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Conceptos generales

Muchos afios atras—en 1926—publicamos (A. Scroggie) nues-
tra experiencia sobre tuberculosis infantil. Ya entonces nos asal-
taba la duda sobre la verdadera patogenia y alteracion histopatolo-
oica de ciertas infiltraciones tuberculosas curables que ocupaban
todo .un 16bulo o parte de él. Entonces las llamébamos *‘espleno-
neumonias de Grancher’ o, como las deseribieron Eliasberg y Neu-
land de la clinica del Prof. Czerny, *‘‘epituberculosis’’. Después
se generalizé el término de ‘‘infiltraciones peritocales’ y con este
mismo titulo desarrollamos una tesis (Bauzi), presentando una se-
rie clinica de interés, hien seguida y estudiada en sus detalles.
Poco a poco, en el trasewrso de los afios, la observacién clini-

(1) Con la méas viva complacencia hemos acogido en nuestra revis-
ta esta valiosa memoria, que pone bien en evidencia la elevada catego-
ria de la pediatria chilena. Una colaboracién extranjera, de contenido
original y de firma tan autorizada honra a Archivos Argentinos de Pe-
diatria, y satisface ampliamente nuestro empefio en contribuir al inter-
cambio chileno-argentino.—Nota de Redaccion.




— 380 —

ca acuciosa y prolongada, junto con la radioscopia, radiografia
v anatomia patolégica, nos exaltaba el interés que revestian estas
manifestaciones tan generosas a la fluoroscopia y tan poco com-
probables en la clinica por los métodos estetoactisticos ordinarios,
como asi por los sintomas generales que eran nulos o muy poco
acentuados. Ante esta paradoja dirigimos nuestro criterio para ex-
plicar estos contrasentidos a la alteracion ganglionar tragueobron-
quica dandole otra interpretacion a la llamada ley de Parrot (com-
plejo gangliopulmonar). Comprendiamos que era un atrevimiento
desentendernos de lo que en especial los tisidlogos ¥ anatomopato-
logos alemanes describian como la esquematizacién clasica de la
tuberculosis, o atn la clasificacion de Ranke en periodos prima-
rio, secundario y terciario. Nosotros no podiamos comprender esta
“esquematizacion y comenzamos por creer que existian sélo dos ti-
pos de tuberculosis: la tuberculosis infantil (el periodo primario
v secundario lo consideramos como uno sélo), con alteracion gan-
olionar o preponderante del sistema linfatico, y la de reinfeccion
en que no hay reacciones linfaticas y solo lesiones explicables por
siembra hematégena, canalicular o reinfeccién. Creemos que el or-
ganismo presenta frente al ataque del bacilo de Koch, una reaccion
canglionar intensa y, en especial, en la tuberculosis humana de
los ganglios traqueobronqguicos, la cual, luego que las reacciones
alérgicas cutdneas han disminuido o desaparecido temporalmente,
¢l sistema linfatico entra en un periodo de calma reaccional, con
los bacilos de Koch atenuados y englobados en una masa cretocal-
carea. Viene otro periodo en que el organismo muta totalmente sus
reacciones ante un nuevo ataque de este mismo origen 0 germen.
Bsta mutacién reaccional es tan visible en la clinica que solo en
aleunos nifios mayores pudiera pensarse que de una infeceién pri-
maria pasa a una terciaria con un intervalo muy corto o inapre-
ciable. .

Estableciamos de consiguiente, que la adenopatia era la reaceion
miés violenta y ostensible de la tuberculosis de la infancia; que la
adenopatia traqueobrénquica era la que primaba y que anatomica
v fisiolégicamente estaba en relacion con el tejido parenquimatoso
del pulmén, de los bronquios y dérganos mediastinales.

Anteriormente se partia de la idea de que tnicamente el volu-
men aleanzado por los ganglios enfermos de tuberculosis, era el
gque daba lugar a sintomas de compresién del drbol respiratorio pa-
ra explicar el estridor, cornaje, tos y voz bitonal, ectasia, ete. En la

P———




— 381 —

interpretacion de los cuadros de la tuberculosis pulmonar de la in-
fancia se dejaban de lado los fenémenos fisiopatologicos que giran
alrededor del ganglio tuberculoso afectado. Lia alteracion ganglio-
nar, su capsulitis, la infiltracion linfocitaria y la caseificacion al-
teran la circulacion de la linfa que, por este impedimento, se acu-
mula en las trabéculas linfaticas aferentes, con la consabida dis-
tension de los conductos linfaticos y la formacién de un verdadero
edema intersticial. Luego, por la acumulacién de substancias tu-
hérculotéxicas, puede venir la formacién de una tramitis, que pue-
de ser condicionada por la alergia o por la infeccién retrégrada
linfatica, como también por la esclerosis provocada por la estag-
nacion y dilatacion prolongada de los linféticos. De este modo tra-
tamos de explicarnos la cisuritis, pleuritis y mediastinitis tan fre-
cuentes en la tuberculosis infantil, tan solo por esta ectasia linfa-
tica y acumulacion de substancias tubérculotoxicas en los linféati-
cos afectos. Cuando el ganglio estd muy comprometido traera la
formacion de tubérculos metastaticos en el trayecto de los linféti-
cos intrapulmonares, o sea, en el intersticio.

Asi comprendemos la primera fase de la infeccion tuberculo-
sa: la adenopatia, los trastornos cireulatorios linfaticos con la ec-
tasia correspondiente. Lia segunda fase comprende las lesiones de-
rivadas de los fenémenos extraganelionares. Hstas son varias ¥
gqueremos puntualizar y explayarnos solo sobre aquellas que tienen
relacion con el tema en cuestion. Si estudiamos la anatomia topo-
ordafica de los ganglios triqueobrénquicos vemos: 1.° Su relacion
con los nervics pulmonares y bronquiales derivados del vagosimpa-
tico y con el nervio recurrente y frénico izquierdo; 2.° la relacion
con los vasos, en especial con las venas dzigos mayor y menor, con
los troncos venosos hraquiocefalicos y cava superior, ramas de la
arteria pulmonar y venas pulmonares y 3.°, la relacién, la mas im-
portante, con la traquea, los bronqguics, los bronquiolos y tejido pul-
monar cubierto, por la pleura.

(fon referencia a las relaciones mencionadas diremos que para
comprender la accion de vecindad no puede recurrirse sélo a la
aceién mecdnica, sino que ademés deben existir procesos de infla-
macién periganglionar alrededor de estos ganglios, procesos cuya
naturaleza se explican en la misma forma que en la primera fase,
esto es, por las reacciones alérgicas alrededor de estos tumores, cu-
va capsula estd previamente lesionada, con gran acumulaciéon de
substancias tubéreulotéxicas que producen inflamaciones con pro-
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duceion de tejido inflamatorio banal y, atGn, en ciertas ocasiones
con tejido tuberculoso franco. De este modo se explican las pare-
sias v paralisis recurrenciales y del frénico sin que se aprecie una
oran lesién del travecto, sino sélo lesiones inflamatorias de vecin-
dad. Estos hechos explicarian también la ectasia venosa. En el in-
dividuo vivo el ganglio debe ser un drgano del cual emanan o se
irradian substancias tubéreulotoxicas, las cuales, en un organismo
sensibilizado a la tuberculosis, provocan una reaccion inflamatoria
imposible de reconocer ulteriormente en la mesa de Morgagny, tal
como acontece con la reaccién de tuberculina verificada antes de
la muerte, en la cual no se reconcce la infiltracion de la piel.

Hstos son, en conjunto, fenémenos hioldgicos cuyo verdadero
alcance no se aprecia en el cadaver, pero que en el vivo es preciso
- juzgar con el criterio con que se chservan los fenémenos alérgicos.
va sean locales, focales o generales, las reacciones ganglionares lo-
cales ante la simple reaccion de tuberculina, la ingurgitacion de
los ganglios por sus procesos inflamaterios tuberenlosos y sus re-
laciones de vecindad, el vis-a-tergo linfatico y la circulacion pul-
monar con ectasia venosa. Todos estos factores intervienen en la
explicacion de las alteraciones ganglionares por procesos inflama-
torios internos v externos. El asma de la tuberculosis infantil se
explica asimismo, por la irritacion de los nervios bronquiales v la
reaccion de la mucosa bronguial en la vecindad de los ganglios afec-
tos. Lo misme puede decirse de la ectasia venosa.

Pero, ;como interpretar estos infiltrados perifocales cuya na-
turaleza es tan especial y en que los sintomas locales toraxicos som
tan poco pronunciados, la sombra radiogrifica tan marcada, con
pocos o ningln sintoma general, que tienden a desaparecer en un
tiempo tan variable que puede ser tanto de semanas, meses o afios’
En algunos, felizmente los menos, pueden tender a la caseifica-
¢ion o al reblandecimiento, no en su totalidad sino por zonas. Pe-
ro son este tipo de lesiones lobares o parcialmente lobares con ten-
dencia a la curacion las que interesan al clinico y cuya patogenia
es la que nos propenemos dilucidar y en que, mediante la bron-
coscopia v broncografia contrastada hemos probado que se trata
de zonas atelectasiadas seguramente en relacion con ¢l o los gan-
olios correspondientes, va sean hiliares o intrapulmonares.
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Epituberculosis

Antes de seguir adelante queremos insistir en que en este tra-
bajo nos referiremos tnicamente al cuadro individualizado por
Eliasbere y Neuland bajo el nombre de epituberculosis. Cierta-
mente hay descripeiones andlogas dadas con anterioridad o poste-
rioridad al trabaje precitado, de tal modo que esta afeccién ha si-
do reconocida bajo diversas denominaciones, entre las que citare-
mos las mas notables: infiltraciones pulmonares epituberculosas
(Eliasherg v Neuland, de la Clinica de Czerny); perifocales
(Scheminke) ; cireunfocales (Schmorl) ; colaterales (Tendeloo) ; es-
plenoneumonia (Grancher); infiltracicnes paratuberculosas, tuber-
culosis a foeos curables. ete.

Il hecho fundamental que indujo a separar estas infiltracio-
nes pulmonares del nifio para formar un grupo aparte, es su capa-
cidad de regresar totalmente en los cascs favorables, no obstante
de haber ocupado grandes zonas o uno o varios lobulos pulmonares
( Eliasherg v Neuland, Kleinschmidt, W. Keller y Moro, Haudek,
simon v Redeker, Fernhach, Fashender y Redeker, Birk, Ribadeau-
Dumas v otros). Hicimos notar que no siempre el desenlace es favo-
able ¥ sobre ello insistiremos mas adelante. Como se comprende
los documentos anatoinopatolégicos al respecto sen mny escasos v
su valor muy diseutido en algunos de ellos. Asi también, las inter-
pretaciones sobre su entidad anatomica, sus causas v formas de
produceion, son diseutibles y los conceptos mantenidos por diver-
s0s aufores en algunos casos, no pasan de ser simples hipdtesis
mas ¢ menos asimilables a los hechos observados en clinica.

Estas infiltraciones aparecen siempre en nifios que con ante-
rioridad habian presentado un compromiso de los ganglios del hi-
lio del pulmén, hecho que constituye otra de sus caracteristicas
fundamentales, pudiendo coexistir con él otras lesiones pulmona-
res, en la mayoria de los casos focos primarios.

Tales nifios presentan sintomas generales variables: tempera-
tura, inapetencia, enflaquecimiento, decaimiento, sudoraciones, de-
dos hipocraticos de diverso grado, ete., atribuidos a su adenopa-
tia tuberculosa. Bruscamente, en aleunos casos de una consulta a
otra, a veces con intervalos de dias solamente, comprobamos al exa-
men clinico y radiolégico los signos de infiltraciones mas o menos
extensas, a veces de todo un l6hulo pulmonar como citaremos al-
ounos casos mas adelante. Contrariamente a lo que se pudiera es-
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perar, ni las madres de estos nifios, ni su aspecto general sefialaban
ningin empeoramiento, ni habia sintoma alguno, fuera de los loca-
les, que indicase nna agravaciéon del proceso; atn mads, se di6 el
caso de una madre que insistia ante la sorpresa del hallazgo de una
infiltracion de todo el 16bulo superior derecho en que su nifia es-
taba muy mejor, (observaciéon de Pilar A.). También nos aconteci
el hecho sefialado por el Prof. Birk de encontrar tales infiltraciones
con ocasion de un examen general, sin que nada hubiera hecho
prever la existencia de sombras radiologicas tan exiensas.

En los nifios hospitalizados en el servicio, las curvas de tem-
peratura tampoco muestran—en la mayoria de los casos—diferen-
cias apreciables con las de aquellos otros nifios que tienen una ade-
nopatia tuberculosa intratordcica sin infiltracion pulmonar alguna.
 Tgual cosa podemos decir de los sintomas subjetivos.

En resumen, queremos hacer destacar el hecho de que, ain en
infiltraciones pulmonares exrtemsas, su comienzo no se acompaii
de una variacion proporcional de los sintomas generales que hagan
sospechar sw aparicion, siendo en ocasiones su hallazgo un sorpre-
sa tanto para la familia como para el médico.

Los hechos ocurren en la forma antes sefialada, en la mayoria
de los enfermos; sin embargo, nos ha tocado observar y se citan
en la literatura, casos en que después de un proceso agudo de ca-
rdcter neuménico, queda una infiltracion pulmonar con los carac-
teres fisicos vy radioldgicos de la infiltracion epituberculosa.

Por su parte, tampoco los sintomas funcionales adquieren una
significacién especial: la tos puede faltar y, de hecho, falta en gran
parte de los enfermos de tales infiltraciones, ni es tampoco mas no-
table en otros casos que la que presentaban anteriormente, cuando
s6lo tenfan una adenopatia. Lo mismo podemos decir del desgarro.
La disnea tan intensa en otras inflamaciones pulmonares, aun me-
nos extensas, es muy pequefia o no existe aqui, en relacion a la zo-
na pulmonar comprometida. No hemos visto cianosis en ningun ca-
so puro de infiltracion pulmonar epituberculosa.

La curva de peso suele mantenerse y aun ser ascendente, a
pesar de persistiv la infiltracién invariable y de haberse manteni-
do el nifio en el mismo ambiente en que se encontraba antes de apa-
recer la infiltracion.

Los sintomas fisicos son nulos, atin practicando exdmenes mi-
nuciosos y detenidos, en las infiltraciones de pequefias dimensiones
y seguramente sin un examen radioldgico oportuno pasarian des-
apercibidos en su totalidad.
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. Las infiltraciones mayores, en cambio, presentan algunos sin-
tomas que vamos a analizar. En estos casos de infiltraciones ex-
tensas, que toman todo un lébulo o mds, hemos podido notar a la
inspeceion una menor movilidad y disminucion de los espacios in-
tercostales, signo que se hace mas notorio al examen radioseépico, |
En casos mas crénicos se puede observar una retraceién de la pa-
red tordcica en el sitio que ocupa la infiltracién perifocal.

Le percusion da una disminucién de la senoridad de diversos
grados que puede llegar hasta una matidez hidrica, apreciable cier-
tamente s6lo en la minoria de los casos, en especial, en las formas
que toman los l6bulos inferior y medio derecho y el inferior iz
quierdo. lLas vibraciones vocales se encuentran francamente dis-
minuidas v atn abolidas. Tgualmente la auscultacién de la voz y
el murmullo vesicular estin disminuidos o no se oyen en absoluto,
habiendo ademés falta completa de ruidos agregados. Estos dos fl-
timos sintomas, para Bliasherg v Cahn, son importantisimos para
el diagndstico diferencial de otras afecciones. Engel, encuentra
respiracion bronquial bufante. Un hecho que hemos tenido ocasion
de observar es que en las infiliraciones en que habia un silencio
respiratorio, cuando éstas comienzan a regresar, al final de las
inspiraciones profundas, se oye un soplo especial que en ocasiones
da la impresion de una valvula mucosa que se destapa y que nos-
otros atribuimos al paso de aire por el bronguio estrechado, lleno
de mucus. Durante la 1egresion pueden auscultarse también ester-
tores finos después de la tos que pronto desaparecen.

En los lébulos superiores se suele oir, por el contrario, un
soplo seco, lejano al oido y de variable intensidad que, a nuestro
juicio, serfa el ruido traqueal que se trasmite a través del tejido
pulmonar vecino densificado hasta el oido.

Al comienzo de ciertas infiltraciones se pueden oir también
algunos frotes pleurales que pronto desaparecen.

Grancher, en su deseripeion de esplenoneumonia, considerada
hoy dia una modalidad de la infiltraciénperifocal o epitubercu-
losa, ha hecho notar todos estos sintomas antagénicos a la existen-
c¢ia de una condensacion del parénquima pulmonar mismo, al in-
sistir sobre las dificultades inherentes a su diagnéstico diferencial
por el examen fisico con los derrames pleurales. Tal dificultad
atn subsiste y asi hemos visto en méds de una ocasion cometer di-
cho error.



— 386 —

Hechos que hablan en favor de la atelectasia en la
epituberculosis

Crinicos.—Insistimos en que los sintomas anteriormente des-
criptos son los que habitualmente acompanan a las infiltraciores
epituberculosas, lo que se puede comprobar en todos los trabajos
que de ella se ocupan, desde Eliasherg v Neuland hasta nuestros
dias. Ahora bien, si los analizamos y nos detenemos a pensar en
ellos, resalta inmediatamente a nuestra vista su disconformidad
con lo que observamos a diario en las condensaciones inflamatorias
del parénquima pulmonar, sean ellas de origen tuberculoso ¢ né.
En cambio, ellas concuerdan en casy todas sus partes con los sin-
tomas de la atelectasia pulmonar. Ello indujo a algunos autores a
‘pensar en la probabilidad de que, en efecto, corresponden a fené-
menos atelectdsicos {Duken, Prosoroff, de Bruin, Assman, Bla-
caer, Kottgen, Seroggie v otros).

RapionOGicos.—Esta idea se arraiga atin mas en nuestra men-
te si recordamos algunos hechos radioldgicos observados: de un
examen a otro, practicados en el espacio de pocos dias, hemos vis-
to aparecer infiltraciones extensas que en algunecs casos desapare-
cian con igual rapidez para velver a reaparecer ulteriormente en
la misma o en otra zona del parénguima pulmonar. En las grandes
infiltraciones, la radiologia nos muestra sintomas que sin duda se
explican mas facilmente por el mecanismo de una atelectasia: la
desviacién de la trdquea en linca recta hacia el lado de la infiltra-
cion, el estrechamiento de los espacios intercostales, su menor ex-
pansion respiratoria y el aplanamiento consiguiente de ese lado
del torax.

El comportamiento de las cisuras en algunos de nuestros ca-
sos es también altamente sugestivo. Asi citaremos el caso de Pi-
lar A, (fig. 1), nina de 4 afios de edad, en quien una primera 1ra-
dioscopia pulmonar muestra una adenopatia hiliar y paratraqueal
derecha y una ecisuritis horizontal que, como su nombre lo indica,
ocupaba una posicion horizontal. Examinada dias después, pre-
senta una infiltraciéon de todo el léhulo superior derecho; pero la
cisura ya no ocupa una posicion horizontal sino que es netamente as-
cendente, partiendo del hilio hacia arriba y hacia afuera e indi-
cando a las claras una disminucion de volumen del lébulo afectado
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v ademds, mayor claridad del resto del pulmén, por un enfisema
compensatorio.

Observaciones analogas pudimos hacer en infiltraciones de los
l6bulos inferior y medio derecho en que, después de regresar la
infiltracion, las cisuras, antes fuertemente descendentes, ascendian
para ocupar su posicién habitual, dando en algunos casos 1magenes
semejantes a las descriptas en las pleuritis mediastinodiafragma-
ticas. s natural que tal femémeno puede faltar en algunos casos,

a veces, por la existencia de adherencias pleurales y en otras oca-

Figura 1.—Obs. de Pilar A.

Sombra densa y homogénea que ocupa todo el l6bulo superior derecho.

En ella puede verse la cisura oblicuamente ascendente, caracteristica

de las atelectasias del lébulo superior. La sintomatologia clinica corres-
ponde exactamente a la de la epituberculosis

siones por tratarse sélo de atelectasias parciales de un lébulo en
que las partes no afectadas se hacen enfisematosas.

Este sintoma, sefialado también por M. de Bruin, tendria, se-
ofin él, un gran valor diagnéstico en los procesos atelectdsicos. Hs-
te autor hace notar igualmente un desplazamiento ligero del me-
diastino, que se comprueba mas claramente comparando las radio-
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oraffas tomadas durante la infiltracion con las anteriores a su for-
macién y las posteriores a su regresién. Nosotros también hemos te-
nido ocasién de observar este hecho, especialmente en las epituber-
culosis que duran un tiempo largo, en las cuales los fenémenos de
retraceién producidos por la esclerosis y fibrosis de la zona atelee-
tasiada se hacen mas patentes.

El fenémeno de -Jacobson, de desviacion del mediastino duran-
te la inspiracién, creemos que es de observacion dificil y de apre-
clacion muy subjetiva.

Figura 2.—Obs. de Luis C.

Adenopatia hiliar y paratraqueal derecha. Infiltracion homogénea y de
bordes borrosos de la parte media del campo pulmonar derecho

Légicamente, tal fendmeno, siendo mds notorio en la atelee-
tasia, puede presentarse también en las infiltraciones pulmonares
no atelectasicas en que el alvéolo esta lleno de secreciones ¥ no se
distiende durante la inspiracion. ,

Hemos tenido ocasiéon de observar al examen radiolégico, en co-
rrespondencia con el lado afectado, una menor expansion respira-
toria del diafragma y una deformidad de él, caracterizada esta ul-
tima por un disereto ascenso de su cipula mas marcada en la zo-



Figura 3.—Obs. de Luis C.

El mismo caso de la figura 2 en radiografia lateral. Se comprueba una

sombra homogénea, pero de bordes nitidos, en especial hacia abajo (ci-

sura). La infiltracion después de una persistencia de 5 meses pasé to-

talmente sin dejar rastros. Evolucion clinica y sintomatologia de una
epituberculosis

Esquema correspondiente a la figura 3
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na de la inftiltracion. Si se trata del pulmén derecho y es el 16bulo
medio el afectado, se ve, a la radioscopia de pertil, que el ascenso
se hace evidente sobre todo en la reeion anterior; por el contrario,
cuando se trata del 16bulo inferior, el ascenso es mas marcado en
la regién posterior. lsta deformidad no siempre se comprueba a
la radiografia de perfil porque varia con los distintos tiempos res-
piratorios. Se diferencia netamente por su forma vegular y redon-
deada de la deformidad producida por adherencias pleurales. -
Por tltimo, hablan en favor de la atelectasia el aspecto homo-

Figura 4.—Obs. de Gabriela A.

Adenopatia hiliar bilateral. Sombra densa, homogénea y de bordes bo-
rrosos que ocupa la parte media del campo pulmonar izquierdo

oéneamente opaco, como de vidrio esmerilado (**Milchglasschat-
ten’’, van Allen, Safiel y Ross) y la forma de cuna de estas
infiltraciones, en especial a la radiografia lateral.

[in esta parte debemos hacer notar un método de examen que
creemos utilisimo y altamente demostrativo para el estudio de las in-
filtraciones pulmonares. Nos referimos al examen radioseopico v
radiografico en posiciones oblicuas o laterales. Mediante ¢l he-
mos podido ver con claridad la. verdadera forma y situacion de



Figura 5.—Obs. de Gabriela A.

El mismo caso anterior en radiografia lateral. Sombra cuneitorme ho-
mogénea y de bordes precisos que ocupa la parte inferior del lébulo
superior izquierdo. Evolucién clinica y sintomatologia de epituberculosis

Esquema correspondiente a la figura 5
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muchas sombras cuya radiografia anteroposterior daba una ima-
_gen muy diversa. Asi, sombras que a la radiografia é&nteroposte-
rior presentaban el aspecto tipico de los llamados infiltrados peri-
hiliares, homogéneas, redondeadas, mas tenues hacia la periferia,
de bordes horrosos, en la radiografia lateral se mostraban homo-
oéneamente densas, de bordes nitidos y en forma de cuiia, lo que
puede apreciarse en las radiografias que reproducimos en las fi-
guras 2, 3, 4 y 5. '

Mecanismo de produccion de la atelectasia

Ya Kleinschmidt habia pensado ‘‘a priori’” en la accién mecani-
ca de los ganglios para la produceién de tales infiltraciones: **Ellos
pueden llevar a la formacién de atelectasia por obstruccion bron-
quial, hecho que sin duda es frecuente (Ranke), pero que rara vez
llega a la obstruccion de territorios pulmonares mayores’’.

Demas esta decir que al hablar de atelectasia se supone que
su causa de produceion debe residir en los ganglios tuberculosos
que, como ya reiteradamente hemos dicho, acompafian siempre a
las denominadas infiltraciones perifocales.

Para nosotros, y este es un concepto aclaratorio importante,
la compresiéon bronquial no es el Gnico factor en la produccion de
la obstruccion. Estando el ganglio enfermo adosado a la pared
bronquial, fuera de la aceién compresiva que ejerce sobre ella,
provoca una inflamacién perifocal téxicoalérgica de vecindad en
¢l estricto sentido de la palabra, inflamacion que trae como conse-
cuencia una inflamacién mas o menos intensa de su pared y con
ello, la produccién de congestion, edema y secreciones bronquiales
que completan la obstruccion del bronquio. Esta concepeion no
s6lo se basa en la especulacion teérica de los fendémenos, sino que
en los casos en que hemos practicado la broncoscopia estaba clara-
mente visible, que ademas de la disminucién del Itmen por la com-
presién, habfa un notable edema de la pared bronquial y mucus
que obstruian el bronquio. En dos de ellas, que tienen valor demaos-
trativo casi experimental, la aspiracion del moco permitiendo el
pasaje del aire hizo desapavecer temporalmente la sombra radio-
logica.

Afin mas, a lo anterior debemos agregar un ultimo factor, se-
fialado especialmente por los autores franceses, cual es el espasmo
de la museulatura bronquial en la zona correspondiente al ganglio
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afectado, hecho a cuyo favor hablan los casos clinicos en que se
comprueba bronquitis asmatiforme o asma franco, localizado en el
lado de la adenopatia tuberculosa y que han sido atribuidos a la
irritacion provocada por el ganglio sobre los filetes nerviosos co-
rrespondientes (Nobécourt, Secroggie, Muzzo).

Métodos de comprobacion

Para comprobar tal asercién nacida de la observacién eclinica
v radiologica de los enfermos, se han hecho esfuerzos en diversos
sentfidos

1. Broncoscoria.—lLios primeros ensayos fueron dirigidos a
comprobar la obstruccién bronquial, en tales casos, mediante la
hroncoscopia. Asi, es famosa en la literatura médica la observacion
publicada por Morlock, Pinchin y Scott, que en un caso catalogado
como epitubereulosis que ocupaba todo un lébulo, comprobaron por
la broncoscopia la obstruccion de su bronguio principal que esta-
ba completamente ocluido por una masa ganglionar caseosa que
ellos extirparon, restableciéndose con ello rapidamente el aspecto
normal de la zona anteriormente ensombrecida. Aqui en nuestro
pais, en el Hospital Roberto del Rio, se ha hecho tal comprobacién
en varias oportunidades (observaciones clinicas Nos. 1, 2 v 3), ¥
en dos de ellas con la aspiracion y limpieza del bronquio ocluido
se logro un-aclaramiento momentianeo de la opacidad radiolégica.
Hste procedimiento, como se comprende, sélo presta utilidad en
los casos de obstrucecion de los bronquios principales, Gnicos accesi-
bles a la broncoscopia, y no de sus ramificaciones que ciertamente
son l_us mas frecuentemente ocluidas. Ademds, necesita para su apli-
cacion, de una anestesia profunda que en un nifio tuberculoso no
deja de tener inconvenientes.

2. Toracoscoria.—Otro medio preconizado y practicado, en
algnnos casos por autores extranjeros, ha sido la toracoscopia (pleu-
roscopia). Miller, por ejemplo, la empled atin en un nino de tres
anos de edad, Lia zona atelectasiada tendria un aspecto rojo-oscuro
que la diferenciaria de las regiones restantes. Como se comprende,
se trata de un medio complicado y peligroso, ya que supone la ins-
talacion de un neumotérax y, por lo tanto, es poco apropiado pa-
ra el estudio de los casos en serie. Nosctros no lo hemos empleado
por sus peligros y por carecer del instrumental necesarvio.
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3.0 PRESION NEGATIVA INTRATORACICA.—El estudio de la pre-
sién negativa intratordcica para demostrar que tales infiltraciones
corresponden a atelectasias, es de dificil aplicacion en el nifio por
la difieultad de hacerlo respirar profundamente y con igual am-
plitud mientras se estd haciendo la medicion, Gnico modo de obte-
ner resultados veridicos. Por lo demas sélo tendria valor en los
casos de grandes zonas atelectasiadas y atn en estas el valor de
la presion negativa puede no ser tan grande como se pensaria “‘a
priori’’, va que al comienzo de toda atelectasia por reabsorcion
se produce un estado de edema e ingurgitacion que disminuye con-
siderablemente su capacidad de retraceion. Mas aun, los vasos pul-
monares sieuen junto al bronquio y con él hacen su recorrido; no
es del todo improbable que los ganglios tumefactos ejerzan en la ma-
voria de los casos, también presion sobre dichos vasos, obstaculizando
la circulacién y aumentando asi el edema. Al mismo tiempo los
ganglios linfaticos, que son la causa del proceso, presentan altera-
ciones profundas de su estructura que por su parte dificultan el
reflujo de la linfa haciendo més marcado el edema y turgescencia
del tejido pulmonar. Todos estos hechos han sido sefialados como
posibles por diversos autores (Leitman, Roessle, Pehu y Dufour,
Kleinschmidt).

La presencia de adherencias pleurales motivadas por la fre-
cuencia con que las pleuritis acompafian a las infiltraciones epitu-
berculosas son también una contraindicacion para el uso de este
medio. De paso creemos oportuno recordar, que las pleuritis tam-
bién se presentan con frecuencia en las adenopatias tuberculosas
puras, y que no rara vez preceden en su aparicion a los infiltra-
dos epituberculosos. Para explicar estos hechos de observacion vul-
gar creemos que la estagnacion de la cireulacion linfdtica, provo-
cada por el ganglio tuberculoso enfermo, ademds de producir una
dilatacién de los vasos linfdticos, traeria como consecuencia una
esclerosis, mas marcada en las zonas ricas en vasos y nodulos lin-
faticos (vecindad de la pleura), que se traduciria en esta ultima
por pleuritis ¥ en el parénquima pulmonar por tramitis, con o sin
siembra linfégena retrograda.

Pese a todos estos inconvenientes hemos ejecutado en algunas
ocasiones la medicion de dicha presién y sus resultados se dan en
detalle en las observaciones clinicas que posteriormente citaremos.

4.0 NEuMOoTORAX.—El neumotorax diagnostico que nos mues-
tra una retraceion mds mavcada o electiva de la zona enferma,
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(neumotorax electivo) y ademds, el restablecimiento de la posicion
normal del mediastino y cisuras después de su instalacién, es
otro de los medios preconizados para el diagnéstico de la atelec-
tasia. Sus inconvenientes, a mas de los que son inherentes a todo
neumotorax, son los anterviormente expuestos para el uso de la
medicion de la presion negativa intratordcica. También lo he-
mos practicado en algunas ocasiones y yva reprodujimos una ob-
servacion (caso de Pilar A.), en que éste nos sirvié para compro-
har el diagnéstico.

9.° Broxcograris.—El Gltimo medio de su comprobacién ‘‘in
vivo™ es el estudio de la permeabilidad bronquial mediante el li-
piodol. A pesar de tratarse de un procedimiento altamente demos-
trativo no lo hemos visto empleado con tal objeto por otros autores
v s6lo hemos encontrade que R. W. Miller lo insintia como posible.
Es el método que hemos usado en mayor escala obteniendo con él
resultados altamente demostrativos.

Para hacer este examen en el nifio empleamos, previa adap-
tacion mediante pequefias modificaciones, la técnica de Hasslinger,
que consiste en introducir, previa anestesia, una sonda a través
de la glotis, por via nasal y teniendo la lengua traccionada para
aprovechar el momento de una inspiracion profunda. Hecho esto,
trasportamos el enfermo a la pantalla, verificamos la posicién de
la sonda e inyectanios el lipiodol, previamente calentado al bafio
maria en cantidad de 10 a 15 c.c. segtin la edad v capacidad pul-
monar del enfermo.

Las radiografias las tomamos més o menos 3 a 5 minutos des-
pués de la inyeccion de lipiodol y debemos insistir especialmente en
la necesidad de tomar en todos los casos, radiogratias de frente y
de perfil, ya que ésta tltima es la tnica que da una delimitacién
clara de los l6bulos pulmonares, destacando con nitidez las cisu-
ras y el trayecto de las ramas bronquiales; en la radiografia dnte-
roposterior, por el contrario, hay siempre superposicion de léhu-
los, planos cisurales y hronquiales.

Hasta ahora s6lo hemos empleado la broncografia en nifios ma-
vores de 3 afios y, cuando se trata de lesiones de la parte media y
baja del pulmén. Las del vértice, aunque son aptas para ser bron-
cografiadas valiéndose de la posicion (Trendelenburg, ete.), no
han sido atn objeto de nuestro estudio, por no disponer el Hospi-
tal, de una buena mesa basculante anexa al aparato de rayos, que
facilite la operacion. En esta ocasion no haremos un estudio de
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la anatomia y cinemética normal ni patolégica del aparato respi-
ratorio estudiadas por los métodos de contraste, ya que este estu-
dio ha sido hecho por ofros autores econ mas experiencia que nos-
otros ((Giarcia Capurro v Piaggio Blanco en especial). Solo quere-
mos hacer notar que nuestros estudios en el nifio han coincidido
ampliamente con los verificados por los autores antes citados. Que-
remos insistir también que en las obstrucciones bronquiales, que
son las que muy especialmente nos interesan en nuestro trabajo,
se obtiene mediante la broncografia imagenes tipicas que en oca-
siones sirven hasta para hacer el diagndstico de la naturaleza de
la obstruceion.
En esta forma hemos podido comprobar que en las infiltraciones
pulmonares, cuyo cuadro corresponde a la sintomatologia tipica
de la epituberculosis, se encuentra la obstruecion hronquial de la
rama correspondiente a la zona afectada.

Anatomia patoldogica

La anatomia patoldgica también ha contribuido en este tlti-
mo tiempo con su valioso aporte a fijar la idea de que la epituber-
culosis es un proceso de atelectasia pulmonar. Antes de secuir ade-
lante debemos hacer notar que no siempre la anatomia patologica
puede mostrarnos los sucesos tal cual deben acontecer en el vivo,
por cuanto el edema, las alteraciones circulatorias, el factor espas-
modico y vis-a-tergo linfitico cambiarian en el cadaver, ya que en
él no tienen equivalentes las cendiciones de dindmica rvespiratoria.
Asi nos explicamos porqué Leitman no encontré muchas veces le-
sion andtomopatolégica alguna alli donde existian sombras radio-
logicas extensas ‘‘in vivo'’.

Hecha esta salvedad nos preocuparemos del trabajo funda-
mental al respecto, cual es el de Roessle, andtomopatologo de la
clinica universitaria de Berlin. El autor precitado repasa los di-
versos casos recogidos en la literatura de autopsias de ninos con
epituberculosis y hace su critica. En un caso de Neuland de un

nifio de 11 meses de edad con un infiltrado epituberculoso y que
fallecié a causa de un empiema bilateral después de un tratamien-

to de neumotérax de 8 meses, Roessle sospecha que se haya produ- -

¢ido una confusion de la verdadera sombra original epituberculo-
sa con las consecuencias causadas por el pioneumotorax. El tam-
poco cree que se debe aceptar como modelo el caso de Rubinstein,
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tan citado en la literatura pediatrica, por cuanto estima que las
alteraciones encontradas en ese caso no son compatibles con una
“‘restitutio ad integrum’ de la zona afectada, lo que precisamen-
fe es una de las caracteristicas dadas para la epituberculosis; ci-
fa ¥ hace igual critica de los casos dados por Zeiland presentando
una serie completa de observaciones de las cuales 7, corresponden
a epituberculosis y una a un infiltrado precoz, casos que fueron
estudiados clinicamente y luego autopsiados, pudiéndose demos-
trar que la sombra era causada por una atelectasia pulmonar. Aun
mas, sefiala casos de sombras periféricas de aspecto hipolar en que
comprueba igual hecho. También ha sido observado un caso por
Epstein, en cuya autopsia, hecha por Ghon, se hizo aniloga com-
probacion. ITeualmente de Bruin en la autopsia de un caso de epi-
tubereulosis comprobé que la sombra era dada por una atelecta-
sia pulmonar del 16bule en que estaba situado el complejo prima-
rio. Roessle, resumiendo su trabajo, dice lo siguiente: ‘‘Hasta aho-
ra no han existido frabajos anatomopatoldgicos exactos sobre ias
alteraciones respectivas del tejido pulmonar en la epituberculosis.
No se trataria en estos casos de infiltracicnes inflamatorias cola-
terales, ya sea de naturaleza tuberculosa especifica o inespecifi-
ca, pues las sombras epituberculosas muchas veces estan localiza-
das al lado y no alrededor de un foco tuberculoso primario v atin,
de vez en cuando, en un l6bulo vecino. Su caracteristica consiste
en una atelectasia por reabsorcién causada por obstruceion de
los bronquios. En los casos mas puros de epituberculosis con som-
bras muy extensas la causa es una compresion de bronquios prin-
cipales por los ganglios linfdticos hiliares aumentados y caseifica-
dos correspondientes del complejo primario. Mucho mas rara es
la compresion de un bronguio més chico por tumefacciones de gan-
elios linfaticos intrapulmenares o por el foco primitivo mismo.
En una segunda eventualidad, es decir, en una forma menos pu-
ra, la atelectasia es condicionada por la obstruccion de los hron-
quios desde el interior y muchas veces por perforacién de los gan-
glios linfaticos caseificados adyacentes del complejo primario

con menos frecuencia—en hronquios méds chicos—por bronquitis

caseosa. Hsta forma se demomina impura, pues el prondstico favo-
rable de la epituberculosis se transforma al contrario por enfer-
marse las partes pulmonares atelectisicas y también no atelectis.
cas por via bronedgena, en relacion con la alteracion del interior
del bronquio. De este modo tales formas conducen a la tuberculo-
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sis acinonodosa y neumonia confluente cascosa. En la epituber-
culosis no debe pensarse en un periodo inmunobiolégico especial ni
tampoco se debe colocarla dentro del esquema de las clasificacio-
nes en un periodo hipotético. La epituberculosis es solamente la
consecuencia de la obliteracién mecdnica del limen bronquial en
relacion con el complejo primario’

Se han ocupado también de la atelectasia en la tuberculosis
infantil desde el punto de vista anatomopatologico de Veldsco y
Loschke v también Scholze, aunque sin referirse especialmente a

Figura 6

Fotografia de un corte transversal pulmonar del primer caso -citado,
(protocolo 67-38); la traquea fué abierta por detrds. La flecha blanca
marca el punto calcificado del ganglio que adhiere intimamente la pa-
red bronquial. La flecha negra marca la lengiieta atelectasica. Notese
la depresién entre la lengiietea atelectasica y el tejido pulmonar aireado

la epituberculosis. Por altimo, Armand Delille y Lestoequoy,
sin senalar el hecho, muestran cortes histoldgicos de dos casos de

esplenoneumonia y en uno de ellos se ve claramente el pulmon’

con sus alvéolos sin aire y, en algunos, con ligero edema o sea con
los caracteres anatémicos de la atelectasia. Por nuestra parte te-
nemos a disposicién y hemos estudiado un abundante material ana-
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tomopatologico de tuberculosis infantil en todos sus aspectos; he-
mos estudiado especialmente la localizacion de las adenopatias tu-
berculosas y sus relaciones en los vases ¥ bronquios: siempre he-
mos buscado obstinadamente el substratum anatémico de la llama-
da epituberculosis y, en realidad nos resulta dificil explicar como
infiltraciones parenquimatosas tales sombras radioldgicas que des-
aparecen sin dejar rastros. Sin duda la gran dificultad del pro-
blema para la anatomia patolgica lo tenemos en la benignidad
misma de la epituberculosis, ya que la gian mayoria de estas for-

)

llll'll" |II||I|I| Ill(-‘lll{

[

wdiaima b

b

0
1l

Figura 7

La misma fotografia a mayor aumento. La flecha negra marca aqui la
depresion entre la lengiieta atelectisica y el tejido pulmonar aireado

mas no nos llegan a la mesa de autopsia y es asi como nuestra ex-
periencia solo puede hasarse en casos de nifios accidentados o ni-
nos que en formas generalizadas graves presentan la alteracion
que nos ocupa.

Asi, en una primera observacion que creemos de importancia,
indiseutiblemente se podria hacer el diagnéstico retrospectivo de
epituberculosis: se {rata de un nifio de 7 afios que llega a la au-
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topsia por quemaduras multiples de 2° y 3.° grado y que solo
permanecié algunos dias en el hospital; en realidad este nifio no
tiene historia clinica, sus padres aseguraban que gozaba de bue-
na salud. Un résumen del protocolo 67-1938, de este nino nos mues-
tra las sicuientes alteraciones: el pulmén derecho presenta en la
parte anterior del lébulo superior una faja de atelectasia trans-
versal de la region cisural; esta faja es un poco mas ancha hacia
el borde anterior del pulmén donde mide 2 em. La cisura- hori-
zontal se encuentra fuertemente adherida, la oblicua, en cambio,
libre.

Figura 8

Radiografia postmortem previa inyeccién de aire por la traquea con
una sonda de goma; se aprecia la sombra en faja correspondiente a la
parte atelectasiada de la regién dnteroinferior del 16bulo superior derecho

En el limite, entre el pulmén aireado y atelectisico existe un
verdadero hundimiento hasta de 14 em. de profundidad, de tal
suerte que la atelectasia aparece en forma de lengiieta: este surco
es mis profundo hacia la linea axilar y menos profundo hacia el
borde anterior del pulmén. (Figs. 6 y 7). Entre la rama bronquial
prineipal que va al 16bulo superior y la que va al 16bulo medio se
encuentra un ganglio tuberculoso con un pequeiio foco caleifica-
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do; al nivel de este foco el ganglio adhiere intimamente a la pared
bronquial, notdndose a este nivel un ligero estrechamiento del la-
men bronquial. Desde este punto hacia la periferia los bronquios
de la zona atelectisica se encuentran dilatados y contienen tapo-
nes de exudado mucoso. Al nivel de la parte cisural media atelec-
tasica se encuentra en un corte perpendicular una pequenia cica-
triz en cuya parte central existe un pequeno punto calcificado del
tamafio de una cabeza de alfiler; a este nivel se encuentra una
adherencia pleural a la pared costal. En la mitad dorsal del 16bu-
lo inferior izquierdo se encuentra bronconeumonia diseminada,

Figura 9

Corte microscopico de la zona atelectdsica; muestra la disposicion ca-
racteristica de los alvéolos en forma de hendiduras

igualmente en el 16bulo inferior derecho, aunque menos marcada.
121 bazo pesé 75 ers., de consistencia firme, el polo superior se en-
cuentra firmemente adherido al diafragma. Haciendo cortes en es-
te Organo se encuentran pequefios nodulitos tuberculosos antiguos,
caseificados v capsulados. En el resto de la autopsia se constato
hiperhemia v tumefaceién turbia del higado, rifiones y miocardio.
Radiografiados los pulmones, previa insuflacién por la triquea,
muestran una sombra de opacidad correspondiente al foco atelec-
tasiado ademas de la sombra de la bronconeumonia. (Fig. 8). Kl
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foco atelectasiado se muestra espléndidamente al examen micros-
copico, llamando la atencion la forma clasica de alvéolos alargados
en forma de hendiduras; en todo el territorio atelectasiado se ob-
serva ademds fuerte hiperhemia que alcanza hasta el tejido conjun-
tivo subpleural ; algunos alvéolos situados inmediatamente por de-
bajo de éste se encuentran repletos de edema. (Figs. 9 v 10).
En resumen, se trata de un nifio de 7 afios que fallecio a
consecuencias de un accidente (quemaduras externas) en cuya au-
topsia se comprueba una atelectasia parcial de la parte anteroin-
ferior del lobulo superior derecho; ésta era producida por una

Figura 10

El mismo preparado anterior aumentado muestra ademds el edema sub-
pleural y la hiperhemia

estrechez del bronquio a consecuencia de un ganglio tuberculoso
con puntos caleificados; en el interior de la zona atelectasiada, se
encuentran restos de un foco primario antiguo calcificado. Cree-
mos de importancia exponer este hallazgo andtomopatolégico por
cuanto en la literatura revisada no se encuentran casos semejantes.

Otro caso corresponde a la siguiente evolucién clinica resumi-
da: C. S. (autopsia 106-1938). Antecedentes personales y heredi-
tarios sin importancia. Ingresa al hospital el 6 de junio de 1938




Figura 11

Microfotografia, caso 118-38, muestra el ganglio caseificado y capsula-
lado adherido a la pared bronquial

Figura 12

Microfotografia, caso 118-38. Corte microscopico lébulo medio: se ven
claramente las alteraciones atelectasicas
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con la siguiente sintomatologia: desde hace dos meses tos, tempe-
ratura irregular y decaimiento. Cuatro dias antes de ingresar al
hospital presenta disnea, temperatura, anorexia, decaimiento y se
comprueba una condensacién de la base derecha, por lo que es en-
viado al servicio. El examen revelé una submacidez de la hase de-
recha por delante. Reaccion de Mantoux: 1:1000, positiva.

Radiografia: Adenopatia hiliar y paratraqueal derechas, som-
bra situada en la base del pulmén derecho que al examen oblicuo
se localiza en el lébulo medio. Aspecto ligeramente jaspeado del
resto del pulmén dervecho. (Dr. Kausel).

Figura 13

Fotografia pulmonar correspondiente al tercer caso citado, (protocolo

118-38). Las flechas marcan el ganglio caseificado y el foco caseificado

y capsulado en el l6bulo medio atelectasiado. Notese el pequeno tama-

fio de este lé6bulo a consecuencia de la retraccién; en realidad esta con-

servado casi intacto, solo se tomé un pequefio trocito en un corte medio
transversal para su estudio histopatoléogico

Bn el servicio el nifio presenté una evolueién desfavorable:
temperaturas irregularves, diarrea crdnica, inapetencia, haja de pe-
s0. A los 40 dias de su hospitalizacién comienza a presentar sin-
tomas de obstruceion intestinal aguda por lo que es operado, en-
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contrandose adherencias a nivel del ileon. Fallece pocas horas des-
pués de la operacion.

En este caso la sombra radiografica que se localiza en el 16-
bulo medio corresponde en la autopsia a una zona de atelectasia
que ocupa el tercio interno de este lobulo. lLios ganglios caseifica-
dos adhieren al bronquio lobular medio. Al examen microseopico
de esta zona se observa tipicamente la atelectasia que contrasta con
pequenas zomas aireadas; uno que otro nodulito aparece aislado
en la zona atelectdsica; sin duda estos noduios aislados nada tie-
nen que ver con la sombra radiografica masiva y sélo 1epresenian
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Figura 14

La misma fotografia a mayor aumento

la localizacién a ese nivel de la granulia que terminé con la vida
del nifno, ademas de la peritonitis tuberculosa tibrosa adhesiva.
En el tercer caso se trata de un nifo de 5 afios de edad de
la sala de cirugia (protocolo 118-1938), que fallece a consecuen-
cia de un mal de Pott lumbar con degeneracion amiloidea de sus
organos. En este nifio encontramos una atelectasia total y fibrosis
peribroncovaseular del 16bulo medio. Un ganglio caseificado y cap-
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sulado peribronquial (lobar medio anterior) adhiere a la pared
bronguial. En el 16bulo atelectasiado se encuentra un nédulo len-
ticular caseificado y capsulado en su parte anterior mediana sub-
plewral. (Figs. 11, 12, 13 y 14). Deseraciadamente este nifio no
tenia radiografia pulmonar. Sin duda, tal alteracion debié pro-
dueir en vida la imagen de sombra radiografica correspondiente de
larega duracion.

Objeciones a esta interpretacion

Se han hecho diversas objeciones a la teoria que considera la
epituberculosis como una atelectasia pulmonar. Se dice que, difi-
cilmente una sombra perihiliar o yuxtahiliar, muchas veces de as-
pecto redondeado, puede ser causada por un proceso atelectasico.
[sta erftica es facil de contestar en la mayoria de los casos por
cuanto oran parte de ellas son sélo pseudoperihiliares o yuxtahi-
liates, ya que son vecinas al hilio en la radiografia anteroposte-
rior; pero al examen oblicuo o transversal se logra ver su verda-
dera forma y situacién, como demostraremos en algunas de las obh-
servaciones que presentaremos en nuestra casuistica.

Otra objecion digna de ser tomada en cuenta es la que con-
sidera su transformacién en algunos casos, en procesos tuberculo-
S0s mAs geraves, como neumonia caseosa, bronccneumonia caseosa
v tlceerocaseosa. Bsta evolueién desfavorable se explica fdcilmen-
te, va que en la zona atelectasiada, mds que en cualquiera otra re-
oi6n, son faciles las metastasis linfogenas retrogradas v la fijacion
de bacilos circulantes, dadas las condiciones circulatorias anorma-
les v de defensa local que hacen de esta zona un ‘‘locus minoris
resistentia’’. Demds estd repetir que en las zonas ateleclasiadas se
encuentra preferentemente el llamado foco primario tuberculoso.
Si éste, por condiciones de un mal estado inmunoldgico, tanto loc al
como general, se extiende puede comprometer toda la zona ate-
lectasiada. Ulteriormente ademés puede reblandecerse esta zona pri-
mavia caseificada y dar lugar a una caverna.

En ofras ocasiones en la zona atelectasiada se produce la rup-
v el vaciamiento del pus caseoso en

tura del ganglio obstructor,
¢l Iamen bronquial. El resultado de esta complicacion se deja sen-
tir en el paciente por fiebre, tos emetizante, ligera hemoptisis, ac-
cesos de sofocacién, disnea, asma o bronguitis asmatiforme y au-
mento o intensificaciéon de la sombra radioscopica producida por
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la atelectasia. Luego pasan estas manifestaciones y la sombra ra-
dioseopica puede desaparecer del todo o quedar en el sitio del
ganglio vaciado una cadena rodeada de una zona inflamatoria con
o sin aftelectasia.

Se dice también que, como se explicarian, mediante la atelec-
tasia, las sombras separadas del hilio. Ello es facilmente demos-
trable si se recuerda gue también hay ganglios linfaticos intrapul-
monares vecinos a los bronquios; atn mas, el mismo foco prima-
rio puede comprimir o destruir un bronquio provocando la atelec-
tasia corrcspondiente.

La aparicion ‘o produceion de las infiltraciones pulmonares
por inyecciones de tuberculina, (Reaccion de Lange), a primera
visto inexplicables por el mecanismo de la atelectasia, lo es facil-
mente si recordamos que ellas producen, como reaccion focal, una
mayor tumefaceién del eanglio enfermo. Igualmente nos explica-
riamos los casos de comienzo brusco que se citan en la literatura,
pensando que en ellos una infeccion aguda agregada (estados gri-
pales, anginas, ete.), sea la causa del cuadro inicial que actuaiia
sobre el ganglio provocando una agudizacion del proceso ganglio-
nar que, a su vez, repercutiria sobre el bronquio vecino. De la mis-
ma manera una brusea produccién y eliminacién consecutiva de
tuberculina (reinfecciones entre otros casos) podria provocar una
reaceion tocal del ganglio.

Bl hecho de existir una zona atelectasiada no presupone, en
manera alguna, que en todos los casos es de esperar una ‘‘restitu-
tio ad integrum’™ por cuanto, como ya lo hemos dicho, en dicha
zona pueden existir previamente a la atelectasia, otras lesiones, o
bien desarrollarse después de su instalacion. Es de esperar que,
como en otros procesos tuberculosos del adulto, la atelectasia (co-
lapso en resumidas cuentas) influya favorablemente sobre lox pro-
cesos que en dicha regién existian, de tal modo que hasta cierto
punto se puede pensar que ella seria una defensa espontinea e
la naturaleza.

En resumen, de las consideraciones sobre las manifestaciones
clinicas radiolégicas y andtomopatologicas, asi como de las diver-
sas pruebas efectuadas (broncoscopia y broncogratfa en especial)
se puede deducir que, sin duda alguna, los casos de epituberculo-
sis, cuya sintomatologia corresponde a la deseripeion clisica de es-
te cuadro, son atelectasias pulmonares.
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Observaciones clinicas

Caso cnixico N.” 1.—Flor M., 3 afios. Observacién 16.926.

Antecedentes hereditarios: Padre muerto en un accidente. Madre
reaccion de Wassermann postiva (4+-+-+). Ella y sus cuatro hijos han
estado en tratamiento especifico en el Policlinico de Ltes. Una amiga
tuberculosa visita frecuentemente a la familia.

Antecedentes personales: Por los antecedentes maternos y por la
presencia transitoria de condilomas vulvares, se le han suministrado in-
yvecciones de arsénico y fricciones mercuriales, de acuerdo con el esque-
ma corriente y pese al Wassermann negativo. El Pirquet es también ne-
gativo en un prineipio. Sarampién en octubre de 1936.

Enfermedad actual y evolucién clinica (11de diciembre de 1936): In-
gresa a la seccién tuberculosis del Hospital Roberto del Rio porque des-
pués del sarampion quedé decaida, enflaquecida, con hochornos vesperti-
nos, temperatura subfebriles, tos seca y transpiraciones.

Reaccion de Mantoux al 1 por 10.000, positiva (+-++).

Examen fisico: Nina hipopldsica, muy enflaquecida. Peso 8.300 grs.
Dientes de leche en huen estado. Hipertricosis. Hipotonia muscular y dis-
minucién del turgor. Examen abdominal y genital negativo.

Pulmones: Matidez en la base pulmonar derecha con silencio respira-
torio y broncofonia discreta, delimitada por la columna y linea axilar
media.

Eaxdmenes radioldgicos, repetidos, indican en el campo pulmonar del
mismo lado una adenopatia hiliar y paratraqueal derecha y una sombra
cuyo limite superior estd constituido por una linea nitida que baja del
mediastino en dngulo agudo, corre hacia afuera horizontalmente y des-
ciende después, de manera hrusea, dejando en claro el dngulo cardiodia-
fragmatico.

Sedimentacién 100 m.m. Baciloscopia, negativa.

Formulado el diagnéstico de atelectasia pulmonar por obstruccion
bronquial, se pide al especialista una exploracién broncoscopica.

Broncoscopia (12 de enero de 1937): El Dr. Malsch informa: “En
el bronquio derecho, despues de la segunda bifurcaciéon, hay un engrosa-
miento de la pared, cubierto de falsas membranas y secrecion purulenta
que impiden el paso del aire al bronquio inferior.

Con la dilatacién mecénica y la extraccion de los depdsitos, desapa-
rece al dia siguiente la matidez, el murmullo vesicular se normaliza ¥y
la radioscopia vevela una aclaracién casi completa de la base pulmonar
derecha.

Una semana después, el 19 de enero, reaparecen las temperaturas
subfebriles y la tos, y el examen clinico indiea submatidez de la base de-
recha con respiraciéon bronquial discreta y apagamiento del murmullo
vesicular en la regién parahiliar y parvaesternal de ese lado. El informe
radioldgico, veritica la existencia de una sombra basal no homogénea, sino
mis bien esponjosa y sin el limite superior neto, que formaba, segura-
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mente, la cisura interlobar. Esta se ve ahora mas arriba con una exten-
sion intermedia de parénquima pulmonar normal.

Febrero, marzo, abril y mayo de 1937: Durante este tiempo, la ni-
fia sigue mdas o menos en las mismas condiciones, no notdndose variacién
de la sintomatologia pulmonar ni del aspecto radioldgico. El estado nu- -
tritivo siempre es deficiente. Mal apetito. Al principio sube un poco de
peso, pero después éste se estaciona alrededor de 9 kilos. Presenta de
vez en cuando alzas térmicas hasta de 39°. La sedimentacion es siempre
alta, fluctnando entre 60 y 100 mm. El bacilo de Koch en el desgarro
persiste negativo.

Junio y julio de 1937: A fines de junio presenta una varicela que
liace su evolucion sin comprometer mayormente el estado general. Al
cxamen pulmonar se constata que se oye mejor el murmullo vesicular;
al mismo tiempo qgue disminuye la matidez. Los examenes radiolégicos
indican un aclaramiento v reduceion de la sombra pulmonar. El estado
putritivo ha mejorado levemente. Reacciones de Wassermann y Kahn
positivos (+ + +) el 10 de junio de 1937. Sedimentaciéon, 80 mm. Ba-
ciloscopia, negativa. El 13 de agosto se envia en cura de reposo a San
José de Maipo.

17 de enero de 1938: Vuelve de San José de Maipo, después de 4154
meses. Mejor estado general y apetito. Peso, 11.900 grs. (Ha ganado
2 15 kilos). Ezamen pulmoncer: Sélo ligera disminucién del murmullo
de la base derecha; percusion negativa. Radiografia pulmonar: “Adeno-
patia hiliar y paratraqueal derecha. Sombra tenue en la base derecha.
Fina linea correspondiente a la cisura horizontal derecha”. (Dr. Kausel).
Sedimentacién, 16 mm.

BEs dada de alta pocos dias después.

(lomENTARIO.—Ista observacién clinica tiene, a nuestro modo
de ver, un valor casi experimental. Las manifestaciones anatémi-
cas v radiologicas de una epituberculosis, que suponemos debida a
la atelectasia de una zona pulmonar por la obstruccién del bron-
quio correspondiente, se atenfian de manera considerable cuando
se reduce mecdnicamente la obturaciéon del conducto aéreo, duran-
te la exploracién broncoscopica. Aparecen de nuevo, cuando el lu-
men vuelve a estrecharse. La pleuritis interlobar, que revelan los
ravos X, puede haberse debido a ectasias linfaticas. Mds que pro-
bablemente, el aspecto trabecular esponjoso se debe a la tramitis
producida en este caso, seguramente, en parte por la esclerosis que
sobreviene a consecuencia de la estagnacion y dilatacion prolon-
gada de los linfiticos, ¥ en parte por los fenémenos de fibrosis
gque se presentan cuando la atelectasia se prolonga un tiempo mas
0o menos largo.
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CAso crnintco N.° 2.—Juan P., 5 afios. Obs. 5302.

Enfermedad actual y evolucion clinica: (24 de febrero de 1934).
Ingresa al Hospital, proveniente de un asilo de vagos, sin antecedentes
de ninguna especie.

Examen fisico: Nifio enflaquecido. Subfebril. Tipo digestivo. Peso,
10.600 grs. Farvinge libre. Chalazién en el ojo izquierdo. Examen ahdo-
minal negativo. Tos de tipo espasmédico.

Pulmones: Matidez rvegién infraclavicular izquierda con disminueion
del murmullo vesicular; iguales sintomas, menos acentuados en la parte
posterior.

Radiografia pulmonar: Sombra homogénea y no muy intensa gue
corresponde al 16bulo superior derecho. Cerca del hilio se demarea un
mayor espesamiento del cual se irradian, hacia arriba y hacia afuera,
perfiles acordonados; adenopatia hiliar y paratraqueal derecha.

‘ Sedimentacién, 20 mm. Baciloscopia, negativa. Reacciones de Was-
serman y Kahn, negativas.

Como después de un mes de hospitalizacion, el estado de cosas no
se modificara sensiblemente, se le envia a San José de Maipo.

15 de julio de 1934: Vuelve de San José de Maipo, donde perma-
necié 103 dias. Mejor estado general. Peso, 13.300 grs. (Ha aumentado
2300 grs.). Los exdmenes pulmonar y radiolégico permanecen iguales.
Sedimentacion, 9 mm. Baciloscopia, negativa.

Broncoscopia: 13 de agosto de 193+. A fin de verificar la sospecha
diagnéstica se pide al Dr. Malsch, una broncoscopia que indica un es-
trechamiento de la rama ascendente del bronquio izquierdo, con inflama-
¢ién local de la mucosa y secrecién de aspecto psendo membranoso.

11 de acosto de 1934, 12 de agosto de 1935: Durante todo este tiem-
po el nifio siguié en el Servicio (S meses en el Hospital y 4 en San Jo-
sé de Maipo). El estado general mejoré paulatinamente. Afebril la ma-
voria del tiempo. La sedimentacion se mantuvo siempre baja. Bacilosco-
pias sucesivas fueron negativas.

La evolucién total y la influencia que ejercio el despejamiento me-
¢dnico del condneto hronquial se aprecian muy bien en las radiografias.
En la que se practicé después de la bronecoscopia, la mancha se ha acla-
vado considerablemente y en ella se distinguen los cordones ya existen-
tes, el limen del bronquio, y en estrecho paralelismo con la sombra de
infiltracion se ve que la adenopatia ha regresado también. Por fin (15
de julio de 1935), cnando sélo quedan los contornos discretos de un gan-
glio paratraqueal, las lesiones parenquimatosas se han reducido también
a un minimo.

El 12 de julio de 1938 es dado de alta con buen estado general y coi
un peso de 19 kilos.

COMENTARIO—1 nino, de precario estado nutritivo, presen-
ta una eran condensacién del ecampo pulmonar izquierdo que evo-
luciona con temperaturas subfebriles, en un prineipio y sin cllas
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después. La semiologia sefiala claramente la atelectasia que queda
confirmada por su desaparicién transitoria cuando se despeja, tem-
poralmente también, el bronquio correspondiente. Kl proceso des-
parece, de manera estable cuando el ganglio que comprime a éste
disminuye de volumen.

Caso crinico N.” 3.—Sergio P., 8 anos. Obs. 14941.

Antecedentes hereditarios: Padres vivos. Reaccion de Wassermani:
negativa en el padre. Tres hijos, los tres con Pirquet positivo. En 1935
tuvieron como vecino, durante 5 meses, un enfermo de tuberculosis.

Antecedentes personales: Cuadro diarreico en la infancia. Coquelu-
che a los 8 meses. Sarampion en setiembre de 1936.

Enfermedad actual y evolucion clinica. (18 de febrero de 1937):
Consulta en el Policlinico porque después del sarampion, quedé con ina-
peteneia, enflaguecimiento y temperaturas en las tardes.

Nino enflaquecido. Peso 20 kilos. Temperatura 37°.

Eramen pulmopar: Disminucion de la sonoridad y del murmullo en
la base derecha.

Radioscopia  pulmonar: “Grandes ganglios paratraqueales derechos.
Sombra homogénea intensa que ocupa la mitad inferior del campo pui-
monar derecho”. (Dr. Riedel).

Sigue atendiéndose en el Policlinico durante tres meses. El estado
general y la sintomatologia clinica no se modifican. Un examen radios-
copico el 31 de marzo de 1937, indica un ligero aclaramiento de la somi-
bra en su parte externa.

11 de mayo de 1937: Ingresa a la Seccion Tuberculosis del Hospi-
tal Roberto del Rio.

Examen fisico: Nino palido, enflaquecimiento. Peso, 19.500 grs.
Talla, 118 ems. Piel con elementos de impétigo. Hipertricosis en la cara.
Dentadura en mal estado con caries de cuarto grado. Examen abdominal
y genital negativo. Dedos hipocriticos de primer grado. Térax alargado,
angulo ‘xifoideo agudo, desarrollo venoso en la cara anterior.

Pulmones: Submacidez y disminucién del murmullo en la base de
recha, tanto anterior como posterior. Vibraciones vocales abolidas en la
misma region. Respiracién soplante en el hilio y regién subclavicular
derecha. Lado izquierdo negativo.

Una radiografia pulmonar confirma el diagnéstico radioscopico an-
terior, dando una imagen de adenopatia hiliar y paratraqueal derecha y
una sombra homogénea que ocupa toda la base derecha.

Sedimentacion, 27 mm. Reaccién de Kahn, negativa.

Los dias siguientes a su ingreso presenta elevaciones térmicas hasta
38.5" vectal. Mal apetito, peso estacionario.

Broncoscopia. (27 de mayo de 1937): “Bronquio derecho muy es-
trechado en relacion con el izquierdo especialmente en su bifurcacion.
repleto de abundante secrecién mucupurulenta. Mucosa congestionada™.
{Dr. Malsch) .
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En los dias siguientes a este examen sigue en las mismas condicio-
nes anteriores sin experimentar vaviacién ni en su estado general, ni en
el examen clinico y radiolégico pulmonar.

Junio y julio de 1937: Los primeros dias de junio empieza a auscul-
tarse un soplo en la regién de la macidez sobre todo pegado a la colum-
na; broncofonia. Frecuentemente presenta también, el niio, episodios de
bronquitis asmatiforme. El estado general permanece igual. Peso esta-
cionario. Temperatura subfebriles. En julio contrae mna varicela.

El cuadro radiolégico permanece igual. ‘Sedimentacién, 23 mm. Ba-
ciloscopia, negativa. :

El 7 de agosto de 1937 es enviado a San José de Maipo.

12 de marzo de 1938: Vuelve de San José de Maipo, donde perma-
necié 7 meses, subiendo 3.400 grs. de peso. Mejor aspecto general. Buen
apetito. Sin temperatura. Examen pulmonar: Aplanamiento de la base
derecha del térax, ligera disminueién del murmullo parte anterior de la
base derecha. Radiografia pulmonar: La sombra de la base derecha se
ha reducido considerablemente, observiandose una pequeiia sombra trian-
gular densa en la hase derecha, confundiéndose con la sombra cardiaca.
Pleuritis marginal derecha. Al examen oblicuo en la radioscopia se obser-
va el compromiso parcial de la cisura oblicua derecha. Sedimentacion 5 mu.

Es dado de alta pocos dias después en buenas condiciones.

COMENTARIO.—Se trata de un nifio que ingresé al Hospital
por una extensa infiliracion epituberculosa de la base derecha. La
traqueobroncoscopia demostré en el bronquio inferior derecho un
estrechamiento de su lamen acompafado de edema y congestion
de la mucosa v de secrecion mucupurulenta. Tiene, por lo tanto,
el especial interés de haber mostrado los tres factores que, a nues-
tro modo de ver, intervienen en la produceion de las sombras epi-
tuberculosas: compresion ganglionar externa con su correspondien-
te edema y congestion de la mucosa, y produccion de secreciones
intrabronquiales.

La imagen que resta ulteriormente puede atribuirse a que una
parte de la atelectasia no ha regresado y, por lo tanto, ha pasado
a un periodo netamente crénico. Hablarian en favor de ello la po-
sicién de la cisura derecha extraordinariamente baja y la discre-
ta desviacion del mediastino hacia el lado afectado, observables en
la tdltima radiografia.

Cas0 cuinico N.° 4—Maria R., 11 anos. Obs. 14469. :
Antecedentes hereditarios: Hija de madre viuda con seis hijos apa-
rentemente sanos. Cuatro hijos muertos de diferentes afecciones. El pa-
dre fallecié de cdAncer géstrico. Foco de contagio tuberculoso desconocido.

Antecedentes personales: Sin importancia.
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Enfermedad actual y evolucion clinica. (15 de octubre de 1936) : Con-
sulta por primera vez en el Policlinico de Tuberculosis, porque desde ha-
ce un mes presenta enflaquecimiento, decaimiento, inapetencia, fiebre en
las tardes, dolor a la espalda y tos.

Nina con regular estado nutritivo. Peso 26 kilos. Temperatura rec-
tal, 38.4°.

Eramen  pulmonar: Estertores bronquiales diseminados en ambos
campos.

Radiografia pulmonar: “Adenopatia hiliar y paratraqueal derecha
con sombra de infiltracién perihiliar. Hilio izquierdo marcado”. (Dr.
Kausel) . :

Reaceion de Mantoux al 1 por 10.000 (+ +).

Sedimentacion, 41 mm. Baciloscopia, negativa.

Sigue en las mismas condiciones, presentando de vez en cuando fie-
bre. hasta su hospitalizacion.

22 de marzo de 1937: Ingresa a la Seccion Tuberculosis del Hospi-
tal Roberto del Rio.

Examen fisico: Estado nutritivo deficiente. Peso 25.500 grs. Talla
131 ems. Dentadura en regular estado con caries. Amigdalas grandes sin
secrecion. Micropoliadenia cervical v submaxilar. Desarrollo piloso exa-
gerado en el dorso. Dedos hipocraticos de primer grado. Resto del exa-
men negativo.

Pulmones: Respiracion ligeramente soplante en el hilio derecho. Es-
tertores bronquiales diseminados en ambos campos.

Radioscopia pulmonar: No se aprecia ninguna variaciéon de la som-
hra anteriormente observada.

Sedimentacion, 83 mm. Baciloscopia, negativa.

En su evolucién presenta fiebre hasta 38° los diez primeros dias;
posteriormente, las temperaturas tienden a normalizarse.

Bl 22 de abril de 1937, es enviado en cura de reposo a San José
de Maipo.

13 de julio de 1937: Vuelve de San José de Maipo. En la hoja de
evolucién se anota: Buen estado general. Peso 30.700 grs. (Ha subido
3.300 grs.. en dos meses y medio). Apetito bueno. Comienzo de la ma-
durez sexual. Desde hace- ¢inco dias un poco de tos y desgarro.

Exzamen  pulmonar: Menor excursién respiratoria al lado derecho.
Macidez con disminueién del murmullo en la base derecha. Disminucién
de las vibraciones vocales y de la trasmisién de la voz a ese mismo ni-
vel. Soplo expiratorio suave en la parte alta de la macidez. Curva de
Damoiseau. Tridngulo de Grocco. Signo de la moneda positiva.

Todos estos sinfomas hacen pensar en un derrame pleural, hecho
que esta en abierta contradiceién con el mejoramiento evidente del esta-
do general.

Radiografia pulmonar (Fig. 15): “Adenopatia hiliar y paratraqueal
derecha. Sombra densa, homogénea que ocupa los lébulos inferior y me-
dio derecho. Pleuritis marginal derecha”. (Dr. Kausel).
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Broncografia. (17 de julio de 1938): En la radiografia dnteropos-
terior (Fig. 16), vemos que la substancia opaca ocupa las ramificacio-
nes bronquiales superiores del pulmén derecho; pero el bronquio pedi-
cular comin inferior aparece obstruido totalmente a poco de su nacimien-
to, dando la imagen tipica del tapén lipiodolado. Se ve, ademas, una dis-
creta desviacion de la traquea hacia el lado derecho.

31 de mayo de 1937: Se intenté hacer una traqueobroncoscopia que
no se pudo llevar a efecto porque la nina toleré muy mal la anestesia, por
lo cual a poco de iniciada la exploracién broncoseépica, hubo de sus-
penderse.

Durante este tiempo el estado general sigue mejorando. Buen apeti-
to. Sube peso. Afebril. Disminucién de la tos y del desgarro.

Figura 15.—Caso clinico N.” 4

Adenopatia hiliar y paratraqueal derecha. Sombra densa, homogénea
que ocupa los 16bulos inferior y medio derecho. Pleuritis marginal derecha

Desde los primeros dias de agosto se nota un cambio progresivo en
la sintomatologia pulmonar: la macidez es menos acentuada, se oye me-
jor el murmullo vesicular; se ausculta ademds un soplo suave en la par-
te alta de la macidez pegado a la columna y aleunos estertores hronquia-
les diseminados.

14 de agosto de 1937: Una nueva radiografic simple es informada
de la siouiente manera: En comparacién con la radiografia anterior se

observa que la sombra de la base derecha se ha aclarado considerable-

mente.,



Figura 16.—Caso clinico N.” 4

1.* Broncografia: La sustancia opaca ocupa las ramificaciones bronquia-

les superiores del pulmoén derecho; pero el bronquio pedicular comun in-

ferior aparece obstruido totalmente a poco de su nacimiento, dando la

imagen tipica del tapon lipiodolado. Se ve, ademas, una discreta des-
viacion de la traquea hacia el lado derecho
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Figura 17.—Caso clinico N.” 4

2." Broncografia: El lipiodol ha inyectado, ahora, casi todo el campo

pulmonar derecho llenando también las ramas del bronquio pedicular

comun inferior anteriormente ocluido; pero en el sitio en que asentaba

la anterior obstruceién se ve un estrechamiento del limen, a costa de

la parte externa de dicha rama, que nos da una imagen tipica en saca
bocado (imagen descrita en las compresiones extrinsecas)

Esquema correspondiente a la figura 17
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Este aclaramiento se va haciendo mds evidente, como comprobamos
radioscopicamente, en vista de lo cual nos decidimos a tomar una nueva
radiografia con lipiodol.

Sequnda broncografia. (9 de setiembre de 1937): La radiografia dn-
teroposterior (fig. 17), muestra cémo el lipiodol ha inyectado casi todo
el campo pulmonar derecho llenando también las ramas de bronquio pe-
dicular comin inferior anteriormente ocluido; pero en el sitio en que
asentaba la anterior obstruccion se ve un estrechamiento del limen, a
costa de la parte externa de dicha rama, que nos da una imagen tipica
en sacabocado (imagen deseripta en las compresiones extrinsecas).

Después de esta broneogratia la nina siguié bien, con un mejora-
miento cada dia méis evidente de su afeccion comprobable tanto por la
clinica, como por la radiologia y se di6 de alta el 2 de octubre de 1937
en pertectas condiciones generales, con sus campos pulmonares casi com-
pletamente claros y sedimentacién baja (7 mm.).

ComexTArio.—Nina de 11 afios de edad que ingresé al ser-
vicio por una adenopatia hiliar y paratraqueal derecha con una
pequena infiliracion prehiliar. Durante una cura de reposo, sin
causa justificada alguna, y en medio de un mejoramiento eviden-
te del estado general, presenta en forma solapada una infiltracién
epituberculosa de la base derecha que fué confundida clinicamen-
te con un derrame pleural; o sea, tenemos en su forma mas tipi-
ca ¢l cuadro de la esplenoneumonia de Grancher, hoy dia consi-
derada como una forma de infiltracién epituberculosa. La bron-
coerafia comprueba la atelectasia al demostrar en forma clara la
obstruceion del tronco pedicular comin inferior derecho. Poste-
riormente se nota un aclaramiento progresivo del ecampo pulmo-
nar y una nueva radiografia con lipiodol muestra los bronquios
de esa region va permeables v, en el punto donde existia la ante-
rior obstruceién, sefiala una muesca en sacabocado tipica de la
compresion extrinseca, en este caso seguramente producida por un
ganglio tuberculoso.

Bn pocas palabras, se trata de un caso de esplenoneumonia
de Grancher que se demuestra al estudio broncografico como una
atelectasia debida a la obstrueeion del bronquio pedicular comun
mferior.

Caso cninico N.° 5—Herndan O., 7 anos. Obs. 15628.

Auntecedentes hereditarios: Padres sanos con Wassermann negativa.
Tres hijos, uno muerto de enterocolitis. Una hermana que actualmente
tiene 13 afos estuvo hospitalizada anteriormente por tuberculosis. Hace

tres afios tuvieron como vecino un joven de 17 afios que fallecié de tu-
berenlosis.
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Antecedentes personales: Resfrios trecuentes. Reaccion de Pirguet
negativo el 6 de noviembre de 1936. Sarampién a mediados de noviembre
de 1936.

Bnfermedad actual y evolucion clinica (19-X11-36) : Consulta en el
Policlinico de Medicina porque después del sarampién quedd con ina-
petencia, decaimiento, transpiraciones nocturnas y tos.

Se comprueba un nifio enflaquecido y palido.

Examen pulmonar: Estertores bronquiales difusos.

Radioscopia pulmonar: “Adenopatia hiliar y paratraqueal derecha .
Condensacion del 16bulo medio”. (Dr. Kausel).

Mantoux al 1 por 1.000 positivo. (+ +).

26 de junio de 1937: Llega nuevamente al Policlinico, en esta oca-
sién el de Tuberculosis, porque ha seguido con tos persistente, sobre to-
do en la noche, enflaquecimiento, inapetencia, transpiraciones nocturnas
y fiebres en las tardes.

Examen pulmonar: Macidez y apagamiento discreto del murmullo
en la hase derecha. Estertores hiimedos, medianos y gruesos diseminados.

Radioscopia pulmonar: “Adenopatia hiliar y paratraqueal derecha.
Sombra homogénea intensa de infiltracion pulmonar que ocupa la mitad
inferior del campo pulmonar derecho. La sombra se localiza en los l6-
bulos medios e inferior”. (Dr. Riedel).

Sedimentacion, 70 mm. Baciloscopia, negativa.

Sigue su evolucién, mis o menos en las mismas condiciones, contro-
lindose en el Policlinico de Tuberculosis, hasta su hospitalizacién.

10 de agosto de 1937: Ingresa a la Seccion Tuberculosis del Hos-
pital Roberto del Rio.

Examen fisico: Tipo digestivo. Desarrollo pondoestatural, disminui-
do. Peso, 16 ks. Talla, 115 e¢ms. Afebril. Dentadura en mal estado. Sar-
na infectada generalizada. Hipotonia muscular y pérdida del turgor de
la piel. Examen abdominal, negativo.

Pulmones: Inspeccion: térax de tipo enfisematoso; menor movilidad
respiratoria en el lado derecho. Palpacién: vibraciones vocales disminui-
das en la base derecha. Percusién: disminucién de la sonoridad en la
mitad inferior del pulmén derecho, tanto por delante como por detris,
que se convierte en macidez hacia abajo. Auscultacion: disminuecién del
murmullo y de la transmision de la voz en la region de la matidez; res-
piracién soplante un poco por encima. La medicion de las hemicireun-
ferencias tordcicas nos da 30 ems. para el lado dervecho y 31 cms. para
el lado izquierdo.

Radioscopia pulmonar: “Disminucion de transparencia no homogé-
nea de la mitad inferior del eampo pulmonar dervecho. Adenopatia hiliar
paratraqueal derecha. Hilio izquierdo denso”. (Dr. Kausel). Sedimenta-
cion, 60 mm. Baciloscopia, negativa.

En la evolucién de la enfermedad después de su ingreso se ve que
el peso se mantiene estacionario; la temperatura es generalmente normal,
salvo pequefias febriculas que coinciden por lo general con episodios
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de bronquitis asmdtica. La sedimentacion sigue alta hasta 100 mm. Ba-
ciloscopia, negativa.

Exdmenes radiolégicos sucesivos indican un aclaramiento progresivo
de la sombra, que ya se habia notado en el examen radioscopico tomado
a su ingreso, en la region correspondiente al lébulo inferior; pero per-
siste siempre intensa y homogénea en la parte que corresponde al 16-
bulo medio. Esto se veria en forma clara en las radiografias que vienen
a continuacion.

Junto a este aclaramiento de la sombra radiolégica se nota que los
sintomas fisicos (disminucion de las vibraciones, de la sonoridad y del
murmullo vesicular) que anteriormente se localizaban en toda ia base de-

Figura 18.—Caso clinico N.° 5

Radiografia anteroposterior: Adenopatia hiliar y paratraqueal derechas.
Sombra no homogénea que ocupa gran parte de la base derecha

recha, tanto por delante como por detras, desaparecen de la parte pos-
terior persistiendo siempre en la regién édnteroinferior del pulmén de-
recho.

Radiografia dnteroposterior. (15 de octubre de 1937): (Fig. 18).
“Adenopatia hiliar y paratraqueal derecha. Sombra no homogénea que
ocupa gran parte de la base derecha y que a la radiografia de perfil (fig.
19) se localiza en forma neta y homogénea en el l6bulo medio™.

Primera broncografia (26 de octubrve de 1937): La radiografia dn-
teroposterior (fig. 20), nos muestra claramente la faz de ramaje bron-



Figura 19.—Caso clinico N.” 5

Radiografia de perfil: En esta posicién vemos que la sombra se localiza
en forma neta y homogénea en el lébulo medio

Esquema correspondiente a la figura 19



Figura 20.—Caso clinico N.° 5
1." Broncografia: Radiografia anteroposterior. Vemos claramente la faz
de ramaje bronquial y el comienzo del follaje alveolar producidos por
el lipiodol que ha infiltrado el pulmén derecho. Se nota ademas una
desviacion de la traquea en linea recta hacia el lado afectado y la obs-
truccion de dos ramas que emergen por un tronco comun del bronquio
pedicular inferior; pero no nos indica qué ramas son ni a qué territo-
rio corresponden
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Esquema correspondiente a la figura 20



Figura 21.—Caso clinico N.” 5

1." Broncografia: Radiografia de perfil. Esta posicion nos muestra que

las ramas obstruidas son las correspondientes al l6bulo medio (zona de

opacidad radiologica) y nos da detalles sobre la naturaleza de la obs-

truccion que es total y neta en la rama inferior (imagen de tapon lipio-

lado) v solo parcial e irregular en la superior (obstruccion por secre-
ciones intrabronquiales)

Esquema correspondiente a la figura 21
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quial y el comienzo del follaje alveolar producidos por el lipiodol que
ha infiltrado el pulmén derecho. Nos senala ademds una desviacion de
la trdquea en linea vecta hacia el lado afectado y la obstruccion de dos
ramas que emergen por un tronco comun del bronquio pedicular infe-
vior; pero no nos indica qué ramas son, ni a qué territorio corresponden.
La radiografica de perfil (fig. 21), es mucho mdas precisa al respecto, ya
que nos muestra que las ramas obstruidas son las correspondientes al
l6bulo medio (zona de opacidad radiolégica) y nos da detalles sobre la
naturaleza de la obstruceién que es total y neta en la rama inferior
(imagen de tapon lipiodolado) y solo parcial e irregular en la superior
(obstruceion por secreciones intrabronguiales).

La medicion de la presion negativa intratordcica efectuada  pocos
dias después nos da —21 para el lado derecho y —10 para el izquierdo,
diferencia que, como se ve, es bastante apreciable.

Luego es enviado a San José de Maipo en cura de reposo.

15 de marzo de 1938: Vuelve de San José de Maipo, donde perma-
necio 4 15 meses. Ha mejorado el apetito y el estado general, subiendo
4 ks. de peso. Al examen pulmonar se encuentra siempre submacidez y
dismimueion del murmullo vesicular y de la transmision de la voz en
la parte inferior de la cara anterior del pulmén derecho (zona del 16-
bulo medio) .

Al estudio radioscipico y radiogrdfico pulmonar se nota una dismi-
nucion apreciable tanto de las sombras ganglionares como de la infil-
tracion del l6bulo medio, que es mucho menos homogénea y dificilmente
limitable. Se observa ademds, una desviacion franca del mediastino hacia
la derecha, constatado igualmente por el examen elinico, ya que la pun-
ta del corazon late junto al borde derecho del esternén, en el cuarto es-
pacio intercostal.

Sedimentacion, 41 mm. Baciloscopia, negativa.

Segunda broncografia. (31 de marzo de 1938): La radiografia di-
teromosterior (fig. 22), de igual aspecto que la anterior, nos senala cla-
ramente la desviacién del mediastino hacia la derecha. No hay imdgi-
nes de obstruccion bronquial. En la radiografia de perfil (fig. 23) se
ve que persiste como en la anterior broncografia la obstruccion de la ra-
ma paracisural inferior del I6bulo medio. La rama paracisural superior
del mismo lobulo estd ahora permeable existiendo, eso si, algunas irre-
gularidades en el sitio de la anterior obstruccion. La zona atelectasiada
correspondiente a la obstruceién es, por lo tanto, ahora, mucha mds pe-
quenia.

Posteriormente a este examen ha seguido bien, con estado general
satisfactorio y con persistencia tanto clinica como radiolégica de su pe-
quefia lesion pulmonar. El nifio ha seguido en el Servicio porque tlti-
mamente ha presentado una osteitis del pie.




Figura 22.—Caso clinico N.° 5

2." Broncografia: Radiografia anteroposterior. De igual aspecto que la
anterior (Fig. 20), nos senala claramente la desviacion del mediastino
hacia la derecha. No hay imagenes de obstruccion bronquial

Esquema correspondiente a la figura 22



Figura 23.—Caso clinico N.° 5

2." Broncografia: Radiografia de perfil. Se ve que persiste como en la

anterior broncografia la obstruccion de la rama paracisural inferior del

lobulo medio. La rama paracisural del mismo lébulo esti ahora per-

meable existiendo, eso si, algunas irregularidades en el sitio de la an-

terior obstruccion. La zona atelectasiada correspondiente a la obstruc-
cion es, por lo tanto, ahora, mucho méas pequena

Esquema correspondiente a la figura 23
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CoMENTARIO.—Se trata aqui de un enfermo que presento al
principio una infiltracion epituberculosa del 16bulo medio que des-
pués se propagod también al l6bulo inferior. Esta tltima infiltra-
cion paso, persistiendo la del 16bulo medio que fué objeto de nues-
tro estudio y en la cual demostramos mediante el lipiodol que se
trataba de una atelectasia producida por la obstruccion de las ra-
mas del 16bulo medio; esta obstruccion era total y neta en la rama
inferior y sélo parcial e irregular en la superior. Una segunda
broncogratia con lipiodol efectuada cinco meses mas tarde, des-
pués de una cura de reposo en San José de Maipo, demostro la
persistencia de la obstruceion de la rama paracisural inferior. La
ama superior se presentaba, en esta ocasion, permeable. Se nota
ademds, que los sintomas de desviacion del mediastino son en esta
ocasion mucho mas apreciables, lo que esta de acuerdo con la fi-
brosis v esclerosis que sufre la zona atelectasiada al pasar a la
cronicidad.

La medicion de la presion negativa intratoracica que dio una
diferencia de —11 entre un lado y otro, es una prueba mas a fa-
vor del substratum atelectisico de esta epituberculosis.

CAso crninico N." 6.—Antonio G., 7 anos. Obs. 15555.

Antecedentes hereditarios: Padres vivos y sanos con reaccion de Was-
sermann negativa. Seis hijos, tres muertos. No hay antecedentes de con-
tagio tuberculoso.

Antecedentes personales: Sarampién. Coqueluche. En tratamiento por
ascaridiosis en el Policlinico de Medicina desde octubre de 1936. Radios-
copia negativa el 15 de febrero de 1937. Conjuntivitis flictenular a me-
diados de marzo de 1937. Reaceion de Mantoux al 1 por 10.000 positiva
(++) el 24 de marzo de 1937.

Enfermedad actual y evolucion elinica. (16 de junio de 1937): Ha
seguido tratdndose en el Policlinico por sus trastornos gastrointestinales
atvibuidos a la ascarvidiosis. Como se presenta enflaquecido y decaido y
en vista de que se habia constatado una reaccion de Mantoux positiva, se
le pide con esta techa una radioscopia pulmonar que es informada de
la siguiente manera: “Sombra homogénea de infiltracion perihiliar de-
recha. La sombra ocupa todo el lébulo medio”. (Dr. Riedel).

Sedimentacién, 26 mm. Baciloscopia, negativa.

2 de agosto de 1938: Ingresa a la Seccion Tuberculosis del Hospi-
tal Roberto del Rio.

Examen fisico: Desarrollo pondoestatural disminuido. Peso, 16.700
ors.; talla, 110 em. Hipertricosis de la cara. Rinitis vestibular bilateral.
Dentadura en mal estado. Voz nasal. Sarna generalizada. Ahdomen ne-
gativo.
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Pulmones: La percusion da submatidez en la parte anterior del pul-
moén derecho desde el tercer espacio intercostal hacia abajo. A la auseul-
tacion se encuentra disminucién del murmullo y de la transmisién de Ia
voz en la misma region. Ambos hemitérax, miden 28 cms.

Radioscopia pulmonar: “Sombras hiliaves densas en especial al la-
do derecho (; Adenopatias). Sombra densa situada en la region del An-
gulo cardiodiafragmético derecho y que al examen oblicuo se localiza
en el lébulo medio”. (Dr. Kausel).

Sedimentacion 31 mm. Baciloscopia negativa.

‘Sigue el nifio su evolucién sin temperatura, con regular apetito y
subiendo levemente de peso.

20 de setiembre de 1937: Una radiografia dnteroposterior y otra de
perfil confirman el diagnéstico radioscépico anterior.

El estado general sigue en las mismas condiciones. Afebril. Persis-
te la misma sintomatologia clinica pulmonar. Sedimentacién, 32 mm. Ba-
ciloscopia, negativa.

Broncografia (6 de octubre de 1937): En la radiografia dntero-
posterior se ve que el lipiodol ha infiltrado en su mayor parte el pulmén
derecho. La traquea estd ligeramente desviada hacia el lado derecho.
En la radiografia lateral vemos perfectamente inyectadas todas las ra-
mificaciones bronquiales del 16bulo inferior y las de la parte inferior
del lobulo superior. En las dos ramas provenientes de la bifurcacién del
bronquio del 16bulo medio se ve que el calibre se va estrechando paulati-
namente hasta quedar completamente obliterado después de un breve
recorrido; esto nos hace pensar que la obstruccién sea causada prinei-
palmente, en este caso por el edema y congestion de la mucosa y sus co-
rrespondientes secreciones.

La medicion de la presion negativa intratordcica efectuada algunos
dias después no da diferencias apreciables entre un lado y otro (—12
para el lado derecho y -—10 para el izquierdo), lo que no es raro dado
la pequenez de la zona atelectasiada; ademss hay que tomar en cuenta
los fendmenos de ingurgitacion atelectdsica sobre los que ya hemos habla-
do anteriormente.

Sigue con el mismo cuadro pulmonar mejorando bastante el estado
general y apetito. Sedimentacién, 14 mm. El 6 de noviembre de 1937 es
enviado a San José de Maipo.

3 de marzo de 1938: Vuelve de San José de Maipo. Ha subido 1.300
grs. en 4 meses. Apetito bueno. Afebril. Examen pulmonar negativo. Exa-
men radioldgico: “La sombra del lobulo medio ha regresado considera-
blemente no observandose con claridad al examen oblicuo”, (Dr. Kausel).
Sedimentacion, 10 mm.

Es dado de alta en huenas condiciones.

CoMENTARIO.—Niflo que presenta un infiltrado epituberculo
S0 que a la radiografia dnteroposterior adopta una posicién peri-
hiliar de aspecto redondeado y hordes horroso, y en que la radio-
grafia de perfil nos muestra claramente que es sélo una imagen
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pseudo perihiliar, ya que se ftrata de una sombra homogénea, de
forma triangular y de limites netos situada por delante del hilio
en el I16bulo medio. La broncografia nos demuestra la obstrueeion
bronquial de las dos ramas provenientes del I6bulo medio, obs-
truceién que en este caso, dada la imagen lipiodolada, ha sido pro-
vocada en especial por el edema y congestion de la mucosa con sus
correspondientes secreciones mucupurulentas; el ganglhio més hien
que por compresion directa actuaria en esta ocasién indirectamen-
‘te, provocando el edema y congestion de la mucosa. Queremos ha-
cer notar también el hecho de que las obstrucciones hronquiales
no se producen necesariamente junto al hilio, sino que pueden
tener un asiento mis periférico.

Caso cnixico N.° 7—Eduardo F., 8 afios. Obs. 16361.

Antecedentes hereditarios: Padres vivos. Reaceion de Wassermann,
negativa en la madre. Foco de contagio tuberculoso desconocido.

Antecedentes personales: Coqueluche a los 5 afios. Sarampi6n a los
anos. Resfrios frecuentes.

Enfermedad actual y evolucién clinica. (31 de julio de 1937): Con-
sulta por primera vez en el Policlinico de Tuberculosis, porque desde ha-
ce dos meses, con ocasién de una gripe, presenta decaimiento, inapeten-
c¢ia y algunos dias temperatura.

Regular estado nutritivo. Palidez. Afebril. Peso, 20 ks.

Examen pulmonar: Respiracion soplante en el hilio derecho.

Radioscopia pulmonar: Hilio derecho marcado. Sombra densa de in-
filtracion situada en el lébulo medio.

Pirquet positivo (4 + +). Sedimentacién, 75 mm. Baciloscopia, ne-
gativa.

Sigue atendiéndose con regularidad en el Policlinico, donde se cons-
tata la persistencia de la lesion pulmonar.

3 de noviembre de 1937: Ingresa a la Seccién Tuberculosis del Hos-
pital Roberto del Rio.

Examen fisico: Tipo muscular. Regular estado nutritivo. Peso, 22 ks.
Talla, 122 cms. Afebril. Amigdalas hipertréticas con secrecion mucupu-
rulenta. Dentadura en regular estado. Piel sana. Examen abdominal ne-
gativo. Corazén: la punta late en el quinto espacio intercostal un poco
por dentro de la linea mamilar.

Pulmones: Percusién: Submatidez en la parte inferior del pulmon
derecho tanto anterior como posterior. Auscultacion: respiracion algo

soplante region perihiliar derecha por encima de la submatidez, acom-

panada de egofonia y broncofonia. Ambos hemitérax miden 31 em.
Radiografia dnteroposterior (Fig. 24): Adenopatia hiliar y para-

traqueal derecha. Sombra homogénea de infiltracion pulmonar que ocu-

pa la base derecha, dejando libre el dngulo cardiodiafragmatico. Se nota
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una desviacion del mediastino hacia la derecha. En la radiografia de
perfil la sombra se localiza especialmente en la parte posterior del 16-
bulo medio.

Sedimentacion, 95 mm. Baciloscopia, negativa.

En los dias signientes el estado general es satisfactorio. Apetito bue-
no. Afebril. La sintomatologia clinica y radioldgica pulmonar no expe-
rimenta variacion. Sedimentacién, 71 mm.

La medicion de la presion negativa intratordcica da —19 para el
lado derecho y —10 para el izquierdo.

Primera broncografia (23 de diciembre de 1937): La radiografia
dnteroposterior muestra c¢omo el lipiodol ha infiltrado las partes supe-

Figura 24.—Caso clinico N.° 7

Adenopatia hiliar y paratraqueal derechas. Sombra homogénea de in-

filtracion pulmonar que ocupa la base derecha, dejando libre el angulo

cardiodiafragmatico. Se nota ademas una desviacién del mediastino ha-
cia la derecha

rior y baja del pulmén derecho, dejando libre la parte media, en la cual
se ven varias obstrucciones bronquiales, cuya localizacion no podemos
cfectuar en esta posicién. Se comprueba ademis la desviacion de la tra-
quea y del resto del mediastino hacia la derecha. La radiografia de per-
fil (fig. 23), muestra una obstruccién de la rama paracisural inferior del
I6bulo medio en su nacimiento. La rama paracisural superior esti per-
meable, pero su irregularidad y calibre estrechado nos hace pensar en
la probable presencia de secreciones en su ldmen. En la region corves-
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Figura 25.—Caso clinico N.* 7

1.* Broncografia: Radiografia de perfil. Se ve una obstruccion de la

rama paracisural inferior del l6bulo medio en su nacimiento. La rama

paracisural superior estd permeable, pero su irregularidad y calibre

estrechados nos hace pensar en la probable presencia de secreciones en
su limen

¢
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Esquema correspondiente a la figura



Figura 26.—Caso clinico N.” 7

2." Broncografia: La rama paracisural inferior del 16bulo medio perma-
nece obstruida dando la misma imagen que en la anterior broncogra-
fia, La rama paracisural superior presenta también el mismo aspecto
anterior. Ambas ramas tienen ahora un trayecto mas vertical, como si
hubieran sido atraidas hacia atras y abajo, y la zona atelectasiada co-
rrespondiente a la obstruccion se ha reducido considerablemente (més
o menos a la mitad). Se ve, asi mismo, un ascenso del diafragma en
correspondencia de la zona atelectasiada. Se comprueba también un lle-
namiento talvez excesivo de los alvéolos en la zona vecina a la afecta-
da, que nosotros atribuimos al enfisema compensatorio que se estable-
ce en la vecindad de las atelectasias

Esquema correspondiente a la figura 26
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pondiente al 16bulo inferior se ven algunos bronquios dependientes de la

rama basal posterior obstruidos; en relacién con una zona sombreada.
Después de este examen el nifo es enviado a San José de Maipo.
1 de abril de 1938: Vuelve de San José de Maipo donde permanecit

5 meses. Estado general excelente (subio 7 ks. de peso) y muy buen
apetito. Afebril.

BExamen pulmonar: Submatidez y ligera disminucion del murmullo
en la parte posteroexterno de la base derecha. La punta del corazon late
alora en el quinto espacio a nivel de la linea paraexternal izquierda, in-
dicando claramente que se ha acentuado la desviacién del mediastino ha-
c¢ia la derecha. La hemicircunferencia tordcica derecha mide 35 c¢m. y la
izquierda 36 em. La sedimentacién es normal (6 mm.). Baciloscopia, mne-
gativa.

Un estudio radiolégico y radiogrdfico indica, fuera de la desviacion
del mediastino a la derecha un aplanamiento disereto del hemitérax de-
recho y una reduccién de volumen de la sombra.

Segunda broncografia. (14 de junio de 1938): La radiografia (n-
teroposterior nos muestra la desviacion de la triquea y mediastino y el
aplanamiento del térax anteriormente observado. No mnos permite ver obhs-
{rucciones bronquiales porque cl lipiodol ha llenado totalmente los al-
véolos, dando la imagen del drbol frondoso de Bounamour, en la cual
los bronquios son ocultados por el follage alveolar. En la radiografia de
perfil (fig. 26), se ve que permanece obstruida la rama pavacisural in-
ferior del 16bulo medio, dando la misma imagen de obstruceién que en
la anterior broncografia. La rama paracisural superior presenta también
¢l mismo aspecto anterior. Ambas ramas tienen alora un trayecto mads
vertical, como si hubieran sido atraidas hacia atrds y abajo, y la zona
atelectasiada correspondiente a la obstruceion se ha reducido considera-
blemente (més o menos a la mitad). Se ve, asl mismo, un ascenso del
diafragma en correspondencia de la zona atelectasiada. Se comprueba
también un llenamiento talvez excesivo de los alvéolos en la zona vecina
a la afectada, que nosotros atribuimos al enfisema compensatorio que se
establece en la vecindad de las atelectasias.

Pocos dias después el nifio es dado de alta en excelentes condiciones
generales.

COMENTARIO—Rs una observacion que presenta mucho pare-
c¢ido con el caso clinico N.° 5. Al igual que en aquel se trata de
una epituberculosis del 16bulo medio, en este caso situada especial-
mente en la parte posterior de dicho lobulo, en la cual la bronco-
oraffa demostrd una obstruccion del bronquio correspondiente. Un

segundo estudio lipiodolado, verificado seis meses después, nos se-

fiala la persistencia de la obstrucein; pero al mismo tiempo nos
permite ver una reduceién considerable de la zona atelectasiada ¥
una desviacion mas acentnada del mediastino hacia el lado derecho,
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lo que estd de acuerdo con los fendmenos de esclerosis y fibrosis,
con refraceién consecutiva, que sufre la atelectasia cuando pasa a
la cronicidad.

(CAso cninico N.° 8.—Gustavo B, 11 afios. Obs. 17561.

Antecedentes hereditarios: Madre recluida en la Casa de Orates por
alcoholismo. r

El padre murié en un accidente. No se tiene antecedentes de contagio
tuberculoso.

Auntecedentes personales: Sarampion.

Eufermedad actual y evolucién clinica. (11 de marzo de 1938): In-
gresa al Hospital, proveniente del Hogar Camilio Henriquez, porque des-
de hace 15 dias presenta fiebre, tos, desgarro y transpiraciones nocturnas.

Examen fisico: Nino bien constituido, algo enflagquecido. Peso, 27
lzs. Talla, 132 e¢m. Frente olimpica. Dentadura en mal estado. Paladar
ojival. Resto del examen, negativo.

Pulmones: Macidez y disminucién del murmullo en la base derecha,
tanto en la regién anterior como posterior; soplo suave un poco por en-
cima en la parte posterior. Hemitérax derecho, 35 ¢m.; hemitérax izquier-
do, 36 cms.

 Radioscopia y radiografia pulmonar: “Sombra densa situada en la
region del dngulo cardiodiafragmético derecho que al examen oblicuo se
localiza en el l6bulo medio. Pleuritis marginal y de la cisura horizontal
derecha. Diafragma derecho alto, deformado”. (Dr. Kausel).

Pirquet positivo (+ +). Sedimentacién, 52 mm. Baciloscopia, ne-
cativa.

En su evolucion presenta en los primeros dias temperaturas subfe-
briles, que después se normalizan. Apetito bueno. Sube de peso. Sin tos
ni desgarro. La sedimentacion tiende a bajar: 27 mm. el 7 de abril de
abril de 1938.

Primera broncografia. (12 de abril de 1938): La radiografia dntero-
posterior, en la cual el lipiodol llena la base derecha, no nos proporcio-
na ningin dato de interés, salvo las deformaciones del diafragma ya an-
teriormente visibles al estudio radiolégico simple. En la radiografia de
perfil se ve que el lipiodol ha infiltrado la regién correspondiente al 16-
bulo inferior y a la parte inferior del 16bulo medio. La parte superior
de este tltimo l6bulo no se ha inyectado; pero como no se ve imagen ne-
ta de obstruceion bronquial, no la consideramos suficientemente demos-
trativa.

4 de mayo de 1938: Una radiografia dnteroposterior y otra de per-
fil, indican la persistencia de la sombra que, como se ve en esta tltima
radiografia, estd situada en la parte superior del l6bulo medio. Quedan
restos del lipiodol de la anterior broncografia. Diafragma derecho de as-
pecto y situacién normal pero de movilidad disminuida.

El nino ha seguido en buenas condiciones, afebril y subiendo de pe-
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so. No se aprecia cambio alguno en el examen pulmonar. Sedimentacion
26 mm. El 6 de mayo de 1938 y 17 mm. el 18 de mayo de 1938. Bacilos-
copia, negativa.

Segunda broncografia (24 de mayo de 1938): La radiografia dntero-
posterior muestra igual aspecto que la anterior broncografia. La radio-
grafia de perfil, también es similar a la anterior; pero ahora tiene la
ventaja de permitirnos ver netamente la obstruccién de la rama paraci-
sural superior del l6bulo medio en correspondencia con la zona opacifi-
cada. '

El nifio es enviado pocos dias después a San José de Maipo, don-
de actualmente se encuentra.

('OMENTARIO.—Se trata de un nifio que presenta una infiltra-
cién epituberculosa de la parte superior del 16bulo medio, conjun-
tamente con una pleuritis marginal y horizontal derecha que tam-
"bién habia producido adherencias al diafragma. Dos examenes
bronecograficos, ejecutados en un intervalo de 1 145 mes, demos-
traron que la sombra epituberculosa era dada por una atelectasia
de la zona correspondiente a la rama paracisural superior del 16-
bulo medio.

CAso cnintco N.° 9.—Osvaldo C., 7 anos. Obs. 17647.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos. Wassermann negativo en la
madre. Hijo tnico. Convivié, seis meses antes de su ingreso al Hospital,
con un nino de 8 afios que fallecié de tuberculosis.

Antecedentes personales: Coqueluche y sarampion en la primera in--
fancia. Difteria un afio antes de su ingreso al Hospital.

Enfermedad actual y evolucion clinica. (6 de diciembre de 1937):
Consulta en el Policlinico de Tuberculosis porque desde hace dos meses,
a raiz de un resfrio, presenta decaimiento, inapetencia, tos persistente y
temperatura en las tardes.

Bstado nutritivo satisfactorio. Peso, 19 ks.

Radioscopia pulmonar: “Grandes ganglios hiliaves derechos. Som-
bra no muy intensa, mis o menos homogénea, que se sitia en la base de-
recha. Pleuritis marginal y de la cisura horizontal derecha”. (Dr. Neira).

Pirquet positivo (+ +). Sedimentacion, 28 mm. Baciloscopia, nega-
tiva. Sigue asistiéndose en el Policlinico sin experimentar variacién de
su sombra radiolégica.

19 de marzo de 1938: Ingresa a la Seccién Tuberculosis del Hospi-
tal Roberto del Rio.

Examen fisico: Nifio en buenas condiciones nutritivas. Peso, 19.500
ors. Talla, 108 em. Ligero-estrabismo convergente del ojo izquierdo. Den-
tadura en mal estado. Hipertricosis en la espalda. Examen abdominal
negativo.

Pulmones: lLigero aplanamiento y menor movilidad vespiratoria al
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lado derecho. Submacidez y disminucion del murmullo en la base derecha,
sobre todo apreciable en la parte externa. Hemitérax derecho, 30 cm.;
hemitérax izquierdo, 31 V45 cm.

A la radiografia danteroposterior (fig. 27), se ve una imagen de ade-
nopatia hiliar bilateral y una sombra no bien homogénea situada en la
base derecha, y que a la radiografia de perfil (fig. 28) se localiza en
la parte anterior del l6bulo inferior adoptando forma de cufa.

Sedimentacion, 48 mm. Baciloscopia negativa.

En su evolucion presenta los primeros dias temperaturas subfebriles
hasta 38° Buen apetito. Sube de peso.

Broncografia. (5 de abril de 1938): La radiografia frontal permite

Figura 27.—Caso clinico N.° 9

Radiografia dnteroposterior. Imagen de adenopatia hiliar bilateral. Som-
bra no bien homogénea situada en la base derecha

ver claramente una desviacion de la traquea hacia el lado derecho. El li-
piodol ha infiltrado los bronquios y alvéolos del pulmén derecho, dejan-
do libre una faja longitudinal, de mis o menos 1 15 c¢m. de espesor, en la
parte externa de la mitad inferior, en correspondencia con la pleuritis
marginal. No se ve con nitidez ninguna imagen de obstruceién bronquial.
La radiografia de perfil (fig. 29), nos muestra nitidamente una obstrue-
cion de la rama anterior del l16bulo inferior en el mismo sitio de su na-
cimiento, con su correspondiente zona triangular de base inferior, despro-
vista de lipiodol. En la region del 16bulo medio el llenamiento no es regu-



Figura 28.—Caso clinico N.* 9

Radiografia de perfil. En esta posicion vemos que la sombra se locali-
za en la parte anterior del l6bulo inferior adoptando forma de cuna

Esquema correspondiente a la figura 23



Figura 29.—Caso clinico N.” 9

1." Broncografia: Radiografia de perfil. Se ve nitidamente una obstruc-

cion de la rama anterior del l6bulo inferior en el mismo sitio de su

nacimiento, con su correspondiente zona triangular de base inferior

desprovista de lipiodol. En la region del lobulo medio el llenamiento

no es regular ni completo debido probablemente a la posicién del enfer-

mo durante el examen (acostado sobre la regién dorsolateral derecha
para la perfecta inyeccion del l6bulo inferior)

Esquema correspondiente a la figura 29
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lar ni completo debido probablemente a la posicion del enfermo durante
el examen (acostado sobre la regién dorsolateral derecha para la perfec-
ta inyeceién del lébulo inferior).

Después de este examen, el nino siguié bien. Buen apetito. Sube de
peso. La sombra radiolégica no experimenta variacion. Sedimentacion,
39 mm. Baciloscopia negativa.

El 24 de mayo de 1938 es enviado en cura de reposo a San José de
Maipo, donde actualmente se encuentra.

ComENTARIO.—Nifio en que, conjuntamente con una pleuritis
marginal v de la cisura horizontal derecha, se descubre una infil-
tracion de la parte anterior del lébulo inferior derecho que, a la
radiograftia de perfil adopta un aspecto cuneiforme. La broncogra-
fia demuestra claramente la atelectasia producida por la obstrue-
cion de la rama correspondiente a la zona sombreada.

Caso crixico N.* 10.—Elina F., 9 afios. Obs. 18228.

Antecedentes hereditarios: Padres vivos y sanos con reaccion de
Wassermann negativa y radioscopia pulmonar negativa. Tres hijos. Un
vecino cuya casa frecuentaba la nina era tuberculoso.

Antecedentes personales: Varicela a los tres afos. Coqueluche a los
¢ineo anos.

Enfermedad actual y evolucion clinica. (19 de abril de 1937): Con-
sulta en el Policlinico de Tuberculosis porque desde hace un mes y medio
estd resfriada, con cefaleas, enflagquecimiento y tos escasa.

FExamen pulmonar: Negativo.

Radioscopia  pumonar: “Adenopatia hiliar izquierda. Extensa som-
bra de infiltracién perihiliar izquierda que al examen oblicuo se localiza
en la parte inferior del l6bulo superior limitado netamente hacia atrdis
con la cisura. Adherencias pleurodiafragmaticas izquierdas”. (Dr. Kausel).

Pirquet positivo (4 +). Sedimentacién, 63 mm. Baciloscopia ne-
gativa.

Sigue atendiéndose con regularidad en el Policlinico.

24 de mayo de 1938: Ingresa a la Seccién Tuberculosis del Hospi-
tal Roberto del Rio.

Bxamen fisico: Afebril. Tipo respiratorio. Estado nutritivo deficien-
te. Peso, 23 ks. Talla, 136 e¢m. Piel sana. Dentadura incompleta y con
alounas caries. Amigdalas grandes sin seerecion. Abdomen y genitales
_ negativo.

Pulmones: Inspeceién: Térax alargado, dngulo xifoideo recto. Pal-
pacion y percusion: negativas. Auscultacion: ligera disminucién de la
transmision de la voz, en la parte media de la cara énteroexterna del pul-
moén izquierdo. Ambos hemitérax miden 33 em. ,

Una radiografia dnteroposterior y otra de perfil, confirman el diag-
nostico radioscépico anterior.

S




— 439 —

Sedimentacién, 31 mm. Baciloscopia negativa. )

Signe su evolucion afebril, con buen apetito y subiendo de peso.

Broncografia. (16 de junio de 1938): Radiografia dnteroposterior.
Kl lipiodol ha infiltrado el campo pulmonar izquierdo. En la parte me-
dia de este campo se observa una zona triangular, de base externa, co-
rrespondiente a la opacidad radiolgica, en la cual la substancia no ha
penetrado. No hay desviacion de la trdquea. Se ve también lipiodol en el
esofago, lo que se debe a que la enferma presenté accesos de tos duran-
te la inyeceion, accesos que fueron debidos a la falta de anestesia, ya que
ésta, por diversos inconvenientes, se habia verificado una hora antes de
la inyeceion de lipiodol. La radiografia de perfil salié movida, por lo
caal no podemos ver el bronquio obstruido: pero seguramente por el si-
tio que ocupa la opacidad radiolégica, se trata de la rama descendente
del bronguio superior izquierdo.

Después de este examen la nifia siguié en buenas condiciones. Sedi-
mentacion, 25 mm. Al examen pulmonar se empieza a auscultar en la
zona afectada, al final de las inspiraciones profundas, un soplo rudo, co-
mo de tipo valvular, que pasa después de varias inspiraciones profundas
y reaparece en el reposo. Este soplo se hace mds apreciable colocando a
la enferma inclinada sobre el lado derecho para asi aumentar la capaci-
dad respiratoria del pulmén izquierdo. En concomitancia con este fenéme-
1o, se fué observando un aclaramiento de la sombra radiolégica y asi
un informe radioscopico del 6 de julio de 1938, dice: “La sombra para-
hiliar izquierda se ha reducido, observdindose dentro de la opacidad. al-
gunas sombras lineales”. (Dr. Kausel).

La enferma sigue en el Hospital y serd enviada dentro de poco, en
cura de reposo, a San José de Maipo.

ComeENTARIO.—NiNa que presenta una infiltracion epituber-
culosa en la parte inferior del l6bulo superior izquierdo y cuya ra-
diografia contrastada anteroposterior demuestra que en dicha zo-
na no ha entrado el lipiodol. Desgraciadamente no se pudo aprove-
char la radiografia de perfil, que seguramente nos hubiera indi-
cado la rama obstruida; pero, como dijimos anteriormente, lo mas
probable es que se trataba de una rama descendente del 16bulo su-
perior.

Tiene este caso el interés de demostrarnos, cuando ya se efectia
la regresion de la sombra radiolégica, un sintoma, que ya habia-
mos tenido ocasion de comprobar en otras ocasiones, y que esta cons-
tituido por un pequefio soplo rudo al final de las inspiraciones pro-
fundas. Lo explicamos como debido al pasaje de aire por la zona
de obstruccion, ahora sélo parcial, repleta de mucus.
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Caso crinico N.° 11.—Luis L., 5 afios. Obs. 18358.

Antecedentes hereditarios: Padre tosedor, ha sido examinado a ra-
yos con resultado positivo. Reaccion de Wassermann negativa. La ma-
dre tuvo anteriormente Wassermaun positivo, que después del tratamien-
to de un afio se hizo negativo.

Auntecedentes personales: Sarampiéon y varicela a los 4 afios.

Enfermedad actual y evolucion clinica. (27 de mayo de 1938): Con-
sulta en el Policlinico porque desde hace dos meses presenta inapeten-
cia, enflaquecimiento, decaimiento, tiebhres en las tardes y tos. ;

Nino enflaquecido, afebril. Peso. 15 ks,

Examen pulmonar: Estertores bronquiales diseminados en ambos
campos.

Una radiografia dnteroposterior sefiala una extensa infiltracion
de la base del pulmén izquierdo, que a la radiografia de perfil se lo-
caliza en la parte inferior del lébulo superior.

Pirquet positivo (4 +). Sedimentacion, 50 mm. Baciloscopia nega-
tiva.

10 de junio de 1938: Ingresa a la Seccibn Tuberculosis del Hospi-
tal Roberto del Rio.

Eramen fisico: Desarrollo subnormal. Peso, 15.200 grs. Talla, 98 cm.
Paniculo adiposo escaso. Dentadura en mal estado con caries de tercero
y cuarto grado. Rosario costal. Examen ahdominal negativo.

Pulmones: Submacidez en la parte media de la region anteroexter-
na del pulmén izquierdo. Estertores bronquiales diseminados en ambos
campos. Ambos hemitérax miden 29 cm.

En un examen radioscépico practicado a su ingreso, se confirma el
examen radiogrifico anterior y se nota, ademdis, un aplanamiento discre-
to con menor separacion de los especios intercostales y movilidad dia-
fragmatica disminuida en el lado izquierdo.

Sedimentacién, 13 mm. Baciloscopia negativa.

Broncografia. (18 de junio de 1938): En la radiografia frontal se
observa que el lipiodol ha infiltrado el pulmén izquierdo, dejando libre en
la parte media y externa una zona triangular de aspecto similar a la
del caso clinico anterior. La radiografia de perfil nos muestra una obs-
truccién irregular de la rama descendente del 16bulo superior, con su co-
rrespondiente zona desprovista de lipiodol.

Después del examen el nino signe bien, afebril, subiendo de peso ¥y
sin observarse variacion de la sombra radiolégica. Poco tiempo después
es enviado a San José de Maipo.

CoMENTARIO.—En este caso, al igual que en anterior, se trata
de una epituberculosis de la parte media del pulmén izquierdo, en
que va estan eshozados los sintomas de retraccion, y en la cual la
hroncografia nos permite diagnosticar una atelectasia por obstruc-
¢ion de la rama precisural infrahiliar (o descendente), del lobu-

lo superior izquierdo.
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Comentario general

Hemos expuesto once casos de infiltraciones tuberculosas es-
tudiadas todas ellas en el Hospital Roberto del Rio, en que la ate-
lectasia fué comprobada fehacientemente. En tres de ellos la demos-
tracion se hizo mediante la broncoscopia, método que tiene el es-
pecial valor de poner en evidencia los factores que influyen en la
produceion de la obstruceion : compresion ganglionar externa, ede-
ma y congestion de la mucosa y secreciones endobronquiales. l.os
dos primeros casos tienen, a nuestro juicio, una importancia casi
experimental, ya qiw en la aspiracion desobstructiva verificada du-
rante la broncoscopia, se obtuvo un aclaramiento considerable de
los campos pulmonares.

Iin los restantes casos la demostracion se ha hecho por la bron-
cografia, método que demuestra nitidamente las obstrucciones hron-
quiales, no presentando los inconvenientes de la broncoscopia, ya
gque por él se pueden estudiar también las pequenas sombras si-
tuadas periféricamente, ¥y que pone de relieve otros sintomas, que,
como la desviacion de la traquea, son dificilmente observables en la
radiografia simple.

Ademds, al tener necesidad de hacer el estudio de los casos
mediante radiografias de frente y de perfil, hemos podido com-
probar ampliamente el hecho ya anteriormente sefialado en es-
pecial por Armand Delille y Lestocquoy, del aspecto engafioso de
las radiografias anteroposteriores, que al mostrar sombras tenues
de hordes borrosos o difusos junto al hilio, hacen pensar en infla-
maciones perifocales alrededor del foco tuberculoso ganglionar y que,
en realidad, al estudio radioldgico lateral u cblicuo se muestran co-
mo sombras de limites netos, a veces cuneiformes (caracteristicas
de la atelectasia), y que en ocasiones ocupan una situacién bastan-
te alejada del hilio.

Dehemos hacer notar que en todos los casos en que encontra-
mos los caracteres clinicos y radiolégicos de una epituberculosis y
en que hicimos la broncografia, ésta demostrd la obstruccion bron-
quial y la falta de llenamiento de la zona afectada, no habiendo
obtenido en ninguna ocasion resultados contradictorios. Por lo de-
mas, en otros dos casos, el primero una neumonia al dia siguiente
de su erisis, y el otro una infiltracion pulmonar especifica, ambos
con signos de condensacion (soplo, estertores, ete.), en que hicimos
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el estudio broncografico como contraprueba, el lipiodol llend las
ramificaciones bronquiales.

Atn mas, en un caso (N.° 4), en el periodo en que la infiltra-
cion pulmonar estaba pasando, hicimos un segundo examen bron-
cogratico que nos mostré claramente el llenamiento de los bron-
quios y alvéolos, sefialando ademas, por la imagen tipica en saca-
bocados, la persistencia de una compresion extrinseca, seguramente
canglionar, en el sitio de la anterior obstruccion. En el caso clinico
N.° 5 tuvimos también ocasion de comprobar el aclaramiento de
una parte de la sombra atelectasica con la desobstruceion de una
de las dos ramas anteriormente ocluidas.

Biste altimo caso y el N.° 7 nos muestran como la persistencia
de la atelectasia trae la retraccién y disminucion de volumen de
la zona afectada con su correspondiente influjo sobre los érganos
veeinos (mediastino, diafraegma y enrejado costal). Estos fendme-
nos que, por lo demds, hemos encontrado eshozados en casi todos
los enfermos, son debidos a la esclerosis y fibrosis que sobrevienen
cuando la atelectasia pasa a un periodo crénico.

La medicion de la presion negativa intratoraccica tué efectua-
da en tres ocasiones (casos N.° 5, 6 v T), v en dos de ellos (5 y 7),
nos di6 una mayor negatividad, bastante apreciable del lado atectado.

Hemos tenido la suerte de comprobar ademas el substractum ana-
tomico en tres casos que presentamos.
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Instituto de Pediatria del Hospital de Nifios — Sala IV
Jefe: Dr. Rémulo Cabrera

Hemorragia leptomeningea idiopatica ()
por los doctores

Aliredo Segers, Antonio Russo y Maria Esther Diaz

La irrupcion de sangre extravasada en cualquiera de las mem-
branas de envolturas encefalicas o medulares, constituye en pato-
logia, el capitulo designado bajo el nombre de hemorragia meningea.

Muy frecuente en las edades extremas de la vida, es de raro ha-
llazgo en la clinica de la seeunda infancia.

LLa historia de la afeccion que nos ocupa, y sobre todo durante
el tiempo transcurrido antes del conocimiento y la practica de la ra-
quicentesis, ha sido de una confusion extrema, haciéndose siempre
deseripeion junto con la de la hemorragia cerebral, de la cual pare-
cia constituir un epifenémeno. Ya Moreagni habia observado el de-
rrame de sangre en los ventriculos y leptomeninges en ciertos casos
de hemorragia cerebral, pero es Serres, en 1819, quien separa neta-
mente ambas atecciones en un bien documentado trabajo que fué pos-
teriormente analizado y aceptado por Rochoux, Andral, Rostan, ete.

Con el aumento del ntmero de casos presentados, surgen las di-
vergencias entre los distintos autores sobre la localizacion precisa del
derrame, hasta que Prus, en 1845, propone una clasificacion en la
cual figuran dos grandes grupos : hemorragias supraaracnoideas y he-
morragias subaracnoideas.

Llegamos asi a nuestro siglo, en el cual las multiples investiga-
ciones anatomopatologicas completadas con la practica sistematica de
la ragquicentesis, documentan ampliamente los estudios anteriores y
permiten la clasificacion completa de todas las formas clinicas (Wi-
dal, Sicard, Sabrazes, Ramond, Chauffard, etc.).

(*) Comunicacion a la ultima sesién del ano 1937 del Instituto de

Pediatria del Hospital de Nifios y a la 3." sesién de la Sociedad Argen-
tina de Pediatria, 31 de mayo de 1938.
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ANATOMTA —Pasamos a hacer una breve resefia de la disposicién
anatémica de las distintas envolturas cerebromedulares, asi como de
sus particularidades mas importantes para la mejor comprension de
la clasificacién de la hemorragia meningea adoptada en nuestro tra-
bajo:

Tl sistema nervioso central estd revestido por tres membranas,
que son de afuera a adentro:

) B duramadyess Sl S e s | meninges dura

ietal...
b) aracnoides ...... ! parieta

visceral | meninges blandas o

| leptomeninges
c) piamadre ..............000. &

La duramadre o meninge mas externa es sumamente resistente,
de tejido fibroso y esta formada por dos hojas, algo mas separadas en
el nifio que en el adulto, una externa o parietal y otra interna o ver-
dadera duramadre, que es la que tiene real importancia clinica. En-
tre ambas circunsecriben el espacio epidural ocupado por vasos y pe-
queiia cantidad de tejido adiposo. Sigue, el espacio hipo o subdural,
que establece la separacién con la aracnoides, membrana formada
también por dos hojas sumamente delgadas que circunseriben el es-
pacio de Bichat y de las cuales ninguna tiene vasos propios.

Por debajo de la cara interna de la aracnoides, entre ésta y la
piamadre, se forma un espacio subaracnoideo, atravesado por nu-
merosos vasos que lo tabican en cavidades por las cuales circula el
liquido céfalorraquideo.

La piamadre, es la meninge mds vascularizada, sobre todo en
ia convexidad del cerebro, donde forma el espacio llamado linfiti-
co v algo menos en la parte basilar, donde se establece la comuni-
cacién con el sitema de irrigacion cerebral gracias a numerosos
capilares que penetran en la substancia gris.

De este sistema de anastémosis, tiene suma importacia la que
se establece desde la piamadre a los ventriculos laterales, por me-
dio de dos prolongaciones vasculares gque forman parte de la tela
coroidea del tercer ventriculo, que a su vez por el agujero de Monro
se relaciona con los ventriculos laterales y, profundizindose deba-
jo del cerebelo, constituyen la béveda del cuarto ventriculo.

Cualquiera de los espacios que circunseriben las distintas mem-
branas meningeas, puede ser asiento de procesos hemorrigicos, loca-
lizacién que ha condicionado la clasificacion mas racional de las he-
morragias meningeas y que damos a continuacion:
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CLASIFICACION.—
a) H. M. epidurales { En la cara externa de la duramadre.

1) Espacio linfatico en-
l tre la duramadre y { Paquimeningitis hem o-
hoja parietal de la rragica externa.
h) H. M. subdurales.. i aracnoides.

2) espacio interaracnoi- | Paquimeningitis hem o-
deo. | rragica interna.

En el espacio subarac- | Hemorragia leptomenin-

: - |
¢) H. M.subaraen. \ S ation. [

d) H. M. mixtas

Er10LoGiA v FRECUENCIA.—En nuestra busqueda bibliografiea,
fanto nacional como extranjera, hemos hallado en forma relativa-
mente frecuente, publicaciones de casos de hemorragia meningea; o
en el lactante de 0 a 2 afios de edad o en el viejo, y generalmente
hajo la forma de: paquemeningitis hemorrdgica, modalidad anato-
mopatologica cuya patrimonio es casi exclusivo de los 2 extremos
de la vida.

En el adulto joven, las hemorragias meningeas del subaracnoi-
deo han motivado también numerosas comunicaciones, siendo su
caracteristica un prondstico tan a menudo benigno, que ha hecho
a autores como Chauffard, Froin, etc., denominar la afeccion: he-
morragia meningea curable de los jovenes.

Queda ahora por analizar la época de la vida que correspon-
de a la seeunda infancia, en la cual la hemorragia subaracnoidea
es la habitualmente descripta.

Seckel, (Monastsch fur Oinderheild) citado por Nobecourt,
trae una interesante estadistica que abarca 17 casos (2 personales)
v de los cuales:

1, corresponde a los 3 afios de edad.
4, de 6 a 10 anos.
12, de 10 a 16 afos.

Del total, 14 evolucionaron favorablemente, 3 fallecieron y
hubo 2 recidivas en intervenidos quirargicamente.

En nuestro paifs, la casuistica publicada y que corresponde a
la segunda infancia, se reduce a un ntmero limitado de casos.



Casuistica nacional en la 2.° infancia

C a s o ’ Sexo i‘igﬁ:‘ Antecedentes | Etiologia Evolucion “;::_Sl?:“:' Kahn |Inv.tuberculinicas | Tratamiento
[ 2108 q
N.c 1 |mase. | 4 negativos trauméatica | favorable con sintomatico
Mon secuelas
Tesis N.» 2 |masc. | 424 |negativos traumatica fuvorable con sintoméatico
HORSE S8 5% e ool I secuelas
N.c 3 |masc. | 9 negativos trauméatica favorable sintomAtico
Acuria M.
<sArch. Lat. Am. Ped.« |fem. 9 negativos traumatica favorable sintomatico
U A e e N
Saccone A.
““Arch. Lat. Am. Ped.‘“ |[masc. | 5 negativos traumatica faverable sintomético
W em A0 R e I U
Martinez J. C. positiva
““Arch. Lat. Am. Ped.* jmasc. | 12° |negativos luética favorable luego de especifico
T SR reactiv.
Macera, Kafer vy Vaquer masc. | 13 1 hermano luética favorable positiva | positiva especifico
“Arch. Lat. Am. Ped.¢¢ baciloso. franca franca
11 ha i S D
Ferndndez, Giustinian y Carri
“Sem. Méd.«* masc 4 hemofilia hemofilica favorable negativa |negativa paterno - he-
RS SR e moterapia
Casaubon, Derqui ( N.° 1 |fem. 41% | negativos traumatica favorable sec. | negativa |negativa |manloux positiva
v Pintos hemiplegia .
‘““Arch. Arg. l N.c 2 |fem 10 | epilepsia trauméatica | favorable positiva especifico
Ped.c - 1935, . en un espec.
Segers, Russo y Diaz fem. 11 | negativos idiopatica favorable negativa [negativa |mantoux bacilosco- sintomatico
Mayo 1938 .., auto- hemot.

P ———

pia, inoculac. neg.
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De los 11 casos analizados en la bibliografia nacional,
los siguientes datos estadisticos:

j T

Sexo . P

I 5

Edad . .10

! 2

(I

6

2

. = 1l
Etiologis

iologia 1

if

Evoluciéon . 2

1

7 masculinos

femeninos ..

de 4 a 6 afios
de 6 a 8 anos
de 8 a 10 anos ..
de 10 a 14 anos

traumatica

luética

hemofilica ol Gom 2 Rt
asociada (traumatismo en un epilép-
tico con H. L PNty
idiopatica ..

8 restituto ad inte-

grum .. .. .. . 292 % |90.90 %
favorables con li- ciones).
geras secuelas . 18.18 %

Sacamos

63.63

36.36 %

45.45

18.18
36.36

54.54
18.18
9.09

9.09
9.09

(cura-

favorable con sec. hemipléjica 9.09 %. (Obs. N.°
1 de Casaubén). (Forma H. cerebromeningea).

En lo que se refiere a las miltiples etiologias que pueden ser
causa de la enfermedad que nos ocupa, vamos a tratar de resumir-

las en el siguiente cuadro, que tiene como base la clasificacion ana-

tomica mas aceptada

actualmente.
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CLASIFICACION ANATOMOETIOLOGICA.—

Epidural

Subdural

Subaracnoideas o Leptomeningeas

— Trauma obstétrico qui-
Cara externa dela ) rirgico. _rmnimo céfalorraquidec
duramadre _E.ME»E.@ de craneo he- ( sin eritrocitos.

matoma dural ext. —

E s p acio linfatico _

entre duramadre v ) Paquimeningitis hemo- ; L. C. R. xantoerémico o

hoja parietal arac- | rragica externa. _ con escasos hematies. Ex-

noides. ¢ cepcionalmente sangre
_ por ruptura de la arac-

Espacio interarac- | Paquimeningitis hemo- | jpides.

noideo. \ rrdgica interna (rara).

{ Conmoecion |

Traumaticas 7 hor contragolpe
aumaticas y o ctétricas _S‘ agolpe)
Idiopdticas

Coqueluche.
Escarlatina.
Encefalitis.

I Tifoidea.

Procesos agudos. Varicela.

[risipela.

Tromboflebitis por mastoiditi
o flemén de orhita.

Ictericia grave.

Sifilis.

w
S
<
=
=
mn O
< M > s . — m .
s Procesos eronicos. 1 Tuberculosis.
= o 0 _ Endocarditis tlcerovegetante.
E)l =!8
= < —
A o | B A | Alecohol.
M =l Procesos toxicos. .
= = | Oxido de carbono.
-~ -
il s
5) = )
2 | @ | Leucemia.
ﬁm Anemia perniciosa.
Policitemia.
Enfermedades de la Hemofiha.

’
sangre y vasos. i Escorbuto.

_ Parpura.

Hemangioma.

_ Telangiectasias.
Neoplasmas.
Diabetes.
Epilepsia.
Hodgkin.

Otros procesos. “

| a hemorragia cerebral

Secundarias X ;
. S a hemorragia meningocerebral

Formas mixtas:

e e . 2 e s

P
cronica

wuda o

<
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El grupo de las hemorragias epidurales, reconoce siempre como
causa un factor traumitico que provoca la ruptura de la arteria
meningea media, no encontrindose sangre en el liquido céfalorra-
quideo, como consecuencia de la situacién anatémica de la misma.

Las hemorragias subdurales o paquimeningitis hemorrigicas,
son patrimonio casi exclusivo de los extremos de la vida: entre 0 y
2 anos y en el viejo. Es necesario aislar la forma externa en el
espacio linfitico subdural, de la interna que se produce en el es-
pacio intraaracnoideo, llamada por Cruveilhier y Virchow : paqui-
meningitis hemorragica interna, y que segtin Sergent, no tiene
realidad anatémica ni clinica, siendo producida por una inflama-
cion erdniea.

En esta variedad, el liquido eéfalorraquideo es xantoerémico o
con escasos hematies, pues debido a la localizacién del foco san-
grante los eritrocitos no pasan al espacio subaracnoideo. La xan-
tocromia, en cambio, es posible, y se produce por difusién en el li-
quido de los pigmentos de la hemoglobina y su posterior transfor-
macion quimica (Sabrazés).

Eventualmente puede perforarse la aracnoides inudando la
sangre el espacio céfalorraquideo, siendo entonces imposible clini-
camente aislar esta modalidad de las hemorragias meningeas sub-
aracnoideas, pudiéndose tnicamente constatar en el examen ana-
tomohistoldgico de la pieza, siendo por lo tanto, un hallazgo de au-
topsia.

El tercer grupo lo componen las hemorragias meningeas sub-
aracnoideas en el cual hay que considerar dos grandes divisiones:
las primitivas y las secundarias. Estas tltimas se agregan siempre
a una hemorragia cerebral con o sin inundacién ventricular, pre-
sentando un cuadro clinico més 0 menos caracteristico por la can-
tidad de sintomas focales (hemiplejia, afasia, piramidalismo, etc.),
agregados a la sintomatologia meningea.

Dentro del grupo de las primitivas, cabe la distincion en trau-
maticas y espontineas o médicas. En las primeras el factor deter-
minante surge siempre sin discusion, ya se trate de un trauma ac-
cidental, obstétrico( por contragolpe, ete.; mientras que las segun-
das obedecen a tan multiples factores que a veces resulta difieil
llegar a determinar la causa etioléeica.

Todos los procesos agudos, infecciosos o toxicos, pueden ser
causa de hemorragias meningeas subaracnoideas sintométicas y den-
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tro de los procesos crénicos no hay que dejar nunca de investigar
la sifilis y la tuberculosis.

Bs sabido la afinidad de la primera para el sistema vasal ar-
terial (arteritis luéticas); y con respecto a la segunda, basta recor-
dar que ciertas hemorragias meningeas han sido descriptas como
““aceidentes evolutivos’ en procesos meningeos bacilosos, siendo en-
tonces desde este punto de vista un epifenémeno en el curso de
las meningitis de esa etiologia (La Fargue, Claret, Guillain, ete.).
Otro grupo de causas etiolégicas lo constituyen las intoxicaciones
agudas o crénicas, (alcohol, 6xido de carbono, ete.) y las enferme-
dades de la sangre y cardiocirculatorias ().

Como etiologia rara Harvey Cushing, ha descripto hemorra-
gias esponténeas asociadas a nevus situados en el territorio del tri-
gémino, y que tienen tendencia a ordenarse siguiendo los filetes
nerviosos sensitivos comunes a la piel y a la duramadre. En los
casos que publico, siempre se encuentra el nevocutineo que pone
su sello etiologico.

Un hallazgo de necropsia en algunos casos, lo constituye la
ruptura de aneurismas, probablemente congénitos (aneurismas mi-
liares de Simunitzky), cuya localizacion habitual seria el poligono
arterial de Willis. Bl estudio histologico de estas piezas ha dado
como detalle de interés , la falta de la tinica media en la pared
de dichos aneurismas (investigaciones de W. Forbus).

Follot v Chevrel, han deseripto un sindrome, que lleva su nom-
bre, y donde sefialan la posibilidad de intervencion del proceso
menstrual como causa de hemorragia meningea, al igual y por ana-
logia con las epistaxis que suelen producirse en la época puberal
(hemorragias meningeas vicariantes).

A continuaciéon vamos a relatar la historia clinica de un ecaso
de hemorragia leptomeningea, observada en el servicio de clinica
infantil médica, Sala IV del Hospital de Nifios:

(1) En las endocarditis tlcerovegetantes se han descripto casos
de H. M., las mas de las veces asociadas a hemorragias cerebrales, sien-
do ellas la primera manifestacién ruidosa que despista la enfermedad
valvular.

En nuestro Servicio hemos observado un caso de endocarditis tlce-
rovegetante a forma lenta que ingresé a raiz de un cuadro de ictus con
hemiplejia, ete. constatindose en la necropsia una H. meningocerebral
con inundacién ventricular. Este caso fué comunicado a la Sociedad Ar-
gentina de Pediatria en la sesién del 12 de abril de 1938.
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Historia N.° 6689.—Se trata de una nifia de 11 afios de edad, cuyos
antecedentes hereditarios familiares y de medio no tienen importanecia.

En sns antecedentes personales se registran: sarampién hace dos
afios, v actualmente hipertrofia de amigdalas y vegetaciones, para ser in-
tervenida de las cuales se traslada desde Piran a esta Capital.

El dia 17 por la madrugada, hrusemente y en pleno salud, comien-
70 su enfermedad actual, con cefalea intensa, gritos y vémitos, pérdida
del conocimiento alternando con perfodo de contracturas y exeitacién.

En la Guardia, al constatar rigidez de nuca y contractura generali-
zadas, se le practica puncion lumbar, extrayéndosele 20 c.c. de liquido
céfalorraquideo rojizo, francamente hemorrdgico, con escasa tension.

A la mafiana siguiente de su ingreso, hallamos a la nifia en semico-
ma, con excitacion pronunciada y movimientos desordenados, tendencia
a adoptar la posicion de gatillo de fusil, y en ciertos momentos el decti-
bito lateral en opistétonos. Rigidez de nunea y de columna.

Las pupilas miéticas y reaccionan a la luz. Hipertrofia de amigda-
las v vegetaciones. Reflejo faringeo conservado.

El aparato respiratorio bien.

En el aparato cireulatorio constatamos la normalidad del #rea y de
los tonos cardiacos.

El pulso por momentos con intermitencias, bradicardia, 54 pulsa-
ciones por minuto.

Presion arterial al Vaquez-Laubry: Méxima 10 V5, minima 7 1.

Abdomen, ligeramente excavado. Higado y bazo no se palpan.

Sistema nervioso: Nifia en semicoma, con obnubilacién mental pro
nunciada. Rigidez de nueca y columna. Hipertonia generalizada. Signo
de Koernig positivo. Raya meningea tardia y persistente. Cefalalgias
intensas, gritos y agitacién. Gatismo rectovesical. No hay pardlisis ni pa-
resias.

Reflejos: Hiperreflexia patelar y aquiliana. Medio pubiano abolido.
Abdominales superiores presentes, medio e inferiores abolidos. No hay
Babinski ni clonus.

Evolucion de la enfermedad: E1 19 de abril continda con rigidez de
nuea y de columna. Llama la atencién la inestabilidad de su estado psi-
quico, pues se alternan los periodos de sommolencia con los de agitacién;
por momentos se despeja y responde a las preguntas que se le formulan.

Persiste en _adoptar el dectbito lateral en opistétonos, y cuando se
le mueve retorna a la posicion antdlgica. Babinski positivo en sus dos
respuestas.

Resolvemos practicarle una nueva raquicentesis, la que da salida a
liquido céfalorraquideo de color rojo cereza a escasa tensién. La prue-
ba de los tres tubos de Tuffier y Milian es positiva. Las reacciones de
los prétidos son megativas. Albtimina 0.60 % . Al examen citolégico, se
hallan 3 elementos por mm.c. y abundante cantidad de hematies norma-
les y degenerados. Bacteriolégico negativo.

El 20 de abril persisten las contracturas y cefalalgias. El psiquismo
mejora, pero se alternan siempre los periodo de excitacién acompanados
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de negativismo manifiesto, con los de sommoliencia. Vémitos faciles y
repetidos. Se observa nistagmus lateral. Una nueva puncién lumbar per-
mite extraer 10 ec.c. de liquido céfalorraquideo hemorrigico, presion al
Claude 5 em. Queenkesteadt positivo (20 em.).

Kl 24 de abril ha mejorado su estado general y mnervioso. Han des-
aparecido las cefalalgias y la excitacién. Disminuidas la rigidez de nu-
ca y de columna.

Practicamos otra raquicentesis y le extraemos 10 c.c. de liquido cé-
falorraquideo rojizo intenso, ligeramente turbio con nubéculas. A la
centrifugacion, sedimenta, quedando el resto del liquido céfalorragquideo
coloreado de color lacado intenso. El sedimento no coagula.

Albtimina 0.66 %,. Acetona, no contiene. Reaccion de los protidos,
negativa.

Bl examen citolégico del sedimento, previo coloracién pandptica,
muestra hematies espinosos y normales, algunos polinucleares, escasos lin-
focitos.

Baciloscopia e inoculacién al cobayo, negativas.

Fl mismo dia es examinada por el oculista Dr. Barbieri, cuyo in-
forme es el siguiente:

Pérpados normales. Globos oculares con motilidad conservada.

Iris y pupilas algo miéticas, reaccionan a la luz.

Tondo de ojo: Papilas de aspecto mnormal, algo hiperémicas con
puntos hemorrdgicos en refina.

El 3 de mayo continia en franca mejoria. Los signos meningeos
van desapareciendo. La puncién lumbar, extrayendo 20 c.c. de liquido
céfalorraquideo, sanguinolento menos coloreado, cuyas caracteristicas son
semejantes a las anteriormente descriptas.

Bl dia 24 de mayo, a los 33 dias de iniciada su enfermedad, se le
da de alta, habiendo desaparecido toda la sintomatologia y con buen es-
tado general.

Examinada un mes mas tarde, constatamos buen estado general y
local.

Datos complementarios: Orina (22-V-37). Acetona, contiene. Sedi-
mento, normal.

Urea en sangre: 040 %. Wassermann y Kahn en la sangre y en
liquido eéfalorraquideo, previa reactivacion, negativos.

Sangre H, 90 %. glébulos rojos, 4.600.000. Glébulos blancos, 12.000.
Neutréfilos, 76 %. Bosinéfilos, 2 % . Linfocitos, 20 % . Monocitos, 2 %.

Plaquetas, 330.000 (Mancano). Signo del lazo, negativo.

Tiempo de coagulacién, 4’30”. Tiempo de sangria, 1°.

Codgulo poco retrdctil. Prot. 1330, 28 de mayo de 1937.

Reaceién de Mantoux, negativa. Radiografias de crdneo y torax, na-
da anormal.

Tratamiento: 20 c.c. de suero antimeningocdecico preventivo y 3
inyecciones de 10 c.c. de autohemoterapia.
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CONSIDERACIONES.—En el caso que acabamos de relatar, hemos
investigado minuciosamente los antecedentes familiares, personales
v de medio, en busca de algin dato que arrojase luz en lo que res-
pecta a su etiologia.

El factor traumatico tantas veces invoeado en la patologia in-
fantil, fué reiteradas veces negado en esta oportunidad, a pesar
de los minuciosos interrogatorios a la familia y a la misma enfer-
ma. Asimismo no fué posible despistar afecciéon alguna aguda, eré-
nica, cardiovascular, ete., precedente o concomitante con la eclo-
sion de la enfermedad.

El examen reiterado de Ia sangre, nos permitié eliminar las
afecciones del sistema hematopoyético (phrpuras, hemofilia, ete.),
capaces de determinar el cuadro que nos ocupa.

Descartamos la etiologia bacilosa, pues el examen radiol6gico
pulmonar, el examen quimico y citoléeico, la baciloscopia e inocu-
lacion del liquido céfalorraquideo negativas y las pruebas tubercu-
linicas a diferentes concentraciones negativas también, nos auto-
rizan a hacer tal afirmacién.

El factor luético, que amenudo interviene v al cual responde
un buen porcentaje de los casos nacionales publicados, en la segun-
da infancia, puede ser eliminado, por las siguientes consideracio-
nes: ausencia de antecedentes hereditarios y de estigmas de here-
dolties; reacciones de Wassermann v Kahn en sangre y liquido
céfalorraquideo negativas, atn después de reactivacién asi como
neutrofilia sanguinea en lugar de linfocitosis.

En resumen: la evolucién espontinea hacia la curacién v la
ausencia de todo antecedente etiolégico, nos hace suponer que nues-
tro caso encuadra dentro de las formas idiopaticas de hemorragia
leptdmening‘ea.

Posteriormente a la presentacién de este caso, Casaubdn v
Cuecullu, han comunicado a la Sociedad Argentina de Pediatria
(sesion del 8 de agosto de 1938) una observacién de hemorragia
meningea espontinea recidivante, por euyo motivo no ha sido co-
mentada en nuestra estadistica.

CONCLUSIONES

1.° La hemorragia meningea es de observacion rara en la se-
gunda infancia.

2. Las formas clinicas que se observan en esta época de la
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vida son las hemorragias meningeas epidurales y sobre todo las
leptomeningeas o subaracnoideas.

3.° En la bibliografia pediatrica nacional hemos compilado 11
casos en la segunda infancia; de los cuales: 6 (54.54 %), obedecen
a la etiologia traumdtica; 2 (18.18 %), a la luética y 1 a ambas
asociadas (9.09 %).

Bn total nueve casos (81.81 %), responden a dichas etiolo-
gias, porcentaje que demuestra la predominancia de estos factores.

4.° La forma idiopatica es rarisima: 1 caso (9.09 %).

5.° El pronéstico es favorable segtin se infiere de los casos
publicados: 72.72 % curaciones y 1818 % con ligeras secuelas
(practicamente curados), dando pdr consiguiente un porcentaje
de: 90.90 % de curaciones.

En un caso resta una secuela hemipléjica (9.09 %) ; se trata-
ba de una forma de hemorragia meningocerebral (obs. N.° 1 de Ca-
saubén, Derqui y Pintos).

6.° La edad mas afectada, es la que se aproxima a la primera
infancia, 5 casos, 45.45 % . Luego es la prepuberal, 4 casos, 36.36 %.

7.2 Clasificamos nuestra observacién dentro de la forma idio-

patica de la hemorragia leptomeningea espontanea de la segunda
infancia.
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La reeducacién funcional de los nifios invalidos y
paraliticos ")

por el

Dt. Oscar R. Maroéttoli

de Rosario

En el 2.° Congreso del Nifio reunido en Santa Fe, presentamos
un trabajo sobre el mismo tema. Como el tiempo ha transcurrido
sin que la situacion que nosotros plantedramos sufriera ninguna
modificacion favorable en el sentido de realizacién de la obra pro-
piciada, ereemos nada més oportuno desde la tribuna que nos brin-
da este nuevo Congreso, volver a llamar la atencién sobre tan im-
portante aspecto de la asistencia social del nifio. Y si considera-
mos que estd proximo a la via de los hechos el plan organico de
asistencia sanitaria general para la provincia, es tanto mas indi-
cado insistir sobre este argumento, con la esperanza de que €l sea
englobado en el vaslo plan a realizarse.

Sostuvimos en otra oportunidad que la medicina social ha ele-
vado portentosamente su alcance en los tltimos tiempos, merced
a la exacta comprension del problema; se acepta como una conquis-
ta que la asistencia social del nifio deforme, invalide o paralitico,
se ha hecho efectiva desde el dia que las instituciones pertinentes
supieron aprovechar los enormes progresos que la cirugia ortopé-
dica, con la creacién de nuevos aparatos y métodos quirtrgicos po-
dia “transformar las deficiencias organicas y erear nuevas condicio-
nes fisiolégicas en el nifio invalido haciéndolo apto para una rein-
tegracién funcional en mayor o menor escala.

Més adelante deciamos que no es necesario cargar tintas ni re-

(1) Comunicacién al Tercer Congreso Provincial del Nino. Santa
Fe, 1938.
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currir al juego de la adjetivacion paia pintar el cuadro desolado
y por demas conocido de la vida de estos desgraciados nifios en
nuestros ambientes. Un buen ntmero carecen en absoluto de toda
proteceion ; ellos constituyen la mejor legion de los seres que implo-
an la mendicidad callejera y sirven de base para los sistemas de
explotacion de ese génerc de vida. Lios menos, son recogidos por la

- sociedad y recluidos en asilos y hogares, donde aunque hallen al-

gtin lenitivo que los aparte de la mendicidad y de la miseria, con-
tintan con su paralisis, invalidez o defecto fisico inalterables, con-
denados asi por su mentalidad y deficiencia organica a vivir la vi-
da integral de su desgracia irreparable.

Frente a ese panorama de desaliento es indispensable procla-
mar que los ninos deformes congénitamente, espasmddicos, con se-
cuelas de paralisis infantil, reliquias de tuberculosis osteoarticu-
lar, escolioticos, ete., pueden aprender las verdades elementales de
la naturaleza y pueden trabajar en oficios mis o menos perfeccio-
nados si auténticas instituciones tutelares supieran utilizar los re-
cursos de la pedagogia al servicio de la cirugia ortopédica, cuyo
progreso técnico hace factible de encontrar para cada caso, un plan
de tratamiento conducente a la reeducacién funcional. Partiendo
de este concepto, es necesario que tanto la educacién elemen-
tal como profesional de estos nifios, deben hacerse bajo el con-
trol y direccion de las elinicas ortopédicas, puesto que las nuevas po-
sibilidades funcionales de esos invilidos, es siempre la resultante
del tratamiento ortopédico y quirirgico que modifica las deficien-
clas anatomicas.

Todos les institutos que he estudiado en Europa en dos opor-
tunidades v los numerosos centros diseminados en los Estados Uni-
dos, desenvuelven sus actividades en ese sentido.

Bl nifio paralitico o mutilado es asistido en la clinica. La rea-
lizacion de las operaciones ortopédicas, casi siempre multiples, in-
sume un buen ntmero de meses, a veces anos. Perc el nifio no ha
perdido el tiempo; desde la iniciacion recibe la ensenanza elemen-
tal, realizada siempre por un grupo de maestros que emplean sis-
temas pedagogicos adecuados, sobre todo a base de objetivacién
simple. Lias mayores deformidades fisicas no imposibilitan la edu-
cacion; para ello los elementos de ensefianza, muebles, ete., estian
todos especialmente adaptados. Los ninos con alteraciones de la
columna vertebral por ejemplo, poseen bancos o asientos especiales
y muchas veces el mismo lecho del paralitico recientemente opera-
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do que se traslada al .aula, es modificado con agregados que lo
transforman en pupitre.

Una vez que los nifios han cumplido el programa de ensefianza
primaria, pasan a las clases superiores de fisica aplicada, quimica,
mecénica, trabajos manuales, artes, etc., en las que perfeccionan sus
conocimientos v orientan sus actividades de acuerdo a sus aptitu-
des y posibilidades fisiolégicas para comenzar el aprendizaje pro-
fesional. El control médico del ortopedista no se abandona en la
evolucién ascendente del nifio mutilado o detorme que se ha trans-
formado en adolescente y que inicia el desempefo de su oficio. Esa
vigilancia es imprescindible dado que un nuevo aparato ortopédi-
co 0 una operacién complementaria podria ser indispensable para
~mantener el resultado obtenido hasta ese momento, o para conse-
guir mayores ventajas. En las escuelas de oficios la tarea del do-
cente es siempre ardua y debe cumplir a veces las etapas con mar-
cha retardada; pero los resultados no dejan de ser también alec-
cionadores.

La funcién de la medicina social en este capitulo ha de ser
pues, no propiciar, estimular y dirigir la instruceion elemental y
profesional de nifios considerados definitivamente como estropeados
en su integridad fisica, sino realizar esa instruecién y aprendizaje,
una vez que la eirugia ortopédica haya disminuido el monto de la
invalidez o modificado las condiciones morfologicas, acercandose en
lo posible al rendimiento fisiologico normal. Para resolver este ar-
duo problema, se necesita en forma perentoria la creacion de insti-
tutos especiales, donde los resultados que brinda esta cirugia repa-
radora puedan ser aprovechados por una pedagogia elemental ¥
profesional también especializada.

Asi eshozado el concepto es necesario planear y proyectar en
forma definitiva un instituto modelo para que los poderes publi-
cos hallen totalmente resuelto el problema al cual le afadirdn la
aceion ejecutiva.

El instituto debe dividirse en dos secciones principales: la
seceién clinica hospitalaria y la seccion escuela.

Creemos que estos institutos no deben ser implantados en el cen-
tro urbano de la ciudad, sino en el campo, si bien lo mas cercano po-
sible para contar con rdpidos y seguros medios de comunicacion ; de
este modo se puede disponer de una gran superficie de terreno que
permita distribuir holgadamente las distintas instalaciones que han
de integrarlo. Ademds, serd factible asi contar con tierra sufi-
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ciente para instalaciones de granja y para que los asilados puedan
practicar la agricultura. En esta forma desarrollan su cometido
por ejemplo, el ““Oscar Helene Heim en Grune Wald’’, en las cerca-
nias de Berlin, que dispone de una extension de 11 hectareas y tam-
bién el Hospital-Escuela de Massachusetts, en Norteamérica, situa-
do a orillas de un lago a 14 millas de la ciudad y sobre una su-
perficie vastisima de 65 hectdreas, en las que se hallan distribuidos
16 cuerpos de edificio.

En nuestro medio, a pocos kilémetros de Rosario, sobre cual-
quiera de las grandes rutas pavimentadas, hallaria facilmente ubi-
cacacion el hospital-escuela proyectado.

Bl departamento hospitalario contard con un ntmero determi-
nado de pabellones para la internacién de los nifios; una capaci-
dad media de 100 camas que podrian distribuirse segiin la edad,
sexo, e intensidad de las deformaciones, podria ser suficiente por-
gque debe considerarse que otro ntmero igual o mayor de nifos
pueden recibir el beneficio integral del tratamiento en forma am-
bulatoria. La internacion debe reservarse para los nifios de regio-
nes lejanas y para aquellos que por el tipo de invalidez o de trata-
miento a que deben ser sometidos no pueden hacerlo ambulatoria-
mente.

En ese departamento deben instalarse salas de operaciones, de-
partamento de radiologia, salas para enyesados, fisioterapia, qui-
nesiterapia, laboratorio, instalaciéon fotogrifica y cinematografica,
talleres para la construccion de aparatos protésicos. De acuerdo a
la experiencia americana, es indispensable contar con dos piletas de
natacion, una cubierta y otra al aire libre, para la gimnasia mus-
cular en el agua, medio terapéutico importante en el tratamiento
de la poliomielitis.

Ha de existir un pabellon para aislamiento y otro para el ser-
vicio de clinica médica, donde se asistirdan los casos que asi lo re-
quieran, bajo la direccion de un médico pediatra.

Es necesario llamar la atencién sobre el gran namero de nifnos
afectados por cardiopatias, congénitas o reumaticas en su mayoria,
v que dejan al organismo en condiciones de déficit funcional muy
orande y que estdn condenados también a la inactividad fisica ab-
soluta por falta de vigilanecia téenica que dirija el rendimiento que
esos nifos lisiados puedan desarrollar. En este sentido y para apro-
vechar en forma méxima las posibilidades de la orientacion profe-
sional de los nifios estropeados, toda esta legion de pequefios car-
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diépatas pueden recibir la ensefianza primaria y de manualidades,
bajo la tutela rigurosa de médicos especialistas que desarrollarian
su labor en el pabellon de clinica médica.

La seccién escuela del instituto debe comprender las instalacio-
nes necesarias para su doble fase: de instruccion elemental y pro-
fesional.

Para la instruccién primaria se dispondra de varias aulas con
material pedagdgico adecuado para esta categoria de alumnos. El
hanco escolar comiin sobre cuvas condiciones 6ptimas tanto se ha
eserito, solo se reservard para los nifos lisiados de poca monta y
en general, se ha de buscar de dar individualmente para cada caso
o]l asiento y pupitre mis conveniente. No insistimos porque escapa
a nuestro aleance, sobre los métodos pedagégicos que han de em-
plearse en la ensefianza de estos ninos.

Para la instruccién profesional se ha de dividir en dos gran-
des secciones segtin el sexo. No vamos a detallar todas las posibili-
dades del arte y oficio que estos nifios pueden desarrollar en el fi-
nal de su tratamiento de reeducacion; todas esas manualidades
tendran cabida, desde las sedentarias y que exijan poco desgaste
fisico, hasta las tareas mas pesadas agricolas y de granja. El fac-
tor vocacional, elemento tan fundamental en la instruccién gene-
ral del nifio no ha de ser olvidado, pero tendrd en algunas ocasio-
nes, que posponerse al rendimiento funcional del lisiado, de acuer-
do a las condiciones orginicas y fisioldgicas que le hubiera brinda-
do el tratamiento quirtireico ortopédico previo.

La tltima etapa de asistencia social para estos sujetos, ha de
ser la de reintegrar al seno de la sociedad al adolescente paralitico
o invalido ‘‘recuperado’’, pero que no deben ser abandonados a su
propia suerte. La lucha por la vida se presenta cada vez mdas ar-
dua : estos sujetos tendrin siempre una capacidad ganancial dismi-
nuida en relacién a los sujetos sanos. Serdn hrazos mas débiles,
por ello el Bstado o la sociedad trataran de ubicarlos v estimularlos
para lo cual el cuerpo de visitadores de asistencia social han de ser
la palanca intermediaria. Este cuerpo de visitadores que ha de
depender del instituto central, servira también para prolongar en
el tiempo v va en medio de las visicitudes de la vida, la vigilaneia
v asistencia de los exalumnos.

Para que la accién de estas instituciones rinda el maximun
de heneficio, para que no se malogren voluntad y esfuerzos mis o
menos personales, la experiencia ha demostrado que es estrictamen-
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te necesario la centializacion de estos organismos. Asi por ejemplo,
en el gran territorio de los Estados Unidos, la mayoria de los esta-
dos euentan con estos institutos que constituyen sin duda, los me-
jores modelos en su género; pues bien, el Gobierno Federal ha pro-
veetado recientemente federalizar todos estos servicios, es decir,
ejercer el control y direccion absoluta compensando la pérdida de
la autonomia para cada estado, con la ayuda material del 50 %
de los gastos por parte del poder central.

He de concluir en la misma forma que afios atras, con la es-
peranza de que la realidad de la obra ejecutada nos prohiba ha-
cerlo més adelante. Aspiremos a que estos nifios encuentren las ins-
tituciones adecuadas en las cuales las conquistas diarias de la or-
topedia v de la cirugia puedan cumplir y favorecer su obra fecun-
da de asistencia social. Y ojald que no esté lejano el dia en que
esta aspiracion pierda su sentido meramente declamatorio.
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DUODECIMA SESION CIENTIFICA: 13 de diciembre de 1938

Presidencia del Prof. Dr. E. A. Beretervide

Sindrome de Cruveilhier-Baumgarten en la infancia (con presentacion
del enfermo)

Dr. E. G. Caselli—Nino de 9 afios, que desde 6 anos antes preseuta
un aumento notable y progresivo de la red venosa subcutanea torvdxico-
abdominal, con vasos muy dilatados y tortuosos en los que la circulacion
se hace del ombligo a la periferia. No hay signos de desequilibrio hemo-
dindmico lo que permite una vida normal.

Después de rvesefiar la historia, etiopatogema, sintomatologia y cur-
so de la afeccién, el autor destaca la extrema raveza de su ohservacion
en la infancia.

Organizacion de los servicios hospitalarios de prevencion y asistencia
de las secuelas de la enfermedad de Heine -Medin

Prof. Dr. M. Ruiz Moreno y Dr. M. Fitte—El Prof. Ruiz Morenc
sefiala las causas de las deformidades, secuelas de la enfermedad de Hei-
ne Medin, y la manera de evitarlas, y a continuacion el Dr. Fitte expone
un plan de organizacién de un Servicio de Pardlisis Infantil.

Después de pasar en vevista las diversas medidas terapéuticas acon-
sejadas, a las que asignan escaso valor, salvo al alor y el masaje, los au-
tores destacan la importancia de la reduccién muscular y de una intima
colaboracion entre los servicios generales y los especializados, lo que
permite la iniciacién inmediata en aquellos, del tratamiento ortopédico
preventivo durante la faz aguda, hasta el traslado del enfermo.

Discusion: Prof. Bettinotti—Propone un voto de aplauso por el cri-
terio moderno con que los comunicantes encaran el tratamiento de la en-
fermedad de Heine Medin, la prevencién de sus secuelas y la asistencia mé-
dicosocial ulterior de los nifios afectados, y sugiere que la Sociedad de
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Pediatria se dirija a las autoridades del Hospital de Nifos para que se
tenga en cuenta dicho proyecto.

Dr. Sujoy.—Se refiere a la conducta seguida en el Servicio del Prof.
Bazén, acorde con los principios enunciados, y @ la mejoria en los re-
sultados obtenidos entonees.

Prof. Del Carril—La civeunstancia de dirig'r el Servicio de lactan-
tes del Hospital de Nifos, le ha permitido realizar en colaboracion con
los comunicantes el tratamiento ortopédico preventivo de los nifios afec-
tados de la enfermedad de Heine Medin, en su faz aguda, no teniendo
que lamentar en 120 casos asi tratados, ninguna deformidad o invalidez
mayor, a diferencia de lo que ocurria anteriormente con los medios fisio-
erapicos.

Prof. Casaubon—Entiende que deberia darse una mayor difusién a
los conceptos que rigen el tratamiento de la enfermedad de Heine Medin
y propone que la Sociedad se encargue de la redaccion de una cartilla
gue resuma como debe encararse la asistencia de dichas enfermos y acon-
seje lo que debe hacer hasta que el pacienite llegue a un centro especia-
lizado.

Dr. Obarrio—Siente que no esté presente el Jefe del Servicio de elec-
troterapia para reivindicar el lugar que corresponde a dicho método en
el tratamiento preventivo de las secuelas de la enfermedad de Heine Me-
din. En su opinién la electroterapia es un complemento importante de cual-
quier tratamiento, porque hay misculos que no responden sino con el
estimulo eléctrico y cree, por lo tanto, que no podra prescindirse de su
intervencién en un servicio de pardlisis infantil.

Dr. Arana—Le ha interesado vivamente la discusién efectunada, por
cuanto estd a punto de su inauguraciéon un Servicio de asistencia a la en-
formedad de Heine Medin, en el Hospital de Nifios, proyectado de acuer-
do con las ideas emitidas, que son por otra parte, los que rigen univer-
salmente el funcionamiento de dichos Servicios.

Dr. Obarrio—Amplia algunos de los conceptos expresados, para
demostrar que el tratamiento eléctrico ha hecho ya sus pruebas y que
por lo tanto no debe ser excluido.

Dr. Segers—Hace notar que la oposicién de ideas entre los ])dltl-
darios del tratamiento ortopédico y de los métodos fisioterdpicos, es mas
aparvente que real, pues todos estos procedimientos tienen sus indicacio-
nes oportunas y bien precisas, que no se excluyen forzosamente entre si.

Prof. Elizalde—Cree que la abundante experiencia acumulada tan-
to en el extranjero como en nuestro pais, con la aplicacion del trata-
miento precoz ortopédico, exige una mayor difusion del método por el
ambiente médico, para evitar pérdida de tiempo perjudiciales para el
enfermo.
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Prof. Beretervide—Expresa que el Centro de Profilaxis y Asisten-
¢ia de la enfermedad de Heine Medin, de la Asistencia Publica, ha con-
siderado también indispensable divulgar los conocimientos fundamenta-
les sobre la afeccion, y se halla empenado en la redaccion de un boletin
informativo que habrd de enviarse a todos los médicos del pais.

Prof. Ruiz Moreno—Esta completamente de acuerdo con los propo-
sitos enunciados, ya que desde que se constituyen las paralisis, debe pro-
cederse al tratamiento ortopédico preventivo, hasra tanto el nifo pueda
ser trasladado al Servicio de Paralisis infantil donde proseguird su ecui-
dado, y habrd de efectuarse mas tarde la reeducacién muscular.




Libros y Tesis

PIONEUMOTORAX ESPONTANEO EN LA INFANCIA. José Ma. Pe-
lliza. Tesis. Un tomo de 197 péginas. Editor, “El Ateneo”. Buenos Ai-
res. 1939.

Aunque el pionenmotérax representa siempre un accidente, una afec-
¢ién secundaria (neumonia abscedante, absceso del pulmén, bronconeumo-
nia, gangrena pulmonar, dilatacién brénquica, ete.), nos parece plena-
mente justificado—como lo hace el Dr. Pelliza—darle neta categoria 1o-
sogrifica para individualizarlo de aquellos sindromes pleurales en cuya
descripeién figura generalmente como una forma clinica. Su cardcter
purulento distingue su gravedad infecciosa de la gravedad puramente

meednica del neumotérax; y el hecho fundamental de producirse en ca-
si la totalidad de los casos por una comunicacién broncopleural (que ge-
neralmente subsiste bajo la forma valvular), lo distingue del simple em-
piema o pleuresia purulenta de la gran cavidad. Su semiologia, su pato-
genia, su tratamiento, confieren, pues, al pioneumotérax una individuali-
~dad que el Dr. Pelliza logra acentuar en la completa deseripeién del sin-
drome.

Bl autor—médico interno del Hospital de Nifios de Buenos Aires—
en su empeiiosa, reconocida e inteligente actividad hospitalaria ha con-
segnido reunir desde 1936 hasta la fecha, 17 casos, cuyos 10 primeros
le proporcionan el amplio y documentado material clinico de su tesis. Po-
cos son en nuestro medio los trabajos anteriorves sobre el tema, y se trata
ceneralmente de informacion casuistica: desde 1899 hasta hoy los casos
publicados no pasan de 26. Y es fécil explicarse que en el nifio esta
afeceién pase muy a menudo desapercibida porque en la mayoria de los
casos, al establecerse el pioneumotérax, especialmente el de tipo valvu-
lar, el enfermo se agrava rdpidamente, acelerando el curso de un proce-
so que ha ido minando las defensas del organismo; y es por ello que
frecuentemente el diagndstico se establece en la mesa de autopsias.

Hace bien el autor en insistir q'ue frente a procesos tordcicos que
no evolucionan bien, con manifiestas alteraciones funcionales y del esta-
do general, debe exagerarse el examen clinico y recurrir precozmente al
examen radioldgico, teniendo siempre presente la eventualidad del pio-



— 468 —

neumotorax. “No hay duda alguna que en esta afeccion el examen ra-
diolégico ofrece un valioso recurso como elemento diagnostico y pronds-
tico, y para encausar la conducta terapéutica. Puede decirse que repre-
senfa la piedra angular de su estudio, no sélo porque confirma el diagnos-
tico sospechado o ignorado, sino que al mismo tiempo nos di una vision
exacta de la localizacion y del volumen del liquido y del aire en la cavi-
dad pleural, de la situacion del mufién, del estado del pulmén opuesto,
del grado de desviacion del mediastino, ete. Por otra parte, la radiosco-
pia nos ilustra sobre las alteraciones de la cinemdtica respiratoria, pa-
rilisis del diafragma, flameo del mediastino, movilidad del nivel liquido,
propagacion al liquido de los latidos cardiacos, ete. Y las exdmenes ra-
diograficos rvepetidos nos irdn mostrando la evolucién del proceso, la
eficacia de la terapéutica y el momento de la supresién del drenaje”.
Es légico que los exdmenes deben ser efectuados con el enfermo en po-
sicion de pie, y en las posiciones de frente, de perfil y en oblicuas.

Es sumamente importante lo que el autor escribe a propésito de la
puncion exploradora. Esta debe tratar de evitarse siempre, especialmen-
te cuando se cmenta con la posibilidad de un buen examen radiogrifico.
Su unica’ ventaja, salvo en los casos en que sea imprescindible por la
falta de datos precisos clinicos y radiolégicos, seria la de demostrar los
caracteres del derrame y su agente bacteriano. Pero hay que tener muy
en cuenta que la puncién no sélo puede confundir (puncion negativa)
sino que puede provocar la ruptura del equilibrio en que el organismo se co-
loca inmediatamente después de la produceion del meumotérax, con una
desviacion mds o menos pronunciada del mediastino; dado que al pun-
zar, la extraccion del aire pleural puede determinar una nueva entrada de
aire a través de Ja comunicacién broncopleural, muchas veces en cantidad
superior a la extraida, con su cortejo sintomatico grave caracteristico:
alteracion del estado general con ecianosis, tos, palidez, sudores, disnea,
ete., producidos por la desviacion mayor del mediastino y la compresion
del pulmén sano. Y en algunas oportunidades la puncion exploradora
puede ser la determinante por si sola del pioneumotorax, por haber
abierto un absceso cortical del pulmén.

A pesar de todo lo dicho anteriormente, la punecién pleural no debe
desecharse, pero si debe ser puesta en manos expertas y una vez agotado
el examen clinico y radiolgico, v si es posible con todo el instrumental
necesario listo para intervenir si el caso asi lo requiere.

El tratamiento del pioneumotérax es esencialmente quirtrgico y el
enfermo debe ser entregado a las manos del cirujano lo mdas rapidamente
posible, sin perder tiempo con punciones exploradoras y evacuadoras,
lavado pleural, introduccion de liquidos modificadores, ete.

El procedimiento de eleccion es, segiin el autor, el empleo del sifdn,
previa pleurotomia simple o plewrotomia con reseccién costal (segun la
edad y el estado del enfermo), como expresién de drenaje continuo a
torax cerrado. En esta forma se efectia la ‘“toilette” de la cavidad man-
teniendo un amplio drenaje, se favorece la presién negativa intrapleural
al establecer el drenaje continuo del pus y del aire, se consigue que la

e
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distension progresiva del pulmén por la igualdad de las presiones se
haga mis lenta y suave, coadyuvando a la coaptacion de ambas hojas
plenrales; esta aplicacién lenta de ambas hojas pleurales puede consi-
derarse como uno de los medios favorecedores del cierre precoz de la fis-
tula broncopleural.

Los 10 enfermos cuyas historias clinicas nos trascribe el autor han
curado de Sus pioneumotérax, siendo la evolucién de los mismos por de-
mis halagadora, teniendo en cuenta la brevedad del tiempo y las moles-
tias minimas en enfermos cuya afeccién es sin duda aiguna de suma gra-
vedad, como lo atestiguan todas las estadisticas publicadas. Se traté
de enfermos en su mayoria (80 %) por debajo de los tres anos (unc
de 10 meses). :

No podemos dejar de sefialar el interés que la lectura de este hien
documentado trabajo tiene para los eirujanos como para los clinicos; y
felicitamos calurosamente a su autor por el valioso aporte con que enri-
quece nuestra literatura pediatrica.

J. J. M.

LAS VAGINITIS INFANTILES. Florencio Escardé. Un tomo de 86 pa-
ginas. Editor, “El Ateneo”, Buenos Aires, 1938.

El Dr. Escardé nos hrinda a través de un pequefio volumen elegan-
temente impreso un documentado estudio sobre el problema de la infec-
¢ibn gonocdecica del aparato genital externo de las ninas. Con prosa
clara el autor pasa en revista los diversos tratamientos que se han uti-
lizado en la terapéutica de dicha afeceién, para detenerse y fundamen-
tar debidamente el que, a su juicio y su experiencia, es el més eficaz:
el tratamiento con hormona folicular.

Fundamenta este concepto en bases anatomofisiolégicas y en razo-
nes de indole psiguica. Si las primeras—disposicion anatémica de la va-
gina infantil, diferencias histologicas con la vagina adulta, medio alca-
lino vaginal infantil, ete—justifican dicho intento terapéutico dado tam-
bién la imposibilidad de un tratamiento local de eficacia probada o de
racil realizacién mannal, las segundas razones que el autor invoca—o sea
el traumatismo psiquico que importan las maniobras locales—son real-
mente de una importancia fundamental y revelan en el Dr. Escardé una
vision amplia e inteligente del problema.

A nuestro juicio son estos razonamientos los que valorizan el volu-
men que el Dr. Escardé ha puesto en circulacién. Si bien es cierto que
el autor realiza un ajustado “mise au point” sobre el tema—y el lector
encontrard alli una documentada y clara exposicién de las diferentes
téenicas propuestas para el tratamiento de las vaginitis gonocdecicas,
como asimismo una descripeién detallada de la anatomia y fisiologia
del aparato genital externo infantil—y documentadas historias clinicas
nos muestran la eficacia del tratamiento de Lewis por la hormona foli-
cular, lo que realmente da importancia al trabajo del Dr. Escardo es
¢l hecho de poner en primer plano su preocupacion por el daio y la
peligrosidad psiquica  que importan los tratamientos locales.
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El método de Lewis serd o no aceptado por todo el euerpo médico
y sera o né discutible desde el punto de vista de las modificaciones ge-
nerales que pueda provocar, pero es evidente que al evitar en la enfer-
mita toda maniobra local, esquiva un dafio—que puede llegar a ser ma-
yor que el de la afeccion—y sobre todo tranquiliza a la familia, general-
mente reacia a poner a la nifia en manos del médico en un tratamiento
tan prolongado y desagradable como es el tratamiento local con cual-
quiera de los medios propuestos.

El autor preconiza la aplicacién diarvia por via subeutdnea de -1200
unidades ratas de hormona folicular durante todo el tiempo que sea ne-
cesario, hasta obtener la desaparicion del gonococo al examen bacteriold-
gico, la aparicion de las abundantes células de descamacién propias de la
modificacion que sufre el epitelio vaginal y la comprobacion del viraje
hacia la acidez que sufre el medio vaginal. Obtenidas estas modificacio-
nes el autor atn mantiene un tratamiento de refuerzo con 1000 unida-
des ratas por via oral durante el término de un mes. Las historias clini-
cas presentadas—acompanadas de excelentes y abundantes microfotogra-
fias—hablan de la eficacia local de este tratamiento.

C. R.

e,
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Andilisis de Revistas ()

VITAMINAS Y AVITAMINOSIS

P. StarverppLbt y J. Ross. Valor del agregado de vitamina B, y hierro al
régimen de los ninos. “Am. J. D. Ch.”, 1938:56:985.

Bl enriquecimiento de un régimen alimenticio normal con cantidades
adicionales de elementos alimenticios protectores, incluyendo el conplejo
vitaminico B y el hierro tiene una aceién favorable sobre los ninos, cu-
vo aumento de peso y contenido hemoglobinico de la sangre aumenta
francamente.

A. Larguia.

T. Huxt Ixcanns, R. Draper y H. M. TeeL. Vitemina C en la lactancia.
“Am. J. D. Ch.”, 1938:56:1011.

Fn la maternidad, la leche fresca materna contiene un término medio
de 4.5 mgrs. de deido ascorbico por 100 ¢ ¢, durante las dos primeras
cemanas de la lactancia. Los nifios a pecho de tales madres reciben
término medio, 28 mers. de dcido ascorbico por dia.

Cuando se agrega al régimen de la madre una cantidad liberal de
vitamina C, el contenido en el acido ascorbico de la leche aumenta a 7.3 mers.
por 100 c.c. Los nifios al pecho de tales madres reciben diariamente 46
mers. de acido aseorbico.

La mayor concentracion de dcido ascorbico encontrada fué de 11.6
mgrs. Esta cifra siguié a la administracién de dosis masivas de vitami-
na por boea y por via endovenosa.

La leche de madres que venden su exceso, contiene término medio
3.7 mgrs. de dcido aseérbico; esta disminuye sin embargo, a 0.3 mgrs.
después de la pasteurizacién y la venta. Por lo tanto los ninos alimen-
tados con leche humana pasteurizada reciben un suministro de vitamina C
sroseramente deficiente, mientras no se les proporcione una cantidad adi-
cional de vitamina.

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*) correspon-
den a autores latinoamericanos.
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Dado que la concentracion de dcido ascorbico en la leche humana es
considerablemente mayor que en el plasma sanguineo, es evidente que
el acido ascorbico es segregado mis que difundido a nivel del seno. Las
cantidades de dcido ascoérbico en la leche materna estin claramente influen-
ciadas por la cantidad de dcido ascérbico contenida en la alimentacién ma-
terna. '

Fl nifio puede obtener una adecuada cantidad de vitamina C a ex-
pensas de la madre cuyo régimen es relativamente deficiente. El mecanis-
mo hiolégico que provee al feto de adecuada cantidad de vitamina C. du-
rante el embarazo, se repite euando proporciona al lactante la suficien-
te dosis de vitamina C durante la lactancia.

La cantidad de vitamina C que vecibe el lactante depende de la can-
tidad de 4cido ascérbico de la leche materna, el cual es a su vez influen-
ciado por la ingestion de vitamina de la madre. La exigencia mayor de
vitamina C. que ha sido demostrada durante el embarazo, persiste duran-
te la lactancia.

J. J. M.

H. M. Tger, B. S. Bure y R. DrRAPER. Vitamina C en el embarazo. “Am.
J. D. Ch.”, 1938:56:1004.

La cantidad de dcido ascérbico en el plasma de la sangre del cor-
don es de 2 a 4 veces mayor que la del plasma materno tomado en el mo-
mento del parto. Las mayores diferencias se encuentran cuando las cifras
en la sangre materna son mas hajas. El plasma de la vena umbilical con-
tiene ligeramente més dcido aseérbico que el de la arteria umbilical.

En 3 casos de hiperliemesis gravidarum, el dcido ascérbico en el plasma
estaba en los limites encontrados en casos de escorbuto. Eun 3 casos de
eclampsia era normal.

" Los autores consideran que los estudios efectuados justifican las con-
clusiones siguientes :

1. La necesidad materna de vitamina C aumenta considerablemente
durante el embarazo. Los regimenes de las clinicas no son adecuados en
la mayoria de los casos para satisfacer esta mayor necesidad. Las canti-
dades insuficientes de vitamina C encontradas en el régimen materno fue-
ron confirmadas por el hallazgo de valores subnormales de acido aseor-
bico en el plasma.

2. Bl feto actia en el ttero parasiticamente, en lo que se refiere a
la vitamina C. En cuanto encuentra en la sangre cantidades apreciables de
dcido ascérbico, el feto tiende a tomar lo que necesita, sin tener en cuen-
ta las necesidades maternas.

3. Las embarazadas con hiperhemesis gravidarum pueden adquirir
grave deficiencia de vitamina C.

J. J. M.
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Voutaer H. Distribucion de la vitamina D en el organismo, después de
la administracion de dosis masivas. “Am. J. D. Ch.”, 1939 :57 :343.

Desde el relato del autor (1928), acerca de la eficacia de las dosis ma-
Givas de vitamina D en el tratamiento del raquitismo, numerosas comu-
nieaciones han aparecido corroborando estos hechos. En la segunda mitad
del invierno 1937-1938 comprueba el autor su observacion de que el ra-
quitismo y la tetania pueden ser curadas por la administracion peroral
de una dosis, tnica de 600.000 unidades internacionales de vitamina D,
y que el efecto curativo de este tratamiento es superior al de la admi-
nistracion diaria de pequeiias dosis. Este resultado solo puede ser ex-
plicado como debido a la retencién y almacenamiento de esa dosis ma-
siva de vitamina D.

Se refiere a las investigaciones de Windorfer en los nifos, quien de-
muestra que el 93 % de vitamina D, administrada en una sola dosis ma-
siva es absorbida y retenida por el organismo infantil.

Bl autor realiza la signiente experiencia: un nifio negro de 4 aios
(11.300 grs. de peso) recibe 600.000 unidades de vitamina D, por via
bucal, 3 dias y medio antes de su muerte; 36 horas antes de morir se
le administran 7 millén de unidades de vitamina D, en 1 c.c. de aceite,
por via intramuscular.

Presumiblemente una buena parte de esa cantidad no ha sido ab-
sorhida, ya que el nifio se encontraba en estado agémico.

En la autopsia se extrajeron muestras de higado, piel, rinén, bazo,
pulmones y huesos que se incorporaron a la alimentacién de ratas albinas,
previamente raquitizadas, con lo que se determiné el contenido de vitami-
na D de los diversos érganos, con la téenica habitual (seccion y colora-
cion de las tibias).

Bl autor llega a la conclusién de que la vitamina D administrada
en una dosis masiva es retenida y almacenada en el organismo infantil.
La mayor cantidad a nivel de la piel, del higado y del cerebro. Los rino-
nes contienen menos vitamina y cantidades menores fueron encontradas
en los pulmones, bazo y en los huesos.

' A @ G-

ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS

Stopsser A. V. Metabolismo lipido alterado en las infecciones agudas
de los niiios. “Am. J. D. Ch.”, 1938:56:1215.

Auteriores estudios han revelado una constante disminucion del co-
Jesterol total, de los dcidos grasos y fosfolipidos en el periodo agudo, en
relacion con la convalescencia. No parece influir la dieta ni la tiebre en el
descenso de los lipidos del plasma sanguineo. El descenso del coleste-
rol total durante una afeccién aguda, parece deberse a una marcada
pérdida del éster colesterol, la cual se repone al curar la infeccin.

Bl colesterol libre en el suero sanguineo, se modifica muy poco. La
discreta baja de los dcidos grasos totales, en las infecciones agudas
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se acompaiia de pérdida de los valores de absorcion del yodo, no recupe-
randose totalmente hasta la curacién completa. No hay relacion constan-
te entre el grado de fiebre o la gravedad de los signos elinicos, y la sa-
turacion de los decidos grasos totales. Bl niimero de lencocitos varia in-
versamente al contenido del plasma en dichos #cidos. Casi siempre al
comienzo del proceso, el descenso de los fosfolipidos del suero, coincide
con la fiebre, acompafiindose de un elevado valor de absorcién del yo-
do para los dcidos grasos fosfolipidos. Este aumento fué seguido de un
gran descenso, de modo que al final de la enfermedad, se obtienen ci-
fras de yodo para los écidos grasos de los fosfolipidos.

La intensidad del metabolismo graso durante una infeccion aguda,
y las toxinas bacterianas en la sangre, son las causantes de la pérdida
de fosfolipidos del plasma con pérdida de los dcidos grasos, no satura-
dos. Esto confiere a los fosfolipidos, un papel primordial en los fe-
némenos de inmunidad.

C. M. Pintos.

Barenpere L. H, Greex D. y Graxp M. J. H. Uso profildctico de suero
de sangre de los padres, contra el contagio, en una sala de clinica
pedidtrica. “Am. J. D. Ch.”, 1939:57:322.

El método usual de aislamiento practicado en la mayoria de los hos-
pitales generales para enfermedades agudas, ha demostrado su inefica-
cia, traducida en frecuentes casos de contagio.

Un ensayo ha sido realizado, para probar la eficacia del uso, como
rutina, del suero de sangre de los padres, como profildctico contra el
sarampion, difteria y escarlatina en una sala de pediatria.

Este estudio abarca siete afios; durante los 3 tltimos afos el suero
tué empleado como agente profilictico; eada nifio admitido en la sala
recibia 20 a 30 c.c. de suero, que era francamente absorbido, sin efectos
desagradables. La sala de cirugia servia como control, ya que en ella no
se usaba el suero.

Esta medida profildctica mantuve constantemente libre la sala de
enfermos contagiosos, previniendo en esa forma el contagio de los otros
ninos internados.

Otro beneficio derivado de esta medida profildctica fué el ahorro de
gran ntmero de dias de estada de los enfermos en la sala de elinea.

A G, G,

CaxxNara. R. Comportamiento de la velocidad de sedimentacion de los
glébulos rojos en los lactantes afectados de septicemia. “La Pedia-
tria”, (Napoles), 1939:47:37.

El autor ha estudiado la velocidad de sedimentacion en 20 casos de
septicemia del lactante, de los cuales 7 a estreptococos, 4 a bacilos de
Pfeiffer, 4 a estafilococo dorado, 2 a diplococo de Friinkel y 3 a bacilo
Coli.
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Resulta que la velocidad de sedimentacion esta siempre aumentada
pero existe una relacién constante entre su intensidad y el germen cau-
sante de la sepsis. Un aumento mas sensible ha sido observado en los
casos de sepsis a bacilo de Pfeiffer con localizacion meningea y en al-
ounos easos de sepsis a estreptococos. No existe ningnna relacion con la
gravedad de la enfermedad y por lo tanto la prueba de la velocidad de
sedimentacion de los glébulos rojos no puede tener valor como crite-
terio prondstico de la entermedad.

B. Paz.

Stexxy F. y Stexx H. Sarampidn recidivante. “Am. J. D. Ch.”, 1939:
57:358. '

Bl sarampién recidivante es rarvo. Presentan estadisticas de distintos
autores quienes en millaves de casos, no han observado ninguna recidiva.

Relatan las estadisticas de Maiselir (103 casos de segundo ataque v 3
de tercero), Ryhner (2 casos sobre 2.000 observaciones), Salzmann (200
en 4206 casos); Le Bourdelles llama la atencién sobre un 40 % de re-
cidivas de sarampién en un campamento del Ejército. Muchos de estos
relatos son discutibles. J !

Casos indudables de repetidos ataques de sarampion han sido des-
critos por Wolff, Glauzmann, Goldberg, Erdheim, Rudder, Ryhiner y
otros.

El término sarampion recidivante (recidiva, recaida, reincidencia) se
aplica al tipo que se desarrolla entre una y seis semanas después del ata-
que inicial y el término “recurrente” a los casos en que el segundo ata-
que aparece después de varios meses o anos del primero. Este qiltimo
tipo es mds comin.

Relatan una observacion corrvespondiente a un nino de 8 meses que
presenta un sarampion tipico que recidiva 28 dias después.

Bigmrer, Mate. M. e, Note sobre los fendmenos de alergia y de aneryia
en el curso de la escarlatina en los ninos vacunados contra esta
enfermedad. “Bull. de la Soc. de Péd. de Paris”, 1938: N.? 8: 593.

La autora, al mismo tiempo que Zingher, ha descripto los dos siguien-
tes fendmenos: una mancha blanca rodeada de un rodete rojo sobre el
fondo rojo del eritema escarlatinoso; una mancha de un rojo intenso so-
bre un fondo mas claro del eritema en los nifios afectados de escarlati-
na a pesar que ellos hayan sido vacunados contra esta enfermedad.

IIa observado un 0.86 % de morbilidad en los vacunados. En los
ninos que presentan la mancha blanca, la escarlatina es benigna. En cam-
bio, cuando la mancha es roja, la temperatura es mis elevada y son mas
frecuentes las complicaciones.

Hace diversas consideraciones sobre alergia y anergia y propone
llamarlas manchas postvacunales de alergia.

1. Diaz Bobillo.
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SteeeEnL M. Inmunizacion activa para la tos convulsa, por medio de va-
cunas especificas. “Am. J. D. Ch.”, 1938:56:1294.

Fueron estudiados, 1270 nifios vacunados y 1016 testigos, durante un
periodo variable entre 14 y 33 meses.

Se ha demostrado que dosis de 50 hillones de bacilos o menores, no
son suficientes para la profilaxis; esto es también ecierto para dosis
mayores, de 80 y més billones de bacilos, en el caso que la vacuna fue-
se preparada con cepas muy viejas. Se trata de un problema complejo,
por cuanto es muy dificil apreciar el grado de contagiosidad de los ni-
fios procedentes del priblico en general. Por ello los autores se limitan a
relatar sus investigaciones sobre tan crecido niimero de nifios, pero sin
formular conclusiones.,

C. M. Pintos.

* ArocENA F. Tratamiento de la fiebre tifoidea. “Sem. Méd.”, (Bs. Aires),
1938:45 (2): 149.

Las dificultades con que se tropieza a menudo, sobre todo en los
medios rurales y de escasa cultura y en los medios pobres de la clien-
tela particular, para el tratamiento hidroterdpico, determinaron al au-
tor a emplear—conjuntamente al método de Brandt o exclusivamente—
una serie de fArmacos, utilizados en forma sucesiva y en relacion a los
diferentes periodos de la enfermedad. El resultado obtenido (0 % de
mortalidad) en mas de 50 casos, justifican su publicacién. Aunque todos
estos medicamentos han sido ya preconizados por distintos autores, el
mérito del trabajo estd en rvesucitar la algo olvidada terapéutica quimi-
ca de la tifoidea y sistematizar sus distintas indicaciones, de acuerdo a
la accién especifica de cada farmaco

La primera férmula se emplea en los 3 6 5 dias iniciales de la en-
fermedad. Es la siguiente:

Cafeina, 0.30 grs.; henzoato de sodio, 1 gr.; benzonaftol y analgesina,
2 grs.; magnesia calcinada, 3 grs.; poeién gomosa, c.s. p. 100 c.c A to-
mar en las 24 horas; una cucharada sopera cada 3 horas.

La antipirina obra favorablemente por su accién antipirética y va-
somotriz. BEsta dltima se manifiesta por vasodilatacion periférica (au-
mento de la secrecién sudoral que favorece la funcién de eliminaeion)
y por vasoconstriccién profunda, especialmente en el dominio de los va-
sos esplacnicos (disminucién de las congestiones que se producen en la
tifoiden en la mucosa intestinal, bazo y rifiones). La parte perniciosa de
la accién de la antipirina estd constituida por sus efectos sobre la nutri-
¢ién: disminuye las exidaciones produciendo un aumento de los produe-
tos incompletamente oxidados y a la vez disminueién de materiales s6-

lidos eliminados y de la proporcién del nitrégeno ureico en relacién al -

nitrégeno total de la orina; y disminuye las secreciones, excepto la su-
doral.

Para compensar estos resultados desfavorables, la misma férmula
lleva asociadas la magnesia que aumenta la eliminacién de los residuos
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azoados, el benzoato de sodio que solubiliza los materiales de residuo y
aumenta la eliminacién de los productos incompletamente oxidados, y,
principalmente, cafeina, que aumenta las oxidaciones y la eliminacién
urinaria.

La primera férmula lleva también benzonaftol, cuyo papel antisép-
tico intestinal es bien conocido y que tiene ademds una accion diurética.
La magnesia, tiene ademds de las propiedades indicadas, la de ser un
poderoso absorbente.

La segunda formula se dard inmediatamente después de la prime-
ra, durante todo el periodo de estado hasta que la fiebre empiece a de-
clinar. Sin embargo, si después de unos 10 dias aproximadamente la tem-
peratura no descendiera, se pasard de todos modos a la tercera formula.
La segunda foérmula se compone de:

Cafeina, 0.50 gr.; Piramidén y Benzoato de sodio, aa 1 gr.; Jarabe,
20 gr.; Agua c. s. p. 100 c.e. A tomar nna cucharadita de té (5 grs.
cada 3 horas). El jarabe podra ser simple o modificarse segin el gusto
del enfermo. En easo de timpanismo acentuado, jarabe de anis o menta.

El piramidén, el antitérmico mas poderoso, debe ser usado en muy
pequenas dosis, 0.05 grs. cada 3 horas, 0.06 grs. excepcionalmente. La
-afeina corrige por sus efectos tonicos la accién del piramidén sobre el
sistema mnervioso. El benzoato de sodio, ademds de solubilizar la cafei-
na, tiene propiedades que lo hacen particularmente recomendable en las
enfermedades infecciosas, como lo ha demostrado Robin, que lo prescribe
siempre en la fiebre tifoidea.

La tercera formula estd compuesta de:

Colargol, 0.60 grs.; Jarabe, 20 grs.; Agua, ¢ s. p. 100 c.e. Una
cucharadita de caté (5 grs.) eada 3 horas. Se da en esa forma 0.20 grs.
diarios de colargol. Se preseribe este medicamento hasta que la fiebre
desaparezca.

El colargol estd indicado en el periodo de las oscilaciones descen-
dentes. Substancia de toxicidad casi nula, con intensa accién bactericida,
produce aumento de tirea y del coeficiente de utilizacién azoada, hace
descender la temperatura y provoca una hiperleucocitosis intensa, aumen-
tando las defensas del organismo.

Dosis segiin la edad. Parva la analgesina, piramidén y cafeina, un
vigésimo de la dosis del adulto por ano de edad. Para los otros produc-
tos, una enarta parte de la dosis normal al afo, una mitad a los 10 afios.

Alimentacion. Liquida durante toda la enfermedad y hasta pasados
3 dias sin fiebre alguna. Si se tolera, régimen lacteo absoluto. Si no,
jugo de frutas, caldo de verduras, sopas de harina de legumbres coci-
das con agua y sal.

Después de tres dias de apirexia, realimentacién muy paulatina:
simple caldo de gallina colado, sopas de arroz o fideos, papas, orejones,
pollo, pan ete. A los 7 dias de haber desaparecido la fiebre, un huevo
al agua. A los 12 dias, régimen completo. Necesidad de proceder lenta-
mente durante la realimentacién, puesto que con frecuencia se producen



e 4B

recaidas cuando el alimento se aumenta bruscamente o cuando se da pre-
maturamente al enfermo un producto de dificil digestion.
J. J. M.

Toomry J. A. Segundo ataque de poliomielitis. “Am. J. D. Ch.”, 1938:
56:969.

El autor refiere la historia clinica de una paciente que sufre un
segundo ataque de poliomielitis. En realidad dicho diagnéstico tanto en
el caso comentado como en otros publicados, no puede aceptarse con
absoluta certeza. El autor sefiala el hecho ya descripto de que otras in-
fecciones fuera de la poliomielitis son capaces de determinar las lesiones
nerviosas con sindromes paraliticos, tales como ciertas inlecciones gri-
pales, escarlatina, ete. Cuando en antiguos paraliticos seguidos por el
autor han ocurrido semejantes infecciones intercurrentes, se observaron
- habitualmente debilidad de los musculos previamente atacados. Se ha lo-
grado experimentalmente en monos con poliomielitis antiguas y con atro-
fias residuales definitivas, nuevas paralisis ¢nando han sido sometidos a
una infeceion aguda. Si las pocas fibras viables que quedan después de
un ataque de E. H. M. son afectadas por otras toxinas neurdtropas, se
realiza un cuadro objetivo de un segundo ataque de paralisis. Siendo
posible esta eventualidad, el nimero de casos confirmados de segundo
ataque poliomielitico seria muy reducido; no pasarian de 18 los descrip-
tos en la literatura.

J. J. M.

Toomuy J. Taxacs W. Accidn del ergosterol y de la vitamna D puri-
ficada, sobre el virus poliomielitico. “Am. J. D. Ch.”, 1938:56:1274.

Conclusiones de los autores: Los productos quimicos empleados en
la preparacion del virus purificado no producen destruceién del mismo.
Desde que se ha demostrado antes que el molido no afecta al virus se
puede afirmar que el efecto sobre el mismo se debe a los esteroles.

Se ha comprobado previamente que el colesterol inactiva las sus-
pensiones de virus poliomielitico purificado.

BEstd probado que el ergosterol y la vitamina D cristalizada en de-
terminada cantidad, producen igual efecto.

Tanto el colesterol como el ergosterol no inactivan el virus poliomie-
litico sin puriticar.

Tooxey J. A. Poliomelitis experimental en monos privados de las co-
nexiones merviosas olfatorias con el sistema nervioso central. (Produ-
cida por inyeccion intravenosa de virwus). “Am. dJ. D. Ch.”, 1959:
57:338.

Cuando se practican inyecciones intramusculaves de virus poliomie-
litico en monos (Macacus rhesus), estos ocasionalmente confraen la en-
fermedad. A fin de explicar la patogénesis se ha sugerido, que el vi-




V70—

rus es excretado, desde el torrente sanguineo hacia la mucosa nasal, don-
de enfra en las terminaciones de los nervios olfatives y emigra hacia el
sistema nervioso central. Si esta explicacion fuera correcta, podria dedn-
cirse gue aunsentes las conexiones olfatorias, la enfermedad no podria
provocarse por la inyeccion intravenosa de virus.

El autor realiza la siguiente experiencia: 10 monos son anestesiados
(psendo sarbitae todio intravenoso); 2 fallecen como consecuencia de la
anestesia: los restantes son operados (destruccion por cauterio eléetrico
de las conexiones olfatorias; 3 fallecen: 1 por tuberculosis y 2 por me-
ningitis y ahsceso secundario del cerebro, como resultado de la operacién.
Los 5 sobrevivientes y 5 testigos fueron observados durante 5 meses,
e inoculados por via intravenosa con virus poliomielitico.

El autor llega a las siguientes conclusiones: .

1. Es dificil producir la enfermedad en estos animales.

2." Destruyendo las conexiones entre los filamentos olfatorios y el
cerehro no se puede prevenir que los animales contraigan ocasionalmente
la enfermedad.

3. Como algunos animales operados han contraido la enfermedad,
puede deducirse que esta no ha sido propagada por la via olfatoria.

ARCHG:

Frigparan M., Kupin R. y Rosexgruns. Efectos de la transfusion de sue-
ro en la fiebre rewmdtica. “A. J. D. Ch.”, 1938:56:1304

Bl suero de reumdticos extraidos durante el periodo agudo, fué rein-
vectado por via endovenosa a estos mismos enfermos en la convalecencia.

Algunos de ellos (6 6 7) reprodujeron al cabo de algunos dias la
sintomatologia de la enfermedad original.

Este mismo suero, obtenido también en el periodo agudo, se in-
yeetd a otros enfermos, por via endovenosa durante la convalecencia.

Este suero provoeé ligera reaccion inmediata, durante las prime-
ras veinticuatro horas en un solo paciente, y ninguna reaccién en los
otros. (3 inyectados).

No se obtuvo evidente beneficio con el suero de convaleciente en 4
casos de fiebre reumatica.

C. M. Pintos.

ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS
HEMATOPOYETICOS

Voarn P.y Basses F. A. Médula esternal de los niitos en estado normal
y patoligico. “Am. J. D. Ch.”, 1939:57:245.

Solo en el curso de los tltimos anos, el estudio de la médula d6sea ha
sido empleado, durante la vida, como medio de diagnéstico. Recuerdan
los frabajos de Ghedini (1908). quien demostré la presencia de parisitos
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de malaria y leishmaniosis por biopsis de la médula tibial; Seyfarth’s
(1923) propone practicar la biopsia a nivel del esternén; en 1927, Arvin-
kin reemplaza los procedimientos quirtirgicos por la simple aspiracién,
con lo que se simplifica la téenica, especialmente en la infancia. En un
reciente trabajo de Kato, estudia 51 casos, exclusivamente de ninos.

Describen luego la téenica usada, el estudio microscépico de los fro-
tis de médula 6sea, en sujetos normales y en estados patologicos (leuce-
mia: 14 casos; anemia a células falciformes: 7 casos; ictericia hemolitica:
1 caso; anemia crénica congénita aregenerativa: 1 caso; eritroblastosis
fetal: 5 casos; anemia alimenticia: 4 casos; purpura hemorragica: 3 ca-
sos; enf. hemorrigica del recien nacido: 1 caso; plirpura de Henoch: 1
caso; enfermedad de Gaucher: 6 casos; anemia de Cooley: 1 caso; en-
fermedad de Hodgkin: 3 casos y 20 casos de afecciones variadas).

En resumen practican el estudio de la médula por puncion esternal
en 41 ninos normales y en 72 con varios tipos de diserasia sanguinea; la
‘médula esternal tiene valor diagnéstico confirmativo en ciertas discrasias
sanguineas; en otros casos ayuda a descartar la presencia de estas dis-
crasias.

A. C. G.

B. R. MuGrAGE y M. I. ANDERSEN. Caracteres de los hematies en la ado-
lescencia. “Am. J. D. Ch.”, 1938:56:997.

La cantidad de hemoglobina, el nimero y volumen de hematies fue-
ron determinados cuidadosamente en sangre venosa de 80 varones y S0
ninas de 13 a 21 anos. Los valores obtenidos fueron comparados con
una serie de 640 determinaciones similaves en lactantes, ninos y adultos.

Los autores obtienen los siguientes resultados:

1. Los términos medios en los varones son casi idénticos a los de
las mujeres a los 13 afios; pero aumentan gradualmente hacia el nivel
del hombre adulto a los 17 anos. Los términos medios en las nihas mues-
tran pequenas variaciones con respecto al nivel de la mujer adulta.

2. En el adolescente como en el adulto el volumen medio de los he-
maties del hombre es més pequeiio que el de la mujer. Las cifras de los
adolescentes de amhos sexos serian ligeramente superiores a las de los
adultos.

3. La concentracién hemoglobinica permanece durante toda la ado-
lescencia al mismo nivel que en oftros periodos de la vida.

J. L. Roganrz. Microsedimentacion de los evitrocitos en lactantes y niitos.

“Am. J. D. Ch*, 1938:56:1037.

Basandose en 100 exdmenes efectuados por diferentes ayudantes en
75 ninos de diversa edad y con distintas enfermedades, el autor compara
los resultados obtenidos con el método micrométrico de Smith con el ya
conocido macromético de Cutler. Coneluye que el primero, que requicre

SRS ————
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cantidades minimas de sangre capilar, extraida por pinchadura del dedo,
es un procedimiento satisfactorio, fécil de realizar y absolutamente se-
curo por su exactitud.

J. J. M.

M. Tuorcow MackriN, J. A. Lamont y C. C. MAckLIN. Entroblastosis
fetal. “Amer. J. D. Ch.”, 1939:57:349.

Se relata un caso de eritroblastosis fetal con hemolisis y edema en
una nifa, recién nacido, prematura de 28 semanas. En la historia clini-
ca de la madre no habia nada que pudiera explicar este estado. Cinco
de los siete embarazos de la madre terminaron en abortos o partos pre-
maturos. Se sugiere que ello pudo ser debido a una anormal produceién
de la sangre, defecto suficientemente severo como para interferir en el
normal desarrollo de la concepeion.

Se admite que este defecto puede tener su origen en un desarreglo
actual en la formacion sangninea del feto y no una persistencia de un
cuadro sanguineo fetal normal.

4. C. G.

(. Pagsons, F. H. WriGnr. La funcion circulatoria en las anemias de
los wifios. “Am. J. D. Ch.”, 1939:57:15.

Conocidas desde el siglo pasado son las alteraciones que la anemia
produce sobre la funcién cirenlatoria. Los autores después de hacer algu-
nas consideraciones generales sobre las causas posibles de dichas alte-
raciones resuelven hacer un estudio del corazén en nifos anémicos. Rea-
lizan dicho estudio antes y después de ser instituido el tratamiento, pun-
tualizando la aceién del medicamento sobre la capacidad de ejercicio, ca-
pacidad vital, presién venosa, electrocardiogramas y estudio radiolégico
del corazon.

Las conclusiones son las siguientes: en las anemias agudas la tole-
rancia del nifio para el ejercicio muscular se encuentra disminuida mien-
tras que en las anemias crénicas la adaptacion del organismo al bajo te-
nor en hemoglobina de la sangre puede ser tan completa que no se ob-
serva mayor alteracion en la capacidad de realizar ejercicios musculares.

BEn eunanto a la posibilidad de poder medir el grado de insuficien-
c¢ia cardiaca o de determinar el prondstico de dicha insuficiencia por el
estudio de la tolerancia al ejercicio o medicién de la capacidad vital, los
autores consideran que son todos absolutamente insuficientes.

A. Larguia.

R. Desré, M. LAmy, G. SEE y G. ScHRANEK. Enfermedad hemolitica con-
génita familiar en la infancia. “Am. J. D. Ch.”, 1938:56:1189.

Se trata de un estudio sobre enfermedad hemolitica congénita y fa-
miliar, en 14 familias distintas, observados desde 1926. Se destaca la
inestabilidad de los sintomas clasicos, especialmente la ictericia y la dis-
minucién de la resistencia globular.
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La anemia puede también faltar aunque es més constante que la
ictericia. La esplenomegalia existe en casi todos los casos.

Adenopatias miltiples, lesiones oculares, deformaciones o6seas y tras-
tornos cardiacos suelen observarse. El hemograma revela a menudo ve-
ticulocitosis; el examen de la médula dsea también ofrece caracteristicas
interesantes.

Hay episodios agudos; ictericia febril, sindrome abdominal y anemia
con fiehre elevada. Es necesario una pesquisa cuidadosa en la tfamilia
cuando una ictericia hemolitica parece adquirida.

Los cuadros que figuran en este trabajo prueban que se trata de
una afeceién familiar, que se trasmite segtin la ley de Mendel con carde-
ter dominante; esto se comprobé en once familias a través de varias
generaciones.

La esplenectomia es el tunico tratamiento eficaz; en los ninos debe
practicarse antes de la pubertad.

C. M. Pintos.

ENFERMEDADES DEL CORAZON Y DE LOS VASOS

R. A. Lyox y L. W. Ravn. Huatrasistoles en vifios. “Am. J. D. Ch.", 1939
57 :278.

En 782 nifios examinados en una clinica cardiolégica infantil, fueron
encontrados clinicamente 35 casos de extrasistoles; entre 5114 recién na-
cidos, 3 casos; sobre 85.000 nifios de edad escolar, los médicos encorn-
traron 1.782 con alguna anormalidad cardiaca: de estos tltimos, 40 pre-
sentaban extrasistoles.

De 2.672 nifios con corazones normales se encuentran extrasistoles
en 59 (22 %), de 468 pacientes con lesiones cardiacas, la irregularidad
fué notada en 20 casos (4.3 %).

En algunos casos la fiebre reumitica, difteria, cardiopatias congéni-
tas, inestabilidad nerviosa emocional, parecieron ser las causas predis-
ponentes de este estado; pero corrientemente no pudo ser puesta en evi-
dencia la causa productora del trastorno.

De acuerdo a los electrocardiogramas practicados en 22 ninos, los
extrasistoles eran de origen ventricular en 16, nodal en 3 y auricular en
3. Solamente en un paciente fué de origen multifocal.

En una serie de 42 enfermos observados en periodos variables entre
1 mes y 10 afios, la extrasistoles aparecieron en 1 solo examen en 13
casos; duraron de 1 a 5 meses en 14 casos; de 6 a 11 meses en 4, de
12 a 23 meses en 6 y durante mas de 2 anos en los 5 restantes.

La presencia de extrasistoles, no parecié empeorar, por si mismo, el
funcionamiento cardiaco, ni retardar el crecimiento y desarrollo de los
ninos que los presentaban.

4. C. G,
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M. Frvee y A. Buox. dnewisma de la arteria cubilal en wun lactante de
0 meses. Ablacion al aiio. Curacién. “Arch. de Méd. des Enf.”, 1939:
42:97.

Los aneurismas arteriales son muy raros en los nifios y sobre todo
en ol lactante. Publican la historia elinica de un c¢aso en un nifio de 9
meses, operado con anestesia local. En el examen microseopico de la
pieza operatoria se constaté (Prof. Nageotte): una esclerosis de todo el
espesor de la pared arterial sin ningun signo de un proceso activo de
naturaleza inflamatoria. La causa del aneurisma no pudo ser determi-
nada por el examen histolégico.

La sintomatologia del aneurisma no presenta ningin signo particu-
Jar en la infancia.' Los autores admiten la posibilidad del origen trau-
matico en el caso observado.

I. Diaz Bobillo.

V. Mexcort. La hipoplasia primitiva de la awricula izquierda en la in-
fancia. “La Pediatria”, (Ndpoles), 1939:47:12.

Bl antor deseribe el caso de un nifio muerto a los 2 meses de edad
después de haber presentado signos gravisimos de descompensacion del
corazon derecho: cianosis, anasarca, disnea intensa, estasis de los drga-
nos internos.

Corazén : saliencia precordial, pulso epigdstrico y axilar anterior,
Avea carvdiaca agrandada en todos sus didmetros, pero especialmente ha-
¢in la derecha, ritmo de galope derecho, segundo tono de la pulmonar
desdoblado y metélico. BElectroeardiograma: onda P desdoblada; fuerte
desplazamiento del eje eléetrico hacia la derecha.

Telerradiografia del corazén: predominio de los didmetros transver-
sales sobre los longitudinales. Punta del corazén levantada y redondeada.

Examen necrépsico: aurieula izquierda un cuarto del volumen nor-
mal. Toda la seccién izquierda es hipopldsica. La seceién derecha con sus
msos enormemente dilatados. Miocarditis.

"Bl autor toma en consideracién la cardiopatia congénita mds comiin
que pueda simular tal cuadro clinico como el descripto; expone ademis
los criterios diseriminativos més importantes, poniendo en evidencia la
dificultad que el diagnéstico diferencial computa en tal caso.

darticularmente importante y dificil es el diagnéstico diferencial con
la cardiomegalia esencial; él se funda sobre todo en el cuadro radiologico
(predominio de los didmetros transversales sobre los longitudinales en
la hipoplasia de la auricula izquierda, sombra cardiaca de aspecto cir-
cular en la cardiomegalia) y sobre el comportamiento del 2.° tono en la
pulmonar, que en la hipoplasia de la auricula izquierda estd siempre
acentuado o desdoblado o metdlico.

B. Paz.
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ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y DEL
MEDIASTINO

J. P. H. Joxxis. Saturacion en oxigeno de la sangre arterial y accidn
de la terapéutica oxigenada en las enfermedades pulmonares. “Am.
J. D. Ch.”; 1939:57:58.

La saturacién en oxigeno de la sangre arterial puede disminuir en
numerosos casos consecutivamente a enfermedades pulmonares. Sus cau-
sas son varias: disminucién de la ventilacion pulmonar lo que trae con-
sigo la caida de la tensién alveolar del oxigeno o bien por perturbacio-
nes en la difusion del oxigeno hacia las capilares pulmonares cuando
los epitelios alveolares se hallan cubiertos por exudados.

El autor se propone en este trabajo estudiar la saturacién arterial
del oxigeno en afecciones pulmonares y la influencia de la terapéutica
oxigenada sobre dichas cifras. Para ello propone un método. Euntre los
resultados obtenidos debe anotarse en primer término que la saturacién
en oxigeno de la sangre arterial es mejor indice del grado de hipoxemia
arterial que la cianosis. De ignal manera se puede establecer con preci-
sion las necesidades de oxigeno del paciente y los resultados de esta te-
rapéutica. De las afecciones pulmonares es la bronconeumonia, sobre
todo en los nifios, quien se acompaiia de gran necesidad arterial de oxi-
geno, en cambio en la neumonia y tuberculosis pulmonar dicha necesi-
dad estd sobre todo en relacién con el drea pulmonar afectada. Por ql-
timo el autor describe un dispositivo para hacer realmente efectiva la
terapia por el oxigeno.

A. Larguia.

R. Deprg, J. Minurr, M. Lamy, A. Haxaur y S. KAPLAN. Dos casos de
edema pulmonar infeccioso subagudo del lactante. “Bull. de la Soc.

de Péd. de Paris”, 1938: N.° 8: 611.

Publican dos historias clinicas de edema pulmonar subagudo en lac-
tantes. La constatacién radiolégica de una imagen particular da al pri-
mer caso un interés especial. En cambio, el segundo caso, contrariamen-
te a lo que ocurre generalmente, fallece después de varias semanas.

El sindrome de “edema infeccioso subagudo y curable en el nifo re-
cién nacido”, ya deseripto por uno de los autores (Debré) en colabora-
cién con Semelayne y Cournaud, en el afio 1926, ha sido observado casi
siempre en prematuros de algunas semanas.

La tos es el primer sintoma: al prineipio de poca intensidad, bien
pronto se hace quintosa, sobre todo en el momento de las lactadas. La
disnea es discreta en la mayoria de los casos; en otros hay polipnea con
tiraje, cianosis, trastornos del ritmo respiratorio y crisis de apnea im-
presionantes. A la auscultacién pulmonar, abundantes rales crepitantes,
finos y secos.

En las radiografias se observa un semillero de manchas micronodu-
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lares que predominan en el lado derecho, en una zona donde los signos
de auscultacién eran més netos. También se constata una marcada dis-
tension tordcica con ensanchamiento de los espacios intercostales. La api-
rexia es la regla. Bl prondstico es generalmente benigno; excepeional-
mente puede complicarse y hacer una bronconeumonia.

F. Diaz Bobillo.

M. Cavra, Mire. Derox y M. CorceLLE. Diez meses de latencia de un
abseeso pulmonar crénico residual en un lactante de 20 meses. “Bull.
de la Soc. de Péd. de Paris”, 1938: N.° 8: 597.

Observacién interesante por la apirexia completa durante 10 meses,
ausencia de toda expectoracion y huen estado general. Muerte por bron-
coneumonia banal; el absceso enquistado constituyé un hallazge de au-
topsia.

1. Diaz Bobillo.

F. Poxtigrt. Contribucion al estudio de la patogenia de la bronguiecta-
sia adquirida. “La Pediatria” (Napoles), 1939:47:1.

El autor ha encontrado en la mesa de autopsias en 15 casos obser-
rados bronquiectasias como consecuencia de bronconeumonias a evolucién
lenta. Se refiere a estos casos haciendo mencién especial de la duracién
de la enfermedad como también del examen anatémico e hisloidgico de
los lactantes estudiados.

B. Paz.

R. A. MarQuezy, C. L. Lauxay, R. Perror y E. MAGE. Dos casos de
pleuresia purulenta a estreptococos en lactantes tratados y curados
por el 1162 F. en ingestion ¢ inyeccion intraplewral. “Bull. de la
Soc. de Ped. de Paris”, 1938: N.” 8: 599.

Publican las historias clinicas de dos ninos afectados de pleuresia
purulenta a estreptococos, tratados con el 1.162 F. Uno de elics, de 2
afios de edad, con una pleuresia purulenta complicacion de una bronco-
neumonia sarampionosa. Una sola inyeccién intrapleural de H ce. de
una solueién al 7 % de 1.162 F. fué suficiente para determinar la cu-
racion de la pleuresia. Los signos pleurales habia desaparecido comple-
tamente 48 horas después de la inyeccion del medicamento.

La segunda observacién, en un recién nacido, de 1 145 meses, cuya
madre habia fallecido de septicemia puerperal a estreptococos, curd des-
pués de una inyeceién intrapleural y 53 grs. de 1.162 F. por via bucal.
Hubo muy buena tolerancia del medicamento, salvo una ligera cianosis y
un cierto grado de anemia que pronto desaparecio.

I. Diaz Bobillo.
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ENFERMEDADES DEL APARATO GENITO URINARIO

E. TArawiore. La forma hipertensiva de la nefritis aguda del niiio. “La
Pediatria”, (Napoles), 1939:47 :63.

En su trabajo el autor llega a las siguientes conclusiones:

1. En cada caso de nefritis aguda es necesario medir atenta y re-
petidamente la presion arterial siendo de mal pronéstico una fuerte ele-
vacién de la misma, pudiendo tener consecuencias graves, como ser acei-
dentes cardiacos, nerviosos v vasculares.

2." Es de eapital importancia para el prondstico la brevedad de la
infeceion que ha causado la nefritis. .

3. Es indispensable para obtener un buen rvesultado, la precocidad
del tratamiento terapéutico y dietético.

: B. Pa:.

L. E. Fagr y D. D. VaoN Suyke. Relacion entre el nivel proteinico del
plasma y el edema, en winios nefroticos. “Am. J, D. Ch.”, 1939 :57 :306.

En nifios con sindromes nefréticos hay una estrecha relacién entre
la presencia de edema y el nivel de la albimina plasmética en la sangre.

El edema puede ser controlado satisfactoriamente en muchos casos
por la simple restriccién de la sal, juntamente con una adecuada dicta,
cuando el nivel de la albtimina del plasma estd por encima de 1.2 ors.
por cien centimetros ciibicos.

B. L. Avrer. Tratamicento de la infeccidn gonocdecica en los niitos por
la sulfanilamida. “Am. J. D. Ch.”, 1938:56:1242.

Se comenta el resultado de esta terapéutica en 9 casos de conjun-
tivitis, 5 de uretritis en varones y 22 de vaginitis. Fué administrada por
boca la sulfanilamida, con éxito en todos ellos. Este método acorta sen-
siblemente la duracién de la afeccion, asi como el tratamiento loeal.

Las dosis diarias, fueron de 7 gramo, por cada 9 kilos de peso, mos-
trandose efectiva y exenta de reacciones nocivas.

Tampoco se observaron recidivas. Se desconocen atn los factores
determinantes de los fracasos habidos en algunas observaciones.

C. M. Pintos.
C. BurGcur, M. Rosinw y J. LeSue, Vaginitis gonorreica en niias lra-

tada con estrona, piretoterapia y sulfanilamida. “Am. J. 1. Cl.", 1939:
D

El tratamiento de las vaginitis gonorréicas ha sufrido numerosas mo-
dificaciones a partiv del afo 1933. A los antignos métodos terapéuticos an-
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teriormente preconizados, basados en medicamentos de accion local o bien
en la aceién de vacunas y proteinas no especificas, les han sucedido nue-
vas téenicas basadas en un criterio més bioldgico.

Recientemente tres métodos son ensayados por los pediatras: 1.° m-
pleo de snbstancias estrégenas o que producen reaccion dcida en el me-
dio vaginal; 2.° la piretoterapia y 3.° la administracién de sulfanilamidas.

Los autorves de este trabajo han querido poner a prueba los resulta-
dos de cada uno de estos métodos, utilizdindolos en grupos separados de
ninas.

En el enrso de 3 aifios, 112 casos de vaginitis gonorréica fueron tra-
tados. En un primer grupo de 47 nifas tratadas exclusivamente con estro-
na (Theelin), la curacién se obtuvo en 41 casos o sea en el 87 %.

Bl empleo de la piretoterapia producida ya sea por el aparato de
Kettering o por la inyeceién intravenosa de vacuna tifica, fué seguida en
19 casos por 8 curaciones (42 %). En seis pacientes en tratamiento con
Theelin, la curacién se obhtuvo consecutivamente a la piretoterapia.

Por tltimo la curacién aparentemente consecutiva a la administracion
de sulfamidas se obtuvo en 11 pacientes sobre 22 casos (50 %). En todas
ostas nifias la curacién se obtuvo en menos de 2 semanas. Aumento de la
dosis, prolongacién del tratamiento y su empleo, combinado a la pireto-
terapia no mejor6 los resultados.

Los autores terminan su trabajo recomendando continuar las inves-
tigaciones con los dos filtimos métodos de tratamiento, puesto que su em-
pleo parece prometer buenos éxitos.

A. Larguia.

R. A. Bexsox, A. Sterr y F. O. SeeEr. Vaginitis gonocdcecica de las ni-
fias (con relato de wna autopsia). “Am. J. D. Ch:”’; 1939:57 :291..

Los autores presentan un minucioso estudio anatomopatolégico del
tracto genital de una nina de 3 anos y medio, fallecida a consecuencia de
vy que presentaba anteriormente una vagini-

una meningitis tuberculosa,
tis gonocoeeica.

Describen las variaciones de la estructura anatémica y de la forma
del cervix normal en las nifias; variaciones interpretadas como fisiol6gi
¢as y que podria sugerir falsamente la existencia de endocervicitis.

Se demuestra que hay una variacién en el tipo de la secrecion vagi-
nal en las nifias, lo cual depende del contenido estrogénico de la sangre,
v asociadamente una variacion de los hidrogeniones en la secrecion vaginal.

En los frotis vaginales de nifias sanas, se demuestra la gran variedad
de gérmenes existentes y el cuidado que hay que tener para formular el
diagnéstico de vaginitis. No han podido poner en evidencia ni en los cor-
tes estudiados, ni en las nifias examinadas, verdaderas endocervieitis. T.a
experiencia de los autores es desfavorable para el uso de la sulfanilamida.

sl (66 (e
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ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS DE SECRECIONES
INTERNAS

M. veE Bruin. Metabolismo basal en nifios con dimensiones corporales
anormales. “Am. J. D. Ch.”, 1939:57:29.

El autor ha determinado por medio del aparato de Dusser de Baren-
nen y Burger, el metabolismo basal de 120 nifios normales y 123- nifias
normales cuyos pesos oscilaban entre 6 y 46 Kg. Sobre la base de estos
resultados fueron confeccionadas curvas standard de nifios normales, en
los que las cifras metabélicas fueron calculadas en relacién al peso.

Por el mismo método fueron estudiados 107 nifos con desarrollo cor-
poral anormal. La investigacién se hizo en 13 nifios obesos, 22 nifias obe-
sas, 6 ninos delgados y 10 nifas delgadas. Ademés se examinaron 56 ni-
. nos demasiado altos o demasiado bajos para su edad pero bien proporcio-
nados. Sobre la base de los resultados obtenidos el autor ha tratado de
establecer las cifras metabélicas standard en nifios de dimensiones corpo-
rales anormales.

1.° Para un nifio obeso cuyo peso excede en 35 % a la cifra normal,
el metabolismo basal se caleula sobre su peso actual. Si su peso es ain
mayor, debe agregdrsele un tercio sobre el peso standard.

2. Para una nifia obesa cuyo peso excede en un 20 % a la cifra
normal, el metabolismo basal se calcula sobre su peso actual.

3. En un niflo o nifa delgados, la cifra se calcula sobre el peso ac-
tual.

4. En un nino bien prporcionado, pero alto o bajo, la cifra se cal-
cula sobre su peso actual.

A. Larguia.

M. Desxoyerne, M. pE GGAYLLY y SIRAND. Mivedema e hipertrofia mius-
cular generalizada. “Bull. de la Soc. de Péd. de Paris”, 1938: N.” 8:
590.

Los autores han tenido oportunidad de observar un caso de hiper-
trofia muscular y mixedema en un nino de 3 afnos. Recuerdan las obser-
vaciones de Debré y Semelaigne y Cornelia de Lange.

Con la opoterapia tiroidea, las masas musculares han adquirido wa
tonicidad normal, el crecimiento ha sido regular, habiendo desaparecido
todos los signos de insuficiencia tiroidea. Para los autorves, la hipertrofia
muscular generalizada estaba relacionada dirvectamente con dicha insufi-
ciencia glandular,

1. Diaz Bobillo.

SONTHWICK. Mongolismo. “Am. J. D. Ch.", 1939:57:68.

El autor hace un estudio muy completo del desarrollo emhbrionario,
fratando de determinar el momento en que actian los factores que pro-
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voean las alteraciones conocidas con el nombre de mongolismo. Sus obser-
vaciones se basan en las estadisticas proporcionadas por 259 personas
mongolicas.

A. Larguia.

P. LergpoviLir. Rol del timo en el crecimiento y en la evolucion geini-
tal. “Journ. Méd. de Bruxelles”, julio 1935.

El autor, después de hacer una revista de la bibliografia existente
sobre el tema, pone de velieve las conclusiones que se extraen de las cons-
tataciones anatémicas, experimentales, clinicas y terapéuticas de la accion
del timo en el erecimiento y en el desarrollo genital, haciendo recalcar es-
pecialmente las investigaciones que €l viene ralizando desde hace mas de
diez afios con Gournay y Odinet. Expone los argumentos de orden anatd-
mico y fisiologico que muestran el aumento del timo hasta la edad de la
pubertad, el comienzo de su involucién en el momento de la madurez se-
xual y su persistencia s1 ésta no se establece.

Expone los resultados de las timectomias experimentales que provocan
la reduccion de la talla y del volumen de los segmentos esqueléticos (La-
cien y Parissot), los resultados de la hipertimisacién experimental que
llevan inversamente el aumento de la longitud de los huesos (Odinet, Ar-
thus). Expone las consecuencias de la timectomia sobre el desarrollo ge-
nital e inversamente las de la hipertimizacién que, en las manos de Ca-
mus y Gournay han tenido una accién bien notable en perros con sindro-
me adiposogenital experimental.

Bstas consecuencias de la hipertimizacién experimental conduce—se-
ofin el autor— a practicar la opoterapia timica para modificar la eriptor-
quidia y parva favorecer la evolucion puberal. El autor expone los resul-
tados que él ha obtenido con la opoterapia timica en numerosos casos de
criptorquidia, de la que se muestra favorablemente impresionado. La opo-
terapia subeutinea con la ayuda de extractos bien preparados parece
sor la mas eficaz, a condicién de que el método sea larga y metddica-
mente empleado. La opoterapia timica puede también obrar sobre cl
desarrollo ovérico, y el autor, con Gournay, han modificado favorablemen-
te casos de dismenorrea y atin de amenorreas.

Relatan también los efectos de esta medicacién en ciertos casos de
acondroplasia y en algunos de mongolismo, en los cuales el desarrollo fi-
sico e intelectual han sido netamente influenciados.

C. R.

G. MouriQuAND. Hipdfisis y prepubertad. “Arch. de Méd. des Enfants”,
1936;39 :407.

En el desarrollo de la pubertad no es dificil distinguir dos fases,
una consagrada al crecimiento estatural y ponderal, y otra que continia
a la anterior, caracterizada por el desarrollo y perfeccionamiento de la
sexualidad. El primer periodo, de crecimiento estatural sobre todo (perc
también en una manera mis o menos importante de crecimiento ponde-
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ral), es el verdadero estado prepuberal de comienzo hacia los 11 afios pars
las nifias y hacia los 12 para los varones. El segundo periodo que sigue
inmediatamente al primero es el de la pubertad verdadera, periodo de
afirmacién y orientacién sexuales, donde la nifia desarrolla sus ecaracteres
sexuales primarios (ovarios, érganos genitales), y secundarios (desarroilo
de los senos, de los pelos, de la pelvis, de los caracteres femeninos), y el
varén sus atributos masculinos.

El autor trata en su trabajo de relacionar el desarrollo de esos dos
periodos, por otra parte no fdcilmente diferenciables, con la influencia de
las secreciones hipofisiarias sin desconocer el valor que en él juegan tami-
bién las restantes glindulas endéerinas y especialmente el tivoides, las
paratiroides y las suprarrenales. Para ello comienza exponiendo el rol

que juega el timo en el desarrollo del organismo infantil, hasta la llega-
da a la edad prepuberal, en la que comienzan a predominar las influen-
cias de las somatoestimulinas del Iébulo anterior hipofisiario, somato-
estimulinas demostrables por los cnadros de gigantismo o de nanismo, se-
glin sus variaciones patolégicas en mis o en menos. BEstas somatoestimu
linas no solo tendrian una accién sobre el desarrollo estatural sino tam:-
hién sobre el ponderal; y el metabolismo de los glticidos, de los lipidos ¥
del agua estd francamente influenciado por ellas, sin desconocer el autor
las discusiones a que ha dado lugar la localizacién en el infundibulo mis
que en la hipéfisis de los centros de dichos metabolismos. Pero es induda-
ble que en los extractos de I6hulo anterior existe un principio que contra-
riamente a la insulina, provoea hiperglicemia (hormona diabetigena de
Houssay), como asi mismo una hormona glicogenolitica cuyo aumento ba-
Ja considerablemente la tasa hepdtica del glicégeno (Hoffmann).

Por otra parte, la ablacién de la hipéfisis muestra su importancia en
el metabolismo hidrocarbonado: ella entrafa la hipoglicemia. En muchos
casos los cuadros de diabetis infantil no prueban su origen puramente
pancreatico y es en ellos donde el elemento hipofisiario debe ser husca-
do; en igual forma la hipoglicemia de la enfermedad de Simmonds
(caquxia de Simmonds por adenoma del I6bulo anterior), habla bien de
la_importancia de la glindula pituitaria en el metabolismo de los hidratos
de carbono. La accién de la hipétisis en el metabolismo de las grasas se
manifiesta en el sindrome de Frohlich, sin desconocer las relaciones que
él pueda tener con lesiones infundibulares.

A la aceién preponderante de las somatoestimulinas hipofisiavias con
su aceién sobre el desarrollo estatural y estructural del organismo en el
estado prepuberal, se sucede la accion de las gonadoestimulinas de la
misma glindula, con una accién determinada sobre el desarrollo sexual,
lo que comienza a marcar el desarrollo de la pubertad. Hiper o hipose-
crecion de dichas estimulinas acarrean en cualquiera de los dos periodos
alteraciones que pueden llegar a determinar sindromes precisos o minimas
alteraciones que el médico debe busear, ya que es en ellas donde podra
obrar mis eficazmente. Tampoco €l debe olvidar que el funcionamiento
hipofisiario—aunque probablemente jefe de fila—mno es sélo el que rige
este desarrollo prepuberal y puberal, otras glindulas y especialmente ti-
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roides, suprarrenales y luego genitales, obran también directamente o por
la accién de la hipéfisis sobre ellas sobre estos periodos de la vida.

C. R.

L. Leresovrner. Técnica de la opoterapia hipofisiaria en el mifio. “Arch.
de Méd. des Enfants”, 1936:39:442.

Los progresos de los conocimientos sobre la fisiologia de la npéfisis
y sobre la acciéon ejercida por el l6bulo anterior, el l6bulo posterior y
la parte intermedia permiten esperar de esta glandula efectos terapéuti-
cos comparables a los que desde hace tiempo rinden la opoterapia tiroidea
Vv suprarrenal. '

La experimentacion y la observacién clinica han demostrado que
el uso de la glandula total no es correcta y que la opoterapia hipofisiaria
debe ser aplicada en forma disociada; en igual forma estd ya establecido
que la via bueal no es la via de eleceién para este medio terapéutico, y que
la via inyectable es la que debe ser usada.

El lébulo posterior hipofisiario tiene una accién bien conocida des-
de hace mas de 20 afios, y su aceién se ejerce sobre: 1.° Las fibras mus-
culares lisas y especialmente sobre las fibras del ttero de donde su poder
ocitbecico; 2.° sobre la cireulaciéon sanguinea con su efecto vasoconstric-
tivo, de donde su uso como medicacion hemostética; 3.° sobre la secrecién
urinaria eomo antidiurético de donde su aplicacién en la diabetis insipida
vy més recientemente en la enuresis nocturna. La medicacion posthipo-
fisiaria raramente es utilizada por via bucal; recientemente se la ha uti-
lizado por aspiracion nasal en casos de diabetis insipida y en algunos
casos de enuresis nocturna, pero en la inmensa mayoria de los casos es
utilizada por via subeutdnea y a veces en hemorragias graves infantiles
por via endovenosa, previa dilucién en suero y en inyeccién muy lenta.

En euanto a la anterohipéfisis, tiene una accién fisiolégica cada dia
mas conocida, y se ha comprobado ya su intervencién en el metabolismo
de los glicidos, las grasas y del agua, su accion sobre el crecimiento y
sobre el desarrollo sexual. La hormona gonadoestimulina hipofisiaria ha
podido ser ya aislada, no asi—en el momento de escribirse este articulo—
la hormona somatoestimulina en relacion con el desarrollo estatural y
ponderal.

Se ha utilizado mucho la asociacién de opoterapia hipofisiaria con
otras glindulas; sin negar a veces su eficacia, el autor cree que ella no
responde ya a hases cientificas y que no debe ser mds utilizada.

(64 i

“ A. Poravra Rasos y E. O. Conomsé. Ensayos bioldgicos con el propio-
nato de testosterona. “Bol. del Inst. de Maternidad”, (Bs. Aires),
1938:7:255.

Sabido es que en algunos animales de experimentacién, la exéresis
de las glandulas sexuales determina modificaciones histolégicas del lobu-
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lo anterior de la hipéfisis, caracterizadas por las llamadas “células de cas-
tracién”, con acrecentamiento de la produceién hormonal, acrecentamien-
to hormonal que es evitado con la administracién de foliculina y de ahi
que se dedujera que la hormona estrogénica rebaja el funcionamiento hi-
pofisiario. Segin los autores, lo que sucede es que la foliculina aisla al
ovario de la gonadaestimulina hipofisiaria, sin actuar directamente so-
bre la hipofisis; el factor gonadotrépico existente en los humores carece
de actividad biolégica sobre el ovario, si existe una concentraciéon folicu-
lar en los mismos humores que sea suficiente para neutralizarla; anula-
¢i6n hormonal que se observa tinicamente en el sentido foliculargonada
estimulante y no a la inversa.

Por otra parte, estudios recientes han demostrado que la tiroidecto-
mia acarrea también modificaciones de las eélulas del l6bulo dnterohipo-
fisiario en un todo andlogas a la hipéfisis de castracion, alteraciones
que son evitadas con las administracién de tiroxina. También la testoste-
‘rona regenera en el macho la hipéfisis de eastraciéon, hablando todo esto
en contra de una aceion especifica de la foliculina sobre la hipéfisis, como
se ha sostenido. También para los autores la testosteroma no obra direc-
tamente sobre la hipéfisis sino solamente aislando a la glandula sexual de
la accién gonadoestimulante.

Otro interesante problema que se plantean los autores es el de si la
foliculina del macho es un producto glandular o es el resultado del me-
tabolismo de la testosterona. Sabido es que las pesquisas del laboratorio
han demostrado la existencia normal de hormona macho en la hembra, y
de foliculina en el macho. En la orina del macho aparece gran cantidad
de foliculina que disminuye enormemente en el animal castrado. Sin
embargo, las experiencias han demostrado que el testiculo no produce fo-
liculina, aunque es necesario que él exista para que el animal la elimine
en grandes cantidades. Los autores sospechan que la foliculina del ma-
cho sea un resultado del metabolismo de la testosterona en vista de esas
experiencias y de la semejanza de la férmula de constitucién de ambas
hormonas.

C. R.

* A, Perarta Ramos y BE. Cornomsé. Relaciones hormonales hipofisoovd-
ricas. “Bol. del Inst. de Maternidad”, (Bs. Aires), 1938:7:102.

Los autores insisten en esta comunicaciéon sobre experiencias ante-
riores realizadas por ellos, demostrativas de que la foliculina aisla al ova-
rio de la accién de las hormonas gonadotrépicas del lébulo anterior hipo-
fisiario, sin inhibir en realidad su produccion, como se considera comiin-
mente. De ahi que los autores consideren que la dosificacion de prolan
en la clinica carece de valor, si al mismo tiempo no se efectia la de la
hormona folicular, ya que s6lo de ambos datos se podrd establecer la
real cantidad de factor gonado-estimulante. Los autores han podido pre-
cisar que la dosis de neutralizacién prolinfoliculina es de 1 a 16 6 18.

Analizando los efectos reciprocos de ambas hormonas y buscando de
aclarar la naturaleza de esta neutralizacion, los autores han realizado al-
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cunas experiencias. Mezclando proldn y foliculina en la proporcién de 1
a 18, concentracion en la que el prolin no puede manifestar sus efectos
sobre la funcionalidad del ovario, han podido comprobar que la neutra-
lizacién no se produce en el sentido inverso, vale decir, que la foliculina
contintia ejerciendo sus efectos hiolégicos sobre el endometrio uterino o
la vagina de la rata adulta castrada. Por otro lado, calentando dicha
mezela a 80° durante 15 minutos, se destruye el prolin que es termoldbil,
no asi la foliculina, y esta mezcla asi calentada es capdz de neutralizar
nuevamente la misma cantidad de prolin que ha sido destruido; igual-
mente si a la mezcela primera se le extrae la foliculina por el éter, nue-
vamente vuelve a obrar el prolin, sobre el ovario, demostrando estas dos
liltimas experiencias que al establecerse la mneutralizacién no se provoca
una nueva formacién quimica.

Los autores sacan algunas conclusiones practicas de sus investigacio-
nes: por ejemplo, la inutilidad de la inyeccion de prolin en la prictica
diaria, cuando se administra conjuntamente foliculina, como se efectia
muchas veces en la correccion de ciertos trastornos menstruales o la ad-
ministracion simultdnea de proldn y progesterona para el tratamiento
del aborto habitual atribuible a un déficit del cuerpo liteo de la gestacion.

C. R.

* A. Perarra Ramos y E. Coromso. Tratamiento hormonal de la fluxion
mamaria en el puerperio. “Bol. del Inst. Maternidad”, (Bs. Aires),
1938 :7:449.

Al final del embarazo las gléndulas mamarias sufren un fenémeno
fluxionar, anuncio de la funcién de secreciéon. Esta fluxion mamaria se
produce muchas veces también en el aborto, y atin en el periodo premens-
trual, hasta constituir verdaderas mastalgias, sin que se llegue a estable-
cer la secrecion lactea consecutiva.

:Numerosos trabajos experimentales han puesto de relieve el efecto
inhibidor de la administracién de foliculina sobre la secrecién lactea, pero
en el aborto la secrecién es minima y lo que predomina es la fluxién; pa-
ra combatirla los autores han usado en méds de 50 casos el monopropio-
nato de testosterona con resultado halagiieio a las 48 horas de su admi-
nistracion.

También los autores—basédndose en el hecho de que la cesasion brus-
ca de la administracién de altas dosis de foliculina es seguida de una
abundante secrecién ldctea—han utilizado la testosterona en las hipoga-
lactias con elevada concentracion folicular puesta de manifiesto de ante-

mano con una dosificacién precisa. Como dicen los autores, atin no tie-
nen experiencia suficiente, pero aceptan en principio, que si la foliculina
inhibe la lactogénesis y s1 ella se encuentra anormalmente elevada en
ciertas hipogalactias, es razonable tratar de rebajar su nivel de concen-
tracién, cuando se quiere conseguir un mayor rendimiento de la lactancia.

C. R.
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* A. G. Peravra Ramos (h.) y E. O. CoromBo. Tratamiento de las mas-
talgias. “Bol. del Inst. de Maternidad”, (Bs. Aires), 1938:7:456.

Es frecuente atribuir la produccion de la mastalgia a la presencia
de altas dosis tfoliculinicas en la circulacion. Segun los autores, el alto
nivel folicular no es el causante directo de la mastalgia. Corrobora esta
manera de ver el hecho de que durante la segunda mitad del embarazo
en que pueden existir grandes cantidades de foliculina, en la circulacion
no existen alteraeiones llamativas de los senos. Igualmente al entrar en
el periodo menopdusico, existe en muchas mujeres alta concentracién fo-
liculinica, sin que a esta edad de la vida sea frecuente la aparicién de
mastalgias. Los autores creen que la mastalgia es provocada por el des-
censo brusco del tenor en foliculina; su mayor porcentaje de presentacion
en el premenstruo o en la expulsion placentaria habla en favor de ese
concepto patogénico. El métdo franeés de administrar foliculina ¢n esos
casos habla a su favor, ya que evitaria en esa forma el descenso brusco
foliculinico.

Basado en ese concepto, los autores administran profilacticamente an-
tes de la aparicién de la mastalgia, monopropionato de testosterona, hor-
mona antagonista de la foliculina, con lo que impiden la elevacion del
tenor en foliculina y su brusco descenso consecutivo.

RO

* R. Caso y E. O. CoromBo. Los factores lactogénicos. “Bol. del Inst.
de Maternidad”, (Bs. Aires), 1937:6:131.

Estd demostrado que durante el embarazo la alta concentracion foli-
culinica y la distensién uterina impiden la secrecién lactea, a pesar del
estado fluxionario que pueda existiv a nivel de las glindulas mamarias.
Producido el parto, alrededor de las 70 horas posteriores a él, se instala
la secrecién lactea, tiempo necesario para la retraceién uterina y para el
descenso de la concentracién foliculinica, que permitird la actividad del
prolactin, hormona galactagoga perteneciente a las gonadoestimulinas
hipofisiarias. Los autores revisan cuidadosamente en su trabajo la accién
de estos diversos agentes a la luz de las dltimas investigaciones y obser-
raciones clinicas. )

Los autores insisten también especialmente en el valor de la excita-
c¢ién del pezén para la instalacién y mantenimiento de la secrecién lactea.
Serfa esa excitacién y no el vaciamiento de los senos como generalmente
se cree (y cuidadosas experiencias lo demuestran), el principal agente ga-
lactagogo al obrar por via nerviosa para la produccion local del prolac-
tin. La excitacién del pezén, cuando los otros factores son fisioldgicamen-
te normales, es la que regula el tiempo de lactancia, que légicamente tie-
ne un limite relacionado con la involueién atréfica de la glandula.

Un problema interesante que se plantea es la concomitancia de mens-
truacién y lactancia. ;Por qué la elevacién foliculinica provocada por el
ciclo menstrual no detiene la lactogénesis? La explicacion estaria en que
no llega a aleanzar la alta concentracién necesaria para inhibirla. Lo mis-
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mo sucede cuando existe embarazo y lactancia: durante el primer tercio
de gravidez la concentracién foliculinica no llega a dosis altas.

GoWR.

5. TrSSAvRO. Contribucion al estudio de la hormona galactégena. (In-
vestigaciones hechas en la orvina y sangre de nodrizas). “La Pedin-
tria”, (Népoles), 1936 :44:665.

El autor senala la presencia en la sangre y las orinas de las muje-
res que comienzan a amamantar de un principio activo estimulante para
la gldndula. Seria una hormona galactégena del tipo de la prolactina.
Ademds, el autor consigna sus primeros resultados sobre las modificacio-
nes morfolégicas de la hipéfisis de los bhévidos en lactancia, resultados
que contribuyen a establecer el origen de la secrecion de la prolactina.

GRS

* A. Poranra Ravos y E. 0. Conompo. Inhibicidn hormonal de la lac-
génesis en la clinica. “Bol. del Inst. de Maternidad”, (Bs. Aives),
1937:6:254.

Basados en conceptos ya expresados por los autores, cuando por la
pérdida del hijo, su alejamiento o factores maternos lo indican, adminis-
tran tres inyeceiones de benzoato de dihidrofoliculina, de 10.000 unidades
henzdicas, y solo excepcionalmente cuatro, con 12 horas de intervaio entre
cada una y por via intramuscular. Los resultados obtenidos varian segitin
el intervalo de tiempo que medio entre el parto y la primera inyeceion,
puesto que si se comienza el tratamiento cuando la fluxiéon mamaria se
ha constituido ya, la foliculina inhibe la secrecion posterior, pero no ac-
tia sobre lo ya segregado; en estos casos debe practicarse el vaciamiento
de los pechos en el intervalo de tiempo que media entre la segunda y la
tercera inyeccion.

G R,

C. Guscnickrer y D. Lewis. Rol de las substancias galactégenas sobre
el seno humano. “Arvch. of Surgery”, 1936:32:598.

Se ha probado que se puede provocar experimentalmente la secre-
¢ibn mamaria por una inyeccién previa de hormona ovirica seguida de
la aceién desencadenante de una inyeceién de lébulo anterior hipofisiario.
El estudio de esas mismas inyecciones en las mujeres en los periodos mens-
truales, ha dado a los autores resultados interesantes. Han obtenido fre-
cuentemente secrecion lactea, pero el efecto ha sido de corta duracién, de
un término medio de tres dias, ain en los casos donde las inyecciongs eran
repetidas durante més tiempo.

L. N.
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Mgesgrr. Placenta y lactancia. “Riv. di Clin. Pediatrica”, 1936:34:958.

. Operando sobre cobayos hembras virgenes, el autor ha visto que las
inyecciones cuotidianas de extracto seco total de placenta provoca la se-
crecién lactea al cabo de 6 a 7 dias. Esta secrecion persiste después del
cese de las inyecciones, a condicion de que la glindula sea vaciada siste-
maticamente. Los extractos acuosos, éteres alcohdlicos, no tienen aceidn.
Los extractos residuales, después de la extraccion de los lipoides por el
éter o el aleohol, se han mostrado activos. La’ hormona galactéogena de la
placenta reside pues, en la fraceion protéica de su tejido.
=iV

AxsELMO y HOFFPMANN. La hormona galactégena del lobulo anterior de
hipdfisis. “Zent. f. Gynaekologie”, 1934, pag. 2270.

Confirmando la hipétesis de Stricker y Grrnther, los autores ameri-
canos han podido demostrar la presencia en el lébulo anterior hipofisia-
rio, de una hormona activante de la secrecién lictea. Las experiencias so-
bre el animal, ejecutadas por los autores de este trabajo, confirman los
resultados de esas bisquedas. Esta hormona tiene propiedades fisicas y
quimicas que la distinguen de todas las otras hormonas de la prehipdtisis
y que han permitido su aislamiento al estado de pureza.

Ella obra de una manera especifica sobre la seerecién lactea, pero
con la condicion de que la glindula mamaria haya sido preparada por
la aceién previa de la hormona ovarica; en efecto, la hormona hipofisia-
ria es completamente inactiva sobre la glindula mamaria de los machos.

L. N.

(. MARANGN. La secrecidn lictea en la insuficiencia suprarrenal crénicd.
“La Presse Médical”, 1936.

Rowntree y Snell afirman que la mayor parte de las mujeres ad-
disonianas sufren de atrofia mamaria. El autor ha podido confirmar este
hecho, y ha podido observar que a consecuencia de la insuficiente secre-
¢ién ldctea nunca han podido amamantar a sus hijos. Se podria pensar
que esta disminucion de la secrecion lictea es una consecuencia del mal
estado general de esas pacientes. Esta hipétesis concordaria con los re-
sultados obtenidos experimentalmente, que parecen demostrar que las hor-
monas suprarrenales no juegan ningin rol sobre el desarrollo mamario
o sobre la secrecion lactea.

Sin embargo, en clinica humana, algunos datos permiten ohservar
que la hormona suprarrenal ejerce una aceién directa sobre la funeién
mamaria. En primer lugar el autor ha observado que no solamente las
mujeres addisonianas eran incapaces de alimentar a sus nifios, smo que
también las mujeres asténicas estaban en las mismas condiciones. Por ofra
parte, las mujeres pletéricas, picnicas, con fuertes trazas de intersexua-
lidad y en las cuales se supone que existe un sistema suprarvenal muy
enérgico, el desarrollo mamario es generalmente muy acusado, y la fun-

s
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ci6n léctea muy facil. Afdn en las mujeres patolégicamente virilizadas, la
funcién de la lactancia puede existir sin la menor alteracion, como en el
caso de la famosa “mujer barbuda” de Napoles, que en el cuadro pintado
por Ribera estd precisamente representada en el momento de dar el seno
a su nifo.La experiencia del autor estd de acuerdo sobre ello.

Atin los hombres que tienen una hipervirilizacion de origen supra-
rrenal presentan frecuentemente hipertrofia mamaria (ginecomastia), y
a veces hasta secrecion ldctea. Pende ha hecho la misma observacion. El
autor ha obtenido buenos resultados tratando muchas puérperas con po-
ca leche con extractos corticales, y recomienda dicha terapéutica en to-
dos los casos.

Bl autor, sin embargo, se pregunta si esta accién de la hormona su-
prarrenal se ejerce directamente o por intermedio del lébulo anterior hi-
potisisiario. c. R

J. BigLer, L. Harpy y H. V. Scorr. Criptorquidia testicular: sw trata-
miento con substancias hormonales. “Am. J. D. Ch.”, 1938:56:989.

En aquellos nifios con criptorquidia que requieren tratamiento quirtr-
gico, se obtienen resultados ligeramente mejores cuando antes de la ope-
racién se ha seguido un tratamiento gonadotrépico. En cuanto a la cau-
sa de la atrofia de los testiculos no descendidos, posiblemente no estd so-
lamente en la edad del paciente y colocaciéon de los testiculos.

Bl tratamiento postoperatorio con substancias hormonales mno tiene
mayor efecto henéfico sobre los testiculos operados, ya sea para prevenir
o mejorar la atrofia.

Los mejores resultados obtenidos han sido en nifios cuya edad os-
cila entre 7 y 10 anos.

El autor aconseja hacer un tratamiento intenso con substancias go-
nadotrépicas en nifios por encima de los 7 afios, y solamente recurrir a la
intervencién quirtdrgica en caso de fracaso.

A. Larguia.



Cronica

Sala Dr. Juan C. Navarro. En los primeros dias del mes
de abril tuvo lugar en el Hospital Ramos Mejia un acto publi-
co para dar cumplimiento a la ordenanza municipal N.© 9729
por la cual se establece que la sala de ninos del citado Hospi-
tal, cuya jefatura desempenara el Profesor Navarro, llevara
su nombre en homenaje a los méritos del malogrado pediatra
argentino.

Concurrieron al acto, los familiares del Dr. Navarro, nu-
merosos profesores de la Facultad, la mayoria de nuestros pe-
diatras destacados y crecida concurrencia de estudiantes, ha-
ciendo uso de la palabra el Dr. R. Bustos Morén en nombre de
la Asistencia Publica, el actual jefe de sala Dr. R. Cibils Agui-
rre y el Dr. Peluffo Aleman en nombre de los médicos del ser-
viecio.

Viaje del Prof. Valdés.—Comisionado especialmente por
el Consejo Superior de la Universidad de Cordoba, ha partido
para Europa el Profesor de Clinica Pediatrica de aquella Uni-
versidad, Dr. J. M. Valdés, quién visitara los servicios de pe-
diatria mas reputados y recogera impresiones y ensenanzas

que redundaran sin duda alguna en el progreso de la ya pres-
tigiosa Clinica Pediatrica de Coérdoba.

Nuevo profesor adjunto en la Facultad de La Plata. Por
decreto del Consejo Superior de la Universidad de La Plata
ha sido designado Profesor Adjunto de Clinica Pediatrica de
aquella Universidad el Dr. Eduardo G. Caselli, actualmente
Jefe de Sala del Hospital de Ninos de aquella ciudad.
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Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires

Clases y cursos libres completos de Clinica Pediatrica

Curso oficial:

Prof. Dr. Mamerto Acufia: Martes, jueves y sabado, de
10 a 11 horas, Hospital de Clinicas.

Cursos libres completos:

Prof. Dr. Juan P. Garrahan: Lunes, miércoles y sabado,
10 horas, Hospital Rivadavia. _

Prof. Dr. Raul Cibils Aguirre: Martes, jueves y sabado,
11 horas, Hosp. Ramos Mejia.

Dr. Pascual R. Cervini: Martes, jueves y sabado, 11 ho-
ras, Casa de Expositos.

Dr. Le6én Velasco Blanco: Jueves y sabado, 10 horas, Hos-
pital Fernandez.

Curso oficial de Puericultura y Clinica de la Primera Infancia:

Prof. Dr. Pedro de Elizalde: Martes, jueves y sabado, 10
v 30 a 11 y 30 horas, Casa de Expoésitos.



