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Hemos ereido oportuno publicar ‘‘in extenso’’ esta curiosa obser-
vacion clinica, presentada ya en resumen a la Sociedad de Pediatria
en 1938, por la coincidencia de aparecer recientemente una serie de
comunicaciones sohre gangrenas simétricas y gangrenas espontineas
en el lactante.

Asi Loubat, Villar y Cuzae, estudian el afio pasado un caso de
gangrena simétrica de las extremidades en un nifio de pocos me-
ses, que llega a la eliminacién espontanea de los tltimos cuatro
dedos de cada mano.

Luego, Barbé, ante la Sociedad de Pediatria de Paris, en ene-
ro de este afio, presenta la observacién de un nifio de 18 dias, con
gangrena simétrica de cuatro dedos de la mano izquierda y de dos
dedos de la mano derecha.

Y luego, Huber, Florand y Payet, ante la misma Sociedad,
comentan el 28 de febrero proximo pasado, una gangrena espon-
tinea y mutilante de los dedos de ambas manos en un nifio de tres
semanas.

Lia iniciacion de nuestro caso a los cuatro dias de edad, la -
tensidad de las lesiones, llegcando a la pérdida Gsea, su evolucion

(*) Presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la reunién
del 14 de junio de 1938,
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mortal y el problema etiopatogénico que plantea, constituyen ias
notas caracteristicas de esta observacion.

HISTORIA CLINICA

J. A, 17 dias de edad. Examinada en la maternidad y consultorio
externo del Hospital Fernandez.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia. No hay abortos. Reac-
ciones de Wassermann y Kahn en los padres, negativas.

Antecedentes personales: Nacida a término de parto nmormal. Peso
del nacimiento, 2.830 gramos.

Aparentemente sana al nacer. Como la madre presentara los pezo-
nes umbilicados, la nifia no se prende al pecho, lo que acarrea la hipoga-

lactia y luego agalactia. Como consecuencia, se le da en la Maternidad

Esquema de la cara plantar

alimento artificial: diluciones de leche de vaca al medio con 5 % de azi-
car comun.
Ha sido mediocre el estado de nutrieién, no aumentando de peso.

BEnfermedad y estado actual: A los 4 dias del nacimiento, es decir el

95 de noviembre, aparvece en el dedo mayor del pie izquierdo una lesion.

ampollosa llena de liquido seroso, que toma la extremidad de dicho dedo
por su cara plantar, dorsal y borde interno.

A los tres dias de evolucién, la ampolla se rompe arrastrando la una
y dejando una pérdida de substancia de unos 8 milimetros de didametro,
de superficie saniosa, de bordes netos, cortados a pico y de color amari-
llento.

A medida que estas lesiones evolucionaban, apavece en el segundo
dedo del pie izquierdo una flictena llena de liguido seroso que ocupa la
extremidad de dicho dedo por su borde interno, carvas plantar y dorsal,
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que al romperse, arrastra la ufa dejando una pérdida de substancia de
unos 4 milimetros de didmetro con caracteristicas muy parecidas a la des-
cripta anteriormente.

En los dias sucesivos aparecen: placa de color negruzco del tamaiio
de una pequena lenteja, de borde bien limitado, que se agranda paulati-
namente y localizada en las dos caras y bordes de la extremidad del tercer
dedo del pie izquierdo; gran flictena conteniendo liquido seroso que toma
el dedo pequenio y el vecino del pie izquierdo por su cara dorsal y solo .
el pequenio por su cara plantar, con un punto negro del tamaiio un poco
mis grande que el de una cabeza de alfiler en la extremidad de ambos
dedos; y una pequena placa de color negro, de borde bien limitado y de
aspecto aterciopelado, que toma la extremidad del tercer dedo del pie de-
recho tanto por sus bordes como por sus dos caras. El examen revela tam-
bién disminucién de la temperatura local y ligera cianosis en ambos pies.
Por inconvenientes de técnica derivados de la escasa edad de la enfermita,

Esquema de la cara dorsal de ambos pies mostrando la topografia de
las lesiones

1o se puede realizar el estudio oscilométrico del sistema arterial. Con io-
do se perciben al tacto los latidos de la pedia.

Hasta el momento actual, la enfermedad ha evolucionado sin tempe-
ratura, siendo mediocre el estado de nutricién, pues el peso permanece cs-
tacionado. Como tratamiento se indicé ealor local y se hizo una 1myeceion
de acetilcolina de 0.05 grs.

El 7 de diciembre sigue apirvética (36°9 rectal) y con mal estado de
nutricién, siendo su peso actual de 2.740 grs. Al examen constatamos:

Pie izquierdo: Pérdida de substancia en las extremidades del primero
y segundo dedo y placa de esfacelo que toma cara dorsal, plantar y ambos
bordes de la extremidad del tercer dedo.

Pie derecho: Flictena que toma el dedo pequefio por su cara plan-
tar, éste y el vecino por su cara dorsal, y placas de esfacelo en las extre-
midades de estos dedos y del tercero abarcando sus dos caras v bordes
(ver graficos).
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1l 10 de diciembre sigue apirética siendo el mismo el estado y el
angrenosas de los pies. Agitacion que alterna con

aspecto de las lesiones g
diarrea (seis deposiciones diarias

periodos de gran decaimiento. Aparece

Figura 1

a alimenta con babeurre. Se palpa polo de

dispépticas), por lo cual se 1
Se inicia tratamiento

hazo. La reaccién de Mantoux al 1 %o es negativa.

con bicianuro de mercurio: Y4 de c.c. Acetilecolina: 0.05 grs.

Tigura 2

Bl 12 de diciembre las lesiones gangrenosas de los pies han aumen-
tado en extension, estando rodeadas pov el lado de la piel sana, de una
zona roja. En el tronco y extremidades aparecen zonas de descamacion
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que dejan superficies rojas al caerse la epidermis. Continfia con diarrea,
empeorando el estado general pues ha rebajado 70 grs. de peso. Las reac-
ciones de Wassermann y Kahn dan resultado negativo. Bicianuro de mer-
curio % c.c. :

Bl 14 de diciembre sigue apirética, mejorando de su diarrea; pierde
40 grs. de peso. Bicianuro de mercurio % c.c. y acetileolina 0.05 grs.

El 16 de diciembre el estado general es malo, sigue perdiendo peso,
siendo el actual de 2.660 grs.; rechaza el alimento. La gran descamacion
en placas que existia en el tronco y extremidades, se ha atenuado, y las

Radiografia 4

superficies rojas que dejaba la epidermis al caerse, han recobrado su

color normal.

Bl examen de las extremidades inferiores da las mismas lesiones de
aangrena deseriptas anteriormente, a lo cual se agrega, la aparicién de
un surco neto de eliminacién entre la primera y segunda falange del
dedo gordo del pie izquierdo. Bicianuro de mercurio, 3 de e.c.

Bl 18 de diciembre, el mismo cuadro, con la particularidad de que
a consecuencia del proceso gangrenoso, ha caido la tltima falange del
dedo gordo del pie izquierdo, que tiene el aspecto de amputado pareial-
mente (figuras 1 y 2).
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Se hace el examen radiogrifico del esqueleto (Dr. Lanari) que po-
ne en evidencia: eliminacion de la dltima falange del dedo gordo del pie
izquierdo (radiogratia 1); osteocondritis de segundo grado y rarefaccio-
nes Oseas en el cibito y radio (radiografias 2 y 3) y osteocondritis y
pequenas rarefacciones oOseas en ambos fémures (radiografia 4).

Realizada la capilaroscopia por el Dr. Quirno (Servicio del Prof.
Castex), con gran dificultad dada la edad del nifo, no es posible obtener
la visualizacion de los capilares. Bicianuro de mercurio 1 c.c. y acetil-
colina 0.05 grs.

El 20 de diciembre fallece en su domicilio, no pudiendo realizarse
por lo tanto la autopsia.

Cuando examinamos por primera vez nuestra enfermita, se
nos plantearon una serie de dudas diagnésticas que pasamos a co-
mentar:

1.2 Bl pénfigo sifilitico, caracterizado por la presencia de am-
pollas localizadas preferentemente, pero no exclusivamente, en las
palmas de las manos y en la planta de los pies, se observa desde
el nacimiento y tiene una evolucién completamente distinta de la
que tuvieron las lesiones observadas en nuestro caso.

2.° La esclerodactilia, que no es sino una esclerodermia de las
extremidades, se caracteriza por la induracién esclerosa y atréfica
de la piel de los dedos. Casi siempre las manos son las atacadas;
excepcionalmente los pies. La enfermedad comienza por trastornos
vasomotores de tipo Raynaud, acompafiAndose algunas veces, de
flictenas (Jeanselme). Luego la piel se atrofia y endurece adhi-
riéndose a los huesos; los dedos se afilan; las ufias se estrian, rom-
pen o caen; los huesos se alteran al punto que las falangetas pue-
den desaparecer por reabsorcion Oseea; las articulaciones entre las
falanges y falangetas, también afectadas, hacen que la mano se in-
movilice en extension imperfecta o en semiflexion. La gangrena po-
sible, pero excepcional, sobreviene muy tardiamente.

3.° Falangitis o dactilitis sifilitica. En el periodo precoz de las
sifilis puede observarse, independiente o mis frecuentemente acom-
pafiando a la osteocondritis y periostitis, lesiones sifiliticas de los
huesos de los pies y de las manos, constituyendo las primeras fa-
langes la localizacion de eleccion. Hochsinger, que las ha estudiado
prolijamente y catalogado como osteitis rarefaciente difusa, las de-
nomina ‘‘falangitis’ més bien que ‘‘daectilitis’’, ya que jamdis estin
interesadas las partes blandas, no habiendo por lo tanto, ni fistu-
las, ni supuraciéon, ni gangrena.
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4.2 Enfermedad ulcerosa ammidtica en evolucion. Bsta curiosa
afeccion estudiada magistralmente por Ombredanne, se caracteriza
por presentarse desde el nacimiento; por la existencia originaria-
mente de uleeraciones y sccundariamente de bridas, surcos, -adhe-
rencias, y amputaciones localizadas en los dedos de los pies y ma-
nos sin guardar simetria; y la de acompanarse de otras malfor-
maciones, como fisura del paladar, labio lepcrino, pie bot, ete. Pa-
ra Ombredanne, las lesiones no pueden explicarse por la aceion
mecéanica de las bridas, ya que estas no aparecen arrolladas y ha-
ciendo constriceion sobre los dedos, sino como adherencias que unen
las diversas ulceraciones, las cuales serian las responsables de los
surcos y mutilaciones observadas. La explicacion debe buscarse en
la existencia de una enfermedad uleerosa intrauterina que toman-
do a la vez, el amnios y el revestimiento del embrién, origina las
adherencias en superficie o en forma de bridas entre dichas partes.
Las bridas no serian, pues, la causa de las lesiones mutilantes, si-
no una consecuencia del proceso uleeroso primitivo intrauterino.

En nuestro caso, deseartamos esta afeccion por haber nacido
sana nuestra enfermita, ya que sus primeros sintomas aparecieron
al cuarto dia de la vida; por no existir bridas, adherencias ni mal-
formaciones, y por la simetria y bilateralidad de las lesiones.

Hechas estas previas consideraciones diagnodsticas, creemos, a
pesar de la edad de iniciacién, que se trata de un sindrome de Ray-
naud, dada la forma simétrica, parcelaria y evolutiva de la gan-
orena.

La frecuencia del sindrome de Raynaud en la infancia es ma-
vor de lo que habitualmente se cree, pues la estadistica de Morgan
y Cassirer, da de cero a cinco afios semejante niamero de casos a
los que se encuentran de los 40 a los 50 atios, estableciendo un prome-
dio del 13 % en la infancia; y Nastassievich reune en su tesis, -
94 observaciones en el lactante. Lo confirman ademds las observa-
ciones de Nobecourt, Comby, Duperié, Grancher, Beek, Leopoid,
Raynaud, Durante, ete.

Sin embargo, en nuestra investigacion bibliogrifica resultan
absolutamente excepcionales los casos de gangrena simétrica en el
recién nacido, con localizacion en dedos y creemos que la mayoria
“de ellos no corresponden al sindrome de Raynaud. Asi Cutler, publi-
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ca un caso de gangrena del pie izquierdo en un nino de 8 dias, de
probable etiologia sifilitica; Fisher, refiere una gangrena del ante-
brazo por trombosis consecutiva al traumatismo del parto, al 7.°
dia de nacimiento. (Girassi, cita una gangrena seca del antebrazo
en un nino de 10 dias, originada por probable trombosis compren-
siva durante el traumatismo del parto; Pelfort, otra del pie izquier-
do en un nino de 11 dias, déhil congénito, con cianosis generaliza-
da v esclerema. Snoo, describe una gangrena extensiva inmediata-
mente después del nacimiento, originada por posible espasmo de
los vasos de la pieil. Prins, gangrena de la pierna al 4.° dia del na-
cimiento, de causa desconocida. Heifkunde, estudia una observa-
c¢ién de gangrena de pies v tobillos en un nifio de pocas semanas,
afectado de septicemia estreptocdecica. Arbeit, publica un caso de
gangrena diseminada y extensiva en un nino de 20 dias, de causa
desconocida. Marquezy, Herau y Mlle. Baquette, presentan una
canerena diseminada de la piel a predominio digital, en un débil
congénito de 5 semanas, de probable origen sifilitico. Blechmann y
Kohn, tltimamente observan un caso de dactilitis y amputacién es-
pontinea de una falange de la mano izquierda en un nino de 25
dias de posible etiologia sifilitica.

Ahora hien, nuestro caso, dado el cuadro eclinico, parecicra
apartarse del sindrome de Raynaud, pues falta en la evclucion el
periodo pregangrenoso de sincope y asfixia local que caracteriza
tan netamente a esta enfermedad. Pero por los trabajos del mismo
Raynaud, Tridon y Duperie y Pichon, sabemos que este sindrome
adopta en la infancia, particularidades clinicas y evolutivas hien
diferentes de la forma crénica que se observa habitualmente en los
adultos. La faz pregangrenosa puede faltar, o pasar desapereibi-
da escapando entonces el sincope y la asfixia local al contrel del
médico.

Lia enfermedad se inicia por la aparicion en las extremidades
de los dedos de flictenas cuyo contenido es serohemitico o seropu-
rulento. Estas se rompen dejando una uleeracién que puede curar,
0 desecandose evoluciona bien pronto en una escara. Estas conflu-
ven y la gangrena extendiéndose origina amputaciones espontineas
arrastrando una o mas de una falange, y atn una mano o un pie,
como en el caso de Variot y Morancé, en que la gangrena amputo,
en un nifio de tres afios y medio las dos manos y pies.

Lia gangrena es—hecho capital—mucho més frecuente y grave
que en el adulto y como en todos los casos de sindrome de Raynaud,
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es simétrica, bilateral y no se extiende mds que a una parte muy
limitada de la piel de las extremidades. Por esto se ha dicho con ra-
z6n que es siempre parcelaria y jamas segmentaria.

Kl estado general en los lactantes se altera: pérdida de peso,
gran agitacién, diarrea. Duperié, ha observado hiperexcitabilidad
del sistema nervioso de tipo espasmoidico; uno de sus casos perso-
nales fallecié de un espasmo de la glotis. El estado funcional de
las arterias ha sido objeto de prolijos estudios en los tltimos anos,
especialmente por parte de Heitz, Claude y Tinel, Grenet e Isaac-
(Georges.

El pulso queda perceptible y es este un sintoma esencial. Pue-
de ocurrir que disminuya de intensidad en el momento algido del
sincope o asfixia local, volviendo a normalizarse entre los accesos.

La persistencia del pulso tiene una importancia capital para
el diagnéstico entre la enfermedad de Raynaud y ciertas formas
de gangrena por arteritis obliterante.

La extensiéon arterial desciende durante el acceso para luego
normalizarse, siendo este descenso mas bajo cuanto mas periférica
es la poreion de la arteria examinada.

Bl estudio de las oscilaciones al Pachon muestra una evidente
disminucién del indice oscilométrico y de la amplitud de las osci-
laciones.

La tensién arterial, tomada con el aparato de Goertner a ni-
vel de los dedos estd disminuida o abolida (Heitz).

La capiloroscopia ha sido aplicada por Leriche y Policard, An-
ny-Halpert, Quirno y Castex, entre nosotrcs. Practicada a mnivel
del repliegue subungueal durante el acceso ha dado resultados dis-
pares, pues mientras Leriche y Policard encontraron las ansas ca-
pilares filiformes y vacias, Anny-Halpert, al contrario, hallé una
serie de dilataciones separadas por estrechamientos.

El examen radiolégico del esqueleto demuestra que muchas ve-
ces los trastornos tréficos afectan a los huesos. Las alteraciones
6seas han sido estudiadas en los adultos, particularmente por Cas-
sirer; siendo estas muchas veces, precoces y pudiendo aparvecer an-
tes de la constitucion de la gangrena. No estin, como podia creerse,
limitadas a las zonas afectadas sino que puede encontrrselas a dis-
tancia. Lo que domina son, segin Cassirer, los signos de atrofia
6sea con disminucién de la opacidad, y muchas veces con zonas de
decalcificacion, a lo cual suelen agregamse hiperdstosis a lo largo
de las falanges y metacarpianos. En la faz de gangrena las alte-

n
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raciones se intensifican en las zonas enfermas apareciendo el hue-
so como roido, el que puede reabsorberse con anterioridad a la pro-
duccion de una eliminacion.

‘En cuanto a las formas clinicas en la infancia, existen formas
como ya hemos puntualizado, sin la faz pregangrenosa de sincope
v asfixia local. Hay formas localizadas, y atn méis raras, formas
unilaterales sobre las que Castana, ha llamado la atencién. lLos
miembros superiores estin afectados con més frecuencia que los in-
feriores.

La evolucion, lenta, crdnica, a forma continua o intermitente
en el adulto, suele ser mucho més corta y progresiva en la infancia;
no siendo raro observar en los lactantes, formas agudas, caracteriza-
das por fiebre, adinamia marcada, pérdida de peso, gran perturba-
cion del estado general y diarrea, ete.

El pronostico, favorable en el adulto, es mas serio en la se-
gunda infancia y generalmente mortal en el lactante (Duperié).

Todos los autores que han estudiado esta enfermedad estin de
acuerdo en afirmar la frecuencia con que se asocia a otras entida-
des mérhidas, como ser: la esclerodermia, hemoglobinuria paroxis-
tica; cardiopatias valvulares y eritromelalgia.

Si confrontamos el cuadro sintomatolégico deseripto con el
cuadro clinico y evolutivo que presenté nuestra enfermita, vemos
que la semejanza es tan grande que no es posible dudar que nos
hallamos ante un sindrome de Raynaud. En efecto: comenzo al 4.°
dia del nacimiento, por flictenas, sin hacerse aparente el perio-
do pregangrencso de sincope o asfixia local; aparicién consecuti-
va de gangrena bilateral, simétrica y parcelaria, localizada exelu-
sivamente a los dedos de los pies, que originé la eliminaciéon de la
ultima falange del dedo gordo del pie izquierdo; gran perturba-
cion del estado general con pérdida de peso y diarrea; apirexia
durante todo el curso de la enfermedad; conservacién de los lati-
dos de la pedia; lesiones tipicas de sifilis de los huesos largos, v
terminacién fatal después de una evolucién total de 25 dias; tal
es el resumen de nuestra observacién en un todo comparable a la
deseripeion que hemos hecho mas arriba.

Este diagnéstico cobra toda su certidumbre ya que fécilmente
se eliminan :
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1° Por ila anamnesis, unilateralidad y asimetria de las lesio-
nes las gangrenas de causa externa producidas por agentes fisicos
(quemadura, frio, electricidad, ete.); quimicos (potasa, dcido sul-
fharico, ete.); por bacterias sépticas (heridas gangrenosas, diabe-
betes, ete).

29 Las gangrenas Uamadas médicas, aparentemente espontaneas
v consecutivas a embolias, arteritis infecciosas, arteritis obliteran-
te, se diagnostican facilmente teniendo en cuenta la presencia de
una enfermedad embolizante o infecciosa; el factor edad; la uni-
lateralidad y asimetria de la gangrena que generalmente es mds
extensiva y toma un segmento del o de los miembros con aholicion
del pulso arterial.

3.2 Nos quedan las gangrenas simétricas de las extremadades
originadas por la intoxicacién consecutiva al tartrato de ergotina,
v por arteritis sifilitica.

a) El ergotismo origina gangrena simétrica de las extremida-
des en aquellas personas sometidas a una medicacion o alimentacion
a base de buena cantidad de cornezuelo de centeno. Zoter y Cohill,
citan una observacion interesante de una adulta de 64 afies que a
raiz de tres inyecciones de 0.005, una por dia de la droga, presen-
t6 desde el seeundo dia de administrada, una gangrena simétrica
de los pies con desaparicion de los latidos de la pedia, que nece-
sit6 amputacion. Bl examen histologico revelo que la causa de la
cangrena fué la conclusion de las pequelas y medianas arteriolas
por espasmo y trembosis; y proliferacion de la intima con dege-
neracién hialina de las mismas. Goued, Alvin y Price, relatan otra
interesante observacion.

Se tratéo de una mujer de 51 anos sometida a un tratamiento
con Gynergeno a la dosis de 0.25 grs. por dia.

Al segundo dia cianosis, luego gangrena simélrica de las pier-
nas con desaparicion de los latidos de la pedia. A pesar del tra-
tamiento instituido, la enferma fallece, enconfrandose las arterias
contraidas.

En nuestro caso, eliminamos este tipo de gangrena por no ha-
ber estado sometida nuestra paciente a medicacion o alimentacion
a base de cornezuelo de centeno.

h) Nos quedaria como ultima causa a considerar, la gangrena
simétrica de las extremidades, originada por arteritis stflitica. Bs-
ta origina lesiones de esfacelo hilateral, simétrico, a evolucion pro-
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aresiva, sin estar precedido de sincope o asfixia local, y localizado
generalmente en las extremidades.

En la infancia, la arteritis sifilitica ha sido hallada con gran
frecuencia como causa sospechosa o cierta de este tipo de gangre-
na. Las observaciones de Blechmann y Kohn, Marquezy y Heraux,
Duperié, Arbeit, Berghings, Segers, (tareiso, Bloise, Canelli, Smith,
Pinetti, Taylor, Morgan, Glaser y Bosange, son bien demostrativas
a este respecto.

Anotemos pues, y retengamos el papel etiolégico importaite
que tiene la arteritis sifilitica como causa de gangrena simétrica
de las extremidades, para establecer luego cual es el papel que le
ha correspondido en el origen de las lesiones observadas en nuestro
¢As0.

La patogenia de este proceso, se presta aun a arduas discu-
siones.

Al lado del espasmo arterial que para Raynaud constituia to-
da la enfermedad sosteniendo la ausencia de lesiones vasculares, au-
sencia que se considerd como caracteristica de dicha enfermedad,
las observaciones actuales, no confirman de una manera tan cate-
gorica esta asercién ya que como veremos mas adelante, se encuen-
tran lesiones indiscutibles de endoarteritis de los vasos de las ex-
tremidades.

‘Puede y debe admitirse en muchos casos que la crisis de sin-
cope o asfixia local sea esencialmente un espasmo capilariano por
hipersimpaticotonia, como lo ha demostrado la simpaticectomia al
tener una accion favorable sobre el curso de la enfermedad. Pue-
de pensarse que el funcionamiento de las glandulas de seerecion
interna, como reguladoras del tono del simpatico desempeiie un
papel méds o menos importante, principalmente la tiroides, supra-
rrenal y el ovario, ya que hay casos en que la perturbacién vaso-
motriz estaba regida por un vicio de funcionamiento de dichas
glandulas. Tampoco debe olvidarse, como lo han puesto en eviden-
cia Souques y Moreau, que en el momento mismo del acceso se
produce un choe anafilactico que acturia como simpaticoténico. Y
que en raras ocasiones el frio, traumatismo, infecciones (gripe, ti
fus, difteria, escarlatina, erisipela, reumatismo articular agudo,
paludismo), intoxicaciones (diabetes, uremia) al actuar directa o
indirectamente sobre el simpatico desencadenarian el espasmo y
con ello la enfermedad.
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Sin embargo, las investigaciones y trabajos de Rouqués y
Chalier, Recklinghausen, Grenet, Isaac-Georges, (GGallavardin y
Berheim, Beck, han demostrado lesiones en las arteriolas y capila-
res, predominando las lesiones de endoarteritis, las cuales pueden
ser minimas limitandose a un engrosamiento de la ttnica interna, o
mas intensas pudiendo originar aunque raramente, la trombosis ¥
la obliteracion arterial completa. Las tanicas externa y media es-
tan afectadas con menos frecuencia, habiéndese sefialado en varios
casos infiltracion de la mesoarteria.

Estas alteraciones, hecho realmente importante, pueden verse
atin en los casos en que el sistema nervioso periférico esti sano;
ademis, no son una consecuencia de la gangrena, como se habria
podido objetar, ya que Grenet e Isaac-Gieorges las han hallado en
fragmentos de piel tomados por biopsia a distancia de las zonas
necrosadas.

Este conjunto de hechos, con el agregado de que el estudio
funcional de las arterias revela alteraciones fuera de los accesos
de sineope y asfixia local (Grenet e Isaac-Georges), han brindado
en estos tltimos afios argumentos demostratives a favor de la teo-
ria arterial de la enfermedad de Raynaud, de la cual Isaac-Geor-
ges es uno de sus mas ardientes defensores.

Clomo muy bien dice Pichon: ‘‘es indispensable retener la exis-
tencia de esta arteriolitis, espina anatémica que localiza los espas-
mos’’ para compenetrarse y explicarse bien la patogenia del sin-
drome de Raynaud.

Sin desconocer en absoluto el papel que juegan los mds di-
versos factores en la produceion del sindrome Raynaud, ereemos
que hay uno que merece destacarse por su relativa frecuencia : nos
referimos a la sifilis, tanto congénita como adquirida.

Raynaud no le habfa atribuido gran importancia, aunque co-
municara dos observaciones antiguas de Portal y Henry en las
que la sifilis parecia la causa. Morgan en 1889, en un trabajo de
conjunto destaca el papel que le corresponde, y Clastellino y Car-
di la encuentran 22 veces en 306 casos de gangrena simétrica. Y
aungue Widal, con toda su autoridad, pusiera en tela de juicio es-
ta relacién, la encuentran Gaucher, .Jeanselme, Gougerot, Schul-
mann e I[saac-Georges, este tltimo 6 veces en 12 observaciones. La
sifilis congénita es también la rvesponsable de un buen nimero de
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casos de la infancia, como lo prueban las observaciones de .Jeansel-
me, Duperié, Brocq, Variot, Barlow, Joung, Markins, Humphreys,
Abercrombie, Milian y Perrier, Andry y Chatelier, Morgan, Ar-
beit, Bleghing, (ilaser, Bosangi, y las de Segers y Gareiso entre
nosotros, en ninecs de 8 y 12 afios, respectivamente, con Wasser-
mann positiva.

Ademas, la anatomia patolégica viene en apoyo de esta etio-
logia, ya que las lesiones encontradas y que hemos enumerado mas
arriba se asemejan en todo a las producidas por la sifilis. De ahi
que Gaucher, Meaux-Saint March y Gougerot no duden en atri-
buirselas.

La frecuente asociacién con la hemoglobinuria paroxistica se-
ria para aleunos un argumento mas en favor de esta etiologia.

De acuerdo con la clinica y con la anatomia patoldgica, cree-
mos, que la sifilis sea adquirida o congénita juega un rel importan-
te en la etiologia del sindrome de Raynaud. Parece probable que
pueda actuar como muy acertadamente dice Pichon ‘‘perturban-
do el estado enddéerinosimpitico; ereando una fragilidad coloido-
clasica y produciendo las lesiones de arteritis descriptas’.

En nuestro caso a pesar de las reacciones serologicas negativas,
la esplenomegalia y el estudio radiclégico de los huesos largos, nos
llevan a aceptar la etiologia sifilitica para este excepcional sin-
drome de Raynaud en un recién nacido.
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Dt. J. A. Myers

(de Minneapolis)

Traduccién del Dr. ALBERTO CHATTAS
Jefe de Clinica de la Fac. de Med. de Cordoba

Periodo no alérgico—La tuberculosis es raramente congénita ¥
la mayoria de los ninos nacen sin baecilo tuberculoso en su organis-
mo: en consecuencia, sus tejidos no estan aléreicos a la tubéreulo-
proteina. Si el bacilo tuberculoso no entra en el organismo los te-
jidos permanecen no alérgicos a través del curso de la vida.

Desarrollo de la alergia.—Algn tiempo después del nacimien-
to puede entrar el bacilo tuberculoso en el organismo del lactante o
del nifio, a través de la exposicion directa o indirecta, frente a la
persona o animal con forma comunicable de la enfermedad. Inme-
diatamente después que el bacilo entra en el o1 ganismo, €l es fago-
citado por los neutréfilos (lencocitos polimorfonucleares. (Fig. 1).
Bn realidad solamente una hora después de que el bacilo tubercu-
loso ha sido introduecido en la corriente sanguinea del conejo; el
neutrofilo lo fagocita y traslada a ciertos puntos donde €l es fo-

N. de la R.—El articulo que tradujo para nuestra revista el Dr. Al-
berto Chattas, fué ampliando la comunicaciéon que en la Seccion Tisiolo-
gia hiciera en el ultimo Congreso Nacional de Medicina el Dr. Jay Ar-
thur Myers reputado tisiélogo pediatra norteamericano; (con quien en
1938 trabajé el Dr. Chattds) presidente en el ultimo periodo de la Na-
tional Tuberculosis Association y actual profesor de Medicina Preven-
tiva en la Universidad de Minnesota y director del famoso preventorio
Lymanhurst Health Center de Minniapolis. Sus teorias explicadas en
numerosos articulos y algunos volimenes aparecidos en EE. UU. son el

reflejo de los trabajos realizados con tanto éxito en el Estado de Minne-
sota bajo la direccion del Dr. F. Edwards Harrington.
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calizado. Los polisacaridos en el bacilo tuberculoso son tdxicos a
los neutrofilos y pronto determina la pérdida de su aceion ameboi-
dea ; después de la cual ellos no estdn en condiciones de pasar a través
de finos capilares, y los neutréfilos conteniendo bacilos tuberculo-
sos se detienen y el lugar de tal estacionamiento se vuelve el pun-
to de focalizacion. Estos puntos son generalmente mtltiples, tanto
si ello ocurre en el pulmén, como en el cerebro, bazo, rifién y otras
partes del organismo. Cada neutrofilo que fagocite uno o mas ha-
cilos tuberculosos muere. Por eso la primera linea de defensa del
organismo no es pasada hasta que todos los bacilos han sido aco-
rralados.

/
alveo I-u:///

_wall: 7 )

Figura 1.—Una hora después que el bacilo tuberculoso es introducido en
la corriente sanguinea del conejo. Los polinucleares han ingerido y lo-
calizado el bacilo. El polisacarido del bacilo ataca al neutréfilo

En cuanto se acerca la muerte de los neutréfilos conteniendo
bacilos tuberculosos, una segunda linea de defensa aparece. [sta
consiste en los monocitos (Fig. 2). Por eso, en el plazo de diez y
ocho horas después que el bacilo tuberculoso ha sido introducido, pro-
gresivamente son vistos en el Area de focalizacién mas monocitos
que neutrofilos. Durante este tiempo se tiene la evidencia de la
degeneracion de los neutréfilos y los monocitos los fagocitan con su
contenido en bacilo tuberculoso. Por ello los monocitos rodean com-
pletamente a los neutréfilos muertos o ‘‘moribundos’ y evitan que
escapen los bacilos: tuberculosos (Fig. 3). Afortunadamente el ha-
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¢ilo tuberculoso no contiene substancias toxicas para los monocitos.
Ademas su contenido en fosfitidos, aparentemente determina la
conversion del monocito en células epitelioides. Desgraciadamente

Figura 2.—A las 14 horas. Los monocitos rodean el neutrofilo. Esta es
la segunda linea de defensa

Figura 3.—A las 18 horas. Desintegracion del neutréfilo. El bacilo tu-
berculoso es ingerido por los monocitos. Los fosfatidos causan la trans-
formacién de los monocitos en células epitelioides

ol monocito no es capaz de destruir todos los bacilos tuberculosos
en razéon que el bacilo puede multiplicarse dentro del citoplasma.
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Por ello la segunda linea de defensa retiene el bacilo tuberculoso
focalizado hasta que otros elementos de defensa lo puedan rodear.
En un corto tiempo numerosos linfocitos han rodeado el drea de
focalizacién constituyendo otra linea de defensa. La substancia cé-
rea del bacilo fuberculoso estimula la proliferacién de los fibroblas-
tos, mientras que las grasas acetosolubles determinan la prolifera-
cion de todas las células del tejido conectivo local en la zona ata-
cada. (Fig. 4). Ademads, alli se forma un tejido fibroso en
la periferia del area de focalizacion. Sin embargo, en las eta-
pas iniciales del desarrollo del tubéreculo no hay sintomas, no hay
signos fisicos ni zonas con sombras anormales visuales a la radio-

Figura 4.—A los 30 dias. Nétese una zona caseosa central, zona de mo-

nocitos y linfocitos. Las substancias cereas del bacilo y las grasas ceto-

no-solubles determinan la proliferacién de las fibras fibrolasticas y de
las células del tejido conectivo local

orafia. Ademds, entre tres y siete semanas después del comienzo
de la formacién del tubérculo, el contenido protefnico del bacilo ha
sido puesto en libertad y en tal cantidad como para sensibilizar
los tejidos del organismo.

Determinacion de la alergia.—Aparentemente la alergia co-
mienza a desarrollarse inmediatamente después que ha ocurrido la
focalizacion. Un examen microseépico de los tejidos que han es-
tado en contacto con la tubéreuloproteina, muestran la evidencia de
su presencia en el plazo de pocos dias. Ademis pasan de tres a siete
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semanas después de que el nifio ha sido infectado, antes de que la
alergia alcance un orado tal como para poder ser determinada por
la prueba tuberculinica. La tuberculina contiene tubérculoproteina,
por eso, cuando esta substancia es puesta en contacto con tejidos
sensibilizados a través de una erosién en la piel o es introducida
directamente en las capas de la piel, una reaccién se produce en el
plazo de cerca de cuarenta y ocho horas. Recién por primera vez
el médico estd en condiciones de determinar la presencia de la tu-

o

Figura 5.—Célula gigante.' A la derecha, otra pequena envuelve parte
de una célula adiposa. (Provista por el Dr. Delio Aguilar Giraldes)

berculosis en el oreganismo (Fig. 5). Algunoes lactantes y ninos tie
nen un marcado ascenso en la temperatura y otros sintomas meno-
res cuando los tejides se vuelven aléraicos; las cifras de la eritro-
sedimentacién estdn aumentadas y en ciertas ocasiones puede apa-
recer una sombra homogénea en la radiografia proveniente de la zo-
na enferma del pulmén (Fig. 6). Aunque los sintomas o los hallazgos
estén presentes o ausentes, la determinacion de la presencia de la sen-
sibilidad a la tubérculoproteina a través de la prueba tuberculinica
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es suficiente paia hacer el diagnéstico de tuberculosis del tipo de
primoinfeceion (complejo primario). Después que la alergia se
establece, una pequefia cantidad de material casecso puede aparecer
en el centro del tubéreulo formado y en muchos casos, mis tarde
se depositan sales cdlcicas en este material caseoso y puede ocurrir
una invasién de la cipsula y en cerca del veinte y cinco por ciento
de los casos en el hombre, se deposita en la eipsula un verdadero
tejido dseo. (Fig. 7).

Duracion de la alergie.—En un tiempo nosotros creiamos que
una vez establecida la alergia permanecia a través de toda la vida.
Sin embargo, en afios ultimos, repetidas pruebas tuberculinicas hLe-

Figura 6.—K. L. Ocasionalmente fué encontrado en el pulmén una zona
neuménica con una afeccién que aparenta ser alérgica. Sintomas escasos
o ausente

chas en personas que reaccionaban previamente, en aleunas se habia
perdido la alergia a la dosis usual de la tuberculina. Sin embareo,
en la mayoria de los casos estudiados, la alergia persiste. Para aque-
llos que han perdido su alergia hay diversas posibilidades; prime-
10: todo bacilo tuberculoso en el organismo puede haber muerto:
segundo: el bacilo puede estar vivo y entonces las paredes que
rodean el foco son tan efectivas como para evitar que escape toda
tubérculoproteina. Ha sido sugerido que para explicar una persis-
tente alergia es necesario que el individuo tenga repetidas reinfec-
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ciones de una fuente exégena. Sin embargo, parece probable que en
la mayoria de las personas que han tenido un complejo primario
tuberculoso, con suficiente tubérculoproteina en libertad, asegura
¢l estado alérgico de los tejidos mientras el bacilo tuberculoso per-
mamnece Vivo.

Predominio de la alergia—No hace mucho, nosotros creiamos
que casi todas las personas eran alérgicas en la época que aleanza-
ban su edad adulta. Esto tal vez haya sido cierto en algunas partes
del mundo, pero tal vez la prevencién de los nifios del contacto
con casos de tuberculosis infectante y proteccion contra el bacilo

Figura 7.—L. U. Evidencia de depésitos calcareos. Pudiendo ser descu-
biertos por los rayos X, en el 3 al 20 9% en el plazo de pocos meses a
varios anos después de que la alergia aparece

tipo bovino, ha hecho que el numero de nifios alérgicos haya dis-
minuido considerablemente. En la parte central y oeste de los Es-
tados Unidos, solamente el uno por ciento de los nifios se vuelven
aléreicos cada afio; eso es que al final del primer afio de vida un
nifio de cada cien se vuelve alérgico, al final de los cinco anos de
vida, cinco nifos de cada cien. Vale decir, que un gran numero
pasan por ahora a través de todo el curso de su vida sin volverse
alérgicos. Un control mis intenso de la tuberculosis reduce ripida-
mente el namero de nifios alérgicos. En otras partes de los Estados
Unidos el niimero de tuberculinopositivos es mucho mayor, en ra-
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zon del hecho que casi el setenta por ciento ha sido infectado cuan-
do alcanza la edad adulta. E1 nimero de los vueltos alérgicos depende
del namero de tuberculosos adultos infectantes, dejados en las ca-
sas y en las comunidades donde hay nifios expuestos.

Alergia e inmunidad.—Anteriormente nosotros consideribamos
la reaccién tuberculinica como indice de inmunidad, pero hemos
llegado a reconocer que ella solamente indica la alergia, pero no
poseemos prueba para la inmunidad. Hablando en términos gene-
rales son solamente alérgicas las personas que desarrollan tubereulo
sis clinicas, y si alguna inmunidad puede acompaifiar a la alergia,
ella no previene las formas destructivas de la enfermedad.

Efectos de la alergia en el desarrollo de la tuberculosis—Pro-
bablemente es la ausencia de la alergia lo que permite a la zona
enferma del complejo primario de la tuberculosis, ser puesta de
manifiesto bajo el control del mecanismo de defensa del organis-
mo. La reaccion alrededor del bacilo tuberculoso es muy débil, por-
que la tubérculoproteina no es substancia téxica para los tejidos.
Sin embargo, después del desarrollo de la alergia tubérculoproteini-
ca, se vuelve esta una substancia muy téxica para los tejidos v
ademds si se pone en contacto con ellos resulta una intensa reac-
cion. Por ejemplo: si uno introduce bacilo tuberculoso en la piel
de un conejillo de India, por lo general no se ve hiperemia, pero
si mnosotros inyectamos similar cantidad de bacilos en la piel de
un cobayo, con tejido alérgico, aparece una intensa hiperemia
local debida a la vasodilatacién. Nuevamente cuando pequenas do-
sis de bacilo tuberculoso es introducido en la cavidad peritoneal de
un animal no alérgico ningtin cambio significativo inmediato se
produce, pero cuando el animal alérgico recibe la misma dosis, ra-
pidamente el peritoneo se vuelve rosado y segrega plasma. Cuando
la tuberculina se introduce en el espesor de la piel del nifio o del
adulto que no es alérgico, no ocurre reaceién atn cuando grandes
dosis son empleadas. Pero no bien es inyectado en la piel de un
nifio o adulto alérgico se produce induracién y edema. Si una
cantidad de tuberculina un poco mayor es administrada se pro-
duce una necrosis de los tejidos y el material neerdtico es mis
tarde eliminado. Ocurre algo parecido en los tejidos de las personas
alérgicas cuando el bacilo tuberculoso es depositado en ellos. Sea
proveniente éste de una fuente endégena o exégena, por ejemplo,
si el bacilo tuberculoso proviene del foco de un complejo primario
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o &l es introducido al organismo por la exposicion a un enfermo
tuberculoso y encuentra alojamiento en los tejidos de un pulmon
alérgico, una reaccién muy intensa ocurre. Bl bacilo tuberculoso en
la zona enferma constituye una fuente de produceién para la tu-
hérculoproteina. Esta proteina es tan téxica al organismo en la
zona enferma como para causar necrosis y mas tarde el tejido ne-
crético tal vez encuentre su camino para ser eliminado por la ra-
mificacién de los bronquios, dejando una cavidad en el pulmon. Es-
ta es una situacion muy seria y nosotros hablamos de ella como un
“tuberculoso, del tipo de reinfeccion, porque siempre estd precedida
por el tipo de primoinfeceion. Comienza su desarrollo sobre tejidos
que eran alérgicos de modo que la tubérculoproteina en libertad es

Figura 8.—P. B. Nifio de un ano. Contagio por el padre; alergizado.

Junio 14, 1922. Tuberculosis  Junio 30, 1937. Depésitos cal-
del tipo de primo infecciéon del  careos en la region peritra-
pulmén izquierdo, en su etapa queal y pulmoén izquierdo
neumonica. 4 anos en sanato-

rio. Nunca tuvo sintomas

capaz de causar una inmediata destruceion de erandes zonas de te-
jidos.

El futuro del nifio alérgico—El nino alérgico es usualmente
aquel que al pavecer estd en buena salud. Su complejo primario tu-
hereuloso comienza su desarrollo sobre los tejidos que no eran alér-
oicos. La reaceion alrededor del foco de los bacilos tuberculosos es
débil y la formacion del tubéreulo se reduce bien antes de que un
alto grado de alergia se establezea. Bsto probablemente ocurre por
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el hecho que el tipo de la tuberculosis de primoinfeccion es una
enfermedad extremadamente benigna. Ningtn tratamiento que se
hace, al parecer cambia su punto. En el Lymanhurst Health Cen-
ter, nosotros hemos intentado tratar nifios que tienen solamente el
complejo primario tuberculoso, desde los afios 1931 a 1934, pero al
final de este periodo los andlisis nos mostraron que los nifios tra-
tados en el sanatorio no estaban en mejores condiciones que aque-
llos tratados en escuelas diurnas especiales (Figs. 8 y 9). Mas atn,
aquellos que estaban en escuelas diurnas especiales, no presentaban
diferencias en sus lesiones de aquellos otros que habian permane-
cido en sus casas (Fig. 10). Todos controlaron su enfermedad de
la misma manera (Fig. 11). El nifio con ese tipo de enfermedad
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Figura 9.—B. C. Nina de 22 meses. Expuesta al padre; alérgica

Abril 12, 1929. Tuberculosis El mismo térax abril 11, 1938.
del tipo primo infeccién estado  Depoésitos calcareos en campo
neumonico, en campo pulmo-  superior del pulmoén izquierdo
nar superior izquierdo. Ningtan

tratamiento

no constituye una amenaza para la salud puablica, puesto que muy
poca o ninguna tos ni expectoracién tiene. Sin embargo, en algunos
casos el bacilo tuberculoso puede ser reconocido en el contenido gis-
trico.

En una época nosotros creiamos que si un nifio no habia des-
arrollado la tuberculosis del tipo primoinfeccion, estaba en una
azarosa posicion si entraba en contacto con el bacilo tuberculoso en
la edad adulta y ademés nosotros éramos de opiniéon de que cada nino
debia estar infectado como para reaccionar a la tuberculina como un
adulto. En afios recientes yo he tenido oportunidad de observar varios
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cientos de jovenes estudiantes de medicina y enfermeras que ingresa-
ban a la escuela como no reactores, pero que més tarde reaccionaban
a la tuberculina después que ellos eran expuestos a un paciente tu-
berculoso. En estos erupos solamente tres desarrollaron algin sin-
toma que podia ser debido al complejo primario tuberculoso. El
curso del desarrollo del complejo primario en estos estudiantes fué
aparentemente el mismo que aquel del nifio. Por eso al parecer el mé-
canismo defensivo del organismo operando contra la infeccion pri-
maria es tan efectivo en la edad adulta como en la infancia o en
"¢l lactante. Por lo tanto, si la exposicion a la infeccion con bacilo
tuberculoso se postpone para mas tarde, tanto mejor.

Si bien el nifio o adulto alérgicos pueden aparentemente g2o-

Figura 10.—C. J. Nifo de 2 afos. Expuesto al padre; alergizado

Abril 1, 1925. Tuberculosis del  El mismo torax junio 24, 1931.
tipo de primoinfecciéon. Etapa  Depositos calcareos en el pul-
neuménica, pulmén derecho, no  moén derecho y en la region pe-
sintomas. Ningin tratamiento traqueal

zar de buena salud, su organismo esti expuesto a dos riesgos: pri-
mero, el bacilo tuberculoso encerrado en el foco del complejo pri-
mario es capaz de vivir y retener su virulencia por lareo periodo
de tiempo. Si en algin momento este bacilo escapara de las pare-
des de su prision, comienzan zonas de enfermedad en otras partes
del organismo. Después de un aislamiento del bacilo tuberculoso en
el foeo, el organismo puede algin tiempo mas tavde tratarlo como
un e«%i‘po extrafio y reabsorber el tejido oseo, las paredes caledreas
v hasta la capsulas fibrosas, y como consecuencia, liberar el bacilo.
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Segundo; el estado alérgico de los tejidos determinan que la tu-
héreuloproteina sea muy toxica y ademas el alojamiento en ellos
del bacilo tuberculoso proveniente de una fuente endégena o exo-
gena, produzea una intensa reaccion, de la que puede resultar una
grave enfermedad. Por ello las personas alérgicas que estin en per-
fecta salud son casos en potencia de tuberculosis del tipo de re-
infeecion.

La tuberculosis del tipo de reinfeccion aparece en dos formas
generales, aguda y crénica. Las formas agudas més serias de tuber-
culosis son la meningitis, neumonia o la enfermedad miliar. Ello es

Figura 11.—136 ninos que presentaron evidencias del foco primario en

la etapa neumoénica, observados con referencia al tratamiento en institu-

ciones y en la casa. Fueron seguidos hasta que las lesiones desapare-

cieron radiolégicamente o fueron reducidas a depdsitos fibrosos o cal-
careos. No hay diferencia esencial en el resultado.

Nimero vivos y

Sitio de tratamiento Nimero de casos | Muertes ] s
aparentemente bien
Preventorio .......... 19 1* 18
Lymanhurst
(Escuela especial) ... 42 0 42
En el hogar.......... 75 0 ‘ 75
Total.... ....... % 136 QT 135

(*¥) Muertes debidas a meninditis que se desarrollaron unos meses después de
que la primera infeccion fue contraida.

generalmente el resultado, por la liberacién de un gran ntmero de
bacilos tuberculosos que provienen del foco del complejo primario
v que se difunden en las ramificaciones de los bronquios o por los
conductos linfaticos o por un vaso sanguineo. El tejido se vuelve
alérgico por la razén de un desarrollo previo de un complejo pri-
mario y porque el libre alojamiento de un gran namero de bacilos
tuberculosos en estos tejidos determinan una reaccién de tal in-
tensidad que la enfermedad usualmente llevara al individuo en
un corto tiempo. Aunque exista la posibilidad que pase algin tiem-
po entre el desarrollo del complejo primario y la duracion de los
bacilos tuberculosos vivos que existen en los diversos focos, ello
al parecer sucede en el plazo de los scis primeros meses después
que el complejo primario comienza su desarrollo. Probablemente
esto es debido en parte, al desarrollo incompleto de las paredes que
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rodean los diversos focos de bacilos; ademds, las formas agudas de
la enfermedad ocasionalmente han sido vistas cn nifios que han
desarrollado previamente complejo primario. En una época nos-
otros creiamos que un alto porcentaje de los nifios que se habian
infectado durante los dos primeros anos de vida mueren a coirto
plazo por estas formas agudas de tuberculosis. Entonces vimos que
en la mayor parte de los que habian enfermado, la mortalidad era
muy alta. Mds recientemente, por medio de la prueba tuberculini-
ca en ninos aparentemente sanos, ha sido hallado que la mayoria
de los reactores a la tuberculina no enfermaban de esta forma agu-
da de la enfermedad. Un estudio que los Dres. Alberto Chattas v
José Tortone, de la Universidad de Cérdoba, acaban de realizar en

Figura 12.—M. L. Niha de 18 afos; alérgica

Abril 11, 1931. Evidencia de Abril 15, 1931. Amputacién del
tuberculosis primaria pie derecho tuberculoso la en-
fermedad en el pie fué posi-
ble por el desarrollo del com-
plejo primario que determiné

la alergia

¢l Lymanhurst Health Center en Minneapolis, ha revelado lo si-
guiente :

Los nifios comprendidos entre la edad de cero a cinco (0-H)
afios durante los diez y siete afios. que funciona el [nstituto, tue-
ron un total de cuatro mil treseientos veintiocho (4.328), de los
eunales ochocientos cuarenta y cuatro (844), o sea, el diez y nueve ¥
medio por ciento (19.5 %) reaccionaron positivamente a la prue-
ba tuberculinica. Corresponden a éstos un diez con diez y ocho
(10.18 %) por ciento en en el primero (1.2) ano de vida, aumen-
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tando en el segundo (2.°) al diez y nueve por ciento (19 %), que-
dando en los afios sucesivos mds o menos estable con pequenas va-
riantes entre el veinte (20 %) y veintitrés por ciento (23 %). El
examen radiolégico del térax nos revela que el cuarenta y uno por
ciento (41 %) de estos casos es completamente negativo, un trein-
ta v nueve con cuarenta y cinco por ciento (3945 %) se encuentra
evidencia de depdsitos de caleio, correspondiendo a un veinte con
veinticinco por ciento (20.25 %) de calcificacion en el hilio pul-
monar o ganglios mediastinicos y el restante diez y nueve con
veinte por ciento (19.20 %) con Ghon tuberculoso bien demostra-

Figura 13.—F. O. Nina de 9 afios infectada por la madre, alérgica; evi-
dencia depésitos calcareos en el pulmén derecho: A la edad de 7 afios
se le saco el rinon izquierdo tuberculoso. La enfermedad del pulmén fué
posible por el desarrollo del complejo primario que determiné la alergia

ble. El restante diez y nueve con treinta y uno por ciento (19.31 %)
con proceso neumonico. Lia mortalidad total por causa tuberculo-
sa en los cinco (5) afios fueron diez casos, o sea, uno con dos por
ciento (1.2 %) (seis (6) miliares, tres (3) meningitis, y un (1)
caso de proceso de tuberculosis juvenil). Todos estos casos fatales
corresponden al primer (1.°) y (2.°) afio de la vida, cinco (5) en
el primer (1.°) afo, cinco (5) en el segundo (2.°), no registrin-
dose ninguna en los anos sucesivos; dando un porcentaje de seis con
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setenta y einco por ciento (6.75 %) para el primer (1.) afo y
dos con setenta y tres por ciento (2.73 %) para el segundo (2.%)
afio del total de infectados.

La mayoria de los nifios resisten la tuberculosis del tipo de
primoinfeccién bien controlados y no desarrollan enfermedad del
tipo de reinfeccion.

En las formas cronicas de tuberculosis, tales como aquellas
con complicacion de los huesos y articulaciones, del pulmoén, de ri-
fién, ete., también dependen en su desarrollo de la presencia del
complejo primario, lo que sensibiliza los tejidos y a menudo pone
en libertad el bacilo tuberculoso. Ellos generalmente no alcanzan a
desarrollarse hasta producir manifestaciones clinicas hasta muchos
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Figura 14.—H. H. Nino de 12 anos. Contagiado por la madre; alergizado.
Ningun sintoma

Noviembre 21, 1922, Depésitos El mismo térax en noviembre
calcareos en el hilio derecho 6, 1931. Tuberculosis pulmonar
crénica del tipo de reinfeccion.
Bacilos en el esputo seriamen-

te enfermo

meses y ain afios después que el complejo primario se ha desarro-
lado (Figs. 12 y 13). La forma més importante de reinfeccion es la
tuberculosis crénica que ataca los pulmones; primero por su pre-
ferencia v segundo porque se vuelve facilmente comunicable y de-
termina la perpetuacion de la enfermedad a través de otros miem-
bros de la familia o de la comunidad en la cual el paciente reside.
Esta forma de tuberculosis es rara en los nifos de einco a quince
aflos, en consecuencia, la mortalidad de toda las formas de tuber-
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culosis del tipo de reinfeccion es extremadamente baja durante es-
ta edad en los Estados Unidos. Por ejemplo; habia en los Estados
Unidos 24.403.489 nifios de la edad de cinco a quince afios, en el afic
1936, pero solamente 1.807 murieron por tuberculosis ese afio. Si
solamente el diez por ciento del ntmero total de los nifios de la edad
de cinco a quince tenian complejo primario, (casos en potencia
de enfermedad del tipo de reinfeccion) solamente el uno por cien-
to de 74.000 desarrollaron ese afio la enfermedad que terminé en
forma fatal. g

(Cuando el periodo de la adolescencia se acerca, la incidencia
de la. tuberculosis erénica comienza a aumentar entre los alérgicos
v se convierte en la primera causa de muerte en los Estados Unidos

'(.- -P'-‘ F r*w 1

Figura 15.—C. B. Nino de 8 anos contagiado por el padre; alergizado;
ningtin sintoma

Junio 20, 1923. Depésitos cal- El mismo térax agosto 5, 1931.
careos en el pulmoén izquierdo  Tuberculosis pulmonar crénica
e hilio del tipo de reinfeccién, bacilo
en el esputo. Gravemente en-

fermo

hasta la edad de cuarenta y cinco afios. Las formas crénicas de tu-
berculosis pulmonar son muy lentas en su desarrollo. En realidad
puede hallarse un intervalo de dos o tres afios antes que ella cause
manifestaciones extremas. Durante la mayor parte de este tiempo
los signos fisicos son escasos v no se descubre bacilo tubereuloso en
el esputo. Durante este tiempo, puede ser descubierta una sombra
de la enfermedad a la radiografia. Por eso, si nosotros queremos
descubrir la tubereulosis pulmonar erénica en la época en que pue-
de ser tratada con méas éxito y antes de que ella se vuelva comuni-
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cable, debemos examinar por los rayos X, todos los nifios aiérgicos .
que han aleanzado o pasado el periodo de la adolescencia.
Durante los Gltimos 17 afios nosotros hemos hecho un estudio
muy extenso de los nifios alérgicos y nos desilusionamos al encon-
trar que ellos no estaban tan bien protejidos como crefamos ante-
riormente, por el hecho que de 446 tuberculinopositivos que tenia-
mos bajo nuestra observacion, diez afios 0 mads, quince por ciento
habian enfermado o fallecido por tuberculosis del tipo de reinfec-
cion (Figs. 14, 15, 16 y 17). El término medio de edad en la que
ostos nifios fueron hallados alérgicos por primera vez fué a los diez
afios y ocho meses, pero el término medio de edad en los cuales se
les encontré que poseian clinicamente tuberculosis era a los diez y

Figura 16.—H. P. Nifio de 12 anos. Infectado por el padre; alergizado;
ningin sintoma

Octubre 31, 1922. Depoésitos  El mismo térax octubre 6, 1932.
calcareos en el pulmén derecho Tuberculosis pulmonar crénica
del tipo de reinfeccion; bacilos
en el esputo, seriamente enfer-

mo.

ocho aflos y nueve meses. Si la morbilidad contintia en las mismas
proporciones entonces el veinte y cineo por ciento de estas personas
pueden caer enfermos de tuberculosis antes de que alcancen o pue-
dan alcanzar la edad de cincuenta afos. Por ello, el futuro de los
alérgicos es muy incierto en lo que a este grupo se reficre.

Desensibilizacion—Desde que la alergia aparentemente hace
posible las formas de tuberculosis altamente destructiva, mucho in-
terés ha sido puesto en la posibilidad de desensibilizacion. Numero-
sos investieadores han visto que es posible reducir marcadamen-
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fe la sensibilidad de los tejidos a la tuberculinoproteina. La des-
sensibilizacion requiere grandes cantidades de tuberculina y mads
atn, cuando uno suspende la administracién de la tuberculina, la
alergia vuelve. Desgraciadamente métodos pricticos y satisfacto-
rios para este procedimiento no han sido propuestos.

Prevencion de la alergia—Si el organismo no se ha infectado
con haecilo tuberculoso, la tuberculosis no se puede desarrollar. Si la
infeccion ocurre, puede desarrollarse clinicamente la enfermedad,
por eso es mejor no estar infectado. Nosotros no tenemos una droga
o medicamento que nos desinfecte el organismo de los bacilos tuber-

Figura 17.—W. K. Nifio de 7 afios; alergizado. Tuberculosis miliar (ti-
po de reinfeccion) causada por los bacilos del complejo primario abierto
en la corriente sanguinea

culosos, nosotros no tenemos un procedimiento meednico (tal como
lo es la colapsoterapia) que lo destruya; el mecanismo defensivo del
organismo no lo destruye y en consecuencia la inmunidad no se
desarrolla y précticamente no tenemos medios para desensibilizar
los tejidos como para prevenir una necrosis que en la reinfeccion
ocurre; todo permanece para nosotros en un sélo hecho posible y es
el evitar la primoinfeceion por el bacilo tuberculoso. Nosotros no
podemos tratar la tuberculosis del nifio sin tratar la enfermedad de
los adultos, desde el momento que casi siempre la enfermedad en los
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nifios es contagiada por aquellos y la mayoria de los nifios no se
enferman seriamente hasta la edad adulta.

La prevencion de la tuberculosis en relacién a los ninos esta
acompanada de un éxito considerable en algunas partes del mundo,
tratando la tuberculosis pulmonar de forma de reinfeccién como
una enfermedad contagiosa tal como lo hacemos para la difteria
v la fiebre tifoidea. Por eso, nosotros debemos encontrar todas las
personas que tienen tuberculosis, tratarlas y aislarlas de modo que
ellos no puedan pasar la enfermedad a los otros. El hallazgo de

Figura 18.—Camara rapida capaz de hacer radiografias sobre rollos en
papel con una velocidad aproximada de 1.000 térax en un solo dia. Ra-
diografiando a los nifios

tales casos se ha convertido en un asunto simple con la ayuda de
los modernos métodos diagnosticos. La prueba tuberculinica rd-
pida, barata y que con exactitud pone al descubierto aquellas per-
sonas que en una familia, provineia o naeién son alérgicos. Con ra-
ra excepeion es solamente el individuo alérgico el que pudo o pue-
de desarrollar tuberculosis en forma contagiante, Lia radiogra fia del
térax de todos los adultos reactores a la tuberculina nos puede re-
velar aquellos que tienen lesiones en el pulmén lo suficiente gran-
de como para producirse sombras. Aquellos que presentan tales
gombras deben ser cuidadosamente examinados por la clinica, quien
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emplearda todos los procedimientos necesarios de laboratorio para
diferenciar tuberculosis de ecancer, de absceso, de infeccion per
hongos, ete. A

Lia nueva y rapida camara con grandes rollos de film en papel,
hace posible el trabajo con cualquier cantidad de radiografias. Hste
método rapido es menos costoso en comparacion con los métodos an-
teriores. Al mismo tiempo la radiogratia obtenida es de tal excelente
condicion, que revela sombras de la enfermedad tan precoz como
cualquier otro método de examen radiografico. Este método de ha-
cer radiogratias, es una de las mayores contribuciones de todos los

Figura 19.—Cada rollo contiene 100 radiografias reveladas rapidamente

y colocados en una mesa especial donde el médico lee las sombras. Es-

te método de hacer radiografias es la mayor contribucién de los tiem-
pos modernos a nuestro programa de control de la tuberculosis

flempos a nuestro programa de control de la tuberculosis (Figs.
18, 19 vy 20).

Cuando la tuberculosis pulmonar es diagnosticada en una eta-
pa avanzada, el tratamiento o la aislacion debe instituirse inmedia-
tamente con el fin de evitar diseminacién del bacilo tuberculoso
a los no infectados. Muchas personas con la enfermedad en un pul-
mon, pueden ser tratadas por neumotérax artificial ambulatorio,
con muy poca o ninguna hospitalizacién y alejados del trabajo.
Aquellos con una enfermedad més extendida que no pueden ser tra-
tados por este método simple y efectivo, deben ser admitidos en
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los hospitales y sanatorios donde algunos pueden ser tratados con
éxito por la colapsoterapia y a otros tenerlos aislados por toda la
vida.

Un punto muy importante que ha sido pasado por alto en tan-
tas partes del mundo y que es tan importante como la proteceion
del personal de hospitales y sanatorios contra esta enfermedad con-
tagiosa, es la de los miembros de la comunidad o de la familia
del paciente. Sin embargo, una téenica estricta como para toda
enfermedad contagiosa, debe ser usada en cualquier lugar donde
existan enfermos con tuberculosis comunicable en tratamiento.

Figura 20.—Toda la familia radiografiada por el método rapido

Desde que el bacilo tuberculoso del tipo bhovino es capaz de
producir el complejo primario tuberculoso en el organismo, lo que
termina en la alergia, es de gran importancia que nosotros evite-
mos la infeccién de los nifios y los adultos con este tipo bacilo.
Adecuada pasteurizacion de los productos de lecheria y una sufi-
ciente coceion de la carne contaminada, bastaria. Pero en muchos
lugares no puede o no es practicada una efectiva pasteurizacion.
Por ello la tnica solucién verdadera de este problema, es la eradi-
cacion de la tuberculosos en la hacienda. Ello puede ser consegi-
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do por medio de la prueba tuberculinica a los animales y sacrifi-
car a todos los reactores positivos. No serd suficiente sacrificar so-
lamente la hacienda enferma de tuberculosis porque, como igual
que en el organismo humano, hay muchos reactores en los cuales
existe la enfermedad que atn no determina sintomas, pero si ellos
son dejados en los campos con la otra hacienda, ellos difundirin
bacilos a los sanos antes de que la enfermedad pueda ser descu-
bierta a través de los sintomas.

Un buen ejemplo es la tentativa de desterrar la tuberculosis del

England 1913 England 1932
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Onlg sick animals

e r——A{] -
Practically no change in fubercalosis situation since 1913

Figura 21.—Programa de control de la tuberculosis bobina iniciado en

Inglaterra en 1913; consiste en el sacrificio de los animales enfermos

solamente. En 1932 la enfermedad no ha sido reducida porque los ani-

males infectados y aparentemente sanos fueron dejados en los campos
y pasaban sus bacilos o los animales no infectados

England 1913

England 1932

= L T ;

Bovine tubercalosis in humans wxdf.sprd Pm:lizallg 0o change in hovine tabercalosis among humans

Figura 22:—En Inglaterra en 1913 gran nimero de personas sufren de
tuberculosis contraida de los animales. En 1932 la situaciéon no cambio
porque la enfermedad en la hacienda no fué dominada

ganado en Inglaterra. En 1913, esta nacién comenzd un programa
que determina el sacrificio de toda la hacienda enferma v aquella
con tuberculosis de la ubre. Después que este programa habia sido
puesto en accion aproximadamente veinte afios, la situacion en la
hacienda préicticamente no habfa cambiado. El cuarenta por ciento
del ganado permanecia alérgico v ademds la tuberculosis del tipo
bovino permanecfa como una seria enfermedad del hombre, y des-
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de 1932 cerca de 4.000 personas fueron registradas en el departa-
mento de salud puablica cada afio, infectados con el tipo hovino de
tubereulosis y anualmente cerca de 2.000 mueren por este tipo de
la enfermedad. (Figs. 21 y 22). ' .

En Canadi y los Estados Unidos, ha sido puesto en accion un
programa que establece no solamente el sacrificio de la hacienda
enferma sino aquellos animales que reaccionan positivamente a la tu-
bereulina prescindiendo de su buena salud y de su valor. En los
Bstados Unidos este programa comenzd en limitada escala en 1917.

NS
Sick animals rarely found All positive reactors slaaghtered

& & N\
Sick animals and all other positive reactors slaughtered
Figura 23.—Programa de control de tuberculosis del tipo bovino iniciado
en los Estados Unidos en 1917. Consiste en el sacrificio no solamente de
los enfermos sino también del ganado alérgico. En 1932 la enfermedad
fué grandemente reducida en numerosos estados

United States 1}& ? o United States u)ﬁ

&
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Povine tuberculosis in humans widespread Bovine tabercalosis becoming a rare disease

Figura 24.—En los Estados Unidos en 1917 gran numero de personas

sufren de tuberculosis contraida de los animales. En 1932 fué reducida

esta cifra a su minima expresion. Cuando la enfermedad sea completa-

mente desterrada de la hacienda la tuberculosis del tipo bovino debe
desaparecer de la familia humana

En 1923, eran veinte y tres los estados que habian reducido la tu-
berculosis en la hacienda, asi como los que se manifestaban como
reactores positivos disminuyeron al medio por ciento o menos. El
programa fué extendiéndose gradualmente de modo que en 1934
un buen ntmero de los estados habian reducido la tuberculosis en
la hacienda al medio por ciento o menos. Posiblemente durante
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el afio 1939 los restantes distritos habran alcanzado estas cifras.
Hasta la fecha le ha costado a la nacion, aproximadamente 256 mi-
Ilones de ddlares, pero este dinero ha sido muy bien empleado. En
1916 tal cantidad de hacienda era sacrificada por la tuberculosis
en el matadero bajo la inspeccion Federal que podria representar-
se por un tren cargado de hacienda de quince millas de largo; mien-
tras que en 1937 los animales sentenciados representaban un tren de
carga solamente una milla y media. (Figs. 23, 24 y 25).

En 1916, numerosos seres humanos sufrian y morian de tu-
berculosis que habia sido contraida de los animales, comprobado
por el hecho que el setenta y cinco por ciento de los nifios y mu-
chachos en los hospitales para ninos lisiados en una provincia,
tenian tuberculosis de los huesos y articulaciones. Ahora solamente
el tres por ciento de los jovenes y nifos lisiados en todo el Estado
tienen tuberculosis de los huesos y articulaciones. Sin duda alguna,

Condemned and sterilized tuberculous cattle

at points of Federal inspection™

1916 *** 13 miles

1937 +++1.55 miles

Figura 25.—En 1916. El sacrificio de hacienda condenada y esterilizada

en los mataderos bajo la inspeccién federal debido a tuberculosis podia

hacer un tren de hacienda de 15 millas de largo. En 1937 el largo del

tren es solamente de 1.55 millas de largo, esto fué posible por la prueba
especifica de la tuberculina

desde que este tipo de enfermedad era comunicada del animal al
hombre, cuando es desterrado de la hacienda debe también desapa-
recer de la familia humana.

En la profesion médica se conoce ahora todo lo que se nece-
sita saber para controlar la tuberculosis, por eso tenemos nosotros
una grave responsabilidad. Si fallamos ahora en la aplicacion
inmediata de nuestros conocimientos para el control de la tuber-
culosis, produciremos descrédito a la profesion. En el momento
actual hay una oportunidad para ganar una gran victoria sobre
la enfermedad, similar a aquellas obtenidas frente a la virue-
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la, difteria y fiebre tifordea. Kso implica sacrificio; el mismo
que los médicos hicieron para ganar otras luchas. Dejadnos con-
tinuar la tradicién de la profesion en este respecto dando genero-
samente nuestras horas y esfuerzos de manera tal, hasta obtener
que no se pidan nuestros servicios, en lo que concierne al tratamien-
to la enfermedad. Nada puede ser hecho en la época presente que
nos reporte mas mérito como un mayor alivio del dolor y prevenir
muertes que se podrian evitar. Seria un esfuerzo productivo en
lo que al control de la tuberculosis se refiere.




Hospital de Nifios — Servicio de Infecciosas
Jefe: Prof. Dr. Florencio Bazin

Meningoencefalitis urliana )

por los doctores

Florencio Bazin Radl Maggt Elias Schteingart
Prof. adjunto de Clinica Docente libre de Clinica Médico
Pediatrica Pediatrica de los
Jefe del Servicio de Sub-Jefe de Sala Hospitales
Infecciosas

Las complicaciones nerviosas de la parotiditis han sido estu-
diadas desde hace muchos afios y los trabajos publicados a este
respecto son numerosos, pero a través de su lectura vemos que exis-
te atn algo de anarquia en las distintas denominaciones de estos
accidentes nerviosos, terminologia que varia segtn el criterio de
cada autor.

Es evidente que muchas veces es dificil establecer una deli-
mitacion precisa entre estos procesos, pero se debe procurar en lo
posib.le, encuadrar cada caso, dentro de una terminologia uniforme,
que resultaria mas util y mas prictica.

Como deciamos, estas manifestaciones nerviosas han sido di-
versamente designadas desde el comienzo de su estudio hasta la ac-
tualidad. Y asi se han empleado los nombres de: meningismo ur-
liano, pseudomeningitis urliana, papera cerebral, forma nerviosa
de la parotiditis, meningitis urliana linfocitaria curable, reacciones
meningeas urlianas, meningitis urliana, meningoencefalitis urliana
v encefalitis urliana.

Gaillard, en su tesis del afio 1877 considera las reacciones ner-
viosas de la parotiditis como un simple meningismo.

Trousseau, en un trabajo magistral describe dos observacio-
nes en su clinica, trazando los trastornos nerviosos de la parotiditis

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, sesién
del 23 de mayo de 1939.
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en forma completa, cuadro que hasta entonces constituia ‘‘la fie-
bre testicular’’ de Marton.

En 1902, R. Monod, en el servicio de Hutinel, practica la pun-
¢ién lumbar en 8 nifios atacados de parotiditis, demostrando la- pre-
sencia en seis de ellos, de una linfocitosis considerable. Esta reac-
¢ién ha sido encontrada sobre todo en el 8.° dia de la enfermedad.

Chauffard y Boidin (1904), publican dos observaciones de
meningitis urliana con linfocitosis en el liguido eéfalorraquideo.

Dopter, presenta igualmente dos observaciones con una reac-
c¢ion linfocitaria marcada en el liquido céfalorraquideo.

A estos trabajos bésicos siguieron otras observaciones intere-
santes como las de: Sicard, Hutinel y Darré, Teissier et Schaeffer,
Nobécourt y Brelet, Comby, Feliciano, etc. En los paises america-
nos v entre nosotros, también se han ocupado del tema autores co-
mo Morquio, Duprat, Zerbino, Pelfort, Schroeder, Del Sel, Dalto,
Steinberg, Camiuer, Bridgemann, etec.

No hay ninguna duda que al lado de las meningitis urlianas
hien tipicas, existen otros procesos nerviosos como las reacciones
meningeas urlianas y las meningoencefalitis o encefalitis urlianas.

Las reacciones meningeas son silenciosas y primitivas y su sin-
tomatologia pasa a veces desapercibida, sélo el examen del liguido
cétalorraquideo revela una linfoeitosis discreta acompanada de una
hiperalbuminosis ligera.

Los procesos en que la participacion del encéfalo es mas o me-
nos importante, pueden dar lugar a meningoencefalitis o a ence-
falitis verdaderas.

Mlle Thérése Comby, dice a este propésito, que de acuerdo a
la realidad clinica se debe disociar las encefalitis halladas en el
curso de la parotiditis, de las meningitis urlianas, aunque no exis-
{an limites hien netos entre uno y otro proceso.

Pero hoy dia existe la tendencia, de acuerdo a la mayoria de
los autores, a eclasificar las manifestaciones meningoencefaliticas
de la parotiditis en dos grandes grupos: 1.0, las meningitis o ne-
ningoencefalitis primitivas; 2.° las meningitis o menmingoencefalitis
secundarias.

Las meningitis o meningoencefalitis wrlianas primativas han si-
do descriptas por Hallé y Tixier, Morquio, Wallgren, Bédingstield,
Beremark, Weissenbach y Basch, Boulanger-Pilet, Boscher, ete. Son
formas relativamente raras, que pueden presentarse yi hajo la
forma meningea pura o ya como una meningoencefalitis. Ne carac-
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terizan porque generalmente los signos meningeos o encefdlicos pre-
ceden a la tumefaccion parotidea que no aparece sino del 3.° al 6.°
dia. El ataque glandular a menudo es ligero sin hinchazén y a ve-
ces se traduce tnicamenfe por dolor a la palpacion de la regiom.

Bl liquido céfalorraquideo de las meningitis primitivas es ge-
rneralmente de aspecto limpido, eristal de roca, revelando al examen
un disereto aumento de la albiimina y una intensa linfocitosis que
varia entre 300 a 1.000 elementos por mm?® (Morquio y Garban).

Weissembach, admite la existencia de meningitis o meningoen-
cefalitis primitivas, sin paperas consecutivas, que llaman ‘‘menin-
oitis anténomas’’, formas que también han sehalado Morquio y
Garban, Schroeder y Wallgren.

Las meningitis primitivas pueden observarse también en nifios
gque viven en un medio epidémico de parotiditis, sin que ellos ha-
van contraido la enfermedad.

De todo ello se deriva, cuan dificil es muchas veces el diag-
nostico de este tipo de complicacién nerviosa.

La existencia de las manifestaciones meningoencefalicas urlia-
nas, v en especial, de las formas primitivas ha hecho que, Philibert,
considere a la parotiditis aguda epidémica como una neuroaxitis
prunitiva a virus citétropo y neurétropo a localizacion glandular
secundaria.

Las meningitis o meningoencefalitis urlianas secundarias son
las formas mas frecuentes de las complicaciones nerviosas de la
parotiditis.

Dopter, sobre 1.705 observaciones la encuentra en 158 casos, o
sea en un porcentaje del 9.8 %. Dalto, sobre 250 casos observa 2 ca-
sos de meningitis primitiva, y 20 casos de meningitis urliana secun-
daria, es decir, el 8 %. Steinberg, da una cifra del 10 %. Nuestra
estadistica se basa sobre un reducido ntmero de casos, que en el
término de 4 anos alecanza a 40, habiendo observado tnicamente
dos casos de meningoencefalitis, observaciones que comentaremos
enseguida. Nuestro porcentaje es por consiguiente del 5 %.

Hacemos la salvedad de que nuestras observaciones se refieren
a ninos exclusivamente, siendo muy posible que en la edad adulta
su frecuencia sea mayor.

Bl momento de aparicion de los accidentes nerviosos con rela-
cion a la parotiditis, es variable, pero generalmente esta comprendi-
do entre el 6.° y 12.° dia, pudiéndose presentar también durante to-
do el periodo de la convalescencia.
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Segtin la intensidad de sus sintomas la afeccion puede revestir
va una forma leve, ya una forma grave.

La separacién entre una forma y otra es a veces muy difieil de
establecer, pues es cuestion de grados de intensidad de los diversos
sintomas que presentan.

En la primera, las manifestaciones clinicas son muy atenuadas,
a veces, apenas eshozadas y evoluciona siempre en forma rapida ha-
cia la curacion.

En la segunda, o sea la forma grave, el cuadro clinico se carac-
teriza en general, por la asociacion de signos meningeos ¥ Signos en-
cefilicos, pudiendo predominar tanto unos como otros.

Existe fiebre generalmente elevada, entre 39° y 40°, vomitos, ce-
faleas intensas, constipacién, delirio, excitacion, a veces estado de
franca sommnolencia, trastornos mentales, psiquicos, afasia transi-
toria, convulsiones parciales o generalizadas. Se constata rigidez
de nuca, signo de Kernig, trastornos vasomotores, inestabilidad e
irregularidad del pulso, bradicardia, que llega en ocasiones hasta
40 pulsaciones, y que puede persistir durante mucho tiempo. Ob-
sérvanse también a veces trastornos oculares ( desigualdad pupi-
lar, ptosis, diplopia, estrabismo), paralisis transitoria de los mner-
vios craneanos, ‘ete.

Otras veces el enfermo puede caer en coma sobreviniendo Td-
pidamente la muerte.

Pueden presentarse fenomenos paraliticos, como también ata-
xicos; estos altimos, mds raros. Lanois y Lemoine, han observado
casos con hemiplejia y afasia; Yanson y Zuéde, hemiparesia; Marsh
v Lemiérre, ataxia aguda; Paliard, Martin y Bérard, ataxia, etc.

La puncién lumbar permite retirar un liquido limpido, eris-
tal de roca, generalmente hipertenso, ccn una discreta albumino-
sis, variable entre 0.50 a 1 gramo por 1.000 y una linfoeitosis que
oscila entre 25 a 50 y 60 elementos por mm.c. Tsta linfoeitosis du-
ra alrededor de 8 a 10 dias, pudiendo persistir hasta 20 v 30 dias
después.

El prondstico de las meningitis o meningoencefalitis secunda-
rias es en gencral benigno, a pesar de su aparente gravedad. La
Cluraciéon se obtiene entre 5 y 10 dias, y raras veces s¢ observan
secuelas, La muerte es excepeional, y cuando ocurre, es en el cur-
so de la forma comatosa o apopléetiforme.

Hechas estas breves consideraciones generales, sobre las ma-
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nifestaciones nerviosas de la parotiditis, pasaremos a relatar nues-
tras dos observaciones.

_ OBSERVACION 1.*

Sofia S., argentina, 9 afios, ingresa a la Sala XIII el dia 7 de no-
viembre de 193S. Historia eliniea N.° 1450.

Diagnostico: Meningoencefalitis urliana. Glomérulonefritis.
Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Comienza su enfermedad actual hace 10 dias
con una parotiditis, segin diagnéstico médico. A los pocos dias mejora
su sintomatologia general y local. En el dia de ayer, 6 de noviembre, nue-
ve dias después de iniciada su parotiditis, aparecen: fiebre moderada, vé-
mitos, intensas cefaleas, constipacién, gran decaimiento y estado convul-
sivo discreto. En este estado ingresa al Servicio donde se le levanta el
siguiente :

Estado actwal: Nina en posicion “gatillo de fusil”, gran decaimiento
¥ postracion, somnolencia marcada. Facie indiferente y mirada vaga. La
nina se queja de intensas cefaleas, que alternan con perfodos de suefio
profundo.

Nina en mal estado general y regular estado de nvtricién. Peso 23 ki-
logramos.

Tegumento: Piel blanca, himeda, eldstica, sin particularidades. Pdr-
pados edematosos.

Boca y faringe: Nada de particular.

Aparato respiratorio: Ligera disnea, sin sintomas pulmonares.

Aparato circulatorio: punta late, 5.° espacio intercostal. Arvea ecar-
diaca normal. Soplo sistélico en punta y regién precordial. Pulso irregu-
lar, bradicardico; 60 pulsaciones por minuto. Tensiéon arterial: Mx. =11.9.
Mn. =5.8.

Abdomen: Vientre blando, depresible, no se palpa higado ni bazo.

Sistema nervioso: Somnolencia marcada. Intensas cefaleas. Ligera
contractura de nuca. Al extender la cabeza hacia atris, la enfermita se
queja de fuertes dolores de cabeza. Kernig evidente. Estrabismo. Pu-
pilas pequenas, reaccionan perezosamente a la luz. Raya meningea. Gran
disminucién de los reflejos rotulianos y aquilianos. Brudzinsky y Babins-
ki positives. La nifia no puede permanecer de pié, ni efetuar la marcha.

El estado del sensorio estd conservado, si bien se nota una franca
obnubilacion mental. Contesta bien a las preguntas que se le formulan,
pero lo hace con cierta lentitud. La puncién lumbar practicada en la fe-
cha, dié salida a liquido claro a gran tensién. Se extraen con suma fa-
cilidad 20 c.e. cuyo examen podrd leerse en el cuadro respectivo.

Noviembre 8: Hoy la enfermita presenta una somnolencia méis mar-
cada que ayer. La fiebre oscila alrededor de los 37°2. El pulso contintia
irregular y lento: 70 pulsaciones. Los sintomas meningeos son mds mar-
cados. Existe contractura de nuca, Kernig, Brudzinsky. El Babinski es
franco. Desde ayer, la nifia orina abundantemente 1.550 gramos en las
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94 horas, de aspecto sanguinolento, cuyo examen revelé lo siguiente: al-
bamina 150 % ; hemoglobina contiene; pus contiene; examen microsco-
pico: abundantes hematies, leucocitos y células planas.

Noviembre 9: Durante las dltimas 24 horas, la enfermita ha sufrido
un cambio notable. Su psiquismo estd muy despejado. Habla y contesta
bien a las preguntas. Se sienta sola en la cama. Ha desaparecido la po-
sicién en “gatillo de fusil” y extiende bien las extremidades inferiores.
Persiste atn una ligera contractura de la nuca y esbozo de Kernig. El
pulso contintia lento e irregular, 63 pulsaciones por minuto. Los reflejos
estdn muy disminuidos. La orina contintia sanguinolenta. Una nueva pun-
¢ién lumbar di6 salida a un liquido xantoerémico a gran tensién, cuyo
examen puede apreciarse en el cuadro respectivo.

Noviembre 10: Contintia la mejoria. El pulso siempre es irregular,
65 por minuto. La orina siempre de aspecto sanguinolento. El edema pal-
pebral y maleolar aparecido en los primeros dias de su ingreso a la Sala,
contintia en el mismo estado.

Examen de fondo de ojo: Ligero enturbiamiento de las pupilas 6pti-
cas (pseudoneuritis). No hay signos de hipertensién craneana. Vicio de
refraccion: astigmatismo. Pupilas reaccionan bien a la luz.

Examen de sangre: Hemoglobina, 80 %. (lébulos Tojos, 4.080.000.
G16bulos blancos, 10.000. Relaciéon globular, 1/400.. Valor globular, 1.

Polinucleares, 78 %. Linfocitos, 18 %. Mononucleares, 4 %.

Urea en sangre 0.25 %.

Reaccién de Wassermann y Kahn: Negativas.

Mantoux: Positiva débil.

Fenémeno de Erb: Positivo. Fenémeno de Teamich y Mann: Negativo.

Noviembre 12: La enfermita continiia mejorando paulatinamente. Los
«intomas meningeos casi han desaparecido. Se sienta sola en la cama, si
bien con sus piernas ligeramente flexionadas. La cefalea es poco intensa y
s6lo se presenta aisladamente por periodos cortos. El pulso es mis regu-
lar, 90 a 100 por minuto.

Noviembre 15: La nina se encuentra completamente bien. La cela-
lea ha desaparecido. Se levanta y camina perfectamente. Los sintomas
meningeos y encefaliticos han desaparecido por completo. Bl pulso es
regular, ritmico, 90 pulsaciones por minuto. La orina es clara y abun-
dante. Su examen no revela nada de particular.

Noviembre 25: Examen del liguido céfalorraquideo: normal.
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Evolucion del liqguido céfalorraquideo en la observacion 1.

ler. examen 7-11-38 | 2do. examen 9-11-38 | 3er. ex. 25-11-38

Aspeclo ....... Limpido Limpido Limpido
Reaccién de las :
glob., Pandy vy

N. Appelt ..... Positiva Positiva Negativa

Albimina ...... 0.60 9/g, 0.63 %y, 0.10 9/,

Cloruros. ... ... 7 » 7 > 07 >

Examen citol6-| 7 elementos por |26 elementos por |2 elementos por
IO e s mm3. a predominio | mm3. a predominio | mm3.

linfocitario. Hema- | linfocitario.
ties normales y de-
generados.

Bacteriolégico . . | Negativo Negativo Negativo

Noviembre 27: Desde el dia 15 la nifia ha seguido bien, por lo que es
dada de alta completamente curada.

En resumen: Se trata de una nifia de 9 afios de edad, sin an-
tecedentes de importancia, y que, nueve dias después de iniciada
una parotiditis, presenta un cuadro nervioso con un cortejo sin-
tomatologico caracterizado por fiebre, vomitos, cefaleas intensas,
constipacion, gran decaimiento, agitacion y delirio que alternan
con periodos de sommnolencia, estado convulsivo disereto, contractu-
ra de nuca, signos de Kernig, Brudzinsky y Babinsky positivos,
hiporeflexia. Pupilas desiguales, que reaccionan perezosamente, es-
trabismo. Inestabilidad del pulso, bradicirdico: 60 a 70 pulsacio-
nes por minuto a pesar de la hipertermia. El liquido céfalorraqui-
deo de aspecto cristal de roea, hipertenso, con una discreta albu-
minuria variando entre 0.50 y 0.660 grs. por 1.000, y una linfo-
citosis que ha oscilado entre 26 elementos en el periodo dlgido de
la afeccion y 2 elementos al ser dada de alta.

Simultaneamente con el cuadro meningo-encefilico aparecen
edemas generalizados, sobre todo palpebrales y maleolares, orinas
sanguinolentas, cuyo andalisis revela la presencia de albtimina, he-
moglobina y hematies.

Tanto el euadro nervieso como el renal, fueron mejorando ri-
pidamente y en el término de 8 dias su regresién clinica y humo-
ral fué completa. La nifia fué dada de alta a los 20 dias de su
internacion, y su curacion fué definitiva, sin secuelas.

El antecedente de la parotiditis, la sintomatologia mis o me-
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nos tipica, y sobre todo la evolucion del proceso, nos indujo a ca-
talogar a este caso como meningoencefalitis urliana, forma secun-
daria, y que simultdneamente presenté un proceso de elomérulo-
nefritis.

OBSERVACION 2.°

Rodolfo P., argentino, 10 afios. Ingresa a la Sala XIII, el dia 25
de noviembre de 1938. Historia clinica N.° 1461.

Diagnostico : Meningoencefalitis urliana. Glomérulonefritis.
Antecedentes hereditarios: Sin importancia

Antecedentes personales: Nacido a término. Criado a pecho hasta
el afio. Desde la edad de 5 afios sufre de ligeros accesos de bronquitis de
tipo asmatico. Hace un ailo tuvo sarampién; después fué siempre sano.

Antecedentes de la enfermedad actual: Comienza hace 8 dias con pa-
rotiditis (segiin diagnéstico médico), presentando temperatura, vomitos,
decaimiento, deposiciones frecuentes, gran tumefaceién de ambas pa-
rétidas. Permanece asi 4 dias, desapareciendo todos los sintomas. Después
de 3 dias de apirexia, vuelve ayer a tener temperatura alta, intensa cefa-
lea, vémitos ahundantes, ('(mstipa(‘i('m.' TEn el dia de hoy presenta convul-
siones generalizadas, por lo que la madre resuelve internarlo. En la Guar-
dia presenta un intenso cuadro convulsivo generalizado, que obliga a su-
ministrarle anestesia cloroférmica.

Estado actual: Mal estado general. Intensa cefalea. Periodos de exci-
tacién, alternandose con somnolencia marcada. Bstado de agitacion inter-
mitente con quejido. Posicién en “gatillo de fusil”. Temperatura oscilando
entre 38°6 y 39°4.

Tegumento: Piel blanca, himeda, elastica sin manchas ni cicatrices.

Boca y faringe: Labios rojos, fuliginosos. Lengua descamada algo
seca. Dientes mal implantados y en mal estado de conservacién. Estoma-
titis eritematosa. Garganta roja sin exudado.

Adenopatias: Micropoliadenia generalizada discreta.

Aparato respiratorio: No hay tos ni disnea. Bl examen pulmonar no
revela nada de particular.

Aparato cireulatorio: Tonos netos. Pulso bradicardico: 75 pulsacio-
nes por minuto, irregular, desigual. Tensién: Mx. =16. Mn. =11.6.

Adbomen: Algo resistente a la palpacién. Higado se palpa al nivel
del reborde costal. Bazo no se palpa.

Sistema nervioso. Nifio en estado de somnolencia marcada aparecien-
do periédicamente fendmenos de excitacién. Ha presentado en el dia, va-
rios accesos convulsivos generalizados muy intensos y prolongados. A ve-
ces, durante el periodo de excitacion presenta agitacién con llanto y que-
jido inmotivados. Habitualmente adopta la posicién en “oatillo de fusil™
Cuando se intenta despertarlo el nino apenas entreabre los ojos, contes-
tando a las preguntas con palabras entrecortadas. Contractura discreta

“de la nuca. Hay Kernig y Brudzinky. No hay raya meningea. Reflejos

tendinosos francamente exagerados en miembros superiorves e inferiores.
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Babinsky positivo. Sensibilidad conservada. Pupilas iguales reaccionan pe-
rezosamente a la luz. Una puneién lumbar practicada en el dia, di6 un
liquido claro a gran tensién, cuyo examen podrd leerse en el cuadro res-
pectivo. Tratamiento: Luminal 0.05 por 3. Bolsa de hielo a la cabeza.
Sulfamida 0.50 por 4.

Noviembre 26: Contintia en el mismo estado. La fiebre oscila enire
38°8 y 39" Los accesos convulsivos se presentan mds espaciados, pero
con la misma intensidad que el dia anterior. El pulso no ha sufrido ma-
yor variacion y la sintomatologia nerviosa permanece igual que ayer.

Ezamen de sangre: Glucemia 0.72 %. Urea en sangre 0.18 %. Man-
foux: Negativa.

Noviembre 28: Desde ayer el nifio ha mejorado notablemente. La
temperatura se ha normalizado. Las cefaldlgias y parte de los sintomas
de irritacion meningea y encefilica han disminuido. Desde ayer no pre-
senta accesos convulsivos. El sensorio estd despejado, contesta bien a las
preguntas, si bien con un ligero retardo. La sommnolencia es menos marca-
da. El pulso tiende a normalizarse, es mds regular y de buena tensién.
Desde ayer orina abundantemente, de aspecto hemorragico. Su examen
di6 los siguientes datos de interés:

Albimina: 0.12 %,; acetona: vestigios; Indican: contiene; hemoglo-
bina: contiene; examen microscépico: regular cantidad de hematies, leu-
cocitos, células planas y cilindros hialinos.

Examen de sangre: Normal.

Noviembre 29: Mejor estado general, con persistencia de un ligero
grado de somnolencia. El psiquismo ha mejorado notablemente, encontrdn-
dose casi normal. Persisten las cefaleas. Al interrogarlo contesta bien a
las preguntas con palabras claras. Se sienta solo en la cama. La marcha
es titubeante. La rigidez de la nuca ha desaparecido, en cambio persiste
un ligero Kernig. Hay Babinski. Las pupilas son desiguales, irregulares,
reaccionan perezosamente a la luz. Temperatura normal. Pulso 75 por
minuto, regular, de buena tensién. Puncién lumbar: liquido cristal de ro-
ca, tension 80 gotas por minuto. El examen practicado podra leerse en el
cuadro respectivo. La orina contindia abundante, de aspecto sanguinolen-
o color caoba. Se indica un régimen apropiado.

Diciembre 1.°: Exzamen oftalmolégico: ojo esterno y su motilidad:
normales. Pupilas reaccionan normalmente a la luz. Fondo de 0J0: nor-
males, pupilas nitidas. V 9/10. Ligero astigmatismo (Dr. Barbieri).

Diciembre 2: El estado general sicue en franca mejoria. El nifio estd
en apirexia. El psiquismo estd despejado. Las cefaleas han desapareci-
do. No hay rigidez de nuca, ni Kernig, Persiste la exageracién de los re-
flejos tendinosos, sobre todo los rotulianos. El Babinsky ha desaparecido.
El pulso es irregular, igual, 62 por minuto. Camina bien, aunque sepa-
rando las piernas aumentando el plano substentacion.

Ezxamen eléctrico: Fenémeno de Erb: positivo. Reaceién de Teamich
y Mann: negativa.

Diciembre 5: El nifio presenta un estado general muy bueno. Conti-
nia sin fiebre. Camina bien. De los fenémenos nerviosos sélo persiste la
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exageracion de los reflejos tendinosos, aunque menos que al comienzo de
la enfermedad. Una radiografia del térax no revela nada de particular.
La orina es clara y su examen indica adn la persistencia de hematies y
algunos cilindros hialinos. :

Mantoux: Negativa. Pulso bradicardico, 60 pulsaciones por minuto.
Tensién Mx. =10.8. Mn. =T7.2.

Euolucion del liquido céfalorraquideo en la observacion 2.°

ler.examen 25-11-38 9do.examen29-11-38 | 3er. ex. 5-12-38
Aspecto. . ... .. | Limpido Limpido Limpido
Reaccion de las
glob., Pandy Yy
N. Appelt...... Positiva Positiva Negaliva
AlbGminas . ... . 1 gr. por °/u 0.35 °/y 0.12 %00
Citolégico. . . . - - 35 elementos por |5 linfocitos por |1 linfocito por
mm3. a predominio | mm3. mm3.
linfocitario.
Bacterioldgico . . | Negativo Negativo Negativo
Wasserman Yy
Kahn .........| Negativas

Diciembre 9: El nifio es dado de alta a pedido de la madre, comple-
tamente curado, a pesar de ello se vigilard en el Consultorio Externo.

En resumen: Se trata de un nifio de 10 afics de edad, sin an-
tecedentes de importancia, y que ocho dias después de haber pa-
decido un proceso franco de parotiditis, presenta un cuadro brus-
¢o a sintomatologia merviesa ca acterizado por: fiebre alta, vomi-
tos, cefaleas, convulsiones generalizadas intensas, agitacién, deli-
rios, periodos de franca sommolencia, rigidez de nuca, posicion  en
catillo de fusil, Kernig y Brudzinski positivos, hiperreflexia, pul-
so bradicardico, irregular. El liquido céfalorraquideo de aspecto
limpido eristal de roca, hipertenso, con hiperalbuminosis de 1 gra-
mo, v una linfocitosis de 35 elementos por mm.c.

A los 3 dias de internacion, o sea en el cuarto dia de su atec-
¢ion, los sintomas meningoencefilicos estin en vias de [ranca ve-
oresion, apareciendo entonces un cuadro renal, caracterizado por
orinas obseuras, sanguinolentas, edemas gene alizados, v el andlisis
de aquellas, revela un sindrome urinario olomérulo nefritico.

Lios accidentes nerviosos mejoran rapidamente y en el término
de T dias la regresion es completa, tanto del punto de vista clini-
¢o como humoral. El nifio es dado de alta, a los 14 dias de su in-
ternacion y la curacion de su complicacion nerviosa fué definiti-

SR ————
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va, sin secuelas. En cuanto al proceso renal ha mejorado notable-
mente, aunque en los examenes de orina existan todavia hematies
v algunos cilindros hialines. Por tal motivo es vigilado en Consul-
torio Externo. :

En el presente caso, el diagndstico de meningoerrcefalitis ur-
liana nos fué facil establecerlo dado que teniamos bien presente
la observacién anterior, ademds, de su semejanza casi absoluta.
Presenté al igual que el ctro caso, un proceso concomitante de glo-
mérulonefritis, pero con la diferencia que este aparecié tres dias
después de miciada la complicacién nerviosa.

Como vemos, nuestras dos observaciones presentaron el cua-
dro meningoencefalitico urlianc tipo secundario, de acuerdo a la
sintomatologia clisicamente deseripta. Pero lo que realmente ha lla-
mado nuestra atencién es: 1.° la coexistencia de dos procesos: por
un lado, el sindrome meningo encefalitico, y por el otro, el sindvo-
me renal; y 2.° la coincidencia de haber observado simultdneamen-
te dos casos andlogos, casi podriamos decir, calcados. En la prime-
ra observacion, los dos procescs aparecieron al mismo tiempo, en
cambio, en la segunda, a pesar de su concomitancia, el proceso re-
nal aparecié tres dias después de la iniciacion del proceso meningo-
encefalitico. Probablemente el cuadro renal agudo ha sido una sim-
ple complicacion de la parotiditis, que ha coexistido con las mani-
festaciones nerviosas, complicacion por otra parte, poco frecuen-
te, pero posible, en el curso de la convalescencia de la parotiditis.
En ambos casos, la asociacion sindrémica ha evolucionado hacia la
curacién en pocos dias, lo que constituye por otra parte, la carac-
teristica de estas complicaciones urlianas.

Queremos, por ultimo, hacer recalear que frente a casos seme-
jantes de meningoencefalitis urliana, sobre todo en su faz inicial,
se plantean generalmente problemas diversos, entre ellos: 1.° las
dificultades diagndsticas, y en especial con la meningitis bacilosa,
por la similitud de sus cuadros clinicos y humorales; y 2.2, la dis-
tinta naturaleza de estos procesos nerviosos, con su prondstico tan
variado, obliga a ser mwy parcos al establecer sus consecuencias ul-
teriores, para no exponerse a graves y lamentables errores.
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Hernia diafragmatica congenita de higado

por los doctores

Masio Waissmann y Ramén L Lattenda

A raiz de un caso de hernia diafragmitica congénita de higa-
do, abordamos el estudio de este padecimiento, tratando de refle-
jar en forma panoramica lo que se lleva observado y las conclusio-
nes a que puede llegarse abarcando el problema y tratando de va-
lovizar su verdadera dimension.

La hibliografia extranjera es amplisima; la nacional bhastan-
te breve. En aquella se encuentran series muy nutridas, estudia-
das con gran minuciosidad. De lo que se ha hecho aqui sobre el
particular, creemos necesario destacar el trabaje del Prof. Pedro
de Elizalde, sin duda el mas completo ¥ meditado.

Los autores extranjeros que han reunido y estudiado deteni-
damente numerosos enfermos de hernia diafragmética, sostienen
que seguramente muchos fallecimientos de lactantes atribuidos a
hipertrofia de timo, a malformaecion congénita cardiaca, a atelec-
tasia pulmonar; ete. y que no fueron llevados a la mesa de autop-
sias, pueden haber sido, en no pocas 0p01't1111id;1des. casos de her-
nia diafragmatica que no han podido ser diagnosticados o porque
¢l médico no penso en este padecimiento o porque el diagnéstico
resultaba imposible.

Harrington ha llegado a sostener que la frecuencia con que
se presenta la hernia diafragméatica estd en relacién directa con
la frecuencia con que se piensa en ella; y Tuesdale atribuye la apa-
rente rarveza del padecimiento a las dificultades que se presentan
para descubrirlo mas (ue a escasez de casos.

Bl que nosotros presentamos hoy al seno de esta Sociedad, tué
también un hallazgo de autopsia. En nuestro descargo, hay una
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serie de factores que consignamos en la historia eclinica, aunque
ellos no tengan tal vez suficiente fuerza para justificar la falta de
un diagnéstico clinico.

Es a todas luces necesario insistir en las caracteristicas de es-
ta enfermedad, que acusa un indice de letalidad tan grande en los
nifios y complicaciones y situaciones tan serias en los adultos que
han logrado sobrevivir. La estadistica que publica Latta es hien
ilustrativa al respecto. En 112 de los 117 casos revistados por el
autor, se especifica la edad del fallecimiento; y si bien hay super-
vivencias hasta de 70 afios, en la mayoria de ellos, 88, o bien na-
cieron muertos o fallecieron al poco tiempo de nacer. Funk y Bren-
tam, citados por Fevre, destacan que en 57 casos de muerte por
hernia diafragmatica congénita, el desenlace se produjo en 51 an-
tes de las 24 horas. Brocea hace la misma aseveracién y agrega
que pueden sobrevenir entonccs investigaciones médicolegales.

Asf las cosas, es facil comprender toda la importancia del diag-
nostico precoz, ya que en la mayoria de los tltimos trabajos se des-
taca la necesidad de una operacién precoz, opinién sostenida espe-
cialmente por los americanos. Citanse casos como el de Coryllos v
Tow, que operaron con éxito un nifio de 13 dias; el de Orr y Neff,
que fué asimismo un éxito, operado a los 27 dias; el de Meyer,
Hoffmann y Amtmann, que fué operado también a los 13 dias, ete.

Aunqgue muchos autores extranjeros tal vez exageren en cuan-
to a la frecuencia de la hernia diafragmitica congénita, debemos
pensar que es muy posible que sus presunciones contengan aleo de
cierto ¥ que muchas hernias diafragmaticas congénitas sean pasa-
das por alto.

Historia clinica

Lucrecia L. V., nacié el 21 de diciembre de 1938, de parto esponti-
neo, a término, pesando 3.200 gramos. Madre, tercipara con sus dos nifios
anteriores sanos. Wassermann de la madre: negativa. Tuberculosis pul-
monar: lesion abierta, activa, fibrocaseosa, ulcerada, que abarca todo el
pulmén izquierdo. (Nuestra enfermita fué separada de la madre inme-
diatamente después de nacer como es de prictica en la Maternidad del
Hospital Tornt).

El examen clinico de la nifia, al dia siguiente de nacer no aporté da-
to anormal alguno; buen esqueleto, mucosas sanas, no se palpaba ni ha-
zo ni higado. Nuestra enfermita lloraba con energia, se alimentaba con-
venientemente, llegando a ingerir al sexto dia 430 gramos de leche de
mujer con biberén.

A partir de la primera semana de vida la nifia comenzé a vomitar
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en forma persistente, en chorro, inmediatamente después de ingerir el
alimento. Con la alimentacién teéricamente ideal se agotaron rapidamen-
te los recursos terapéuticos pero sin que logrdaramos éxito. Concentramos
entonces la leche de mujer que se le suministré por ecucharaditas en to-
mas menos aundantes y mas frecuentes, con agregados de hidratos de car-
bono dextrinomaltosados. Mientras tanto la enferma perdia peso, a pe-

Fotografia 1
A, Hernia diafragmatica. B, diafragma

sar de que se la hidrataba constantemente con suero Ringer y glucosado
al principio y suero salino después.

Nuevos exdmenes clinicos, cada vez mis prolijos aportaron un dato
de gran valor: la disnea. Fuera de é nada lamaba la atencién. La sono-
_vidad pulmonar era perfecta, el corazén funcionaba normalmente, no ha-
bia temperatura ni signo alguno de infeceién. Por momentos creimos pal-
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par tumor pilérico, pero al rato, esa impresion era desechada. No se apre-
ciaban ondas peristalticas y en ningtin momento hubo constipacidn.

Como al vomito persistente se habia agregado la disnea clinicamente
inexplicable, solicitamos radiografias de térax y estémago, previa inges-
tién de mezcla baritada. Desgraciadamente debié postergarse la obtencién
de las imdgenes radiograficas pedidas y fué entonces que se produjo el
deceso, el 10 de enero, a los 20 dias de edad, luego de perder 800 gramos
de peso. '

En resumen: Nuestra enferma presentéo a partir de la prime-
ra semana de vida, vomitos persistentes, sintoma al que se agregé
en la ultima semana disnea, sin cianosis, no comprobindose, por

Fotografia 2.—Corte topogrifico de la misma

A, aorta. B, eséfago

otra parte, infeccion ni signo alguno que justificase les dos tnicos
sintomas clinicos ponderables.

Estudio andtomopatolégico: Protocolo N.° 313. Inel N.° 3.387.

Lengua y faringe: Recubiertos por un exudado blanquecino. Eséfa-
20: con placas longitudinales amarillo canario, parcialmente confluentes,
algunas con ulceracién superficial.

Ganglios I. T. B.: Pequefios, gris amarillentos. Estémago: con con-
tenido alimenticio. Colitis folicular con congestion parcial de la mucosa.
Micropoliadenopatia no ecaracterizada mesentérica. Timo: normal.

Rinones: Congestién pasiva con ligera tumefaccién turbia. Adrenales:
sin particular. Aorta: sin particular. Miocardio y vilvulas: idem. Aguje-
ro de Botal, como semilla de naranja. Pleuras: normales. Pulmén derecho:
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congestién generalizada, bronquitis purulenta de poreion pulmonar poste-
Mor con bronconeumonia, rojo grisicea aislada de l6bulo inferior. Pulmén
izquierdo: idéntico aspecto con mayor confluencia de lesiones en el lébulo
inferior.

En la porcién posteroexterna del hemidiafragma derecho, hace pro-
minencia un grueso mamelén del tamano de una aceituna grande, consti-
tuido por una delgada membrana blanquecina brillante, surcada de vasos
ingurgitados, rechazada por una saliencia cupuliforme de la cara superior

Microfotografia 1

A, porcién soldada. B, porcién libre

del 16bulo derecho de higado, con la que se fusiona en la porcién mas
onstituido por un surco am-

posterior e interna y con el sector Proximo ¢
1e al lébulo correspon-

plio de delimitacién en forma de cuello, que lo w
diente. (Fotografias 1 y 2). La poreién libre de la 4psula externa del
higado y la serosa peritoneal se presentan de aspecto normal.
Coneestion hepética con ligera degeneracion grasa en focos. Vias bi-
L= D D L=}
liares normales. Intensa congestion pasiva de baz
lar. (tenitales y sistema nervioso: sin particular.

o con hipertrofia folicu-
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Estudio histolégico: Un corte topografico muestra que la ecapa mus-
cular diafragmatica llega hasta situarse préxima al surco de delimitacion
de la hernia, donde, bruscamente, lnego de un ligero adelgazamiento, se
interrumpe continuandose con una banda conjuntiva con estriaciones lon-
gitudinales. En el sitio donde se fusionan ambas hojas peritoneales, se
confunde insensiblemente con la cépsula externa del higado, para volyer
a separarse mds adelante, acompaiiando a la membrana diafragmatica
una prolongacion delgada del parénquima hepético (Mierof. 1),

Microfotografia 2

A, higado. B, capsula externa del higado; C, cov. peritoneal. D, diafrag-
ma independiente con extremo muscular estriado

La porcién situada por debajo del anillo herniano tiene una disposi-
cion estructural normal, sélo alterada por congestién de mediano grado
(Microf. 2); no asi la poreién ubicada por encima del estrechamiento,
donde existe una alteracién de la estructura trabecular aqui por largas
y delgadas hileras de elementos epiteliales interrumpidos con demasiada
frecuencia y separados por surcos amplios, en su mayor parte con con-
tenido hemdtico. Particularmente la zona en relacién con la membrana



Microfotografia 3

Trabéculas epiteliales hepaticas disponiéndose en forma de tubos o

canaliculos

s A i“(};; A %j‘.‘
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Microfotografia 4
El mismo aspecto que el anterior
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diafragmitica, adquiere un caracter que recuerda al de los epiteliomas tra-
beculares hepaticos, es deeir, disposiciones canaliculares o tubulares for-
madas por las mismas trabéculas hepaticas. (Mierofs. 3 y 4). -

Esofago: Esofagitis vilceronecrdtica. Bazo: intensa congestion con
pigmento hemdtico fijo y libre, con disereta descamaciéon de elementos
reticulares. Pulmones: bronquios pequenos y bronquiolos con descamacién;
contenido hemorrigico y leucocitario; focos grandes de macizacién alveo-
lar a base de exudado albuminoso, polinucleares neutréfilos, mononuclea-
res y restos de hematies con abundante pigmento heméitico. Espesamiento
de tabiques interalveolares, debido a una intensa congestion. En algunas
zonas es particularmente abundante el contenido eritrocitico dentro de los
alveolos. (Microf. 5).

Microfotografia 5

Bronconeumonia. Macizacién alveolar por exudado albuminoso leuco-
monocitario y eritrocitico

Embriologia

Bl estudio de la embriologia del diafragma es indispensable
para entender hien todas las posibilidades de un padecimiento cu-
Yo origen se remonta a la vida embricnaria, en los cdsos en que el
traumatismo no haya sido un factor determinante.

Aunque también en este aspecto de la cuestion hay diserepan-
cias entre los especializados, sobre todo en lo que respecta al or-
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den cronoldgico en que se suceden los distintos movimientos del rie-
sénquima para la constitucion del diafragma, ereemos estar en con-
diciones de exponer en forma suseinta, con la ayuda del valioso
diagrama tomado de la “Fmbriologie Humaine’’, de G. Dubreuil,
como se va constituyendo el museulo.

Hay dos etapas en el desarrollo del diafragma: la primera que
dard lugar al diafragma primitivo (embrionarie) v la segunda al
diafragma definitivo (fetal). Kl periodo que divide estas dos eta-
pas estd constituido por la separacién de las cavidades pleurales y
peritoneal, lo que acontece hacia la sexta semana segun Meyer,
Hoffmann y Amtmann, hacia los dos meses segiin Févre que ha
consultado los trabajos de Uskow, Hartwig, Rawn y Nau y hacia
el tercer mes segun Dubreuil.

Periodo embrionario—Durante ésta etapa del desarrollo del
diafragma las cavidades pleural y peritoneal se comunican amplia-
mente. Dos eshozos dan lugar al misculo: uno ventral, derivado
del septum transversum de His, que evoluciona en forma de mem-
brana y que dard lugar a la porcion del diafragma que constituira
la parte pericardica del mismo. Bsta seccién del diafragma no 1le-
oa hasta la parte dorsal quedando a ambos lados del mesenterio
dorsal dos amplias lagunas, los conductos pleuro peritoneales.

Bl eshozo dorsal se desarrolla gracias a los repliegues pleuro
peritoneales o pilares del diafragma o pilares de Uscow, que son
los encargados de obturar los conductos del mismo nombre, unién-
dose después en forma definitiva al septum transversum de His.
Entre estos dos eshozos queda el orificio llamado foramen de Boch-
dalek, verdadero hiatus pleuro peritoneal que se encuentra poste-
riormente en la unién de las porciones lumbar y costal del diafrag-
ma, por donde en muchas oportunidades se insintian sacos hernianos.

Tl eshozo dorsal dard lugar a la parte pleural del futuro dia-
fraema. Es interesante hacer notar, que de la misma parte del sep-
tum transversum nace la convexidad del higado que quedard liga-
do intimamente al diafragma primitivo (eshozo ventral) hasta el
tercer mes aproximadamente.

Diafragma definitivo: En este momento el diafragma estd cons-
tituido por una parte ventral, Gnica, derivada del septum trans-
versum y una parte dorsal formada, en el plano sagital, por el me-

senterio dorsal, y en sus partes laterales, por los repliegues pleuro
peritoneales y la parved posterior del cuerpo a la que estin solda-
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dos. (Ver diagrama N.° 1). Con el erecimiento anterior y lateral
de la pared tordcica, que se realiza en forma muy rapida hacia el
tercer mes (Dubreuil), quedan establecidas las relaciones definiti-
ras enfre las distintas cavidades.

Del lado peritoneal el higado y el diafragma, derivados am-
bos del septum transversum, estin primitivamente unidos como ya
dijimos; secundariamente los diverticulos de la cavidad peritoneal
se insinfian sobre el borde anterior del higado, entre este érgano v
la parte diafragmatica del septum transversum, dejando subsistir
solo esta fusion en los puntos donde se encontrarin méas tarde los
ligamentos coronarios falciformes.

Sobreviene el desarrollo muscular del diafragma hasta enton-
ces constitnido por tejido conjuntivo; primero aparecen las fi-
bras periféricas y luego las centrales.

Consideraciones que sugiere el desarrollo embrionario del
diafragma

Siete porciones de tejidos que en los periodos embrionario y
fetal van a su encuentro y se fusionan, los distintos hiatus por don-
de pasan diversos 6rganos que comunican las cavidades pleurales,
pericardica y peritoneal, las presiones desiguales existentes en las
referidas cavidades y la amplitud vastisima de esa membrana
musculo conjuntiva que constituye el diafraoma, explican perfec-
famente su vulnerabilidad.

Es comprensible pues, que cualquier defecto, por pequefio que
sea, en el movimiento de los tejidos mesenquinales en camino de
encontrarse, sea suficiente para que un ajuste defectuoso deje una
brecha, quedando asi érganos desplazados de su verdadero sitio.
Es asimismo comprensible que en todo ese complejo trabajo em-
brionario tengan lugar la mayor parte de los enlaces defectuosos
v de ahi que las hernias embrionarias, sin saco, sean muchisimo mas
frecuentes que las con saco (90 % segtin Meyer, Hoffmann y Amt.
mann; 88 % seglin Eppinger; 72 % seglin Gireenwald y Steiner) .

El conducto pleuro peritoneal izquierdo se cierra mis tardia-
mente que el derecho; por otra parte, el desarrollo del hisado oclu-
yve en forma mis efectiva el foramen de Bochdalek a la derecha
que a la izquierda. Estos dos hechos, vinculados al desarrollo em-
briolégico del misculo, explican en parte la mayor frecuencia de
las hernias izquierdas sobre las derechas. Las series de los distintos
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autores son concluyentes: 91 % segin Eppinger; 86.6 % en la
serie de Latta; 77.2 % en la serie de Greenwald y Steiner.

(Clon respecto a la clasificacion de las hernias en embrionarias o
falsas y fetales o verdaderas, de que nos ocuparemos mas adelante,
debemos agregar que se trata de una eclasificacién anatémica, muy
comoda por cierto, perc que desde el punto de vista embriologico
es inaceptable.

Las hernias diafragmaéticas pueden producirse por muy dis-
“tintos puntos del miseulo. Liuego de analizar cuidadosamente la li-
teratura, podemos aceptar que la mayoria de las hernias se produ-
cen por las siguientes vias:

A través del hiatus pleurcperitoneal (foramen de Bochdalek).

Diagrama N.° 1

Esquema que muestra el origen de las diversas partes que constituyen
el diafragma definitivo

1, Parte derivada del septum-transversum. 2 y 3, Partes derivadas del

mesenterio 4, Partes derivadas de repliegues pleuroperitoneales. 5, Par-

tes ganadas secundariamente a las paredes laterales del cuerpo. Las dos

pequenas hendiduras sin indicacién que figuran en las dos regiones con
4. indican las porciones que se obturan ultimas (Broman)

A, Pared del cuerpo. B, Bsofago. C, Vena cava. D, Aorta

A través de una de las foraminas de Morgagni, situadas en la
parte anterior, en la unién de las porciones lumbar y costal del
diafragma, por donde pasan los vasos epigastricos profundos.

A través del orificio esofdgico.

En la parte central, por la etpula diafragmatica (en su mayor

parte eventraciones no hernias).

sl el
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Estos coneeptos podemos aceptarlos en términos generales; pe-
ro en realidad las hernias diafragmaticas congénitas pueden pro-
ducirse por muy distintos lugares, como se desprende del ilustrati-
vo diagrama N.° 1, y de la serie revistada por Keith con el material
del “*British Medical Museum’’ y representada graficamente en el
diagrama N.° 2 también publicado por C. Davis.

Los diferentes’ autores se atienen, desde luego, a sus respectivas
series y deducen que tal o cual sitio es el mas frecuente, pero, en
realidad, comparando estas series se llega a la conclusion que de
ellas no se puede extraer datos exactos.

N -

Diagrama N.° 2
Diagrama (Keith) mostrando los sitios de hernia diafragmatica

(Aqui estd representado el aspecto superior o tordcico del diafragma.

1, Esternén. 2, pericardio, 3, vena cava inferior. 4, aorta. a, sitio ester-

nocostal: 5 casos; b, orificio esofdgico: 1 caso. ¢, sitio central: 2 casos.

d, pasaje pleuroperitoneal izquierdo: 17 casos. e, dentro del pericardio: 3
casos. g, pasaje pleuroperitoneal derecho: 4 casos

Es interesante destacar la diserepancia absoluta entre las ci-
fras relacionadas con las hernias esofagicas. (ireenwald y Steiner
las consideran las mas frecuentes; Keith la encontré en un sélo ca-
so sobre 34; Aschoff, considera mas frecuentes las hernias diafrac-
méticas a través de los fordmenes de Bochdalek y Morgagni; Eppin-
ger, la encontrd 11 veces en 635 casos: Carmen vy Fineman, la halla-
ron s6lo una vez en 17 casos; Quend, en 116 casos la hallé sélo
en 2; Akerlud pudo reunir 24 casos en los cuales la hernia era eso-
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tagica, asegurando que esta localizacién es 6 a T veces mas fre-
cuente que la que otres autores la consideran. La diserepancia no
puede ser mas rotunda.

Tn nuestro caso el higado herniado atravesé el diafragma por
el condueto plenroperitoneal derecho.

Para Lichtenstern, citado por (ireenwald y Steiner, los oroa-
nes que méis frecuentemente se encuentran herniados son, en el or-
den correspondiente : estomago, colon transverso, gran epiplon, in-
testino deleado, higado, pancreas y rifion. Para Fevre, en cambio,
las cosas suceden muy de otro modo y ‘‘su orden’’ es el siguiente:
estémago, higado, intestino delgado, colon, duodeno, pancreas y Ti-
fién. Bste autor coloea al higado en seeundo lugar lo que nos llama
la atencion, dado que en la abundante bibliografia que nos bha sido
dado revisar hemos encontrado cuatro casos de hernia diafragma-
tica de higado en la serie estudiada por Greenald ¥ Steiner, que
abarca la produccion hibliografica 1912-1928, y uno de Kocher en
el que la heinia contenia el 16bulo derecho del higado, intestino del-
oado, ciego, apéndice ¥ colon.

Clasificacion

l.a hernia diafragmatica se constituye por el pasaje de visce-
ras a través de un orificio normal o patologico del musculo (Que-
ni y Fatou, citados por Blizalde).

Debe comenzarse pues, por establecer claramente, como lo hi-
ciera va Elizalde entre nosotros, la diferencia entre eventraeion y
hernia diafragmdtica. En la primera “'no hay solucion de conti-
nuidad en el diafragma, hay ectasia y no ruptura de la capula,
mientras que en la Gltima debe haber pasaje de visceras abdomina-
les a través del misculo™.

(lonsiste la eventracion en el levantamiento de toda la etpula
diafragméatica con ascenso de las visceras abdominales de un solo
lado (derecho 10 %, izquierdo 90 %), ¥ con extraordinaria rare-
za de los dos, en cuyo caso existe al mismo tiempo megacolon (Eli-
zalde) .

Las hernias diafragmaticas se clasifican habitualmente en trau-
miticas y no traumdticas. lstas altimas, las tnicas que nos intere-
san para esta comunicacion, se las suele dividir en congénitas o
adquiridas, segin se produzean en el momento de nacer o mis ade-
Jante motivadas por cualquier causa ¢ Jesencadenante’’, aprove-
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chando un punto débil del diafragma, lo que no debe interpretarse
siné como un defecto del miisculo por mal desarrollo embrionario.
Esta division es realmente artificial, ya que esta establecido, lo
mismo que para las hernias con otras localizaciones, que todas son
congénitas aunque se exterioricen en edades distantes del nacimien.
to. Todavia las hernias no traumiticas son habitualmente divididas
en embrionarias (hernias sin saco, falsas hernias diafragméticas) y
fetales (hernias con saco, hernias verdaderas).

Ya hemos expuesto nuestro punto de vista al respecto. Consi-
deramos que esta divisién no puede vincularse a la embriologfa
del diafragma. Siguiendo las distintas etapas del desarrollo del
musculo, es facil comprender que todas las hernias diafragmaticas,
lo mismo las con saco que las sin él son realmente embriona-
rias, ya que en todos los casos, ya sea el entorpecimiento en la {u-
sion de los distintos eshozos que constituyen el masculo o la debi-
lidad de una de sus partes, son defectos condicionados por defi-
ciente o defectuoso desarrollo embriolégico.

Ateniéndonos a estos conceptos, creemos ser mas exactos clasi-
ficando las hernias en traumaticas y embrionarias v subdividiendo
estas altimas en hernias con saco y hernias sin saco.

De esta manera la clasificacién no sanciona un error vV se ajus-
ta mds, a nuestro juicio, a la verdad embriologica y anatémica.

De acuerdo a la clasificacion clasica, el caso que nosotros pre-
sentamos estaria encuadrado dentro de las hernias fetales, verda-
deras, con saco. Bllo constituiria una inexactitud, ya que el estu-
dio histologico de la pieza demuestra que la fusién del diafragma
v la convexidad del higado no representa siné una detencion en la
evolueién embrionaria del septum transversum. Se trata pues, real-
mente, de una hernia embrionaria con saco, situacién que no ad-
mite la clasificacion aceptada hasta el momento.

Clasificacion actual

Trauméaticas [ Falsas hernias o

Hernias Embrionarias | hernias sin saco
Diaf . .

tas ..

j Hernias verdaderas

| o hernias sin saco

Congéni- !
|
No traumét, l

Adquiridas
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Clasificacion propuesta por los autores

Traumaticas

Hernias diafragmaticas
( Con saco

Embrionarias X
| Sin saco

Sintomatologia ¥y diagnoéstico

Puede resumirse en muy pocas frases la sintomatologia de la
hernia diafragmética congénita. Sin embargo, en los distintos tra-
hajos y casos analizados adviértese, en un afan estadistico que no
siempre aclara los conceptos, el deseo de la mayoria de los autores
de dejar establecido un orden de sintomas imposible.

A nosotros nos parece obvio que, puesto que la hernia puede
producirse a través de muy diversos puntos del diafragma, la simn-
tomatologfa dependerd del érgano u Organcs herniados, de si se
produce o no un estrangulamiento, de las compresiones que produz-
ca en la cavidad tordxica y, en una palabra, de todos los inconve-
nientes que puedan presentarse como resultado légico de la presen-
cia de visceras abdominales en pleno torax.

Asi pues, la cianosis, que «in duda estd presente en buena par-
te de los casos relatados, no la advertimos en el nuestro en ningun
momento. Y los sintomas dispépticos que casi todos los autores asig-
nan, especialmente a los nifios de la segunda infancia, fueron un
factor predominante en nuestro recién nacido.

(loncretando : creemos mas l6gico decir que los sintomas habi-
tuales son de orden cardiorespiratorio y dispépticos y que predomi-
nan unos v otros segtn la localizacion, el tamafno y el grado con
gue la hernia impide el normal funcionamiento de esos tres siste-
mas, que reaccionan habitualmente dando ecianosis, disnea ¥ vO-
mitos. Y hallaremos una dextrocardia si el paquete herniado des-
plaza el corazon, macicez y disminueion de los ruidos respiratorios
si es un 6rgano maciso el que estd presente en el torax; gorgoteo ¥y
ruidos hidroareos si es el estomago o los intestinos los herniados.

Serd el prolijo examen del enfermo el que haga presumible el
diagnoéstico, y la radiografia y la radioscopia quienes se¢ encarga-

dn de confirmarlo.

(fomo en el caso presentado por Klizalde, en no pocas ocasio-
nes deberdn vepetivse los exdamenes ante la pantalla fluoroseopica,
y el propio diagndstico supondri entonces una serie de diticulta-
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des que generalmente se logran vencer estudiando bien el caso en
particular, y tomando las imdgenes radiogrificas segtin la ineciden-
cia y la posicion que més convengan.

Tratamiento

La mayoria de-las hernias diafragméticas son incompatibles con
la vida. La compresion, la dislocacion de organos, la extrangula-
cion y las reacciones inflamatorias son temibles factores que sue-
len llevar rapidamente al ‘‘exitus letalis’’. Se comprendera que,
frente a eunalquiera de esas situaciones, no debe dudarse en ir r4-
pidamente a la intervenecién.

En los tltimos afios se han multiplicado los casos de nifios
operados, atn contando tan sélo pocos dias de vida, como los que
hemos citado ya y que soportaron satisfactoriamente la interven-
cion quirargica. Bl tiempo dird qué porvenir depara a esos ninos.

En nuestra compulsa bibliogrifica hemos comprobado que, en
general, los autores franceses aconsejan la intervencién inmediata
cuando se presentan sintomas alarmantes, y esperar que los pa-
cientes alcancen mayor edad para someterlos a tratamiento cruen-
to si el estado general no ofrece mayores motivos de preocupacion
inmediata. En cambio, los autores americanos e ingleses consideran
que la postergacion del acto operatorio lleva en si tales riesgos que
es preferible actuar rdpidamente, y abonan su manera de pensar
presentando ejemplos cada vez mds numerosos de nifios interve-
nidos con éxito.
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Glucemia en la escarlatina del nifio

por el

Dr. Enrique Sujoy

Sumario.—Generalidades. Método usado para la determinacién de la glu-
cemia. Cifra glucémica normal en ayunas en el nifio sano. Glucemia
en ayunas en la escarlatina comin y grave. Hiperglucemia provoca-
da en la escarlatina comtn y grave. Relacién entre la curva glucé-
mica, forma clinica de la escarlatina y reaccién de Dick. Curvas
glucémicas obtenidas en nuestros enfermos de escarlatina. Conclu-
siones.

Pocos investigadores se han ocupada detenidamente de efectuar
un estudio minucioso sobre el comportamiento de la glucemia en la
escarlatina.

Diremos que realmente las enfermedades infecciosas en gene-
ral, y en especial las que son propias de la infancia, han sido poco
estudiadas en este sentido. Pero dentro de las escasas publicaciones
la difteria ha tenido la preferencia de los investicadores; no asi
la escarlatina, el sarampion, varicela, ete.

Sin embargo, es légico pensar que dichas afecciones, y en es-
pecial la escarlatina (enfermedad grave con frecuencia), deben ne-
cesariamente repercutir sobre todo el sistema gluccregulador v en
especial sobre el higado, que necesariamente debe sufrir la accion
de las toxinas; cuyo efecto nocivo sobre otros 6reanos como el rifion
es conocido.

iin los escasos trabajos que han aberdado el estudio de la olu-
cemia en la escarlatina, se refieren casi siempre a muy pocos casos,

(*) Trabajo experimental de la Catedra del Profesor Florencio Ba-
zan, presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria. Sesion del 25 de
abril de 1939.



— 196 —

lo que hace muy fragiles las conclusiones a que se quiere llegar
en los mismos.

Tstas son las razones que nos condujeron a comenzar el estu-
dio de la glucemia en la escarlatina. :

Hemos secuido nuestros enfermitos durante méas de un mes,
lo que no ha sido dificil, ya que estos nifios permanecen internados
en el Hospital de Nifios en una sala de aislamiento durante 40
dias.

Pudimos estandarizar los alimentos de los nifios durante las
94 horas que precedieron las extracciones de sangre y efectuar es-
tas extracciones en todos los casos en las mismas horas.

Qeleccionamos igualmente nuestros enfermos, de manera de
comenzar el estudio solamente de los que ingresaban en pleno pe-
riodo agudo; eon su rash marcado, su temperatura alta, ¥ los sin-
tomas inequivocos de la afeccion (lengua, facies, ete.), cuidando de
que no hubieran pasado més de 5 dias desde el comienzo de la en-
fermedad.

Tn todos los enfermos se efectuaron reaceiones de Dick seriadas.

Dividimos la enfermedad para su mejor estudio, en periodos
de 5 dias, como lo hace Petrumkin; lo que nos parecio comodo ya
que el primer periodo de 5 dias comprende la faz aguda de la en-
fermedad.

Al finalizar el tercer periodo (a los 15 dias) es frecuente ver
el viraje de la reaccion de Dick, de la positividad hacia la negativi-
dad, como expresion de la terminacion del perfodo agudo ¥y el esta-
blecimiento de la inmunidad que sobreviene con la curacion. Y fi-
nalmente al finalizar el 6.° periodo (a los 30 dias), puede conside-
rarse al enfermo en plena convalecencia.

Dejamos, pues, a nuestros enfermitos durante las 24 horas que
precedieron a las extraciones de sangre, a un régimen pobre en hi-
dratos de carbono, descartando completamente el azlcar, las papas,
las pastas, los dulces y las frutas en general. Al dia siguiente, a las
14 horas de su tltima alimentacion, se sacaba sangre por via veno- ;
sa, vy se administraba al nifio una cantidad de glucosa equivalente
a 2 grs. por kilo de peso. Qe volvia a extraer sangre a la hora y a
las dos horas de la ingestién de la glucosa, haciéndose los dosajes
correspondientes.

Las razones que nos guiaron a que extrajéramos las muestras
“de sangre, por via venosa exclusivamente, han side los hechos com-
probados por varios investigadores y que Peter y Van-Slyke indi-
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can claramente, que si bien la eurva glucémica de la sangre capilar
es paralela a la de la sangre venosa; la de la primera es mucho méas
alta, llegando en ciertos momentos la diferencia a ascender a 30
v 70 mgrs.

Ahora bien, mientras que la glucemia de la sangre capilar
vuelve a su nivel normal después de la ingestion de glucosa, a [as
2 6 3 horas; la curva glucémica venosa llegaria a este nivel nornial
en un poco mds de una hora, como puede verse por el griafico que
reproducimos y que extraemos de Peter-Van-Slyke.

'—5 TEas K

Grafico N.” 1.—Foster G. L. Studies on carbohydrate metabolism-1-So-
me comparisons of blood sugar concentration y venous blood and in fin-
ger blood. (“J. Biol.”, 1923, 55, 291) de Peter-Van-Slyke

Es por lo que erefmos que si se comprobaban cifras altas en
la glucemia de la sangre venosa a las doce horas, no cabia duda
que el fenémeno no era natural.

Sin embargo, como veremos mis adelante, no pudimos obtener
las curvas que indica Foster en su trabajo, al efectuar el dosaje
de la glucemia en ayunas, a la hora y a las dos horas (después de
haberles dado a ingerir glucosa) en 4 nifios sanos. Comprobamos
que la curva media obtenida difiere notablemente de las que se
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observaron en la escarlatina, como se puede ver en uno de los gri-
ficos que insertamos mas adelante.

Observamos cuidadosamente a todos nuestros enfermitos du-
rante méas de un mes, anotando en todos los casos las novedades
aparecidas. Reproducimos mas adelante esquematicamente las his-
torias clinicas correspondientes a cada uno de los enfermos.

(lasificamos la escarlatina aparecida; en una forma comun,
de aparicion y evolucién clasica y otra forma grave, por los sin-
tomas toxicos de su iniciacion y las complicaciones aparecidas du-
rante su evolucién. Las cifras obtenidas nos confirmaron la hondad
de esta clasificacion.

La cantidad de nifios sobre los gue se hizo esta investigacion
fué en namero de 20. De estos, 16 afectados de escarlatina v 4
sanos, de diferentes edades.

De los 16 enfermos de escarlatina, 8 fueron varoncitos v S
mujercitas, oscilando la edad de los mismos entre 3 y 11 afos. Una
de las nifias fué retirada antes de los 15 dias de su enfermedad .

El método usado para el dosaje de la glucosa, fué el de Ha-
gendorn-Jensen, pievia desproteinizacion por el método de Somo-
oyi, v que describiremos someramente.

Desproteinizacion por el método de Somogyi (para el micromé-
todo) : En un tubo de ensayo se colocan 9.8 c.c. de agua bidestilada.
Se agregan 0.2 ce. de sangre medida con pipeta capilar exacta,
enjuagando varias veces la pipeta con el agua. Se anade 1 e.c. de
sulfato de zine cristalizado con 7 moléculas de agua, al 1.8 %. Se
mezela v se agita continuamente. Se agrega 1 c.c. de una solucion
de hidrato de soda 0.1 N. Se agita bien y se filtra a través de
papel de filtro Schleicher y Schul N.o 575 de T cms.

Del filtrado, se usan 4 c.c. para efectuar el dosaje por el mé-
todo de Hagendorn-Jensen, lo que equivale pues a 0.1 c.c. de sangre.

Los reactivos usados para la desproteinizacion por el méto-
do de Somogyi son pues los siguientes:

Ne 1: Solucién de sulfato de zine (SOZn+T7H?*0) al 1.8 %.
Ista solucion se prepara en el dia, diluyendo al déeimo una solu-
cion al 18 %, que a su vez prepardbamos cada 20 dias.

N.o 2: Una solucién de hidrato de soda al O. L. N. que pre-
parabamos cada semana diluyende una solucién normal (tanto la
solueién normal como la O. 1. N. se conservan en frascos parafi-
nados) .
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Método de Hagedorn-Jensen: Una vez obtenido el filtrado li-
bre de proteinas por el método de Somogyi, se coloca en un vasito de
decantacion (tubos Pirex) 1 c.c. de una solucion de ferricianuro de
potasio al 3.30 9, ; se agrega 1 c.c. de una solucion de carbonato de
sodio al 21.20 9, 4 c.c. del filtrado desproteinizado y 4 c.c. de agua
destilada. -

Todas las soluciones menos el agua se miden con pipetas con-
troladas, lavando las pipetas en las soluciones correspondientes
antes de medir las cantidades necesarias.

Estas operaciones se hacen tantas veces como dosajes haya
que efectuar, reservando dos tubos para control; en los que se co-
loca las mismas cantidades de ferricianuro de potasio, carbonato
de sodio y agua destilada. Llevan pues, estos tubos, los mismos ele-
mentos menos el filtrado.

Se colocan luego los tubos al bafio maria durante 15 minutos,
tratando de que el hervor del agua se haga pausadamente; evitan-
do la penetracion del agua del bafio maria a los tubos, la que por
sus impurezas podria falsear los resultados.

Una vez retirados del bafio maria, se colocan los tubos en
agua para su enfriamiento durante tres minutos.

Se agrega luego, 1 c.c. de la solucién de yeduro de potasio. Se
agita bien y se vuelve a agregar 2 c.c. de una solucién de sulfato
de zine; y agitando siempre, se agrega finalmente 2 c.c. de la so-
lucion de acido aecético al 3 %, que aclarando la solucién, adquie-
re uin color amarillento méis o menos intenso.

Se comienza la titulacién, con una solucién de hiposulfito de
sodio al 0.005 N, que debe prepararse en el acto y con extremo
cuidado.

Esta titulacion se hace con una micrchureta dividida en 0.02 e.c.

Se hecha una cantidad de la solucién de hiposulfito, hasta la
casi desaparicion del color amarillento. Llegado a este punto, se
agregan 2 gotas de una solucion de almidén soluble al 1 %, satu-
rado con cloruro de sodio. Adquiere entonces la solucién un color
azil violaceo, que deberd hacerse desaparecer con el agregado cui-
dadoso de pequenias cantidades de la solucién de hiposulfito.

Una vez conseguida la decoloracién, se lee la cantidad de hipo-
sulfito gastado, que llamaremos A. Para los tubos controles donde
se efectuaron los ensayos en blanco se anota igualmente la canti-
dad de hiposulfito gastado. A la cifra obtenida para estas tltimas,
la llamaremos B. Si llamamos C a la diferencia obtenida B-A; la
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cantidad de glucosa en miligramos por 100 c.c. de sangre, estara da-
da por la férmula:

Glucosa = 0.1735 C + 0.005 C
2.27-1C

En la préetica y para evitar los cileulos, se emplea una ta-
bla, la que da directamente el contenido en gramos por 1.000 c.c.
de sanore, cuando se conoce el factor A y siempre que los ensayos
en blanco hayan dado exactamente 2 c.c. Como casi nunea ocurre
por tener los reactivos (atn los més purificados), ciertas impurezas,
que los reducen, se corrige el valor hallado restdndole el valor, en glu-
cosa que la tabla haya asignado al blanco. Nos explicaremos. Supon-
camos que para titular al blanco hayamos gastado 1.98 ec.c. de la so-
lucion de hiposulfito lo que equivale en la tabla a 0.03 por mil de
olucosa. Para titular la muestra gastamos 142 c.c. equivalente a
1.02 por mil de glucosa. La diferencia 1.02-0.03 = 0.99 da la can-
tidad de glucosa en gramos por 1.000 c.c. de sangre.

Para su mayor exactitud, hemos hecho en todos nuestros en-
fermos dos dosajes en blanco, sacando luego el término medio de
las cifras obtenidas.

En cuanto a los reactivos usados para el método de Hagendorn-
Jensen, fueron los siguientes:

N2 1 Soluciones de ferricianuio de potasio recristalizado dos
veces, al 3.30 por mil (en feo. color caramelo).

N.° 2 Solucion de carbonato de sodio al 21.20 por mil.

N.° 3 Solucién de hiposulfito sédico O.1 N, controlado cada
mes en cuanto a su real concentracion. De esta solucion se hace otra
al 0.005 N, en el momento de efectuar los dosajes.

N.° 4 Una solueion compuesta por:

Sulfato de ZIiNC .. oo oove cver e 757 Brs.

Cloruro de S0dio. ... «..ovneiieeneesonn 250 »

Agua destilada ............... ... ¢/s.p. 1000 cc.
N.. 5 Solucion de dcido acético anhidrido al 3 %.
N.° 6 Una solucién compuesta por:

Yoduro de potasio......ce.eviveeacnnns 75 ars.

Cloruro de sodio, . ....o..oovvnein e .. 250 »

Agua destilada ....... .o ¢/s.p. 1000 ce.

(en frasco color caramelo)




— 201 —

Bsta solucion la prepardbamos diariamente diluyendo 3 gors.
de yoduro de potasio en 40 c.c. de una solucién de:

Cloruro de s0di0, . ..cv o vviviarny nnn 250 grs.
Apuaidestiladas sl T8 oo i ¢/s.p. 1000 cc.

N.° T Solucion de almidén soluble al 1 % saturado con eloruro
de sodio

Kl agua usada era bi o tridestilada, comprobidndose con fre-
cuencia la bondad de los preparados con una solucién tipo de
olucosa.

Bl método de Hagendorn-Jensen con el que hemos efectuado
cerca de 300 dosajes, nos ha mostrado sus ventajas e inconvenientes.

Las ventajas son a nuestro parecer su sensibilidad, que satis-
face para una investigacion mas o menos delicada. El poder efec-
fuar un namero relativamente grande de dosajes, con poca dife-
rencia del tiempo empleado; y la relativa sencillez cuando se ad-
quiere una mediana practica en el método.

Sus inconvenientes en la practica diaria, opinamos que serian
la cantidad de reactivos y la necesidad de una titulacién exacta de
algunos de ellos, lo que debe hacerse con relativa frecuencia. Estos
hechos obligan en la mayoria de los casos, emplear de 1 hora y me-
dia a dos horas para efectuar uno o mas dosajes.

Explicado el método usado, veamos los resultados que obtuvi-
mos en la investigacion de la glucemia en ayunas y las cifras obte-
nidas después de la ingestion de la glucosa, en nifios sanos y con
escarlatina ya sea en su forma comtn o grave.

Para juzgar con exactitud las cifras obtenidas en nuestros en-
fermos de escarlatina; decidimos efectuar varios ensayos en ni-
nos sanos de diferentes edades (semejantes a los enfermos de es-
carlatina) ya que los trabajos que se ocupan de la glucemia en
ayunas son contradictorios.

Manzoni, cita en su tesis las siguientes cifras obtenidas por
diversos investigadores.

Naunyn, en 1906, hall6 en el sujeto normal glucemias que os-
cilaban entre 0.60 y 1.10 por mil.

Hopkins, con ei método de Bang, halla cifras de 0.60 y 1.10
por mil con media de 0.85 por mil.

Silvestri, con el método de Bertrand modificado, hallé una mi-
nima de 0.70 y una mixima de 1.10 por mil.
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Williams v Humphrys en 113 individuos normales hallan ci-
fras de 0.70 a 1.50 como minima y maxima, con un término medio
de 1.10 por mil. Betker y Gettler obtienen cifras que oscilan entre
0.40 y 1.20 por mil.

Se observa pues bastante variabilidad de las cifras obtenidas
por los diversos investigadores que se han ocupado de la glucemia
en ayunas en el adulto.

Algo semejante sucede en las investigaciones efectuadas en

el nino.
: Asi es como (obliner-Muggia-Solito y Misten entre otros ha-
llaron en el nifio sano durante el primer afio de vida, cifras su-
periores a las halladas en el adulto, excepeién hecha de las dos o
tres primeras semanas de vida. Durante este tiempo la glucemia se-
ia inferior a la hallada en el resto del primer aiio de vida.

En los nifios prematuros Schmorl hallé cifras inferiores a las
halladas en el recién nacido a término. En cambio, segtin Nieman-
(totzky-Mogwit-Windelow-Cannata, ete., la glucemia del nifio sano
desde el primer mes de su vida hasta la pubertad no difiere ma-
vormente de la del adulto. Rumpf, afirma que el nivel glueémic.,
estaria en relacién directa con la edad, siendo tanto mas bajo cuan-
to mas joven es el individuo.

Damos a continuacién algunas ecifras obtenidas por diversos
investigadores.

Gobliner (Método de Bertrand) :

A los 21 dfas de vida . .......... 0.80 a 0.98 %q
Delal2 meses..........oonune 0.90 a 1.46 »
De 14 a 16 meses . ..........co. 0.91al.20 »

Gotzky (Método de Bang) :
En el primer dia de vida . ..... 0.85 °/w
Al anode edad. . ..............- 0.95 »
Mysten (No especifica el método usado) :

En el lactante . ..... -cc.cvoiein 0.83 a 1.28 %%

Bing y Windelor (No especifica el método usado) :

En el primer afio de vida....... 0.70 a 1.33 %
En el segundo afno de vida...... 0.71 a 1.17 »
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Mertz y Rominger (Método de Bang) :

En el primer afio de vida ... . ... 1.05 a 1.55 %,

En el segundo afio de vida... ... 0.81 al.2y »
Cannata (Método Lewis-Benedict ) :

En el primer mes ce vida ., .. ... 0.74 a 1.— g,
Awuricchio (Método Lewis-Benedict) :

En el primer dia de vida ... ... 0.76 a 1.12 %/
Solito (Método de Sahl-Pavy) :

En el primer ano de vida. ... ... 0.80 a 1.20 9%,
Manzoni (Método de Beng modificado) :

En el primer afio de vida ....... 080 a 1.05 %y

Del primer al quinto afio........ 0.74 a 1.10 »

Muggia (Método de Fontés y Thivolle) :

En el primer ano de vida ... . ... 0.126 9
En el segundo afo de vida . ..... 0.107 »

Vése, pues, los dispares de las cifras obtenidas por los diversos
investigadores. Esto se explicaria, segtin Panajoti, a que la gluce-
mia en ayunas no representa un valor absoluto y constante, ni en
el misme individuo, pudiendo notarse variaciones con la duracién
del ayuno, con la composicion de la Gltima comida y con las varia-
ciones del estado general atn en el individuo sano, en relacion al
habito constitucional, a la relacion endocrina del sujeto; a la ma-
vor o menor excitacion del sistema nervioso, a las variaciones del
ambiente, ete.

Investigamos pues la glucemia en 4 nifios sanos, cuya edad
oscilaba entre 4 y 11 afos, a los que se administré en las 24 ho-
ras anteriores, una dieta pobre en hidratos de carbono, y previo un
ayuno de 14 horas se extrajo sangre venosa, dandosele a ingerir
de la misma manera como se hizo con los enfermos de escarlatina,
una cantidad de glucosa equivalente a 2 grs. por kilo de peso. A
la hora y a las dos horas se extrajo sangre venosa nuevamente, pa-
ra observar la variacion de la cifra glueémica por la ingestién de
la glucosa.
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Las ecifras obtenidas en estos 4 nifios sanos fueron las siguientes :

N.o Ayunas 1ra. hora 2da. hora

1 0.78 1.21 0.93

2 0.86 0.89 0.86

3 1.10 1.04 1.13

4 0.85 15512 1.39
Término medio. 0.89 °/a 1.069/00 1.07 g0

Obtuvimos pues una glucemia en ayunas que oscilaba entre
0.78 v 1.10 %,, con una cifra media de cerca de 0.90 %, como glu-
cemia en ayunas (0.8975 %, ).

Pero simultineamente podemos ya adelantar que la curva ob-
tenida por la ingestion de glucosa, difiere fundamentalmente de la
que indica Foster. En primer término, el' ascenso de la cifra glu-
¢émica no fué tan alta como lo demuestra el cuadro que reprodu-
jimos anteriormente; y luego, es de observar que la cifra media de
la glucemia a la segunda hora estda lejos de la obtenida en ayunas.

De los 4 nifios sanos, en 1 s6lo caso esta cifra llega al limite
mareado por la glucemia en ayunas.

Si nos atenemos pues, a la cifra media, esta esta lejos de la
cifra en ayunas. Ya hemos dicho anteriormente que segun Foster,
la elucemia provocada, de la sangre venosa, volveria a la cifra ob-
servada en ayunas a la hora y media. Debemos agregar que este
autor indica haber hecho sus dosajes en adultos jovenes, mientras
que nosotros lo hicimos en nifios. Quizds sea esta la razon de las
diferencias halladas.

La glucemia en ayunas en la escarlatina comin y grave

Tgualmente variables son las opiniones de los diferentes auto-

res sobre la eifra de la glucemia en ayunas en la escarlatina. En -

esta afeccion por haber sido menos estudiadas, se halla menos do
cumentacion que en la difteria.

Citaremos las conclusiones a que llegan los diferentes investi-
gadores Ritterkamp y Rovinsky, no hallaron mayores variaciones,
salvo una tendencia al descenso de las cifras correspondientes, du-
ante los primeros dias de enfermedad (exceptuando las formas
sépticas). En cambio las comunicaciones de Andresen-Schmidt y

T —



— 205 —

Manzoni indican que estos autores hallaron un aumento de la eci-
fra al eomienzo de la escarlatina.

Petrumkin, en un documentado trabajo sobre el que nos refe-
riremos mas adelante, afirma que la glucemia en ayunas en la es-
carlatina y la difteria fué un poco mas alta en el primer periodo
de 5 dias, que en el quinto periodo. Tiene esta cifra una tendencia
a ser superior a la normal al comienzo de la enfermedad, siendo
una excepeion el hallazgo de valores hipoglucémicos.

Lereboullet y Pierrot en tres casos de escarlatina hallaron una
gluecemia normal en el primer periodo agudo. En un cuarto caso
de escarlatina orave, existio una manifiesta hipoglucemia; siendo
opinion de estos autores, que la cifra de la glucemia iria en au-
mento con la curacion de la enfermedad.

Manzoni, hallo en varios enfermos con escarlatina una hiper-
olucemia absoluta (o sea una cifra superior a la que considera nor-
mal), correspondiendo siempre los valores maximos al periodo de
acmé de la enfermedad. En otros enfermos esta hiperglucemia fué
relativa; es decir, que si bien era superior a la cifra hallada en
ayunas en el periodo de convalecencia; no era superior a la normal.
En todes los casos, la glucemia tuvo su cifra maxima en el periodo
agudo y su minima en la convalecencia.

Nuestros resultados.—Investigamos la glucemia en nuestros ¢n-
fermos después de un ayuno de 14 horas. Habiéndoseles sometido
durante las 24 horas que precedieron a las extracciones de sangre,
a un régimen pobre en hidratos de carbono.

Las cifras obtenidas fueron diferentes en la escarlatina comtn
y en la forma grave. Esto explicaria quizis la discordancia de los
resultados comunicados por los diferentes autores.

En los cuadros correspondientes puede observarse que el tér-
mino medio de la glucemia en ayunas de 12 enfermitos con escarla-
tina comin, ha sido en el primer periodo, de 5 dias, de 1.12 9.
En el tercer periodo de 1.16 9, v en el sexto periodo de 0.98 9.
En 4 casos de escarlatina grave fué de 0.84 9, en el primer pe-
riodo, de 1.03 9, en el tercer periodo y de 0.94 %, en el sexto pe-
riodo.

ler. periodo 3er. periodo 6to. periodo
Escarlatina com(n. . ... .. 1.12 /g, 1.16 % 0.98 /g0
Escarlatina grave........ 0.84 » 1.03 » 0.94 »
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glucémica en ayunas; en especial en el periodo
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tres periodos la eifra glucémica

an que en la de
escenso de la cifra
agudo de la enfer-

{2 en la forma comun donde la cifra en

ayunas seria superior a la normal en el per

Obsérvase e
el tercer periodo ¥ desciende en el sexto.

formas, comin y grave.

Bn cuanto a las cifras maximas reg

iodo agudo.
1 hecho interesante, de que esta cifra asciende en
Esto sucede en ambas

istradas en el primer pe-

riodo fueron de 1.73 %, en la forma coman v 1.06 %, en la grave.
/00 J /00
v 1.13 %o respectivamente en el

Estas cifras fueron de 1.58 %,
tercer periodo y de 1.20 J ¥ de 1.

enfermedad.

Las cifras minimas registradas fueron:

Primer periodo

Tercer periodo

Sexto periodo

Forma comun 0.68 /o
Forma comun 0.94 >
Forma comin 0.85 >

21 9, en el sexto periodo de la

Forma grave 0.60 %/g
Forma grave 0.98 >
Forma grave 0.82 »

ler. per. 3er. per. 6to. per.

Maxima Escarlalina comun ... ... 1.73 %00 1.58 %o 1.20 %o
Escarlatina grave ..... 1.06 » 1130 121 s

Minima Escarlatina coman ...... 0.68 » 0.9% » 0.85 »
Escarlatina grave. 0.60 » 0.98 » 0.82 »

Las oscilaciones de las cifras me
sido de 0.07 9, entre el primer y tercer periodo
v sexto perfodo. Bn la forma grave

tre el tercer

bio de 0.19 %, entre el primer v tercer per

tercer y sexto periodo.

dias en la forma comun ha
v de 0.14 %, en-
ha sido en camn-
jodo y de 0.09 %, entre el

Escarlatina grave

N.e Nombre ler. per. 3er. per. 6to. per.
1 M.J 0.79 %00 1.13 % 0.99 %0
2 LN 0.60 » 103 » 1.2 >
3 SR 0.91 » 0.98 » 0.75 »
4 M. G 1.06 » 0.99 » 0.82 »
Térm. medio 0.84 » 1.03 » 0.94 »

Cuadro N.° 1.—Cifras glucémicas en ayu
grave en el primer, tercer y sex

nas en 4 casos de escarlatina
to perfodo de 5 dias
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De 11 escarlatinas a forma comtn, cinco veces la glucemia en
ayunas del primer periodo, ha sido superior a la registrada en el
tercer y sexto periodo y en 4 casos se ha producido el fenémeno
inverso.

De los 4 casos de escarlatina a forma grave, en uno de ellos
la cifra glueémica en ayunas del primer periodo ha sido superior a
la de los otros dos (3. y 6.°). En la escarlatina comun, registrise
en 7 casos, una cifra superior en el primer perfodo, comparativa-
mente a la del sexto, lo que pareceria indicar, que en esta forma
de la enfermedad, la glucemia en ayunas es mas alta en el periodo
agudo que en el de convalecencia. En cambio, en la forma grave,
ha sido dos veces superior y dos veces inferior en el primer perio-
do comparativamente a la del sexto, por lo que no se podria sentar
Juicio al respecto, fuera de que el ntimero de estos enfermitos a
forma grave es pequefio como para sentar coneclusiones.

En cuanto a la existencia de cifras que revelan una hipogluce-
mia en ayunas, ha sido la excepeion, yva que de los 12 enfermitos
a forma comim, este fenémeno se registré solamente en 2 casos en
el primer periodo, y en la forma grave 2 veces en el primer periodo
v una vez en el tercero.

Escarlatina comiin
N.e
Nombre ler. per. 3er. per. 6to. per.
1 R.S. 1.73 %oy Reti [rada
2 FF 095 > 1.580/00 093 D/oo
3 R.S. NS s 0.95 » 1.11 »
4 JSE LGBy D 1.40 » 0.90 »
5 Gy, 0.68 » 1.36 » 1.20 »
6 R.M. 1.31 » 1.44 > 0.85 »
i E.C: 1.31 » 0.97 » TEdTs »
8 C.B. LI 7 5 1.10 » 0.87 »
9 R.B. 0.70 » 1 > 0.85 »
10 A.A. 0.88 > 1 » 1 »
11 M.A. HEIET 8 1.05 » 1.02 »
12 A.L. 0.91 » 0.94 > 0.96 »
Térm. medio T2 » 1.16 » 0.98 »

Cuadro N.” 2.—Cifras glucémicas en ayunas en 12 casos de escarlatina
comun en el primer, tercer y sexto periodo de 5 dias

Lios cambios que se producen en la sangre después de la in-
gestion de glucosa, fueron estudiados primeramente por Liebman
v Stern, en el afio 1906 y Baudouin, en ¢l afio 1908; luego Bang
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v Jacobsen, completaron estos estudios. A las publicaciones de estos
autores se sucedieron otros que estudiaron este punto en todas sus
faces (Peter-Van Slyke).

Citamos mas arriba el hecho. de la diferencia en las curvas ob-
tenidas si se investigan las olucemias de la sangre venosa 0 capilar.

De la relacién entre la cantidad de glucosa ingerida y la cur-
va glucémica obtenida, puede verse por los graficos de Hansen, que
si se administra a un individuo joven cantidades variables de glu-
“cosa, después de los 100 grs., las curvas ya no crecem.

Spence, demostré sin embargo, que en el nifio era necesario
una mayor cantidad de glucosa para obtener las mismas curvas
que en el adulto. Tsta fué la razoén por la cual administramos, la
cantidad de 2 grs. por kilo de peso; la que en relaciéon a la admi-
nistrada a un adulto (100 grs. a un individuo de 65 kilos), es evi-
dentemente superior.

Me. Lood-Dcpich-Haseniihl'l, creen que la glucemia en ayunas
esta bajo la dependencia de la insulina o de la adrenalina. Me. Leod,
asegura que las variaciones de la normal dependen de las pertur-
baciones del metabolismo de los hidratos de carbono, lo que se Ve
claramente con la ingestién de azcar o con la inyeceion intrave-
nosa. Igual opinién sostienen Falta-Humber y Corio.

Segun Stan-Bissner-Forster v Rosemberg debe interpretarse
la hiperglucemia provocada como un reflejo provocado por la en-
trada del aztcar en el intestino.

La movilizacién de la glucosa que erfa el factor determinante
de la hiperglucemia estd en relacion segin Forster-Eissner y Me.
Leod con el aumento de la secrecién de la adrenalina. En cambio
Bayer, sostiene que se deberia a una disminuecion del consumo del
azucar.

La insulina obraria en contra de la subida de la cifra gluce-
mica, 0 porque provoca una gran combustién del aziear o un aoran
almacenamiento en el higado o segin Falta, porque produciria una
gran asimilacion en todos los Organos y tejidos. '

Segtin Pollak, la altura y duracion de la hiperglucemia esta
determinada por el tono del sistema vegetativo.

La hiperglucemia provocada traeria después de una hora, un
aumento de la secrecién de la insulina, que vuelve lentamente la
glucemia a la normal. A ello se agrega, segiin  Pollak, el higado
como una activa barrera.

Rosenthal, piensa en cambio, que el higado juega un papel pa-

R
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sivo ¥ que solo seria el escenario donde se realiza la representa-
cion de la combustién de los hidratos de carbono (Petrumkin). A
esto debemos agregar que Koltipin, piensa que al comienzo de la es-
carlatina sube el tono del sistema simpaticoadrenal y desciende el
parasimpatico; mientras que luego prepondera netamente este 1l-
timo.

Entre nosotros el Prof. Houssay y sus colaboradores han es-
tudiado con admirable espirvitu ecritico el intrincado problema del
metabolismo de los hidratos de carbono y en el resumen de estos tra-
bajos, hecho en una comunicacion a la Academia Nacional de Me-
dicina en el afio 1937, pone de relieve los multiples factores que
intervendrian en la conservacion del nivel glucémico normal y ias
causas que actian en el desequilibrio, como es dable ver en la diabe-
tes. En este desequilibrio el pancreas, el 16bulo anterior de la hipé-
fisis ¥ el higado juegan el papel preponderante; en especial el pri-
mero.

La glucosa obraria como excitante del pancreas, por lo que
una hiperglucemia anormalmente prolongada haria pensar en la
deficiencia de la respuesta normal. Creemvs pues que en el perio-
do de acmé de la escarlatina es probable que intervenga el pan-
creas junto con el higado y quizds otras glandulas, que producirian
el desequilibrio glucémico, demostrado por las altas glucemias y
la prolongacion anormal de la curva hiperglucémica. Desequilibrio
que se iria corrigiendo a medida que se establece la inmunidad
que traeria la curaciéon de la escarlatina. Es por lo que no creemos
pueda esquematizarse en una enfermedad que actuando probable-
mente por sus toxinas sobre varios 6rganos; cual es exactamente
la glindula causal de este desequilibrio glucémico.

Hiperglucemia provocada en la escarlatina comin y grave

Ya las investigaciones de Skimer y Peter demostraron que la
hiperglucemia alimenticia era muy superior a la normal en las in-
fecciones a estreptococos.

Veamos ahora los resultados obtenidos con la ingestién de una
cantidad de glucosa en ayunas en nuestros enfermos de escarlatina.
(2 grs. por kilo de peso que se dié a ingerir a los 5, 15 y 30 dias
del comienzo de la enfermedad).

Como la hiperglucemia provocada con este método fué dife-
rente en los distintos periodos y segiin se tratara de nifios afectados
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de escarlatina comin o grave, nos detendremos en las cifras obte-
nidas.

Reproducimos estas cifras mas adelante.

Se observa claramente que en el primer periodo de las formas
graves, la glucemia sube a la hora y a las dos horas no solamente
no vuelve a la cifra en ayunas, sino que aleanza los niveles mas al-
tos; lo que ensefia que tiene atn tendencia a subir; en contraste
claro con lo que sucede en la forma comin, donde si bien las ci-
fras son altas a la segunda hora, no teniendo el nivel de las obte-
nidas en ayunas son mas bajas de las que se hallaron en la primera
hora, lo que demuestra su tendencia a normalizarse.

En el tercer y sexto periodo de 5 dias, va se trate de la for-
ma comun o grave, la cifra glucémica mas alta se halla a la hora
de la ingestién de la glucosa.

Ohsérvese el hecho interesante de que las cifras en ayunas en
la forma grave (ya sea en el primer, tercer y sexto periodo) son
inferiores a las mismas cifras de la forma coman. En cambio, las
glucemias obtenidas a la segunda hora de la ingestion de la gluco-
sa (ya sea en el primer, tercer o sexto periodo), es mayor en la for-

ma grave que en la comun.

Escarlatina com@n

ler. periodo 3er. periodo 6to. periodo

9 7] T ) 7] - | @ N

°, Q = z £ ] = = = s s
z |8 | 5|8 |2 |2 |2 |22 )2 2
Z « . 5 © . o .

5 = S 8 = S & = S

%/00 %/00 %0 % /00 %00 /00 %o %00 /a0

1 R.S.| 1.73 | 2.09 | 2.28 Re | tira | da
9 |F.F.|0.95|2.24|2.02| 1.58|1.25 0.92 | 0.93 | 1.14 | 1-11
3 R.S.| 1.15 | 1.48 | 1.7 095 | 2.3¢ | 1.47 | 1.11 1.16 | 1.01
4 J.R.| 1.55 | 2.17 | 1.52 | 1.40 1.33|1.35 | 0.90 1.17 | 1.10
5 F.G.| 0.68 [ 1.80 | 1.76 1.36 | 1.66 | 1.41 | 1.20 1.50 | 1.17
6 | RM.[1.31|1.09| 1,05 1.44 1.35 | 1.02 | 0.85 | 1.19 | 0.8T
7 E.C|1.31]|1.891.36|0.,97 |1.27 1.06 | 1.17 | 1.52 ; 1.43
8 (@ 5| LT s S P s e 1.10 | 1.47 | 1.83 0.87|1.37 | 90.93
9 R.B.|0.70 | 1.54 | 1.59 | 1. — 1.28 | 1.88 | 0.85 1.24 | 1.03
10 A.A|lo0.8 |1.46'2.31 |1 —|1.22 1.80 [ 1.— | 1.73 | 0.76
11 M.A.|1.15( 1.54 | 1.37 1.05 | 1.96 | 1.24 | 1.02 1.07 | 0.89
12 E.L.| 0.91 | 1.64 | 1.70 0.94 | 1.15 | 1.29 0.96 | 1.27 | 1.13
Térm.

medio 1.12 [ 1.78 | 1.57 | 1.16 | 1.46 1.34 [ 0,98 11.31 [ 1.03

Cuadro N.° 3.—Escarlatina comun. Glucemia en ayunas y cifras de hi-
perglucemia provocada
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En la escarlatina grave el término medio de la glucemia a
las dos horas se ha conservado en los 4 enfermos, superior a la ci-
fra que se considera normal y por encima apreciablemente de la
obtenida en ayunas, hecho ahservado en el primer, tercer y sexto
periodoS(1:91 %, 1.55 %, ¥ 1.23 %,).

En cambio, en la escarlatina comin esto sucede solamente en el
ler. y 3er. periodol En el 6.° periodo la cifra de la glucemia a
las dos horas de la ingestion de la glucosa, si bien es superior a la
hallada en ayunas, encuadraria dentro de la aceptada por muchos
autores como normal (1.08 Y,).

En cuanto a las oscilaciones observadas vemos que la mayor
de ellas se halla en la forma grave donde aumenta en el primer
periodo, de 0.84 %, a 1.91 9, es decir, en méis del 100 %.

Obsérvese que las oscilaciones se van haciendo cada vez méis
sunaves a medida que avanza la convalecencia, siendo relativamente
pequenas en el sexto periodo de ambas formas, comtn y grave.

Las cifras mas altas se hallan en la escarlatina comtn en la
primera hora de los tres periodos. Ya hemos sefialado que en la es-
carlatina grave y en su primer periodo, estas cifras maximas se
hallan en la segunda hora.

Escarlatina grave

ler. periodo 3er. periodo 6to periodo
2 ) i 7] 7]
R eE s e[t E e B[ B | E| 8
A 5 e s IS 2 st IS 5 | 2 | &
z < « . <
= < o = © ] < o ]
c3) ~— (] = — (] = — (]
/00 %/00 %00 ®/00 /o /00 /o0 /05 /00
1 M.J.| 0.79 [ 1.32 | 2.66 [ 1.13 | 2.99 [ 1.79 [ 0 99 | 1.21 | 1.25
2 L.V.| 0.60|1.01 {1.40|1.03 | 1.54|1.63|1.21(1.50 ] 1.25
3 L.P,|091(|1.65(1.80)0.98| 1.12 (1.19|(0.75{1.— | 0.96
4 M.G.|1.06 |1.56|1.81|0.99 | 1.64 | 1.61 [ 0.82 | 1.49 | 1.46
Térm.
medio 0.84 { 1.38 | 1.91 | 1.03 | 1.82 | 1.55 { 0.94 | 1.30 | 1.23

Cuadro N.” 4.—Escarlatina grave. Glucemia en ayunas y cifras de hi-
4 perglucemia provocada

Tuvimos la sorpresa de hallar en dos enfermos, el fenémeno
de la inversion de la curva, es decir, que la glucemia en vez de au-
mentar con la ingestion de la glucosa, sufria un descenso continuo
que llegaba al maximo en la segunda hora. Este hecho ya fué ob-
servado por Me,Clellan-Labbe-Wordlau-Boulin-Petreko, (citados por
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Petrumkin). Bn uno de los enfermos el fenémeno de la hipogluce-
mia alimenticia obsérvase en el primer y tercer periodo, mientras
que en el segundo enfermo solamente registrése en el tercer pe-
riodo. Petrumkin, quien anoté el mismo fenémeno en uno de sus
enfermos, compara la curva olucémica obtenida en el mismo, al
de una curva normal que se reflejara en un espejo.

Agregaremos que la glucemia registrada a las dos horas vuelve
a una cifra inferior a la hallada en ayunas en la escarlatina co-
mtn, en tres enfermos del primer periodo, en tres enfermos del
tercer periodo y en 5 enfermos del sexto periodo. En cambio, en
la escarlatina grave este fenémeno no se observo en ninguno de
los tres periodos, lo que hablaria en favor de un mayor trastorno
del sistema glucorregulador en la forma grave que en la comun.

Al igual de lo deseripto por Petrumkin no hallamos durante
¢l primer periodo de 5 dias, ninguna curva inferior a 1.20 %,. Ob-
tuvimos los mismos resultados en cuanto a las curvas bajas, que
caen en nuestros casos, ya se trate de la escarlatina comun o grave,
en el sexto periodo (en el quinto periodo segun Petrumkin), quien
investigd estas glucemias en el primer, tercer y sexto periodo de 5
dias.

Nuestras cifras concuerdan con las del autor antes citado
(quien trabajo durante 3 afios y medio investigando la glucemia
en un gran nimero de enfermos de sarampion, escarlatina, difte-
ria y neumonia), quien asegura que las curvas mas altas se hallan
siempre en el periodo de acmé de la enfermedad y las mads bajas
en el de la convalecencia, lo que seoin Petrumkin, se deberia a
que el comienzo de la escarlatina, sarampion y difteria se acompa-
fiarian de una hiperfuncion del sistema movilizador del aztear.
Mas adelante esto seria reemplazado por una mayor influencia
del sistema glucodepresor.

(omparando las multiples curvas obtenidas en sus enfermos
de sarampién, difteria, esearlatina y otros, con neumonia v seudo-
crup, asegura ignalmente, Petrumkin, en sus conclusiones, que las
infecciones con grave estado general pero que no dejan inmunidad,
se acompafian de otro tipo de curvas distintas de las que se obser-
a en las enfermedades que dejan una inmunidad mas o menos
prolongadas. 71 desarrollo de la inmunidad se acompanaria de va-
riaciones de metabolismo de los hidratos de carbono, en los que las
oldndulas endéerinas y el sistema nervioso desempefian un impor-
tante papel. Pero agrega, ¥ & nuestro parecer muy juiciosamente que
“ag sin embargo dificil de distinguir si los cambios anotados en la va-
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riacion glucémica estdn directamente unidos al desarrollo de la in-
munidad o si son reflejos indirectos de otros procesos mas profun-
dos y obscuros que conducen a la inmunidad’’.

Damos a continuacion las cifras obtenidas por Petrumkin en
la escarlatina :

- — R - S
S 3 3 w S Q &
3 | Gluc. en | Glucemias después de ingestién |7 _§ B & 5
o #| ayunas de aziicar e *g «g 'E
- K Z @ 5 : o
£ 0]1530[15]30°| 45| 607 | 90’ [120°(150°|180° © 3
1 98| 99| 94 (132|147 (155 (167 |155 (149 (144 (129 | 17 (13 | 77 O | 0/10 | 59
2 98(103| 99 (124 (134|130 |123 [130 (124|114 |103| 21 | 9 | 43| 1 ; 5{ 7 | 33
3 [101] 95| 92 (114 (127 |119 {114 ({115 (112|106 (105| 16 | 2 | 13| 5 |32 2 | 13
4 94| 89| 90 (112|130 (111 (117 {118 |107| 97| 91| 14 | 1 7| 4 |29] O 0
5 88| 88| 881|116 |126 (118 {115 (112 |109| 99| 78| 15 | 1 71 0 ({ 0] O 0
6 93| 90| 93 (112 {131 |132 (126 (1191113 (102 | 88| 17 { 2 [ 12| 1 | 6| O 0
i 92| 86| 90 |114 |125 124 (124|111 |1C5| 95| 82| 13 | 2 | 15| 3 |23]| 1 ¢
8 90| 87| 85 (116 (119 |130 {131 (113 [109 (102 | 86 10 | 3 | 30| 3 |30[ O 0

Cuadro N.” 5.—Promedio de curvas, nimeros y por ciento de las curvas
altas, bajas e indefinidas

Reproducimos igualmente el promedio de las curvas obtenidas
por Petrumkin en sus enfermos de sarampion, escarlatina y dif-
teria, a los que ha agregado una curva de nifios sanos.

Valor medio de las curvas glucémicas en el 1.” V. y algunos casos en el
3er. periodo

Grafico N.° 2.—Petrumkin-Michail Uber die veriinderungen im Gange der
Blutzukerkurven wiihrend einigen infectioser kraukheiten (Zeiesch fiir-
kinder heil Marz 1935, p. 138)
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Relacién entre la curva glucémica, forma clinica de la escar-
latina y reaccion de Dick

Hemos estudiado la reaccion de Dick, obtenida en todos nues-
tros enfermos, en el primer y tercer periodo de 5 dias, ya que se
acepta el hecho de la vuelta hacia la negatividad de dicha reaceion,
al finalizar el tercer periodo.

Nuestros resultados si bien no son concluyentes tienen sin em-
bargo puntos de interés, maxime en la fecha, en que estin en revi-
sion los resultados précticos que se puede obtener con la reaceion
de Dick y la interpretacion del resultado de dicha reacciom.

En el periodo de acmé de la escarlatina (primer periodo), se
observan resultados completamente diferentes cuando se estudia di-
cha reaccion en la forma grave y en la comtun. En la primera de
estas formas, la reaccion ha sido negativa en todos los casos. Si
bien estos son pocos, llama sin embargo la atencion este hecho.

Bn la forma comun, en cambio, se obtuvieron de 12 casos, 5 re-
sultados positivos, es decir en el 41 % de los casos estudiados.

Bn el tercer periodo, tanto en la forma grave como en la co-
mutn, la reaccion de Dick fué totalmente negativa.

Qefialamos estos hechos sin tratar de explicarlos, ya que esto
serfa embarcarnos en un problema de inmunologia que estd fuera
de nuestro trabajo.

En cuanto a la relacién entre la respuesta olucémica y la reac-
cién de Dick se observa en los cuadros correspondientes, que los )
casos de respuesta positiva a dicha reacecién, son precisamente los
que dieron hiperglucemias muy altas, tanto a la primera como a la
segunda hora; como puede observarse a continuacion.

INLLC En ayunas Primera hora Segunda hora
1 1.73 %0 2.09 9/ 9,98 /g
2 0.95 » 2.24 » 2.02 »
3 155558 2 1T 1.52 »
4 0.68 » 1.80 » 1.76 »
5 315> 1.89 » 1.36 »

Tstas cifras son sin duda mas altas en un conjunto, a las que
dieron una respuesta negativa a la reaceién de Dick, en ambas
formas, (comun y arave).

Senalamos pues, este hecho, sobre cuya explicacién no nos em-
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barearemos, si bien las conclusiones de Petrumkin indicarian que
existe una estrecha relacion entre la inmunidad conferida por el
ataque de escarlatina y las curvas glucémicas obtenidas en dicha
afeceion en los diferentes periodos; curvas que serian fundamen-
talmente diferentes a las observadas en otras afecciones que no
fraen inmunidad estable.

A continuacion reproducimos un resumen de la historia elini-
ca de nuestros enfermos, con excepcién de la enfermita N.° 1, R. S

quien fué retirada a los 7 dias de su estada en el Servicio, no per-
mitiendo efectuar la serie completa de dosajes en el tercer v sexto
periodo.

Enfermo N.* 1.—F. F., 9 afios. Diagndstico: Escarlatina comtn.

Comienza el dia 19 de marzo, con decaimiento, fiebre y erupcién es-
carlatiniforme. Facies de Filatow. Signos de Hecht y Pastia positivos.
Lengua con tendencia a la descamacion.

Aparato digestivo y respiratorio: Nada de anormal.

Aparato circulatorio: Tonos cardiacos hien timbrados. Pulso regular
igunal y mediano, con una frecuencia de 120 por minuto. Reaccién de Dick
positiva. Temperatura 38°.

Se deja al enfermo a una dieta pobre en hidratos de carbono duran-
te 24 horas. Se extrae sangre venosa al dia siguiente en ayunas. Se da a
ingerir una cantidad de glucosa equivalente a 2 grs. por kilo de peso, y
se vuelve a sacar sangre a la hora y a las dos horas. Bl mismo procedi-
miento se sigue a los 15 y 30 dias del comienzo de su enfermedad.

Reaccion de Dick a los 15 dias ha sido negativa.

La enfermita ha hecho una evolucién normal de su escarlatina.

Enfermo N.° 2—M. J., 4 afios. Diagndstico: Bscarlatina grave.
Comienza el dia 24 de marzo con fiebre alta, decaimiento, y vémitos.
Al dia siguiente erupcién escarlatiniforme.

Estado actual: Facies de Filatow, lengua saburral; labios fuligino-
sos. Reacciones de Hecht y Pastia positivas. Adenopatia discreta.

Aparatos respiratorios y digestivo: Normales.

Aparato circulatorio: Tonos cardiacos algo debilitados. Pulso regu-
laxr, igual e hipotenso Yy con una frecuencia de 140 por minuto. Reaccién
de Dick negativa. Temperatura 40°,

Se deja al enfermito a una dieta pobre en hidratos de carbono. Al
dia siguiente en ayunas se extrae sangre venosa. Se le da una ecantidad
de glucosa equivalente a 2 grs. por kilo de peso y se vuelve a extraer san-
gre a la hora y a las dos horas de la ingestién de la glucosa. El mismo
procedimiento se sigue a los 15 y 30 dias de su enfermedad.

El enfermito ha tenido una evolucién térpida con estado téxico su-
mamente grave, habiendo hecho como complicacién una angina diftériea.
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Cura después de una convalescencia relativamente prolongada. La
reaccion de Dick al 15° dia fué igualmente negativa dindose de alta a este
nifio a los 40 dias del comienzo de su enfermedad.

Enfermo N.° 3.—R. S., 5 afios. Diagnostico: Escarlatina comun.

Enferma el 24 de marzo, con decaimiento, fiebre y nauseas. Al dia
siguiente erupcion escarlatiniforme generalizada.

Estado actual: Facies de Filatow. BErupcién generalizada del tipo
escarlatiniforme. Signos de Hecht y Pastia, positivos. Lengua con ten-
dencia a la descamacién. Adenopatia discreta.

Aparato respiratorio y digestivo: normal.

Aparato circulatorio: Corazén. Tonos cardiacos bien timbrados. Pul-
so regular igual y mediano; con una frecuencia de 140 por minuto. Tem-
peratura, 38°. Reaccion de Dick, negativa.

Se deja a la enfermita a un régimen pobre en hidratos de carbono
durante 24 horas y al dia siguiente en ayunas se saca sangre venosa. Se
le da a ingerir una cantidad de glucosa equivalente a 2 grs. por kilo de
peso y se vuelve a extraer sangre a la hora y a las dos horas. Este proce-
dimiento se sigue a los 15 y 30 dias de su enfermedad. Reaccién de Dick
a los 15 dias negativa. Evolucién de la escarlatina, normal.

Enfermo N.° 4—J. R., 6 afios y medio. Diagndstico: Escarlatina co-
min. 31 de marzo de 1938.

Enférmase hace 4 dias con temperatura alta, dolor de gargamta ¥
nduseas; apareciendo al dia siguiente exantema escarlatiniforme.

Estado actual: Erupeién escarlatiniforme franca. Facies de Filatow.
Signos de Hecht y Pastia positivos. Lengua saburral en el centro y des-
camada en los bordes, amigdalas rojas con ligero exudado.

Aparato respiratorio Y digestivo.—Sin particularidades.

Aparato circulatorio: Tonos cardiacos bien timbrados. Pulso igual
regular 'y de mediana tension, y con una frecuencia de 152 por minuto.
Reaccion de Dick, positiva. Temperatura, 39°4,

Previo un régimen pobre en hidratos de carbono durante 24 horas
e extrae sangre venosa en ayunas. Se le da a ingerir glucosa a razdn de
2 ops. por kilo de peso y se lo vuelve a extraer sangre a la hora y a las
dos horas. A los 15 y 30 dias de su enfermedad se repiten las mismas
operaciones. La reaceion de Dick a los 15 dias ha sido negativa. El en-
fermito ha hecho una evolucién normal de su escarlatina.

Enfermo N.° 5.—L. de V. Diagndstico: Tscarlatina  grave. 1.° de
abril de 1938.

Comienza su enfermedad hace 4 dias, con dolor de garganta y fie-
bre alta, apareciendo hace 2 dias erupcién esearlatiniforme franca que
se generaliza.

Fstado actual: Erupeién esearlatiniforme generalizada. Facies de Fi-
latow. Signos de Iecht y Pastia, positivo. Lengua con descamacion de sus

S RPSEI——
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bordes. Amigdalas con exudado y gran adenopatia de la regién yugular
de ambos lados. Estado téxico marcado.

Aparato respiratorio: Bronquitis gruesa generalizada.
Aparato digestivo: Nada de particular.

Aparato circulatorio: Corazén. Tonos cardiacos regularmente timbra-
dos. Pulso regular igual y algo hipotenso con una frecuencia de 150 por
minuto. Reaceion de Dick, negativa. Temperatura, 38°5.

Previo una dieta pobre en hidratos de earbono durante 24 horas se
extrae sangre venosa al dia siguiente en ayunas y se le da a ingerir una
cantidad de glucosa equivalente a 2 grs. por kilo de peso. Se extrae san-
ore a la hora y a las dos horas. Se repite el mismo procedimiento a los
15 y 30 dias. Reaccién de Dick a los 14 dias, negativa. El enfermito ha hecho
como complicacién un enorme adenoflemon del cuello que supura en abun-
dancia a los 15 dias; manteniendo su temperatura alta pero habiendo
mejorado su estado de intoxicacion. Al mes de su enfermedad su adeno-
flemén estd en franca ecuraciéon, habiéndose normalizado su temperaturs
y desaparecido su estado téxico.

Enfermo N.° 6.—F. G. Diagnéstico: Escarlatina comtn. 4 de abril
de 1938.

Enferma hace 4 dias con dolor de garganta, temperatura alta y de-
caimiento. Hace 2 dias, erupeién escarlatiniforme que se generaliza.

Estado actual: Exantema del tipo escarlatiniforme. Facies de Fila-
tow. Signos de Hecht y Pastia positivo. Lengua con descamacion en sus
bordes. Angina roja.

Aparato respiratorio y digestivo: Nada de particular.

Aparato circulatorio: Tonos cardiacos bien timbrados. Pulso regular,
igual y de buena tension. Frecuencia 120 por minuto. Temperatura, 38°6.
Reaceion de Dick, positiva.

Previo una dieta pobre en hidratos de carbono durante 24 horas se
extrae sangre venosa al dia siguiente en ayunas. Se le da a ingerir una
cantidad de glucosa equivalente a 2 grs. por kilo de peso y se vuelve a
extraer sangre a la hora y a las dos horas. Se repite el mismo procedi-
miento a los 15 y 30 dias de su enfermedad. La reaccion de Dick a los
15 dias ha sido negativa. La escarlatina ha evolucionado normalmente.

Enfermo N. 7—R. M. Diagndstico: Escarlatina comin, 7 de abril
de 1938.

Enferma hace tres dias con fiebre, dolor de garganta y disfagia,
apareciendo el mismo dia erupeién escarlatiniforme que se generaliza.

Estado actual: Erupeién escarlatiniforme generalizada. Signos de
Hecht y Pastia, positivos. Facies de Filatow. Lengua con descamacién
en sus bordes. Angina roja y amigdalas con exudado.

Aparato respiratorio y digestivo: Nada de anormal.

Aparato cireulatorio: Corazéon. Tonos cardiacos normales. Pulso re-
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gular, igual y de mediana tensién. Frecuencia 130 por minuto. Tempera-
tura 37°6. Reaccién de Dick, negativa.

Se extrae sangre venosa en ayunas previa dieta pobre en hidratos de
carbono, las 24 horas anteriores. Se le da a ingerir una cantidad de glu-
cosa equivalente a 2 grs. por kilo de peso y se vuelve a extraer sangre a
la hora y a las dos horas. El mismo procedimiento se sigue a los 15 y 30
dias. La reaccién de Dick a los 15 dias fué negativa. La afeccién ha evo-

lucionado normalmente.

Enfermo N.° 8—E. C. Diagndstico: Escarlatina comtn. 7 anos de
edad. 7 de abril de 1938.

Enferma hace 5 dias con dolor de garganta, fiebre y decaimiento.
Al dia siguniente erupcién escarlatiniforme que se generaliza.

Estado actual: Erupcién escarlatiniforme generalizada. Facies de Fi-
latow. Signos de Hecht y Pastia positivos. Lengua con descamacion de
los bordes, angina roja y adenopatia discreta.

Aparato respiratorio: Bronquitis gruesa.

Aparato digestivo: normal.

Aparato circulatorio: Tonos bien timbrados. Pulso regular, ignal,
mediano y con una frecuencia de 140 por minuto. Reaccién de Dick, po-
sitiva.

Previo una dieta pobre en hidratos de carbono, durante 24 horas, se
extrae sangre a la mafiana siguiente en ayunas y se le da a ingerir una
cantidad de glucosa equivalente a 2 gvs. por kilo de peso. Se extrae san-
gre a la hora y a las dos horas. A los 15 y 30 dias se vuelve a repetir
el mismo procedimiento. A los 12 dias la reaccién de Dick ha sido ne-
gativa.

La enferma ha hecho una evolueién normal.

Enfermo N.° 9—C. B., T alios. Diagndstico: Escarlatina comun, 12
de abril.

Comienza hace 5 dias, con decaimiento, fiebre y angina roja.

Estado actual: Erupeién escarlatiniforme generalizada. Signos de
Hecht y Pastia negativos. Facies de Filatow. Angina roja, amigdalas sin
exudado.

Aparato respiratorio y digestivo: Sin particularidades.

Aparato cireulatorio: Tonos cardiacos bien timbrados. Pulso regu-
lar, igual y de tension mediana y con una frecuencia de 124 por minuto.
Temperatura, 38°4. Reaccién de Dick, negativa.

Se sigue la misma conducta que con los anteriores enfermitos, es de-
¢ir, 24 horas antes a una dieta pobre en hidratos de carbono. Se extrae
sangre venosa al dia siguiente en ayunas. Se vuelve a sacar sangre a la
hora y a las dos horas repitiéndose el mismo procedimiento a los 15 y 3%
dias. La reaccion de Dick a los 14 dias ha sido negativa.

Bl nifio ha hecho una evolucién normal de su enfermedad.
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Enfermo N.° 10—R. B., 9 afios. Diagndstico: Escarlatina comin. 14
de abril de 1938.

Comienza hace 4 dias con decaimiento, fiebre y voémitos. Al dia si-
2mente aparece una erupeion escarlatiniforme que se generaliza.

Estado actual: Nino con erupeién escarlatiniforme generalizada. Fa-
cies de Filatow. Signos de Hecht-Pastia y de Rumpel-Leeds, positivos.
Lengua con descamacion de sus bordes. Amigdalas rojas y con exudado
pulticeo. Disereta adenopatia.

Aparato respiratorio: Normal.

Aparato circulatorio: Tonos ecardiacos bien timbrados. Pulso regular,
igual y de mediana tensién. Temperatura de 39°4. Reaccién de Dick, ne-
gativa. Se sigue la misma conducta que con los anteriores enfermitos.
(Dieta pobre en hidratos de carbono 24 horas, extraccién de sangre en
ayunas, ingestion de glucosa y extraccién de sangre a la hora y a las dos
horas de esta ingestion. Procedimiento repetido a los 15 y 30 dias de su
enfermedad). La reaccién de Dick a los 15 dias ha sido negativa.

El enfermo ha hecho una evolucion normal de su escarlatina.

Enfermo N.° 11—A. A., 4 anos y medio. Diagndstico: Escarlatina
comtn. 16 de abril de 1938.

Enferma hace dos dias con temperatura alta y vémitos. Ayer apa-
rece erupcion escarlatiniforme que se generaliza.

Estado actual: Erupeién escarlatiniforme generalizada. Facies de Fi-
latow. Signos de Hecht y Pastia positivos. Lengua roja en los bordes y
saburral en el centro. Amigdalas grandes y angina roja.

Aparato respiratorio y digestivo: Sin particularidades.

Aparato circulatorio: Tonos cardiacos hien timbrados. Pulso, regu-
lar, igual y de buena tensién y con una frecuencia de 140 por minuto.
Temperatura, 37°8. Reaccién de Dick, negativa. Se sigue la misma con-
ducta que con los enfermitos anteriorves (dieta pobre en hidratos de car-
bono, extraccién de sangre en ayunas, ingestion de glucosa y extraceién
a la hora y a las dos horas de esta ingestién. Procedimiento repetido a
los 15 y 30 dias de su enfermedad) .

La reaccion de Dick a los 14 dias ha sido negativa.

La afeccion ha evolucionado normalmente sin hacer complicaciones.

Enfermo N. 12.—V. P., 11 anos. Diagndstico: Escarlatina mediana-
mente grave.

Enferma hace tres dias, con dolor de garganta, fiebre y decaimiento.
Al dia siguiente aparece una erupcién escarlatiniforme que se generaliza.

Estado actual: Erupeion escarlatiniforme generalizada. Facies de Fi-
latow. Signos de Hecht y Pastia, positivos.

Aparato respiratorio y digestivo: Nada de anormal.

Aparato circulatorio: Tonos cardiacos bien timbrados. Pulso regular,
igual y de mediana tensién y con una frecuencia de 120 por minuto. Reac-
cion de Dick, negativa. Temperatura, 39°4.
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Bstado general de intoxicacion evidente. Siguiendo la misma con-
ducta que con los anteriores enfermos. (Dieta pobre en hidratos de car-
bono de 24 horas, extraccién de sangre en ayunas, ingestién de glucosa y
extraccién a la hora y a las dos horas de esta ingestién. Procedimiento
que se repite a los 15 y 30 dias de su enfermedad. :

Bl enfermito ha tenido una pequefia reaccion renal que desaparece
durante su convalescencia.

La reaccién de Dick a los 13 dias ha sido negativa.

Enfermo N.° 13.—A. G., 5 aios. Diagnéstico: Escarlatina grave. 21
de abril de 1938.

Enferma hace 5 dias con temperatura alta (40° dolor de garganta
y escasa tos. Al dia siguiente aparece una erupcion escarlatiniforme.

Fstado actual: Intoxicacion intensa, inestabilidad. Facies de Filatow.
Signos de Hecht y Pastia, positivos. Labios con fuliginosidades. Lengua
saburral y descamacion de sus bordes. Angina roja. Adenopatia discreta.

Aparato respiratorio: Bronquitis gruesa generalizada.

Aparato digestivo: Vomitos frecuentes.

Aparato cireulatorio: Tonos cardiacos algo debilitados. Pulso, regu-
lar y de mediana tensién; frecuencia de 150 por minuto. Oidos con oti-
{is media supurada doble.

Sistema nervioso y psiquismo: Reflejos normales, somnolencia e ines-
tabilidad. Temperatura 39°7. Reaccién de Dick, negativa.

Siguiente la misma conducta que con los anteriores enfermos. (Die-
ta pobre en hidratos de carbono, 24 horas, extracciéon de sangre en ayu-
nas, ingestién de glucosa y extraccion a la hora y dos horas de esta in-
gestion. Procedimiento repetido a los 15 y 30 dias de su enfermedad).

La reaccién de Dick a los 14 dias ha sido igualmente negativa.

Fi estado toxico ha desaparecido lentamente. Aparece una estomatitis
que cura con tratamiento adecuado. La temperatura se ha normalizado
lentamente.

Enfermo N. 14—A. M. A, 8 afos. Diagndstico: Escarlatina, comun.
Comienza hace 5 dias con dolor de garganta, temperatura alta y vémitos.
Al dia siguiente aparece erupeién escarlatiniforme que se generaliza.

Iistado actual: Erupeién escarlatiniforme generalizada. Facies de Fi-
latow. Signos de Hecht y Pastia, positivos. Lengua con descamacion de
sus hordes. Angina roja. Amigdalas hipertrofiadas.

Aparato respiratorio Y digestivo: Nada de particular.

Aparato civeulatorio: Tonos cardiacos normales. Pulso regular, igual
y ligeramente hipotenso y con una frecuencia de 150 por minuto. Tem-
peratura, 38°. Reaccién de Dick negativa. Se deja al enfermito a una
dieta pobre en hidratos de carhono se extrae sangre al dia siguiente en
ayunas y a la hora y a las dos horas de la ingestién de la glucosa equi-

valente a 2 grs. por kilo de peso. A los 15 y 30 dias se vuelve a repe-
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tir la operacion. La rveaccion de Dick a los 18 dias ha sido negativa. La
enfermedad ha tenido una evolueién normal.

Enfermo N." 15.—F. L., 6 anos. Diagndstico: Escarlatina comin. 2
de mayo de 1938.

Enferma hace 3 dias con vomitos, fiebre alta y decaimiento, apa-
reciendo al dia siguiente erupecién escarlatiniforme que se generaliza.

Estado actual: Ligero decaimiento, erupcion escarlatiniforme. Facies
de Filatow. Signos de Hecht y Pastia positivos. Angina roja. Lengua sa-
burral en el centro y descamada en sus bordes. Amigdalas con exudado
pulticeo.

Aparato respiratorio y digestivo: Nada de anormal.

Aparato circulatorio: Tonos cardiacos bien timbrados. Pulso regular,
ignal y de mediana tension. Frecuencia 124 por minuto.

Temperatura 38°. Reaccion de Dick negativa. Se deja al enfermito,
ignal a los anterioves (dieta pobre en hidratos de carbono 24 horas, ex-
tracciones de sangre en ayunas, ingestion de glucosa y extraccion a la
hora ¥ a las dos horas de esta ingestién. Procedimiento repetido a los 15
y 30 dias de su enfermedad).

La reaccion de Dick a los 15 dias ha sido negativa. La escarlatina en
este enfermito ha evolucionado sin complicaciones.
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Grafico N.” 3.—Glucemias obtenidas en 4 nifios sanos, en ayunas y des-
pués de la ingestién de glucosa y término medio de estas cifras
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Grifico N.° 4—Término medio de las cifras glucémicas obtenidas en los
enfermos con escarlatina comin
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Gréfico N." 5.—Término medio de las cifras glucémicas obtenidas en los
enfermos con escarlatina grave
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Grafico N.” 6.—Término medio de las cifras obtenidas en el total de los
enfermos con escarlatina (comtn y grave)
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Grafico N.” 7.—Las mismas cifras totales comparativamente con las ob-
tenidas en los nifios sanos
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Por el dltimo grafico puede observarse lo que hemos indicado
va; de la vuelta a la cifra normal a la segunda hora del sexto pe-
riodo.

Sin embargo, no parece haberse estabilizado atn el sistema
olucorregulador, dado la reaccién exagerada de la glucemia a la
primera hora.

Conclusiones

i Bl estudio de la cifra glucémica en ayunas en la escarla-
tina, revela que ella es diferente en la forma comin que en la grave.
20 Fsta cifra es mas alta en la forma comun que en la grave.

3.0 La superioridad de la cifra glucémica en ayunas de la
forma comfin se observa igualmente en el primer, tercer y sexto
periodo de 5 dias.

4° Lia hiperglucemia provocada por la ingestion de glucosa
revela igualmente cifras diferentes, ya se trate de la forma grave
o comun y en los diferentes periodos.

5. En el primer periode de la forma grave, la cifra glucémica
més alta se obtiene a la segunda hora, mientras que en la forma
comGn se halla esta cifra mixima a la primera hoia de la inges-
tion de la glucosa, notandose ya tendencia al descenso a la segun-
da hora.

G Tanto en la forma comun como en la erave, la cifra glu-
cémica a la seeunda hora es muy superior a la cifra en ayunas.

7.0 En el primer periodo, ya sea en la escarlatina comin co-
mo en la erave, la cifra glucémiza a la seeunda hora es inferior a
la registrada a la primera hora, teniendo pues tendencia a la vuel-
ta hacia la normalidad, si bien en ninguna de las dos formas, ni
en los dos periodos, llega la cifra a la segunda hora al limite de la
olucemia en ayunas.

8 Existe pues una diferencia neta entre la reaccién de los
sistemas glucorreguladores, en el periodo de acmé y el de la con-
alecencia de la escarlatina y en la forma comin y grave de dicha
entermedad.
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Sociedad Argentina de Pediatria

QUINTA SESION CIENTIFICA: 13 de junio de 1939

Eresidencia del Dr. Martin R. Arana

El sefior Presidente pronuncia breves palabras de presentacién refi-
riéndose a la personalidad del Dr. Leunda y al honor y placer que sig-

nificaban para nuestra Sociedad su presencia y ocupaciéon de la tribuna.

Estado actual de la vacunacién antidiftérica

Dr. J. J. Leunda (Montevideo).—En su importante trabajo llegdé a
las siguientes conclusiones:

1.° Que la prictica de la vacunacién contra la difteria, iniciada hace
mas de 25 afios, tiende con sus perfeccionamientos a vesolver cada dia
mejor el problema de la morbimortalidad por difteria.

2. Que todos los antigenos racionales de que disponemos en nuestro
medio son eficaces y que la téenica de su aplicacién estd condicionada a
pricticas especiales que dependen de la edad, del momento epidémico, del
ambiente familiar, colectivo, ete.

3.° Que la vacunacién contra la difteria por medio de la anatoxina
(toxoide crudo), hecha con tres dosis a 20 dias de intervalo ha dado en
nuestro medio resultados excelentes.

Esta vacunacién encuentra sus indicaciones particulares en ambien:
tes familiares.

4.° Que lu vacunacién contra la difteria hecha en dos dosis sea em-
pleando las anatoxinas, los toxoides activados o precipitados o los dos
antigenos combinados, aseguran una inmunidad muy estimable.

Fsta vacunacién encuentra sus indicaciones particulaves en los am-
bientes familiaves y colectivos.

5. Que la vacunacién contra la difteria hecha en una sola dosis em-
pleando el toxoide precipitado o activado, asegura todavia una inmunidad
muy estimable. Esta vacunacion encuentra sus aplicaciones en las grandes
colectividades infantiles v en higiene piblica, donde con la  repeticion
de la dosis a los 6 meses o a un ano, puede ejercerse una influencia apre-
¢iable sobre la morbimortalidad por difteria.
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6." Que la reparticion de las vacunas antidiftéricas (anatoxina o toxoi-
de o los dos antigenos combinados), no es nunca inconveniente y que por
el contrario ello asegura siempre de una manera general, una mayor pro-
teceion contra la difteria.

7. Que para vacunarse contra la difteria puede prescindirse de la
reaccion de Schick en los nifios menores de 10 anos, siendo conveniente
efectuar esta reaccién en el nifio grande y en el adulto o en el nifio chi-
co para controlar la .eficacia de la vacunacién.

8. Que en el nifio mayor de 12 afios y en los adultos que pueden
ofrecer reacciones alérgicas particularmente intensas a la vacuna, con-
viene iniciar la vacunacién con dosis muy pequeiias de un décimo o dos
décimos. La repeticién de las pequefas dosis crecientes a intervalos va-
riables de 10 a 15 dias, aseguran una inmunidad sélida y duradera.

9. Que es necesario que en nuestro medio se generalice mis la prac
tica de las vacunaciones asociadas (antidiftérica, antitifica vy antitetanica),
en defensa de la morbimortalidad antitifoidea y antitetanica, como con-
dicion 1itil, en la determinacién del aumento de la duracién de la inmuni-
dad contra la difteria.

10." Que para que la vacunacién contra la difteria resuelva el pro-
blema de la morbimortalidad en este ambiente profundamente infectado,
serfa mecesario inmunizar mas del 50 % de la poblacién infantil, porcen-
taje este que sélo podria ser aleanzado estableciéndose obligatoriedad de
vacunaeion .

11.” Que aunque partidario en principio de la vacunacién obligato-
ria contra la difteria, creo que por el momento esta medida no puede ser
aconsejada por razones circunstanciales de orden social, pero que la vacu-
nacién sistemdtica y obligatoria parcialmente (escuelas, colectividades, pue-
blos y zonas infectadas), ademds de mejorar la morbimortalidad de nues-
tra difteria, preparari el ambiente para poder efectuar en un futuro, si las
necesidades sanitarias asi lo exigen, la vacunacién obligatoria.

Discusién: Dr. G. Ardoz Alfaro—Considera el trabajo que se acaba
de leer sumamente importante y cuya discusién exigiria muchas horas.

Hace el elogio de la comunicacién y de su autor refiriéndose a los
largos anos de trabajo constante e inteligente del Dr. Leunda Yy sus co-
labhoradores. Solicita un voto de aplauso al Gobierno Uruguayo que im-
planté el Centro de Estudio Antidiftérico a cargo del Dr. Leunda y sus
colaboradores. '

Dr. J. Leunda.—Agradece la presencia de los maestros argentinos y
la del embajador del Uruenay elogia la personalidad del Dr. Ardoz Alfa-
o D v (=)
1o, amigo de Morquio y de los pediatras uruguayos.

Sr. Embajador de la Repiblica Oriental del Uruguay.—En sentidas
frases manifiesta que concurre con frecuencia a reuniones conjuntas de
médicos uruguayos y argentinos. El elogio que acaba de hacer el Dr.
Ardoz Alfaro de la gestién del Gobierno Uruguayo compromete su gra-
titud y en ese momento siente la majestad de la ciencia médica aplicada
a la salud de los nifios, a quicnes, seeiin Amiel, “se debe el poco paraiso
que queda sobre la tierra”.

A mocion del Sr. Presidente se levanta la sesién siendo las 23.30 horas,
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SEXTA SESION CIENTIFICA: 27 de junio de 1939

Presidencia del Dr. Martin R. Arana

Enfermedad de Thomsen y mixedema congénito

Dres. J. P. Garrahan y J. V. Butti—Nifia examinada en el ano 1932
que a los 5 meses de edad, presenté sintomas de mixedema, siendo tratada
con preparados de ftiroides. Cinco anos después. Llama la atencion el
relieve de los misculos de los miembros. Facies eshozada de mixedemato-
sa. Psiquismo retardado. Llamativo aumento de volumen de las masas
musculares de los miembros inferiores, en particular de los cuadriceps ¥y
de los gemelos que hacen relieve como los musculos de un atleta y tie-
nen consistencia aumentada. La percusién de los gemelos despierta una 1i-
gera contraccion localizada que se produce con lentitud tardando también
en desaparecer. Hipoexcitabilidad farddica y galvdnica y reaceién mioro-
nica franca en biceps, recto anterior y tibial anterior, que fueron los muscu-
los examinados.

Instituido el tratamiento con tiroides en forma ordenada, la nina
mejora algo su sintomatologia muscular.

Los autores discuten el dJiagnéstico diferencial y la sintomatologia

clinica.
Polioencefalitis postdiftérica. Hemiplejia extrapiramidal

Dres. A. Segers, M. E. Diaz y A. Russo.—Presentan una nina de 3
afios de edad, que ocho dias después de una angina diftérica, es afectada
de veloplejia, pardlisis facial, yémitos e impotencia a la marcha, insta-
lindose el euadro de una encefalitis diftérica.

Una vez pasado el periodo agudo resta como secuela una hemiplejia
izquierda con gran hipotonia y movimientos atetdsicos de la mano y el
pie. El cuadro corresponde a la hemiplejia tipo A, de Pierre Marie, es-
trinda de Babinski, o segunda modalidad de Babonneix y Voisin.

Hacen consideraciones acerca de la rareza dé la hemiplejia diftérica,
especialmente de las formas extrapiramidales. Se proyecta una pelicula
cinematogrifica mostrando las caracteristicas de la afeccion.

El reumatismo escarlatinoso

Dres. F. Buzdin y R. Maggi—Los autores encaran el tema desde el
punto de vista general, Laciendo resaltar en eada capitulo la parte de ob-
servacion personal. Su experiencia se basa en el estudio de 1.550 enfer-
mos de esearlating, habiendo tenido oportunidad de observar 68 casos de
renmatismo escarlatinoso, arrojando un porcentaje de 4.3 %. Dicho por-
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centaje de frecuencia, concuerda en términos generales, con la mayoria
de los datos estadisticos de los distintos antores. Esta frecuencia ha sido
variable, dependiente de factores diversos: epidemias, épocas, edad, con-
diciones de vida, ete. En el afio 1933, el porcentaje fué de 10.8 %, en
contraposicion al 1.7 % en 193S. Han observado el aumento progresivo
del nimero de reumatismos a medida que aumentaba la edad del nifio.
Antes de los 3 afos, sobre 108 casos de escarlatina, no han visto nunca
manifestaciones artrilgicas, en cambhio, entre los 13 y 14 anos obtuvieron
un porcentaje elevado, 11 %.

El momento de aparicion del reumatismo escarlatinoso, es entre la
primera y segunda semana del comienzo de la escarlatina, y precisando
mds, dan como término medio, entre el 6.° y 12.° dia.

La poliartritis escarlatinosa tardia ha sido comprobada en 10 casos
sobre los 68.

Las articulaciones mds atacadas en orden de frecuencia fueron: mu-
necas (35 veces), rodillas (24 veces), tibiotarsianas (12 veces), caderas
(7 veces), codos (7 veces), articulaciones propias del pie (5 veces), ar-
ticulaciones propias de la mano (5 veces), hombros (5 veces), columna
cervical (4 veces), articulacién esternoclavicular (1 vez), ete.

Del estudio de sus casos parece desprenderse, que no existe ninguna
relacién entre la forma clinica de la escarlatina y la frecuencia de las
artralgias. Como tampoco han intervenido en la aparicion y evolucién del
proceso reumatismal, las complicaciones de la escarlatina y aun las in-
fecciones asociadas.

De acuerdo a la nomenclatura clasica de las formas clinicas, han visto:
1.° forma artrdlgica simple, 63 casos; 2.° forma artralgica serosa con ten-
dencia posible a la supuracién, 4 casos (dos sin supuracién y dos supu-
radas) y 3.° forma purulenta “d’emblée”, 1 caso; total 68 casos. Relatan
casos clinicos tipicos de cada una de estas formas.

Aceptan la clasificacion de: 1.° artritis agudas serosas simples, que
constituye el reumatismo escarlatinoso propiamente dicho; y 2.° artritis
supuradas. Les parece una divisién mis cémoda y practica.

La evolucion del reumatismo escarlatinoso propiamente dicho, ha
tenido una duracién entre 3 y 4 dias. Las formas purulentas, su evolu-
cion ha sido muy variable.

Sobre las 68 observaciones hubo cuatro casos mortales, dando en con-
secuencia un porcentaje de mortalidad de 5.8 %. Uno de los casos fatales
correspondia a la forma artrdlgica simple, habiéndose producido su des-
enlace no por su reumatismo, sino por tratarse de una escarlatina ma-
ligna complicada de uremia. Sobre cuatro casos de la forma serosa hubo
dos fatales; y en la forma purulenta primitiva, el {inico caso observado
de esta variedad evoluciond hacia la muerte.

Sobre la base del estudio de casi 2.000 observaciones de esearlatina
y sin poder llegar a una conclusién definitiva bajo el punto de vista fo-
togenético, declaran lo siguiente: “es de observacién comin en el reuma-
tismo escarlatinoso, generalmente de forma precoz o artrilgica simple, no
tenga ninguna vinenlacién con el reumatismo articular agudo, en cambio,
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el reumatismo esecarlatinoso tardio, del periodo morhoso secundario o de
la convalecencia y sobre todo si se complica de endocarditis, tenga una
estrecha vineulacién con el reumatismo articular franco”.

Valor clinico de la eritrosedimentacion en el reumatismo articular de la
infancia

Dres. M. Acuita y A. Puglisi—La eritrosedimentacién es una guia
preciosa en el tratamiento del reumatismo articular agudo de la infancia,
déandonos indicaciones al respecto de la intensidad del ataque reumdtico,
proporcionandonos un {ndice evolutivo de alto valor cuando dichos anali-
sis se efectdian en serie; en la hora actual no se debe prescindir de eclla
para instituir tratamiento, y juzgar de la evolucién y prondstico de esta
seria enfermedad.

En el reumatismo poliarticular del nifio la eritrosedimentacion no
sirve para diagnosticar la afeccién, permitiendo en cambio, guiar el tra-
tamiento a seguir, pues, mientras ella denuncie cifras elevadas, ain en
ausencia de sintomas doloroses, significa infeccién en potencia y proba-
bilidades de nuevos brotes; la continuacién del tratamiento solicitado se
impone.

La ausencia de manifestaciones reuméticas coincidiendo con la eri-
trosedimentacién normal, es de buen augurio, justiticando la cesacion de
todo tratamiento, el que habia de imponerse de nuevo, en un examen pos-
terior acusard repunte de la misma.

El estudio en serie de la eritrosedimentacion orienta y guia respec-
to a la evolucion y el tratamiento de la enfermedad de Bouillaud en la
infanecia.

Discusién: Dr. Segers—En sus observaciones ha visto que después de
un tratamiento intensivo, en pocos dias, la cifra de eritrosedimentacién
haja notablemente.

El método es utilisimo como indieador precoz de los repuntes evo-
lutivos. Pregunta si en las observaciones presentadas por los comunican-
tes los enfermitos estaban en tratamiento cuando presentaron los repun-

tes evolutivos.

Dr. de Filippi—Desde hace 6 afios concede preferente atencién al
procedimiento del que se ha ocupado en distintas oportunidades. . Consl-

dera este método aplicado al renmatismo como el progreso s arande -

aleanzado en los tltimos afios en la lucha contra esta enfermedad. El exa:

men repetido de la sangre da un arma al médico cuando los sintomas cli-
nicos estén ausentes para que los padres acepten la prosecusion del fra-

tamiento.

Dr. Puglisi—Contestando a la pregunta del Dr. Segers manifiesta
que los enfermitos a los cuales se refiere en ese detalle eran de consulfo-
rio externo al que concurrian con irregulavidad.

Sin més asuntos que tratar se levanté la sosion siendo las 23.30 hs.




Libros y Tesis

QUELQUES VERITES PREMIERES (OU SOI-DISANT TELLES)
SUR LES MALADIES DES ENFANTS. Debré Roberto. Un tomo
de 93 paginas (16x24). Masson. Paris. 1938.

Pertenece este libro a una original coleceién dirigida por Ombrédan-
ne v Fiessinger que bajo el titulo genérico de “Algunas verdades prima-
rias (o tenidas por tales)”, ha publicado ya varios tomos sobre diferentes
capitulos de la medicina. El proposito, consignado en las palabras limina-
res de los directores de la coleccién, es catalogar en forma de principios
lo que a la fecha parece sélidamente adquirido, separdndolo de lo discu-
tible, accidental o secundario, con el fin de sefialar a los estudiantes lo
que hay de fundamental en problemas de los que deben luego conocer en
detalle, a los pricticos las normas que no pueden transgredirse sin ries-
20 y a los estudiosos “la verdad de hoy”, jalén indispensable de la de
manana. Como se ve el planteo es neto y la tarea, sin duda comprometida.

En plan tal y por objetivo que quiera ser, cada autor no podrd me-
10s de formular de modo més o menos apodictico la flor de su experien-
cla y conviceiones (que no. siempre pueden identificarse en el pensamien-
to médico ambos conceptos).

El tomo de enfermedades infantiles ha sido confiado al Prof. Rober-
to Debré, quien dedica su trabajo a la memoria de Netter y en homena je
a Marfin. El autor en un corto prologo se apresura a confesar lo re-
lativo  de su certidumbre. “Ser fiel a sus maestros—dice—no es en ab-
soluto repetir lo que ellos han ensenado; sino, haciendo como ellos, tra-
lar de ver con claridad. Redactar estos aforismos es como decir a cada
médico: “He aqui lo que yo alcanzo. Y usted?”.

Al definir de ese modo su posicion mental el Prof. Debré fija por
implicancia la del lector.

Sin duda es ese el 4nimo con que es preciso iniciar la lectura. En
forma de sentencias breves se tratan el examen del nino, su higiene, Ia
fiebre, los trastornos digestivos, el aparato respiratorio, la tuberculosis
y la sifilis, las enfermedades infecciosas, la sangre, el higado, rinén y
vias urinarvias, el corazén y el sistema nervioso, huesos, articulaciones,
glindulas y piel,
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Los aforismos son, como su cardcter lo exige, netos y claros y tra-
ducen, como no puede menos de ser, una nocion adquirida pero también
una opinién personal, como cuando da categoria de técnica consagrada al
método de Schick y Karvelitz para las toxicosis, o de su sustitutivo mas vigo-
roso el gota a gota bucal; lo que contiene el riesgo de dejar un poco descon-
certado al principiante con respecto a una terapéutica distinta y suscep-
tible de dar todavia resultados, desconcierto que por otra parte, es eVi-
dente en la materia, hasta tanto una experiencia mis segura y copiosa
afirme una ruta que todavia no nos parece la absolutamente certera.
Tgual consideracién cabe ante la clasificacion un poco esquematica de las
convulsiones infantiles para cuyas consecuencias presta una seguridad (“su
oravedad presente y futura es nula”), indudablemente riesgosa €omo ac-
titud doetrinaria absoluta.

Como es natural cada lector encontrard, en la medida de sus pro-
pios conocimientos, puntos de acuerdo y de divergencia, pero lo que no serda
excusado a ninguno es el valor que como excitante mental tiene el libro,
cuya lectura facil y andadera representa un repaso de todos los proble-
mas grandes de la patologia infantil, ejercicio <aludable para sacudir la
inexcusable herrumbre de lo poco frecuentado o para compensar el de-
masiado desgaste de la férmula repetida; doble trampa que 1os tiende
cada dia el ejercicio de la profesion.

F. Escardo.

0 HORMONIO FOLLICULAR NO TRATAMENTO DAS VULVO VA-
GINITIS INFANTIS. Hoeppner Dutra Licinio. Un folleto de 30 pa-
ginas. Sauer. Rio de Janeiro.

Afin cnando el empleo de los compuestos sulfanilamidicos se anun-
¢ia como revolucionario en el tratamiento de las afecciones gonocheeicas,,
es indiscutible que el estudio de su tratamiento horménico, ha signit’irud(\ un
gran paso en el conocimiento de la infeccion vaginal de las ninas y
constituido un importante progreso en su tratamiento. Al relatar su expe-
riencia sobre 12 casos el Dr. Hoeppner Dutra, hace una exposicién comn-
pleta y clara del problema, analizando sus historias, sus fundamentos, sus
inconvenientes, su mecanismo fisioterapéutico y su téenica. Enriquecen el
estudio microfotografias muy claras y demostrativas, asi como una biblio-
grafia rica y cuidadosa en la que no falta ningtn trabajo argentino; al
punto de constituir por si solo un manual completo sobre el problema.

F. Escardo.




Anfilisis de Revistas )

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL,
HIGADO Y PERITONEO

A. GraeME MitcHELL. La terapéutica de la diarrea en los nifios. “Jour. Am.
Méd. Ass.”, 1939:112:141.

Todo estudio concerniente al tratamiento de la diarrea en los nifos de-
be ser precedido de una breve “mise au point” de la etiopatogenia y sintoma-
tologia de la misma. La importancia del tema estd confirmada por la alta
cifra de mortalidad (30 %) en el primer afio de vida, consecutiva a los tras-
tornos gastrointestinales.

El sintoma diarrea es una manifestacion comdn a numerosas afecciones
de la primera infancia, no sélo del aparato digestivo, sino también en enfer-
medades febriles, especialmente respiratorias, en alteraciones del metabolis-
mo (acidosis y uremia), en ciertas formas de alergia y en trastornos emocio-
nales. Las enfermedades diarreicas en la infancia deben su importancia a
los trasfornos que en el organismo del nifio produce la pérdida de agua y
electrélitos, factores agravados por la accién de la alta temperatura y quizis
por la cifra de humedad media. Indiscutiblemente en la infancia es la gastro-
fenteritis o intoxicacién alimenticia o “célera infantum” la causa mas fre-
cuente de diarrea. Bl origen de dicha afeccién no esté todavia bien deter-
minada, el autor atribuye una gran importancia a la infeccién parenteral
(otitis, adenoiditis, mastoiditis). Cuando la disnea es excesiva se acom-
paiia de anhidremia y deshidratacion. El equilibrio acidobdsico se pertur-
ba, desvidndose hacia la acidosis por pérdida de bases (sodio ¥y potasio),
Y por acumulacién de dcido ldctico en los tejidos. Ademis el colapso
feirculatorio influye sobre el funcionamiento renal, dificultando la elimi-
nacion de fosfatos dcidos y otros dcidos 0rganicos.

En el tratamiento de la diarrea no debe, ante todo, descuidarse la
posible existencia de infecciones parenterales. Cuando el proceso diarrei-
mo recién se inicia, puede ser conveniente ol empleo de un purgante (sa-
lino o aceitoso).

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*) correspon-
den a autores latinoamericanos.
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En cambio cuando la diarrea intensa permite sospechar que el
tractus intestinal ha eliminado la mayor parte de las substancias irritan-
tes, es la deshidratacion quien debe preocupar al médico. Bl uso de anti-
diarreicos (bismuto, tanino, opio, ete.), puede ser de utilidad. En_ecuan-
to a la dietética, se aconseja, dieta inicial, luego cocimientos de cereales,
leche acidificada, babeurre, la dieta de manzana de Moro, efc. El autor
destaca la importancia del aporte de liquidos ya sea por boca como por
via parenteral (endovenoso, subcutdneo).

Tl tratamiento de la acidosis, determinada con los métodos de labho-
ratorio, debe basarse en la administracién de agua y bases. Sin embargo,
considera peligroso dar a todo nifio con diarrea dosis excesivas de bicar-
bonato de sodio, sin antes haber determinado la cifra del diéxido de
carbono. Indica a continuacién algunas férmulas para la alcalinizacion
de los nifios. Acepta la aceion beneficiosa de pequenas transfusiones de
sangre repetidas en estos enfermos.

Bn las infecciones disentéricas, ademas de las medidas indicadas, con-
viene agregar suero antidisentérico y tiocinato de sodio, cuya acciéon pro-
fildctica y curativa es evidente. Cuando la diarrea es erénica debe pensar-
ce en la existencia de una ileocolitis de origen microbiano.

Termina el autor su interesante articulo, presentando algunos ejem-

plos de tratamiento de la diarrea de los nifios.
AN

MeKLER S—Las dispepsias eronicas de la mediana y gran infancia. “Arch.
Med. des Enf.”, 1939:42:282.

Los trastornos digestivos cronicos propios de la segunda infancia se
presentau por lo general bajo la forma de dispepsias consecutivas a
errores de dietética, trastornos acentuados por un clerto grado de in-
suficiencia hepatica. Su sintomatologia es frecuentemente desconocida
por los padres, a pesar de tratarse de signos evidentes, digestiones
pesadas, lengua saburral, dolores epigastricos, a veces vémitos, perio-
dos de constipacién y diarrea, deposiciones fétidas, anorexia, palidez,
anemia por alimentacién insuficiente o autointoxicacion, hipotonia muscu-
lar, vientre plano, erupeiones, (estrétulo, urticaria) subictericia. No es ra-
7o también encontrar el estémago netamente dilatado, con signos de cla-
poteo epigistrico que persiste largo tiempo después de las comidas. En
cuanto a las variaciones del quimismo géstrico son demasiado acentua-
das para poder darles valor diagnéstico.

Las dispepsias de la segunda infancia son de origen puramente fun-
¢ional, determinadas por una alimentacion defectuosa o por malos habi-
tos alimenticios, como la taquifagia, régimen excesivo, abuso de liquidos ©
dentadura en malas condiciones. Dentro del primer grupo se destacan las
dispepsias por abuso de hidrato de carbono (pan, papas, bizcochos, ma-
sas, dulces, cantidades excesivas de frutas). Otras veces, sobre todo en
ninos internados en establecimientos donde la comida es insuficiente ¥
poco vaviada, son las avitaminosis frustras, los estados de precarencia
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{Mouriquand) caracterizados por sintomas vagos, tales como vémitos, ¢6-
licos abdominales, inapetencia, anemia y astenia, las que predominan.

En el segundo grupo deben ser colocadas las dispepsias determina-
das por rinofaringitis y amigdalitis crénicas; sea por las mucosidades di-
geridas, sea por las fermentaciones producidas por via refleja.

Las caries dentarias, la ausencia de dientes o el temor de provocar
dolores por la masticacién, llevan al nifio a tragar el alimento sin masti-
carlo bien. :

Las parasitosis intestinales que se manifiestan por inapetencia, al-
ternativas de digestion y de diarrea, célicos violentos sin Ingar fijo, niu-
seas matinales, salivacién, dolores de cabeza vesperales, suefio intranquilo,
trastornos del cardcter, irritabilidad, no deben ser olvidados.

El régimen de vida serd tenido en cuenta. Bl intenso trabajo intelec-
tual, las emociones, las penas, el esfuerzo mental realizado inmediatamen-
te después de las comidas, dificultan el trabajo mecdnico de la digestién
normal y son una causa frecuente de trastornos dispépticos.

Al lado de las dispepsias de origen puramente funcional, deben estu-
diarse las dispepsias reflejas de etiologia extragdstrica, por deficiencia o
lesién de un 6rgano vecino. Entre ellas se destacan las insuficiencias he-
péticas (Mouriquand), y las apendicitis crénicas (Nobecourt). El autor
deseribe un cuadro clinico bastante preciso en los hepaiticos, con ligero tin-
te anémico y reflejos amarillos de la piel, apetito irregular, higado gran-
de cuya palpacion puede traer dolorves Yy nduseas, bazo aumentado de
tamanio, deposiciones decoloradas Yy ausencia de pigmentos biliares lo que
indica una funcién hepdtica o pancredtica deficiente. En cuanto a la
apendicitis crénica tiene clinicamente un polimorfismo acentuado, mani-
festdndose por trastornos digestivos que hacen pensar en una afeccign
extraapendicular. Las angiocolitis y tlceras gédstricas y duodenales son
nmenos frecuentes.

El terreno neuroartritico puede favorecer las ecrisis de asma, las ja-
quecas, las litiasis biliar y urinaria, condicionadas por la dispepsia. Otras
veces las alteraciones de la piel, (liquen, eczema exudativo), los terrores
nocturnos, el insomnio, las palpitaciones, la albuminuria, ete., son las al-
ternativas moérbidas que desaparecen facilmente con un régimen dieté-
tico apropiado.

Termina el autor estableciendo las bases del tratamiento.

A. L.

* B. Vagera Fuextes, El sindrome ictericia en el lactante. “Avch. de Ped.
del Uruguay”, 1939:10:261.

Conferencia dada por el autor en el curso de perfeccionamiento pa-
ra graduados dictado en el Hospital Pedro Visea de Montevideo. Des-
pués de describir los diferentes sindromes que se pueden presentar en el
lactante caracterizados por ictericia, el autor insiste fundamentalmen-
te en la determinacién de los dos tipos de bilirrubina que se pueden
hallar en el suero sanguineo (directa o indirecta), ya que de ello se pue-

de derivar una clasificacién etiolégica de dichas ictericias.
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De acuerdo a ello, clasifica las jetericias en: 1.° ictericias de tipo
hemolitico, en las que aparece en el suero solamente, la bilirrubina indi-
recta, (ictericia fisiolégica del recién mnacido e ictericia hemolitica congé-
nita familiar), y 2.° ictericias del tipo no hemolitico, en las que aparecen
en el suero las dos bilirrubinas, directa o indirecta., A su vez estas tltimas
so dividen segiin la presencia 0 no, de heces bien coloreadas en icteri-
cias no obstructivas (a, ictericias con eritroblastosis; b, ictericias infee-
ciosas; ¢, ictericias catarrales) y en ictericias obstructivas (por atresia
congénita de las vias biliares o por compresién externa de las mismas).

C. Ruiz.

£ A. A. Boxpuer. La prueba del dcido hipiirico en lac ictericias infantiles.
«REl Dia Médico”, (Bs. As.), 1939:11:485.

Entre las diversas investigaciones que se han preconizado para de-
terminar el estado funcional de la oldndula hepatica, el autor se mues-
tra muy bien impresionado de la prueba del dcido hiptivico por la sen-
cillez de su téenica y la bondad de sus resultados. Bl autor describe de-
talladamente las razones fisiopatologicas de dicha prueba, su téenica ¥y
algunos resultados en ninos afectados de ictericias catarrales, ictericias
hemoliticas y otros sindromes hepaticos y renales.

C. Ruiz.

P. VegueLyl (Budapest). Giardiasis semejando una enfermedad celiaea.
“Am. J. Dis. of Child.”, 1939 5T :894.

En Europa Central los casos de enfermedad celiaca son menos fre-
cuentes que en el mundo de habla inglesa. El pronostico es semejante en
ambas regiones, muchos fallecen, otros curan a los 4 6 6 anos de edad.

Muestra el autor un nifio de 25 meses, con todo el cuadro de una
enfermedad celiaca, escaso desarrollo, con gran abdomen, hipotonia museu-
lar, piel seca, anemia, osteoporosis y bajo nivel de ealeio y fosforo en
sangre. Deposiciones abundantes, 2 a 3 veces diarias, grasosas. Un exa-
men mas profundo demostré una seria disminucion de la .apacidad de ab-
sorcion del intestino. Se atribuyé todo a una infeccién por giardias, que
después de eliminadas, enseguida el nino gand peso, la capacidad de ab-
soreién se mormalizé y la anemia y todos los otros sintomas de enferme-
dad celiaca desaparecieron.

A. Puglisi.

S, Raved, A. LimvAk y M. STEMER. Fsteatorrea congénita familiar. “Journ.
of Pediat.”’, 1939:14:462.

Dos casos de esteatorrea con fibromatosis del pancreas y bronquio-
ectasis comprobados postmortem.

La afeccién se clasifica como de la variedad idiopatica, incluyendo
la enfermedad celiaca y la pancreatégenas; esta Gltima comprende la ma-
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yoria de casos que comienzan enseguida del nacimiento y refractarios al
tratamiento.
Se discute la vineulacién de los signos repiratorios con la esteatorrea
Y que estarfa basada en amomalias congénitas bronquiales y del pénereas.
La aparicion de los sintomas a poco de nacer, las coincidencias fa-
miliaves, la tos coqueluchoide, la glucosuria transitoria y la degeneracion
grasa del higado son otros tantos hechos destacados por el autor.

C. M. Pintos.

ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS

L. MaAss. Bl comportamiento del dzoe incoagulable de la sangre en el cur-
so de la difteria y de la escarlatina. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1939:
IV :300.

El autor ha estudiado el comportamiento del #zoe incoagulable de
la sangre (mediante una téenica por él modificada) en el curso de la dif-
teria y de la esearlatina. Hace notar concordantemente con lo que fué
observado por anteriores autores, que en la difteria la azohemia es tauto
mas elevada cuanto la difteria es mads maligna y que ella debe conside-
rarse en relacidon a las alteraciones producidas por la toxina en varios
parénquimas.

Eu ia escarlatina, también en ausencia de sienos manifiestos de su-
frimiento renal, el autor ha puesto en evidencia un aumento de la azohe-
mia en el periodo de la 3. a 5.° semana.

Que por lo tanto en base también a otras investigaciones, que un su-
frimiento latente, principalmente renal, sea notado en ecasi todos los es-
carlatinosos en tal periodo y sugiere en via hipotética, efectuar un trata-
miento con vitamina C o con jugo de limén también en la 3.* a 5.° sema-

na de enfermedad.
B. Paz.

Q. Carepvu y J. WiLCcYEK. Colestarina 1y deido aseérbico en las capsulaz
suprarrenales en relacion con la intoxicacion diftérica. “Riv. di Clin.

Pediat.”, 1939:11:130.

Del conjunto de investigaciones conducidas para comprobar la pre-
sencia del dcido aseorbico y de la colesterina (libre y fija en las cipsu-
las suprarrenales de 35 cobayos (12 adultos Yy 23 jovenes) de los cuales
9 tenidos como control y 26 inoculados con toxina diftérica a dosis de-
crecientes de 5 a 1 dosis minima letal (cobayos adultos) y de 25 a 0.5
d.m.l. (cobayos jévenes) se pueden sacar las siguientes conclusiones :

L? Las cipsulas suprarrenales de los cobayos jévenes (240 a 270
grs.), contienen mas dcido aseérbico que las de los cobayos adultos (de
500 a 580 grs.): cobayos adultos término medio 0.673 mers.; cohayos
jovenes término medio, 0.927 mgrs. por gramo de érgano fresco.

2." La colesterina libre en las cdpsulas suprarrenales estd ligeramen-
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{e aumentada en los cobayos adultos frente a la de los cobayos jovenes (co-
bayos adultos de G.79 a 744 mers. por gr., cobayos jovenes de 3.95 a
5.61 mgrs. por gramo de 6rgano fresco.

_ 3° La colesterina fija es més abundante en las suprarrenales de los
cobayos jovenes (cobayos jovenes de 25.45 grs. por gr. a 29.92, coba-
yos adultos de 18.85 mgrs. a 18.890 mgrs. por gr. de drgano fresco.

4° La intoxicacién diftérica determina una reduceion marcada del
4cido ascérbico en las edpsulas suprarrenales de los cobayos muertos; es-
ta reduccién es proporeional, en los cobayos jovenes a la dosis de toxina
empleada, mientras en los adultos cstd mas bien en proporeién con la
duracién de la intoxicacién, con tal que ésta sea letal.

Bsta reduccién mareada del cido asedrbico coincide imponentes ma-
nifestaciones hemorrdgicas a expensas de las cdpsulas suprarrenales, mas
imponente cuando esta reduccién es mds marcada.

En los cobayos tratados con dosis no letales de toxina diftérica y
sacrificados después de 18 a 20 dias de la iniciacién de la experiencia,
el 4cido ascorbico en las suprarrenales alcanza los valores normales o
muy cerca de ello, tanto en los cobayos jévenes como en los adultos.

5.° Analogamente también la colesterina libre sufre una reduccion
proporcional a la duracién de la intoxicacién diftérica con tal que esta
sea letal, més manifiesta en los cobayos jévenes que en los adultos.

6.° La colesterina fija sobre ella misma una reduccién en los coba-
yos muertos jovenes o adultos; y tal reduccion parece proporcional a la
duracion de la intoxicacion diftérica con tal que esta sea letal.

En los cobayos sobrevivientes a la intoxicacion diftérica y sacrifi-
cados después de 18 a 20 dias de k iniciacion de la experiencia la co-
lesterina fija llega casi a los valores normales en los cobayos adulfos,
mientras en los cobayos jovenes sobrepasa mucho la normal.

B. Paaz.

M. Leexuarpr, J. Banmes, B. GoDLEWSKY. Paratifoidea en un lactante
de siete meses. “Le Nourrisson”, 1939 274163

Lactante con cuadro infeccioso prolongado en el que las pruebas bio-
g 1

logicas terminaron por aclarar se trataba de una paratifoidea A. La ob-

servacién ensefia que se debe pensar en la tifoidea atin en los nifios de

la primera edad.
C. Ruwiz.

M. J. Suarrro. Diagndstico diferencial entre “dolores de crecumiento”, no
rewmdticos y fiebre rewmdatica subaguda. “Journ. of Pediatries”, 1939:
14.:315.

Concluye su autor: a) Que existe diferencia clinica entre los dolo-
ves de crecimiento y la fiebre reumética subaguda. b) Los dichos dolores
1o se deben a infeccion reumitica y los nifios que los padecen, no llegan
a tener cardiopatias renmdticas. ¢) Virtualmente, todo paciente con le-
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sion cardiaca reumdtica, nifios y jévenes especialmente, tienen datos anam-
nésicos positivos de reumatismo agudo. d) Las diferencias principales
entre los dolores de crecimiento y la infeceién reumitica subaguda, que-
dan establecidas en los cuadros adjuntos al trabajo.

C. M. Pintos.

Wavpenn W. W., WrAay S.—Tularemia familiar. “Journ. of Pediatries”,
1939:14:358.

Se vefieren seis casos de tularemia familiar. Llama la atencién el
cardcter sumamente infeccioso y se sugiere que los nifios pueden ser par-
ticularmente susceptibles.

Dos de los casos estudiados son realmente interesantes por la edad
que oscilaba entre 18 y 24 meses.
C. M. Pintos.

E. Maxcmor. Frecuencia Yy causa de los casos de escarlatina de retorno.
“Jahrb. f. Kindhlk.”, 1938:100:332.

La escarlatina de retorno (Retonofille, Return cases), es decir, aque-
llos casos de dicha enfermedad que aparecen en el ambiente de convale-
cientes de escarlatina dados de alta, completamente sanos en apariencia, y
que evidentemente son ocasionados por estos, han sido ya objeto de es-
tudio.

El autor después de numerosas observaciones llega al siguiente re-
sultado.

Se efectuaron investigaciones en 504 pacientes dados de alta.

Estos dieron lugar a 72 casos de escarlatina (14 %) y a 22 casos de
anginas calificadas como escarlatinosas (4 %).

La mayor parte de los casos de retorno aparecieron dentro de las
tres primeras semanas después del alta, pero pueden aparecer algo més
tarde (4.%, 5. semana o mds), casi siempre en hermanos del convalesciente

Los portadores de la infeccién fueron ninos de 2 a 9 afios, mas rara
vez de 10 o mas afios.

No pudo demostrarse una influencia del tiempo de aislamiento so-
bre la frecuencia de los casos. Esta fué igual desde la 5.* a la 8. sema-
na, algo menor despnés de la 8.°.

En 82 nifos dados de alta (17 %), aparecieron complicaciones, en
primer lugar afecciones nasofaringeas, luego, del ofido medio.

Las complicaciones curadas antes del alta no tuvieron influencia so-
bre la infecciosidad. Las afecciones del espacio nasofaringeo fueron la
causa més frecuente de escarlatina de retorno. La inusitada acumulacion
de estos casos debe ser vinculada, ademis del genio epidémico, a la fre-
cuencia de las complicaciones después del alta.

C. 1. Guridi y A. M. de San Martin.
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M. Sereern y E. W. GOLDBERGER. Efectos de la coqueluche en la tubercu-
losis. “Am. J. Dis. of Child.”, 1939:56.

En 25 casos estudiados, con una remota excepcién, no influyé la
coqueluche en el proceso de la tuberculosis pulmonar. Los accesos de tos,
meednicamente ponen en contacto otras partes del arbol respiratorio.
Con el foco primitivo, esto explica quizés, el hecho que la tuberculina
reacciona en menor grado en estos enfermos. Tuberculosis en vias de
curacién o ya completamente sanos, mo se han reagravado, ni han sido
influenciadas, por la coqueluche. Esto tampoco sucedié con focos extra-
pulmonares.

A. Puglisi.

* J. J. Leuxpa y O. V. Racero. Resultados prdcticos de la vacunacion an-
tidiftérica. “Archivos de Pediatria del Uruguay”, 1939:10:277.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”?, afio 1939, tomo XI, pa-
oina 229.

L. W. Sauer. Coqueluche (nuevos estudios de inmunizacion Y profilaxis).
«Journ. A. M. A.”, 1939:112:305.

La coqueluche es causada por el cocobacilo heméfilo de Bordet y
Gengou, y no por un virus filtrable. Existe un “hacillus parapertussis”
(Eldering y Kendrick).

La nueva concentracion (1 ce. = 20.000 millones de gérmenes) re-
comendads de la vacuna H. pertussis autorizada, requiere un volumen
menor de vacuna para la inmunizacion activa.

Todavia no se ha podido establecer si las pruebas cutdneas positivas
frecuentemente observadas (después de la enfermedad y después de la
inmunizacién activa) es un fenomeno alérgico o una prueba de inmunidad.
Actualmente la evidencia més decisiva, demostrada por el laboratorio, de
la inmunidad conferida por la vacuna, es la prueba de la fijacién del
complemento. La inmunidad pasiva, tiene lugar cuando nifios expuestos al
contagio son rapidamente inmunizados con suero de convalesciente o sue-
ro hiperinmune antes del periodo paroxistico.

Conclusiones del autor.

A. P. Liby, F. Escorza y J. L. NAVARRO. Inmunizacién antidiftérica si-

multdnea pasiva y activa en la proteceion de los contactos con e€n-
fermos atacados de diftera. «Off. Int. d'Hygiene Pub.”, 1939: 31:

Los autorves han efectuado experiencias de lahoratorio en cobayos ¥
experiencias epidemiolégicas en el hombre, empleando como antigeno el
toxoide activado con hidrato de aldmina, preparado de acuerdo con la
téenicn de Sordelli y con antitoxina diftérica.

Lleean a las siguientes conclusiones:
(=] =
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1.° La antitoxina diftérica y el toxoide precipitado y activado por
el hidrato de alimina, cuando son inyectadas al mismo tiempo pero en
puntos diferentes, confieren una inmunidad pasiva e inmediata en el 100
por 100 de los casos y una inmunidad tardia y permanente en mis del
80 %.

2. La anfitoxina diftérica y el toxoide, inyectados al mismo tiempo
en diferentes puntos, no producen entre si, ningin fenémeno de interfe-
vencia; ellos confieren, entonces, la inmunidad simultdnea activa Yy pasiva,
precisamente con las dosis y en las proporciones analogas a las obteni-
das cuando dichos elementos son empleados aisladamente. Las dosis son
de 1.000 a 1.500 U. A. antitoxina y de 1 a 1% c.c. de toxoide.

3. Las reacciones provoeadas por la inyeccién simultinea de anti-
foxina y de toxoide son locales y generales, observéndose las primeras en
el 72.7 % de los casos y las segundas en el 25.7 %. Las unas como las
ofras son benignas, transitorias y fugaces y no tienen ninguna contrain-
dicacién en su empleo.

4.° En las personas que requieren una inmunidad inmediata Yy per-
manente, porque han estado en contacto directo con diftéricos, se les de-
be inyectar simultdneamente la antitoxina y el toxoide en las dosis y en
las formas indicadas anteriormente.

B. D. Martinez (h.).

* L. M. Perriuio. Morbilidad y mortalidad por difteria y vacunacion.

“Archivos de Pediatria del Uruguay”, 1939:10:137 y 222

pyayn

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, afio 1939, tomo XI, pa-
gina 82.

M. CHEVALIER y P. G. Zivy. Vacunacién por la anatoxina mixta (difté-
rica y tetanica) de nifios tuberculosos hospitalizados en Brévannes.

“Bull. de la Soc. de Péd. de Paris”, 1939:37:26.

Desde el afio 1934, en el Hospital de Brévannes, se practica la va-
cunacién con anatoxina mixta a todos los nifios hospitalizados. En esta
forma han sido vacunados 1.800 nifios, sin que haya habido ningiin caso
de difteria.

Técnica: Se hace una primera inyeceién de 2 cms. de anatoxina mix-
ta diftérica y tetdnica; las dos inyecciones siguientes son hechas en las
mismas dosis, a intervalos de tres semanas, que s6lo son diferidas segtin
el estado general (evolucién tuberculosa febril, enfermedad intercurren-
te, albuminuria). En estos casos, la vacunacion total se hace lo mds pron-
to que sea posible.

Esta vacunacién de nifios tuberculosos hospitalizados no ha dado lu-
gar a ninglin accidente grave; sélo ha provoeado incidentes mérbidos de
una evidente benignidad.

Han observado particularmente y durante algunos meses a los nifios
que entran en los 3 pabellones para lesiones pulmonares de primoinfec-
cién. Han agrupado 176 casos (87 ninas v 89 varones): 57 de 1 a 4
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afios, 62 de 4 a 7, y 57 de 7 a 15 afios y observaron 4 tipos de acciden-
tes benignos.

1.° Reaccién febril de 24-48 horas aparecida el dia de la inyeccion
o en los 5 dias que siguen, o febricula de 3 a 7 dias en las mismas con-
diciones.

2° Fiebre acompaiada de angina, rinitis, otitis, o asociada a una
bronquitis o a una ligera congestion pulmonar.

3° Reaccién febril y trastornos digestivos.

4° Reaccién febril e ictericia.

- 'De los 176: 71 sin ninguna reaceién, 105 con reacciones diversas
(tipo 1: 72; tipo 2: 20; tipo 3: 7; tipo 4: 6).

El porcentaje medio de accidentes después de la vacunacion es del
60 %. Se eleva a 86 % antes de los 4 aflos; es de 42 % de 4 a T anos, de
53 % de 7 a 15 aios.

Aspecto eclinico de los accidentes después de la vaeunacién: Tipo 1.
Se trata de una reaccién febril inmediata. Tipo 2. En estos casos la reac-
cién febril estd asociada o causada por una angina, una otitis, una bron-
quitis o una ligera congestion pulmonar. Bajo la veserva de las compli-
caciones que pueda dar la otitis, estos accidentes no son de gravedad.
Bllos son generalmente mas frecuentes en los cinco dias que siguen a la
inyeccién de anatoxina. Tipos 3 ¥ 4: Con la temperatura se asocia un
estado saburral de las vias digestivas; estos trastornos son muy precoces,
los vémitos aparvecen algunas horas después de la inyeccién y son bien
pronto seguidos de diarrea. Las formas con ictericia adquieren el aspec-
to de una ictericia catarral benigna, han observado 4 casos de exantema
poco caracteristico postvacunal. En resumen:

La vacunacién por la anatoxina mixta provoca en los ninos tubercu-
losos aceidentes muy benignos y en los 1.800 nifios vacunados jamds ha
sido el origen de una poussée evolutiva de tuberculosis.

I. Diaz Bobillo.

B. Bexpexurs. Contribucion al estudio de la pacunacion antidiftérica con
la anatoxina de Ramon en los mifios sanos Y con lesiones tuberculosas.

“Riv. di Clin. Pediat.”, 1938:36:365.

Después de hreves comentarios sobre distintos métodos: Behring,
Park, Schmidt, llega al de Ramon “gnatoxina”, por su menor toxicidad .
Enumera una serie de autores que la han aplicado con buenos resultados.

Bl autor aplica la “anatoxina” en tres vacunas: 1, 1 y 1% ce. con
intervalos de 20 dias, entre la primera y segunda y 15 entre la segunda y
tercera.

Divide en dos grupos los nifios vacunados: 923 con procesos tubercu-
losos variados, la mayoria de ecavdeter evolutivo, febriles o en condicio-
nes precarvias y 464 sanos. BEn los del primer grupo efectud previamente
la reaccion de Schick; sobre los 223, 107 Schick positivo y a los 60 dias
de vacunados sélo 8 Schick positivos. Llega a la conclusién que los ninos




— 243 —

tuberculosos se vacunan igualmente bien como los nifios sanos. Detalla en
cuadros las reacciones locales y generales, que més o menos son iguales
en los dos grupos de nifios, que éstas son siempre de poea importancia y
generalmente en nios después de los 4 afios. Referente a complicaciones
imputables a la anatoxina, afirma que se presentan en escaso nimero, no
siendo imputables a ella directamente y que en ningiin caso contraindican
la vacunacion.
M. T. Vallino.

M. GroziN. Test diftérico por escarificacion. “A. J. D. of ChL.”, 1939.

La técnica consiste en razgar o escarificar la piel, como si fuera una
von Pirquet para la tuberculina. Se usa'toxina diftérica en proporeion de
1.200 minimun, dosis letal, como si fuéra una reaccion.

Esta reaccion es especifica para la difteria, y tiene sobre la Schick
las siguientes ventajas: no utiliza jeringas ni agujas, ahorra mucho tiem-
Po, ¥y es mucho menos dolorosa.

Fué ensayada en 100 nifas y sus resultados fueron semejantes a los
que di6 la reaceién de Schick.

A. Puglisi.

A. MESSERL. La rontgen. esterilizacion de los portadores de bacilos difte-
ricos. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1939, 1V, 337.

Describe la téenica usada en sus experiencias sobre la radioesteriliza-
cién de la cavidad rinofaringea de los nifios portadores de bacilos difté-
ricos. Con la mixima simplicidad e inocuidad del método ha conseguido
constantemente (100 %) buenos resultados. Adelanta una explicacion
hipotética sobre la obscura génesis de aceién de los rayos Rontgen sobre
los bacilos diftéricos.

BN Ras:



Cronica

Inspeccién técnica de higiene.—Para dirigir esta im-
portante reparticion de la Asistencia Publica de la Capital, aca-
ba de ser designado, por concurso, el Dr. Raul Cibils Aguirre.
Esta designacién ha sido recibida con beneplacito por cuantos
conocen los antecedentes y la capacidad del Dr. Cibils Aguirre,
y del mismo modo, por quienes desean que se perfeccione y lle-
gue a ser decididamente efectiva la accion médica y social
de la Asistencia Publica contra las enfermedades epidémicas
o endémicas que afectan la salud de nuestra poblacion.

El nuevo jefe, profesor adjunto de Clinica Pediatri-
ca y Puericultura, y jefe también del Servicio de Nirfos
del Hospital Ramos Mejia, a parte de su dedicacién a la clini-
ca Infantil, se ha ocupado especialmente de problemas relati-
vos a la tuberculosis del nifio y de la lucha contra la difteria y
contra la paralisis infantil. Ha presidido la comision encargada
de iniciar hace 7 afios, una campana activa de vacunacion an-
tidiftérica, y preside hoy la que debe organizar la prevencion
de la enfermedad de Heine Medin, comisiones ambas asesoras
de la Asistencia Publica.

Rl Prof. Cibils Aguirre expreso en su discurso inaugural,
cual seria su orientacion, que en buena parte estara inspira-
da—segun él lo ha dicho—en los conceptos sobre ‘“medicina
preventiva”, que estableciera Leén Bernard. No piensa solo lle-
var a cabo una actividad de pediatra e higienista, sino orientar
la reparticién que va a dirigir, con un criterio mas amplio, que
exige colaboracion armonica de higienistas, pediatras, epide-
miélogos, bacteriologos, etc. La preparacion del Dr. Cibils Agui-
rre al respecto, y el entusiasmo que sabe él poner en su aceion,
permiten esperar que se justifique la particular y efusiva de-
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mostracion de apoyo, adhesion y simpatia que motivara el ac-

to en que, el Dr. Ratl Denis, director de la Asistencia Publica,
con un conceptuoso discurso, lo pusiera en posesion del cargo.

Visita de un profesor brasilefio.—Durante el mes de ju-
lio ha sido nuestro huésped el Dr. J. Robalinho Cavalcanti, Do-
cente libre de la Catedra de Pediatria de la Facultad de Medi-
cina de Recife, Pernambuco. El Dr. Robalinho Cavalcanti, ya
conocido entre nosotros por articulos aparecidos en los “Archi-
vos Argentinos”, ha dejado una grata impresién entre sus co-
legas argentinos por sus condiciones de inteligencia, su cultu-
ra pediatrica y su caballerosidad.

“Archivos Argentinos de Pediatria”, se congratula de la
visita del distinguido colaborador, demostrativa, una vez maés,
de los estrechos vinculos que unen a la pediatria brasilefia y
argentina.

Conferencia del Prof. J. C. Oreggia.—El Dr. J. C. Oreggia,
distinguido otorrinolaringélogo de Montevideo, pronuncié en
el local de la Biblioteca del Hospital de Nifios, el 19 de agosto
vroximo pasado, una documentada conferencia acerca de la
“Otoantritis del Lactante”, disertacién cuyos conceptos fueron
escuchados con gran interés por la numerosa concurrencia.

Conferencias sobre alergia en la Academia de Medicina.—
En la Academia de Medicina de Buenos Aires, tuvo lugar el
21 de agosto proximo pasado una nueva reunion, prosiguien-
do el ciclo de conferencias sobre las diversas manifestaciones
de la alergia. En ella, el académico Gregorio Araoz Alfaro tuvo
a su cargo el desarrollo de las caracteristicas de la “Alergia
tuberculinica”, y a continuacién el académico Pedro de Eli-

zalde se ocup6 de “Los fenémenos de hipersensibilidad en la
infancia” .

Las Jornadas Pediatricas de La Plata.—Las Jornadas de
Pediatria, organizadas por la Sociedad de Pediatria de La Pla-
ta en homenaje a la memoria del Dr. Cometto se realizarin en
La Plata los dias 21, 22, y 23 de septiembre préximo. En ellas
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se tratara el tema “La tuberculosis médica en la infancia”,
subdividido en los siguientes puntos: 1.° Etiologia y patoge-
nia. 2.° Diagnéstico. 3.° Profilaxis y 4.° Tratamiento, cada unc
de los cuales sera desarrollado por las Sociedades de Pediatria
de Montevideo, Buenos Aires, Rosario y Coérdoba respectiva-
mente.

Asociacién Internacional para Proteccion a la Infancia.—
En Roma tendra lugar en el proximo mes de octubre la 14.* Se-
sién de la Asociacion Internacional para la Proteccion a la In-
fancia. En esta importante reunion se tratara la siguiente or-
den del dia: 1.° Seccién médica: la profilaxis antituberculosa
en los ninos predispuestos. 2.° Seccién juridica: la proteccion
juridica y administrativa de los menores en peligro moral y
3.0 Seccién social: la orientacion profesional de los menores en
relacién con la economia general del pais.




