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Sobre el problema de la tuberculosis en el primer
trimestre de la vida

por el

Prof. Dr. Anibal Ariztia

El estudio clinico y andlisis de las modalidades que adopta
la tuberculosis en el primer trimestre de la vida, se encuentra poco
dilucidado en la literatura médica. Ello puede deberse tal vez, en-
tre otras causas, a que no pueda observarsele con gran frecuencia
en los paises de cultura avanzada, gracias a la profilaxia de la in-
feceion del recién nacido, por una parte, y sobre todo al impedi-
mento del embarazo o su oportuna interrupcion en la mujer con
{uberculosis avanzada, hecho que, como veremos, es factor primor-
dial para la infeccion precoz del nifio. Por otra parte la gravedad
de prondstico que envuelve tal tipo de infeccién' y el concepto uni-
versalmente establecido sobre su mecanismo de producciéon, de as-
piracién de bacilos por el nifio al contacto econ su madre en la vida
extrauterina, le restan gran parte de su interés clinico y profildc-
tico. Las publicaciones en la literatura médica se refieren mas bien
a casos aislados de la llamada tuberculosis congénita, por infeccion
transplacentaria o intrapartum, con presentacion de autopsias que
demuestran en los primeros dias de la vida, lesiones diseminadas
con localizaciones de predileccién en los érganos abdominales y re-
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gion periportal. Este tipo de infeccion es por todo el mundo acep-
tado como una rareza clinica.

Sin embargo he creido que el tema merece le dedigue algunos
comentarios, basandome en las siguientes consideraciones: 1.° se
observa. con una frecuencia relativamente elevada, entre los hijos
de madre con tuberculosis avanzada en la clase popular de nues-
tro pais, la infeccion precoz del hijo, la cual hace una evolucion
con modalidades especiales que la diferencian de la observada a
edad mas avanzada del lactante. 2.° Esa infeccion se produce a me-
nudo en casos que han sido separados de la madre al nacer y ello
ocurre casi sin excepeion cuando la medre sufre de tuberculosis de
grados muy avanzados. En un material de més de 500 casos, de los
‘cuales 300 fueron estudiados y analizados por mi ayudante Dr.
Julio Raffo, se encontré que en 84 casos separados al nacer, el
16.6 % enfermo de tuberculosis en el primer trimestre v de los no
separados el 8.9 % enfermé en el primer trimestre. Esta alta tre-
cuencia se explica porque es comun observar entre las mujeres de
las clases humildes de nuestro pueblo, que yva sea por ignorancia
de sus lesiones iniciales de tuberculosis o por simple indiferencia,
cuando ellas han sido diagnosticadas oportunamente, contraen el
embarazo y lo dejan llegar a su término con la consiguiente agra-
racion de la tuberculosis. 3.° La tuberculosis del primer trimestre
plantea interesantes problemas de indole eclinica y respecto al va-
lor de los métodos de diagnéstico de la tuberculosis en el primer
trimestre, v luego por el otro problema desde antiguo discutido, del
mecanismo de la infeccion en tales casos. ;Puede siempre acha-
carse la infeccion del nifio a una separacion defectuosa o cabe
suponer en muchos de ellos un tipo de infeccion trasplacentaria o
intrapartum, esto es, una tuberculosis connatal? Y 4.°, del anali-
sis de los antecedentes anteriores y dado que no siempre es dable
establecer oportunamente el contagio tuberculoso del nifio en el
primer trimestre, contagio que como vemos, no siempre lleva apa-
rejado un prondstico fatal, se plantean situaciones especiales fren-
te al problema de la vacunacion preventiva que algunos proponen
con bacilos vivos atenuados.

Estos problemas que me han preocupado desde hace anos die-
ron motivo a una publicacion en el ano 1931, en colaboracion con
el Dr. Oscar Illanes, de mi Servicio, en la cual se analizaban seis
observaciones. Alli se hacia notar de cémo la infeccion tuberculosa
en el primer trimestre no hace excepeion, en cuanto a sus mani-
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festaciones clinicas y evolucién se refiere, a las demds infecciones
en esta edad, dadas las caracteristicas inmunobioldgicas en esta épo-
ca de la vida con su falta de tendencia a la localizacién de los pro-
cesos v escasas reacciones generales de defensa, lo cual en la infec-
¢ién tuberculosa se traduce en una sintomotologia que sélo se hace
aparente en los periodos finales de generalizacion. Alli mismo se
hacia notar lo dificil o imposible que a menudo resulta establecer
¢l meeanismo de contagio, hematégeno placentario, o intrapartum
o0 por contagio externo precoz, a veces ni atn con la ayuda de la
anatomia patolégica, dado que la sintomatologia en los tres tipos
de infeccién es muy semejante en los casos graves y dado que, por
las condiciones de la circulacion fetal, las lesiones mas antiguas
producidas por la primera loealizacién del bacilo de Koch en el or-
canismo fetal, demostradas posteriormente en la autopsia, pueden
encontraise en cualquier punto de él, incluso en el pulmén, des-
truyéndose con esto el valor del signo que generalmente se acep-
ta como propio de la tuberculosis congénita trasplacentaria, esto de
su localizaciéon primitiva en las regiones periportales. En ese mismo
trabajo se hace un analisis de la sintomatologia que se da como ca-
racterfstica de la fuberculosis congénita comparativamente con la
presentada por las seis observaciones alli estudiadas. Sobre este
punto deseo volver a insistir en esta presentacion a la luz de un
mayor ntimero de casos clinicos reunidos en estos ultimos anos.

Bl material de pacientes que motiva esta presentacién estd
constituido por hijos de madres con tuberculosis pulmonar avanza-
da, la mayoria de las cuales fallecen poco después del parto a con-
secuencia de sus lesiones. tuberculosas y que han sido atendidas en
las maternidades de Santiago y algunas en el mismo hospital de
tuberculosos de San José. BEstos nifios han sido algunos separados
de la madre en el momento del parto y otros que han nacido fue-
ra de los servicios mencionados, han estado en contacto con su
madre por periodos que oscilan entre algunas horas o dias y algu-
1n0s varias semanas.

Como consideraciones etioldgicas respecto al tipo de tubercu-
losis que estudiaré puede dejarse establecido, como ya se ha dicho
y puede apreciarse en las observaciones, que se trata siempre de
hijos de mujeres con tipos graves y avanzados de tuberculosis pul-
monar, exudativa o cavitaria bilateral, con baciloscopia siempre po-
sitiva al examen directo, o diseminaciones, mujeres que fallecen en
namero de 19 sobre un total de 23 en el curso de los dias o se-
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manas sicuientes al parto. Muchos de estos nifios son el producto
del 3.° a 5.° embarazo después de iniciada la enfermedad tubercu-
losa de la madre. La accion nefasta de la enfermedad de la madre
sobre el producto de la concepeion, en los casos en que el nifio ha
hecho una evolucion fatal en el primer trimestre, puede apreciarse
en el peso de él al nacer o poco después, al ingresar a nuestro ser-
vicio: de los 17 fallecidos, nueve pesan menos de 2.500 grs. al na-
cer, dos pesan 2.700 grs. y uno 3 kilos a los dos y medio meses. Mu-
chos de estos ninos no aleanzan los 2 kilos al nacer. En cambio, en
los sobrevivientes, a pesar de su lesion tuberculosa comprobada an-
tes del primer trimestre, se anota siempre un peso superior a 2.500
ors. al nacer. Otro aspecto etiolégico de interés en estas observa-
ciones es el referente a la separacion del nino de su madre en el
momento del parto: se comprueba el hecho aparentemente parado-
jal de que en seis casos separados se produce, no obstante, la in-
feceion tuberculosa del nifio desde las primeras semanas de la vida,
que evoluciona fatalmente. En uno se produce también la infeceion
pero hace una evoluciéon favorable (Obs. N.° 20). Este hecho solo
podria tener su explicacion suponiendo ya sea una infeccion intra-
uterina por via transplacentaria o adquirida en el momento del
parto, infeccién intra partum por aspiracién o deglucion de li-
quido amnidtico contaminado con bacilos de Koch. La evolueion
clinica y hallazgos andtomopatclogicos de los casos fallecidos, como
puede apreciarse en las observaciones, corresponden a aquel tipo
de infeccién generalmente masiva, salvo en el caso ya citado de
evolucion favorable en que podria suponerse una inteccion de tipo
pauei bacilar.

Sintomatologia y evolucion—Para el estudio de la sintomato-
logia debemos distinguir dos tipos de infeccion, o més hien dicho,
dos periodos de su evolucion. El perfodo inicial antes de la pro-
duccion de lesiones de caseificacién o generalizacion, y el periodo
final en que aparecen esas alteraciones. Para el primero podemos
considerar la sintomatologia absolutamente muda al examen clini-
co y solamente apoyados en los antecedentes anammésticos carga-
dos de la madre y con la ayuda de la tuberculina y la radiologia
podremos encaminarnos correctamente al diagndstico oportuno. So-
bre el valor de estos métodos de diagnosticos en los casos aqui ana-
lizados me referiré mds adelante. Bs preciso, pues, que el médico
frente a los hallazgos anamnésticos piense sistemdticamente en la
posibilidad de infeceion del nifio y la investigue, a pesar de su se-
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paracién oportuna de su madre, v no espere una sintomatologia
que so6lo va a hacer su aparicion poco antes de la muerte. Ni la
curva térmica, ni la del peso, ni mucho menos los sintomas obje-
tivos ofrecerdn en este periodo alteraciones apreciables, como pue-
de verse en las curvas clinicas de las observaciones més adelante
relatadas, salvo aquellos casos en que desde las primeras semanas
¢l nifio revela lesiones diseminadas o caseificadas indicadoras de
una infeceién masiva intrauterina (Obs. N. 4, F. M.). Cuando la
infeceién evoluciona lentamente, dando lugar primero a un foco
primario localizado que puede ir hacia la curacién o hacia la casei-
ficacion v generalizacién posterior, no se observan los sintomas del
periodo prealérgico o alérgico con reacciones febriles o manifesta-
ciones para alérgicas como en el nino mayor, sino que los sintomas
apreciables hacen su aparicién sélo en el periodo final de las evolu-
cicnes fatales. Como ejemplos de estas posibilidades se tienen las
Obs. Nos. 20 a 23, que curan y las Nos. 1, 2, 7, 8, 9, 12, 14, 15 y17
gue después de un periodo de aparente normalidad van a la ge-
neralizacion y muerte.

He aqui por ejemplo, un caso entre los varios que evolucionan
favorablemente :

R. M., N.° 8800, cuya madre padece en el momento del parto de una
tuberculosis pulmonar bilateral, cavitaria que la lleva a la muerte a los
35 dias de él. Bl paciente tiene otros dos hermanos afectos de tuberculo-
sis y en tratamiento en el Hospital de Nifios M. Arriaran.

Antecedentes personales y evolucion: Nacié en parto normal de tér-
mino y permanecié un mes en contacto con su madre, siendo amamanta-
do por ella los primeros diez dias y durmiendo en su misma cama. Des-
pués fué separado e ingresé a nuestro servicio a la edad de un mes con
peso de 2.950 ke., talla’ de 50 e¢m. Pirquet (—), Mantoux hasta el 1 X
100 negativo. Radiografia pulmonar: Sombra difusa homogénea en el
tercio superior derecho con adenopatia paratraqueal del mismo lado.

A los tres meses, peso 4.200 kgs. Pirquet (—), Mantoux al 1 X 100
positiva. Nueva radiografia pulmonar no revela cambio con respecto a
la anterior. Durante este periodo no ha presentado ofra alleracion que
ligeras elevaciones accidentales de temperatura de 24 a 48 horas de du-
racién, en coincidencia de procesos rinofaringeos. No se altera su curva
de peso (véase Fig. 2).

A los 5 meses pesa, 5.700 kgs. y la radiografia pulmonar revela el
comienzo de la mejoria de las lesiones.

Entre el 7.° y el 8. mes contrae algunas infecciones gripales que esta-
cionan momenténeamente su curva de peso; pero luego contintia su pro-
greso para llegar al 10.° mes con un peso de 7 ks. La radiografia pulmo-
nar (Fig. 3), muestra en el sitio de sus lesiones sombras nodulares bien
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precisas y en vias de caleificacion, como asi mismo en la sombra para-
traqueal del hilio derecho.

Actualmente el nifio tiene 16 meses, pesa 9.600 kg.,

mide 78 em. y se

Fig. 3

encuentra en muy buenas condiciones de salud. Las radiografias solo
muestran pequefios puntos y nédulos caleificados en el sitio de las lesio-
nes antiguas.

Fn el comentario que merece esta observacion como las otras si-
milares mis adelante expuestas, cabe recalcar que aparte de la im-
portancia de los datos anamnésticos, no hay nada que ponga clini-
camente al médico en la pista del diagndstico, que debe investigar-
lo por la radiologia y la tuberculina, como ocurre en el lactante v
nifio mayor con su periodo febril, descenso de peso, alteracion ge-
neral, ete., del estado paralérgico y alérgico. Cabe, ademas, anotar
aqui la aparicién previa de las lesiones radiologicas antes de la sen-
sibilidad a la tuberculina. Interpretacion de la henignidad de evo-
lucion : jinfeccion paucibacilar?

En cambio. en esta otra observacion la sintomatologia es, como
en la anterior, muda en un comienzo a pesar de ya estar diagnos-
ticada su lesién tuberculosa, y se hace aparente en el final de la
enfermedad :

J. S., N.° 4772—Nacido en la maternidad del Hospital Clinico, in-
oresa o nuestro servicio a los 14 dias de edad. Hijo de una madre que
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padece tuberculosis pulmonar bilateral con una caverna subelavicular de-
recha. Ella fallece 12 dias después del parto

Antecedentes personales y evolucion :

Al nacer pesé 2.500 ks. de as-

J.S. Semanas| 1 + s 4 [

Peso edad

2.900 Temp. [ P M (%) , M(+) 3.5

2 800 i R. 3 4

2100 39 P o~ 33

2600 38 -7 32

2500 S e [ ail"” 3.1
%00 37 - - 3 Ke

Edad 1M dias, 2,900

Figura 4

Rayas cortadas: peso; rayas onduladas: temperatura; R:
P y M: Pirquet y Mantoux

radiografia;

pecto sano, solo presenté ictericia meonatorum. Fué separado inmediata-
mente después del parto.

Al ingresar al servicio se comprueba un nifio enflaquecido, con 2.400
ks. con eritema gliteo e intértrigo; abdomen ligeramente abultado, higa-

Figura 5

do que se palpa a un través de dedo bajo el reborde costal; resto del exa-
men negativo. Tuberculina negativa.

negativas. Hemograma normal.,

Reacciones Wassermann y  Kahn

Bn el servicio progresa satisfactoriamente en peso alcanzando a la
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5. semana 2.900 ers., a la 7." semana 3.800 grs. No presenta alzas febri-
les ni otra alteraciéon que sus deposiciones desagregadas (véase Fig. 4).
A los 45 dias, el Mantoux al 1 X 10.000 positivo débil y al 1 X 1.000
positivo intenso. Radiografia pulmonar infiltrado de pequenos conglome-
rados en el tercio del campo pulmonar derecho, el resto libre. Conglo-
merado de complejos primarios? Durante todo este tiempo el nifio sigue
progresando bien y su temperatura es normal.

A los 46 dias de edad el bazo se hace palpable. En la 8." semana de
vida comienza a presentar alzas térmicos entre 38" y 39° aparece pus en
la orina y el peso se hace estacionario para después continuar ascendien-
do hasta la muerte. Nueva radiografia a los 68 dias de edad (Fig. 5) re-
vela un aumento del proceso infiltrativo que se hacen confluente en el
lado derecho y se aprecian ya lesiones del lado izquierdo, generalizacién.

Autopsia: Neumonia caseosa que ocupa gran parte del l6bulo supe-
rior derecho con una pequena caverna en avance a nivel del corte dorsal
posterior, con pleuritis crénica fibro adhesiva a ese nivel. Bronquitis y
peribronquitis caseosa tuberculosa diseminada en el lébulo inferior, con
focos bronconeuménicos en la parte mas alta de ese I6bulo. Broneoneu-
monia caseosa diseminada del pulmén izquierdo. Tuberculosis miliar del
recto de ambos pulmones. Caseificacién de los ganglios traqueobrénquicos,
especialmente del lado derecho. Tuberculosis miliar del higado. Tubercu-
losis nudosa del bazo. Tuberculosis miliar de ambos rifones.

(Jomo comentario de esta observacion, en lo que a su sintoma-
tologfa se refiere, cabe recalcar que no obstante haberse podido diag-
noésticar la lesion tuberculosa con ayuda de la tuberculina y la ra-
diologia a los 45 dfas de edad, ella no da manifestaciones elinicas
apreciables sino a fines de la octava semana de edad, en pleno pe-
riodo de generalizacion comprehada radiolégicamente, consistentes
en fiebre de tipo continuo o remitente, desecenso momentaneo de la
curva de peso, esplenomegalia (tuberculosis esplénica), piuria (tu-
herculosis renal). Vale también la pena insistir en el hecho de que es-
ta tuberculosis grave y progresiva en el nifio se produce no obstante
su separacion de. la madre en el momento del parto hecho en la
(linica de obstetricia: ;infeccién connatal transplacentaria? ;in-
feeeion masiva intrapartum por aspiracion?

He aqui, finalmente, una observacién en que la sintomatolo-
ofa grave desde un comienzo permite suponer con base anatomopa-
tolégica una infeccién masiva hematdgena transplacentaria:

F. M., N. 9011.—La madre fallece 3 dias después del parto con una
tuberculosis pleuropulmonar bilateral, de predominio productivo, cavita-
ria, bilateral, con diseminacién hematégena, enteritis tuberculosa. El pa-
ciente tiene otro hermano vivo.
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Antecedentes personales iy evolucion: Nacié en parto normal, prema-
turo de 7 meses. Fué separado inmediatamente de su madre.

Ingresa a la edad de 11 dias con peso de 1.130 grs. Talla, 38 em. Por
su aspecto general tan precario y por no regular su temperatura se le
eximié de todo examen detenido y se instalé en la sala de prematuros.
Se le aliment6 con leche humana fraccionada y se traté con Prolan por
su prematurez y para apresurar su maduracion. Presenté desde un prin-
cipio erisis de cianosis que se repetian varias veces al dia. La curva de
peso era estacionaria.

En los dias siguientes el nino regula su temperatura, se alimenta més

Figura 6

0 menos bien, pero se repiten las crisis de cianosis. Fallece a los 22 dias
de edad. ‘

Autopsia: Granulia. Los pulmones se encuentran libres de adheren-
cias, con sus cisuras libres donde se encuentran nodulitos caseificados di-
seminados que miden de 1 a 1-1/2 mm. de didmetro; son mds hien esca-
505y se notan especialmente en los espacios subpleurales. En la region
dorsal alta del l6bulo inferior derecho se encuentra un foco caseificado
un poco mds grande de 3 mm. de didmetro. Los ganglios paratraqueales
hajos, interbronquiales e intertraqueos-brénquicos se encuentran caseifi-
cados en ambos lados y miden hasta 4 mm. de didgmetro al corte.
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El higado, especialmente en su superficie, muestra un sembrado de
pequeiios nodulitos, sea en forma de puntos grises o mds grandes, ama-
rillentos, opacos. En la parte anterior del l6bulo izquierdo se encuentrs
un foeo caseificado alargado de 7 mm. de largo por 3 mm. de ancho.
Llama la atencién el gran tamaiio de los ganglios periportales, especial-
wente un ganglio que estd situado inmediatamente por fuera del colédaco
y que tiene el tamano de un frejol grande: éstos por su gran tamano y
<u reblandecimiento se consideran como los més antiguos. También se
encuentran caseificados los ganglios de la curvadura menor del estomago,
los peripancredticos y los mesentéricos; hacia abajo estan tomados los
canglios periadrticos, periiliacos y hasta los ganglios inguinales que pre-
sentan lesiones caseificadas discretas.

Llama la atencién el gran tamano del bazo, aumentado cuatro veces
su tamafio, presentando nédulos pequenios y lesiones nudosas caseificadas
hasta de 4 mm. de difimetro. Pequefios y escasos nodulitos en los rifiones.
Mucosa intestinal normal. (Véase fig. 6 con fotografia de las piezas ana-
tomicas) .

B esta observacion como en otras, se puede apreciar desde un
comienzo una sintomatologia grave, prematurez, crisis de cianosis,
ete., veveladoras de un profundo compromiso del organismo del
nifio por un proceso que si bien no ofrece nada de especifico respec-
to de tuberculosis, los cargados antecedentes anamnésticos, permi-
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ten sospecharla para plantear el diagnéstico correcto. El hecho de
haber sido separado el nifio de la madre al nacer, su estado al na-
cer, su evolueién y sobre todo el tipo de lesiones anitomopatoléei-
cas encontradas a los veintidos dias de edad, autorizan para afir-
mar un contagio hematégeno transplacentario.

Pasamos ahora a analizar la sintomatologia que ofrecen los ca-
sos graves iniciales o d’emblé, como el arriba citado y la del pe-
riodo final o de generalizacién de los otros que han hecho la evo-
lucion de la infeccién tuberculosa con estadio inicial mudo. En los
casos graves Iniciales casi sin excepeién y en la mayoria de los que
hacen evolucién fatal en el primer trimestre, se trata de nifios pre-
maturos de bajos pesos al nacer, generalmente por debajo de 2 kilos,
con signos manifiestos de inferioridad o debilidad congénita.

Lo primero que llama la atencién es la temperatura febril, al-
rededor de 38°, mas o menos remitente, sin que ofrezea nada de ca-
racteristico. Esa temperatura se mantiene hasta los periodos fina-
les en que generalmente se hace hipertérmica hasta 39°5 ¢ 40°. Apar-
te de ello la curva de peso tiende a hacerse estacionaria ; pero pue-
de en ciertos casos mantenerse ascendente hasta el final como pue-
de verse en la Obs. S. J. N 4772, relatada mas arriba v en la
siguiente. Esta sintomatologia corresponde al periodo de lesiones
caseificadas o de generalizacion de una infeccién tuberculosa que
puede haberse diagnosticado con varias semanas de anticipacién
si se ha pensado en ella. De otro modo los sintomas por si mismos
nada nos dicen respecto a la etiologia tuberculosa y pueden indu-
cir erréneamente a interpretarla como efectos de la piuria que con
gran frecuencia presentan estos casos, como veremos, o de una bron-
coneumonia del prematuro, como en el caso que paso a relatar. Es-
te caso es del afio 1930 y fué el primero que con su sintomatologia
vaga infecciosa en un prematuro nos dié la sorpresa en la mesa de
autopsia del verdadero origen de aquella y nos abrié los ojos para
seguir investigando la infeccién tuberculosa en todo hijo de tuber- :
culosa, desde los primeros dias de la vida.

F. E. C., N. 4218—Nace en su domicilio, de una madre tuberculosa
que a los cuatro dias después del parto es hospitalizada en el hospital de
tuberculosos de San José, donde fallece a los 52 dias después.

El nifio estuvo esos primeros cuatro dias en contacto con su madre
y fué en seguida ingresado a nuestro servicio, donde se comprueba un
prematuro de 1.200 grs. de peso, con ictericia ligera, sin fuerzas para
mamar ni deglutir,
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En el servicio es alimentado con leche humana por sonda y progresa
300 grs. el primer mes, sin ninguna alternativa, presentando deposicio-
nes normales.

A los 18 dias presenta crisis de asfixia con cianosis de la cara y ex-
tremidades. La puncién lumbar revela un liquido claro con 0.80 de alb.
Pandy positivo, 90 leucocitos por mm. ctibico.

A los 39 dias de edad empieza a presentar regurgitaciones, deposi-
ciones desagregadas y estacionamiento de la curva de peso. La tempera-
tura oscila todo el tiempo alrededor de 38" (ver curva en Fig. 7). Un
Lemograma da: 4.360000 glébulos rojos; 5.000 glébulos blancos; con 2
cosin., o mieloh., 2 juv.; 2 bac.; 10 seg.; 66 linf.; 18 monocitos.

A los 44 dias de edad tiene nuevas alzas térmicas conjuntamente con
alteraciones broncopulmonares consistentes en sibilancias diseminadas en
ambos campos pulmonares y disnea. Varias veces se repiten sus crisis de

asfixia por espacio de 14 dias con alzas térmicas hasta 39° y durante

Ec stman,‘ 1 2 3 H 4" é N
cvo edad kg Y@
o5 o '~
1900 Temp, e RIS T
= A "
I 60 39 <3 S

v
1500 3¢ 57 ,/
1900 379 uw(/:":t“‘:‘('-" ’”/41“1\

1300 /
1200 ‘

Figura 7

Rayas cortadas: peso; rayas onduladas: temperatura; R: radiografia;
P y M: Pirquet y Mantoux

una de esas crisis fallece. La curva de peso fué ascendente hasta el 1l-
timo dia como se aprecia en la curva. Nunca se practico reaccion de lu-
bereulina ni examen radioldgico.

Diagnéstico clinico: Prematuro; bronconeumonia .

Autopsia: Anemia generalizada. Bronconeumonia caseosa tuberculosa
de todo el 16bulo superior derecho. Tubérculos diseminados en todo el res-
to del pulmén. Tuberculosis miliar del pulmén izquierdo con pequenas
zonas caseificadas en el 16bulo inferior, especialmente en la parte super-
ficial del borde posterior. Tuberculosis caseosa en los ganglios trdqueo-
bronquicos y paratraqueales. Higado muy anémico, turbio e infiltrado de
grasa, no se encuentran tubéreulos. Se encuentran algunos ganglios ca-
seificados pequeiios del mesenterio del hilio del higado. En el resto, ane-
mia y alteraciones propias del estado infeccioso sin alteraciones especi-
ficas de tuberculosis. No hay lesiones meningeas o cerebrales.




Estas particularidades de las curvas febril y de peso se repi-
ten con gran unifermidad en casi todos los casos v no tendrian ob-
jeto reproducir aqui un mayor nuimero.

Otro sintoma que hallamos con gran frecuencia en este estadio
es la piuria, reveladora en casi todos los casos que la presentan, de
la extension de las lesiones tuberculosas de generalizacion a los ri-
nones. Esta piuria es mas bien moederada, a veces intermitente v
como se ha dicho, puede inducir al error de diagnéstico de la fie-
bre si antes no se ha pensado y diagnosticado la infeceion tubercu-
losa. (Veéanse Obs. Nos. 2, 5, 9 v 14).

No es raro observar en este periodo de la infeceion tuberculo-
sa alteraciones de parte del aparate digestivo, consistentes en regur-
gitaciones o vomitos en forma irregular, deposiciones dispépticas.
a veces crisis de dispepsia aguda. Todo ello podria interpretarse
como alteracicnes dispépticas tan comtnes en el lactante en el cnr-
so de cualquiera infeceion parvaenteral. Pero revisando las observi-
ciones, llama la atencion el hecho que casi todos los ninos que pre-
sentaron al final de su enfermedad alteraciones diarreicas, tenian
a la autopsia lesiones tuberculosas de la mucosa intestinal, gene-
ralmente cercanas a la valvula ileo cecal, acompanadas de tubercu-
losis de los ganglios mesentéricos (Obs. Nos. 1, 3, 10, 14 v 17).

Entre los sintomas objetivos viscerales encontramos que por el
lado del torax son generalmente muy escasos y poco significativos. La
auscultacion suele mostrar en los periodos finales sintomas catarra-
les, como se ha visto en la observacion altima citada, correspondien-
tes a los fendmenos exudativos o de bronquitis o bronco alveolitis tu-
berculosa. En nuestro grupo de observaciones se presentan sdlo
excepeionalmente. Mucho mas constantes v reveladores son los sin-
tomas de los érganos abdominales: hépato v esplenomegalia suelen
presentarse con cierta precocidad y constancia, a veces aun antes
de la aparicion de la fiebre o alteracion de la curva ponderal. La
reaccion con hipertrofia de estas visceras puede traducir en un
comienzo la impregnacion toxica de ellas por la infeccion y mas
tarde ser el resultado de las localizaciones de las lesiones de gene-
ralizacion. Véase por ejemplo, Obs. N.° 11, A. G.).

Por el lado de la piel es dable a veces observar la aparieion de
tuberculides, que de por si permiten en forma absoluta afirmar el
diagnostico de la tuberculosis en su periodo de diseminacion hema-
togena. (Obs. Nos. 7, 8, 11, 13 v 16). Clomo manifestaciones de al-
teracion del sistema nervioso central pueden presentarse convul-
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Giones o crisis de asfixia v cianosis, estas altimas a veces depen-
dientes también de granulia pulmonar, alteraciones que se acompa-
fian de eambios del liquido céfalorraquideo consistentes en hiper-
albuminosis con linfocitosis v reacciones positivas de las globulinas.
Dichas alteraciones no siempre corresponden a procesos de meningi-
tis tuberculosa, como pudo verse en la observacion 4218 ya citada
en pagina 14, sino ‘que serfan en tales casos atribuibles a menin-
oitis serosas concomitantes a la infeceion tubeculosa.

He querido dejar para altimo término el analisis de los dos
métodos de diagnéstico que podemos considerar especificos para
descubrir la tuberculosis en el primer trimestre: la tuberculina ¥
la radiografia, gracias a los cuales podemos descubrir esa infeccion
en su perfodo inicial asintomatico o en sus estadios finales de di-
seminacion. Bn el total de 23 observaciones que constituyen esta
presentacién encontramos sélo dos casos en que las tuberculinas
fueron constantementie negativas hasta la muerte, sin contar el ca-
<o relatado en que no se hizo el diagndstico en vida y no fueron
ellas practicadas. Las reacciones que se utilizan en nuestro servicio
son en primer término la cutirreaccion de von Pirquet secuida ca-
da 48 horas, cuando la anterior o anteriores son negativas, de in-
{radermorreaceion de Mantoux en soluciones desde uno por diez
mil hasta uno por ciento. Excepeionalmente utilizamos concentra-
ciones mayores por considerarlas innecesarias. En esos dos casos ne-
oativos revelé en uno, la radiologia las lesiones en el pulmén (Obs.
N.o 5, (i, M.), a los tres meses diez dias de edad (tuberculosis mi-
liar), a los 37 dias después del ingreso al servicio.

1 otro caso tuberculino necativo no fué examinado radiol6gi-
camente v fallecié a los 84 dfas de edad. Nada habria revelado tam-
poco el examen radiolégico, pues a la autopsia se encontraron cx-
clusivamente lesicnes tuberculosas peritoneales (Obs, 17, A. C), con
pulmones vy ganglios tordcicos intactos. Se trataba de un nifio que
habia convivido con su madre tuberculosa y habia sido vacunado
con BCW, por via oral. Bl estudio bacteriolégico del bacilo encon-
trado en las lesiones peritoneales correspondia a un bacilo bovino
atenuado, sin que haya podido llegarse a establecer definitivamen-
fe si era un BC(G. Bste nifio no habia recibido nunca leche de va-
ca, cruda.

En todos los demés casos las tuberculinas pusieron de manifies-
to la infeceién tuberculosa: en 3 casos (Obs. Nos. 3, 13 y 18) ellas
se anticiparon al hallazgo radiolégico; en cambio en 4 casos (Obs,
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Nos. 5, 19, 20 y 22) éste reveld primero la infeccion que las tuber-
culinas. En todos los deméds, ambos exdmenes coincidian. Aleunos
casos no se prestan para el estudio del valor comparativo de ambos
métodos porque ambos eran positivos desde el dia del ingreso del
nifio al servicio: ello puede apreciarse en el cuadro expuesto a con-

tinuacion :

N.° de la Edad del nifio con Edad del nifo al Edad de
observacion reac. de tuberculina hallazgo radiologico ingreso

1l 35 dias 35 dias 35 dias

2 44 > 44 > 14 >

3 30 » 60 > 5 »

4 no se hizo no se hizo 11 »

5 negativa siempre 3 meses 10 dias 63 »

6 35 dias 35 dias 12 dias

T 70 » 70 » 33 »

8 70 » 70 = 35 »

9 90 » 90 » 25 o

10 34 > 34 » 34

1! 50 » 50 » 50 »

12 40 » 3 meses (1) recién nacido
13 60 > 90 dias 3 dias

14 60 > 60 > 3 »

15 no se practico no se practicé (2) 4 >

16 68 dias 68 dias 57 »

17 negativa siempre no se practicé (3) 32 » (BCG)
18 48 dias 63 dias 48 »

19 6 meses 90 » 90 »

20 90 dias 60 » 30 »

21 70 > 90 » (1) 52 »

22 90 o 72 » 72 »

23 4 meses 4 meses 4 meses

(1) La primera radiodrafia se tomo solo en ésta fecha.

(2) No se hizo investigacion de tbe ni se diagnosticé en vida. (Ver obs. pad. 14).
(3) No se encontraron lesiones en el térax a la autopsia (Ver obs. N° 17).

(4) La radiodrafia se tomo solo en ésta fecha por dificultades técnicas.

Del andlisis de este conjunto de observaciones se desprende
claramente el alto valor diagnéstico de estos métodos de investiga-
cion, valor que es tanto mayor cuando se emplean ambos combina-
dos va que, como se ha visto, a veces uno se adelanta al otro en
dar su respuesta afirmativa de infeccién tuberculosa. El por qué
en algunos casos la reaceion de tuberculina tarda en hacerse posi-
tiva no obstante existir lesiones demostrables a la radiologia, no
cabe analizarlo en este lugar porque seria motivo de muy largas
consideraciones. Desde luego no puede bastarnos recurrir a la ex-
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plicacion de estados de anergia, pues vemos en algunos casos (Obs.

Nos. 19 y 20) de evolucion favorable, con perfecto estado general
de los nifios, que ella tarda semanas y meses en virar hacia la po-
sitividad, y en cambio, vemos al mismo tiempo, casos de evolucion
fatal a corto plazo (Obs. N.° 31), en que la reaccién es positiva un
mes antes que la radiologia demuestre la lesion. En esta ultima
eventualidad, la observacion citada deja en pié el valor diagnosti-
co de la tuberculina para el nifio infectado, cualquiera sea su edad,
v desecha el concepto a veces difundido de que el nifio en sus pri-
meras semanas de la vida seria incapaz de reaccionar frente a la
alergia tuberculinica.

Bl tipo de lesién radiolégica encontrado, tanto en los periodos
iniciales como en los més avanzados, es de lo mas variable, desde la
simple infiltracién perihiliar, adenopatias, o grandes infiltraciones
epituberculosas, hasta las condensaciones de neumonia caseosa, ca-
vernas o diseminaciones miliares o nodulares, como puede apreciar-
se en las reproducciones que acompafan a las observaciones expues-
tas al final de este trabajo.

Si hacemos un analisis de conjunto de dichas observaciones po-
dremos dividirlas en dos grandes grupos: 1.° las formas graves y
fatales; 2.°, las formas curables. En el grupo 1.° se pueden distin-
ouir dos subgrupos: a) los nifios que fueron separados de la ma-
dre inmediatamente después del parto, y b) aquellos que convivie-
ron o estuvieron en contacto con ella durante horas, dias o sema-
nas. En el egrupo 1.°, a) de nifios separados con evolucién fatal en-
contramos ciertas caracteristicas comtines consistentes en: ser todos
con excepeion de uno, nifios que nacen con peso prematuro, con es-
casa vitalidad y gravemente comprometido en su estado general,
la madre de todos ellos fallece corto plazo después del parto por
sus lesiones tuberculosas avanzadas, la infeccién del nifio se pone
de manifiesto dentro de las primeras cinco semanas de vida, las le-
siones a la autopsia consisten sin excepeion, en lesiones avanzadas
de caseificacion o diseminacién a todas las visceras del organismo,
todo lo cual habla en favor de una contaminacion que debe haber-
se realizado o en la vida intrauterina (infeccién hematégena pla-
centaria) o a més tardar en el momento del parto por el mecanis-
mo de la infeccién intrapartum, ya sea por aspiracion o ya por de-
olucién del liguido ammidtico contaminado con bacilos de Koch, lo
cual puede facilmente ocurrir por desgarros producidos en la pla-
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centa en el momento de las contracciones uterinas durante el pe-
riodo de expulsion.

En el grupo 1.° h), no pedemos desechar la posibilidad de un
contagio aerégeno en la vida extrauterina, durante el contacto del
nifio con su madre; pero no deja de llamar la atencion el hecho
de que muchos de esos nifnos presentan caracteristicas al nacer, co-
mo los que han sido separados y contagiados: prematurez, infec-
cion demostrada en las primeras cinco semanas de la vida, lesiones
también avanzadas y generalizadas a la autopsia. En la Obs. N.2 14
expuesta al final de este trabajo, puede con cierta base suponerse
un contagio intrapartum por deglucion de liquido ammiotico con-
taminado, ya que su lesion primitiva segun el anatomopatologo, 1i-
dica en el intestino.

No contamos por ahora con ningtin medio clinico ni aun con
la anatomia patologica para deecir en cada caso especial si el con-
tagio se realizé por via hematdégena, digestiva o aerdgena, ya que,
como se sabe, por las condiciones circulatorias fetales el baeilo tu-
bereuloso puede penetrar al organismo del nifio en su vida intra-
uterina y no localizarse siempre en las derivaciones portales, sino
desviandose por el conducto de Arancio puede ir directamente a la
cava inferior y de alli pasar o a la cireulacion pulmenar arrai-
eando en este territorio su primer foco, o pasar por las comunica-
ciones fetales arterio venosas a la gran circulacion produciendo las
primeras lesiones en cualquier sitio del organismo fetal.

En el grupo 2.° de formas curables encontramos tedos ninos
con pesos al nacer, alrededor del normal, no obstante existir en
las madres respectivas de varios de ellos, formas graves de tuber-
culosis que las llevan a la muerte después del parto.

Sintomas clinicos no existen, como corresponde a la fase inicial
va descripta. Bl diagndstico sélo se hace basado en los anteceden-
tes por la radiologia y reaceciones de tuberculina.

Bl tipo de alteracion radiolégica corresponde a lesicnes cireuns-
criptas de tipo de primoinfeccion o tuberculosis de los ganglios
traqueobronguicos con infiltraciones perifocales o perihiliares que
regresan por cicatrizacion v esclerosis o por reabsorcion total.

11 desarrollo de los nifios de este grupo se hace en condiciones
mas o menos satistactorias dentro del servieio hospitalario, a pesar
de las infeceiones intercurrentes propias de la hospitalizacion. En
algunos casos puede suponerse que ese periodo de infecciones cata-
rrales vepetidas, que coineide en algunos casos con la aparicién de
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la alergia tuberculinica, sea el resultado de ella, es decir, que po-
drian interpretarse como fendmenos paraalérgicos. (Ver Obs. N.2 21).

En todos estos casos llama la atencién la aparicién en un prin-
c¢ipio de una alergia atenuada, demostrable solo a las inyecciones
de tuberculina de concentraciones 1 X100 o 1 X 1.000, cuando ya
existen lesiones radioldgicas evidentes, y en algunos casos este ha-
llazgo se hace presente con sensibilidad tuberculinica totalmente
negativa: jinfeceion poco virulenta?; ;infeceién paucibacilar? (Obs.
Nos. 19, 20 y 22).

El diagnéstico de la infeccién tuberculosa en el primer trimes-
tre para gue sea hecho en tiempo oportuno, sélo puede apoyarse
en las pruebas de tuberculina y la radiologia en todo caso en que
haya antecedentes maternos de tuberculosis grave. Clinicamente
solo podré plantearse o bien en los casos de infeccion masiva inicial
(;infeccion connatal?), o sélo en los estados finales de generaliza-
¢ion. BEste hecho plantea el problema de la responsabilidad del mé-
dico frente a todo caso de hijo de tuberculosa de no excluir el diag-
nostico de infeccién del nifio mientras no haya transcurrido un
cierto periodo de observacion en que se utilicen esos medios de
diagnéstico sistematicamente, v ello a pesar de haber existido se-
paracién del recién nacido de su madre tuberculosa.

Afirmado el diagnéstico de infeceién tuberculosa del nifio, per
los medios indicados, en su periodo inicial, nada podremos decir
respecto del tipo o via de penetraciéon de aquélla, salvo en aquellos
casos eraves iniciales con lesiones avanzadas y difusas desde los pri-
meros dias, como la observacién citada en pagina 11, F. M., N.° 9011.
Bl hecho de haber sido separado o no el nino de su madre al nacer,
tampoco autoviza a hacer hipétesis de via por contagio ya que, co-
mo se ha dicho, la similitud en la evolucién, tipo y tiempo de apari-
cion de las lesiones en muchos casos no separados o separados no
dejan lugar a aclarar las dudas. Mas dificil atin resulta esclarecer
¢l mecanismo de contagio en aquellos casos en que habiendo sido
separados de su madre al nacer, hacen no obstante una evolueion
favorable. S6lo cabria suponer una infeceién connatal por via he-
matégena o intrapartum de tipo paucibacilar. Esta explicacién no
tiene, debemos reconocerlo, un fundamento sélido; pero por el mo-
mento no encontramos otra que satistfaga.

Por lo dicho se deduce que el prondsiico en las fases iniciales
tiene que ser sumamente incierto: estudiando las observaciones des-
criptas puede apreciarse como en muchos casos iniciales semejan-
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tes, unos evolucionan hacia la caseificacion y generalizacién finaies
y otros van lentamente a la regresién y curacion, siendo, por cierto,
mas {recuente la primera eventualidad.

La anatomia patologica en todos los casos, eon excepecion de
uno, el vacunado con BC(, es muy similar : lesiones pulmonares ge-
neralizadas, en algunos con focos meuménicos caseosos 0 cavernas
en el sitio del chancro primario, tuberculosis con caseificacién de los
ganglios traqueobrénquicos, diseminacion miliar o nodular en las
visceras abdominales y ganglios mesenteriales, en algunos lesiones
predominantes en los ganglios periportales, s6lo en uno que otro
meningitis tuberculosa. (Véanse protocolos de autopsia en las ob-
servaciones descriptas al final y figuras 6, 6 A, 20 y 22).

De todo lo anterior podemos deducir algunas conclusiones de
orden practico para el médico:

1.° Frecueneia relativa de la tuberculosis precoz del nifio en
los hijos de madres con lesiones tuberculosas avanzadas, y ello no
obstante la separacion oportuna de ambos; ;mayor frecuencia de
la tuberculosis connatal de lo que hasta ahora se reconoce?

2.° Responsabilidad que debe enfrentar todo médico ante un
hijo de madre tuberculosa para excluir la posibilidad de infeceion
de aquél sin haber previamente dejado trascurrir un plazo pruden-
cial de observacion y habiendo utilizado correctamente los medios
de diagndstico de tuberculina y radiologia.

3. Entre esos dos medios de diagnostico, que siempre deben
utilizarse combinadamente, el primero conserva todo su valor cual-
quiera que sea la edad del nifio.

Y 4.°, frente a estos casos y consideraciones se plantea una
cuestion relativa a la vaeunacion antituberculosa de los hijos de
madres tuberculosas: dada la relativa frecuencia del contagio de es-
tos ninos, ;no seria logico y prudente antes de preconizar la vacu-
nacion sistematica de todo hijo de tuberculosa con una vacuna ac-
tiva, por atenuada que ella sea, seguir la conducta propuesta por
Wallgren de someter esos ninos a un periodo de observacion previa
en el cual se excluya con certeza la infeceion y solo después se au-
torice su vacunacion por aquellos que creen aportarle algtn bene-
ficio al lactante enviindolo vacunado a un medio tuberculoso?



Observaciones

I. FORMAS DE EVOLUCION FATAL

a) Ninos separados de la madre al nacer

1—A. G. M., N." 6.025. Nace en la clinica de Obstetricia Hospital
Ran Vicente y es :<01)£11':1(l(v inmediatamente después del parto.

Hijo ilegitimo de una mujer con tuberculosis tilcero caseosa bilate-
ral con abundantes bacilos de Koch en la expectoracion. El paciente tie-
ne otros euatro hermanos vivos: 5.° embarazo. La mujer sale del hospital
y fallece un mes y medio después del parto.

Parto de término, pesé el nifo 3.450 grs. Ingresa al servicio de la

Figura 8

(Casa Nacional del Nifio a los 35 dias con 3.780 grs. Reaccion Mantoux,
1 X 1.000 positiva. Radiografia: sombra difusa en el hilio derecho.

Progresa en peso hasta los dos meses (4 ks.) y no presente fiebre.
A esta edad, el peso empieza a hacerse descendente, aparece fiebre remi-
tente, deposiciones dispépticas. 2.* radiografia (ver. Fig. 8): Diagnés-
tico radiolégico: foco primario tuberculoso caseificado y reblandecido; di-
seminacion miliar.

Continta el descenso del peso y se mantiene la fiebre hasta que fa-
llece a los tres meses.

Autopsia: Gran caverna del tamano de una nuez situada hacia la
cara interna del lébulo superior derecho. Focos miltiples de disemina-
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¢ion broncégena (focos noéduloacinosos) alrededor de la caverna y en el
resto de ambos pulmones.

Pleuritis tuberculosa miliar bilateral. Caseificacion de los ganghos
peribrénquicos y paratraqueales en ambos lados. Tuberculosis miliar re-
ciente del higado. Tuberculosis miliar muy discreta del bazo. Tuberculo-
sis miliar muy discreta de ambos rinones. Pequena tleera tuberculosa de
formacién reciente por encima de la vilvula ileocecal. Caseificacion de
los ganglios mesentéricos. Pus en la caja del timpano izquierdo.

9—J. S., N.* 4772. Observacion relatada en el texto, pag. 9.
3—M. O., N.” 6.863. Nace en parto prematuro con peso de 1.620

ors. de una madre con tuberculosis exudativa izquierda, con bacilos de
Koch en la expectoracion. Se atiende en la maternidad del Hospital San

Figura 9

Borja y es separado inmediatamente después del parto. La madre falle-
ce dos meses después.

Ingresa a nuestro servicio a los cinco dias de edad con el peso arri-
ba indicado. Caracteres de dehilidad congénita. Se alimenta con dificultad
con leche humana suministrada por sonda. Progresa el primer mes has-
ta 1.900 grs. A los 28 dias, Pirquet negativo. Mantoux 1 X 100 positivo
intenso. Radiografia pulmonar negativa. No hay fiebre. Progresa lenta-
mente.

A los 2 mese nueva radiografia: sombra de infiltracién peribhiliar
derecha (Fig. 9). Llega a los 3 meses con un peso de 2.600 grs. y a esta
fecha se instalan fiebres, baja de peso y presenta vegurgitaciones alimen-
ticias. Nueva radiografia: sombra intensa de infiltracion perihiliar dere-
1 supertficie (Fig, 10). Contintda decayendo has-
ultima

cha con una caverna en l:
ta los 3 meses 20 dias en que fallece con 2 Kkilos de peso. Una
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radiografia tomada antes de morir revela el aumento de las lesiones des-
critas y diseminacién miliar.

Autopsia: En la parte pertinente dice: superficie del pulmén dere-
cho tapizada de pequenos nédulos aislados y conglomerados de color ama-
villento. Al corte en el 16bulo inferior derecho se encuentra una zona ca-
seificada del tamafio de una nuez con una caverna en su centro. Nodu-
los caseifieados proximos a la cisura interlobar. Caseificacion de los gan-
glios interbronquicos y paratraqueales. En el pulmén izquierdo superfi-
¢ie pleural tapizada de pequenos nédulos de menor volumen que en el
pulmén derecho. Al corte abundantes nédulos, algunos de los cuales es-
tén caseificados. Caseificacion de los ganglios interbrénquicos y para-
traqueales. Tuberculosis miliar del higado, bazo y rifones.

Figura 10

Uleeraciones tuberculosas tipicas en la parte media del intestino del-
gado. Caseificacion de los ganglios mesentéricos y peritoneales. No hay
meningitis tuberculosa.

4—TF. M., N.” 9.011 relatada en el texto, pag. 11.

5—G. M., N.” 4.663.Nace de una mujer que padecia tuberculosis pul-
monar cuyos sintomas databan desde un aiio del parto. Poco tiempo an-
tes de éste se le diagnostica tuberculosis exudativa bilateral, con abun-
dantes bacilos de Koeh en la expectoracion. La mujer fallece un mes des-
pués del parto. El nifio es separado inmediatamente después de nacer y
es entregado a una nodriza sana, madre de cuatro hijos sanos, bajo con-
trol de la Oficina del Nifio del Seguro Obrero.

Ingresa a nuestro servicio de 63 dias de edad, con 3 kilos de peso y
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51 cms. de talla. Se presentaba distréfico, con abdomen abultado, higado
palpable bajo el reborde costal a un través de dedo. Tuberculinas nega-
tivas. Progresa los primeros quince dias 100 grs. Desde ese momento se
presentan alzas febriles hasta 38°, en forma irregular que al cabo de un
mes se presentan diariamente. Curva de peso desde ese momento se es-
taciona. Deposiciones* desagregadas o liquidas, regurgitaciones. (Ver cur-
va' Fig. 11).

Posteriormente glébulos de pus, en la orina en regular cantidad. Pre-
senta tos con examen clinico del pulmén negativo. Radiografia: tubercu-
losis miliar. Meteorismo ahdominal cada vez més acentuado. Somnolen-
cia. Rigidez de la nuca. Puncién lumbar: Alb. 0.30, 60 linfocitos por
mm.c. Fallece con convulsiones generalizadas.

Autopsia: Leptomeningitis de la base. Complejo primario parte pos-
tero-inferior pulmén izquierdo; tleera bronquial que se continda con un
foeco de nenmonia caseosa que sigue la direccién del bronquio hasta la base.
En el resto, tuberculosis nodular y miliar diseminada. Caseificacion de
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Rayas cortadas: peso; rayas onduladas: temperatura; R: radiografia;
P y M: Pirquet y Mantoux

los ganglios traqueobrénquicos y paratraqueales. Tuberculosis miliar re-
ciente del higado, bazo y ambos rifiones. Caseificacién de los ganglios del
mesenterio. Tuberculosis reciente de los ganglios periportales. No hay tu-
berculosis intestinal .

6—F. T., N.” 7.364. Hijo de una mujer con tuberculosis pulmonar
bilateral cavitaria, con bacilos de Koch en la expectoracion. Este es el
2.% parto y la enfermedad tuberculosa data desde el primer embarazo.
El otro nifio fué un prematuro que también fué contagiado en el primer
trimestre y curé. La mujer fallece 8 dias después de este parto con me-
ningitis tuberculosa. El nifio es separado inmediatamente al nacer.

El nifo ingresa al servicio de 12 dias de edad con 2.390 ks. Curva
de peso desde el principio estacionaria. A los 35 dias, Mantoux 1 X 100
intensamente positiva. Radiografia: sombra de infiltracién del 16bulo su-
perior derecho. Fallece a los 52 dias de edad.



Autopsia: Foco caseificado del vértice derecho. Otro foco ya reblan-
decido en la regién dorsal baja del lébulo inferior derecho. Ganglio ca-
seificado en el hilio derecho. No hay diseminacién en las visceras.

b) Niiios que han estado en contacto con su madre tuberculosa después
del parto

7—8. R., N.° 7.673. Nace de una mujer que es llevada agénica al
servicio de la Asistencia Piiblica, donde fallece con tuberculosis pulmo-
nar. Bl padre del paciente también fallecido de tuberculosis pulmonar.
El nifio convive con su madre hasta el dltimo dia, fecha en que a la edad
de 33 dias ingresa a nuestro servicio. Es el tercer embarazo de la mujer,
Naci6 prematuro y pesé al ingreso 2.760 ks. Talla 49.5 cms.

Figura 12

Tuberculina negativa. Radiografia negativa al ingreso.

Progresa hasta los dos meses alcanzando un peso de 3.290 grs. Las
tuberculinas se mantienen negativas. A los 70 dias de edad se instala una
bronquitis, las tuberculinas se hacen positivas (Pirquet y Mantoux 1 X
1.000). Radiografia: Adenopatia hiliar bilateral.

Persisten fiebres irreculaves, el peso desciende y a los 3 meses tiene
3 kilogramos, presenta esplenomegalia y tuberculides cutdneos tlecero ne-
créticos. Nueva radiografia: sombra de infiltracién periganglionar dere-
cha. Diseminacion miliar en ambos pulmones (Fig. 12). TFallece a los 3
v 1/2 meses.

Autopsia: Diseminacién tuberculosa nodular exudativa difusa en am-
bos pulmones. Focos confluentes, el mds antiguo del tamafio de una uva
en el hilio derecho. Caseificacién y reblandecimiento de los ganglios pe-
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ribrénquicos y paratraqueales de ambos lados. Ganglios mesentéricos par-
cialmente caseificados. Ulceracion tuberculosa en el colon cerca de la vél-
vula ileocecal de formacién reciente. Tuberculosis miliar del hicado, la-
zo y vinones. Ulceraciones tlcero mnecrdticas de la piel abdominal. No
hay meningitis. ’

S—M. N., N.° 6.439. Madre con tuberculosis pulmonar tleerocaseo-
sa bilateral, con bacilos de Koch en la expectoracién. Se siente ella cn-
ferma desde el embarazo anterior al actual. Tiene otros tres hijos vivos,
el mayor de los cuales de 6 afos de edad es tuberculoso, en tratamiento
en un sanatorio. La mujer fallece 3 1/2 meses después de este parto.

Nace en parto de término y convivié con su madre hasta el ingreso

Figura 13

a nuestro servicio a los 35 dias de edad, siendo amamantado por ella por
9 dias. Pesé al ingreso 2.750 ors. Tuberculinas negativas.

A los 70 dias Mantoux 1 X 10.000 positivo. Radiogralia: adenopa-
tia paratraqueal e infiltracion perihiliar devechas. (Fig. 13).

A los 3 meses 10 dias la curva de peso se hace estacionarvia. Nueva
radiografia muestra gran infiltracién perihiliar derecha con una caverna
en su periferie de unos 3 ems. de didmetro; diseminacion miliar tubercu-
losa bilateral. Se instala fiebre, baja de peso y apavecen fuberculides
cutdaneos.

A los 4 meses 10 dias nueva rvadiografia (Fig. 14) revela extension
de esas lesiones, Fallece con peso de 3 kilogramos.

Autopsia: Gran caverna tuberculosa de unos 4 ems. de didmetro en
el lébulo superior derecho. Infiltracién tuberculosa alvededor de la ca-
verna.  Diseminacion fuberculosa de tipo wmixto. Caseificacion y rehlan-
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decimiento de los ganglios peribrénquicos derechos y mediastinicos ante-

riores.
Higado y rifion sin lesiones macroscopicas. Bazo aumentado de ta-

mano con escasos nodulos easeificados.

Figura 14

9.—V. N.” 8.695. La madre fallece de una tuberculosis pulmo-
nar exudativa, cavitaria un mes después del ingreso del nifo a nuestro
servicio. Es el primer parto.

Nacié en parto prematuro y fué alimentado al seno por su madre

| Figura 15
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por 25 dias, edad a que entra en nuestro servicio con 1.920 grs. de peso.
Talla, 45 e¢ms. Tuberculinas negativas.

En el servicio alimentado con leche humana progresa satisfactoria-
mente aleanzando a los 2 meses el peso de 2.910 grs., talla 48 ems. Con-
rae pequenas infecciones gripales sin repercusion en su estado general.

A los 3 meses pesa 3.200 grs. Mantoux 1 X 1.000 positiva. Radio-
grafia (Fig. 15). A partir de esta edad el peso empieza a descender, apa
recen temperaturas febriles irregulares, abscesos miltiples del cuero ca-
belludo y superficie del cuerpo. Orina con abundantes glébulos de pus
(tuberculosis renal). El estado general decae rdpidamente y las lesiones
pulmonares se extienden.

Autopsia: Tuberculosis generalizada. Foco caseoso subapical del pul-
mon izquierdo con una caverna en su centro (chancro primario), con
gran reaceion perifocal aguda y adenitis caseosa tradqueo brénguica con-
comitante (complejo primario). Ulceras tuberculosas ileocecales con ade-
nitis caseosa de los ganglios mesentéricos. Tuberculosis miliar y hasta
lenticular conglomerada del periténeo y pleuras. Tuberculosis miliar del
higado, bazo y rifiones.

10.—M. M., N.® 8.646. La madre fallece de tuberculosis pulmonar
bilateral poco después del parto. Unico hijo, habiendo existido antes un

aborto de 2 meses espontaneo.

Figura 16

Naci6 de término con peso de 2.700 grs. En contacto con su madre
y alimentado por ella por ocho dias. Después fué separado, alimentado
artificialmente e ingresé a nuestro servicio de 34 dias con peso de 3.020
; talla 50 ems. Mantoux, 1 X 1.000 positivo. Radiografia: sombra te-
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nue difusa de infiltracién pulmonar en el tercio superior derecho (Fig. 16).



En el servicio progresa satisfactoriamente alcanzando a los 2 meses
el peso de 3.530 grs. Nueva radiografia a esta edad revela que a la som-
bra anterior se agregan en el tercio medio del pulmén izquierdo peque-
fios nodulos aislados. A los 2 1/2 meses aparece una dispepsia aguda que
repercute intensamente en el estado general del nino, el cual desde en-
tonces contindia empeorando, se establecen temperaturas febriles irregu-
lares y a los 3 meses el peso vuelve a ser el del ingreso: 3.020 grs. Una
tercera radiografia mucstra el aumento de sus lesiones. Fallece a los 3
mweses de edad.

Autopsia: En resumen, en la parte pertinente dice: en los pulmones
pequeiios nédulos grises, més abundantes en las pleuras; nodulo caseifi-
cado subpleural en la regién dorso paravertebral media izquierda y otros
nodulitos subpleurales caseificados hacia abajo. Foco de atelectasia del
I6bulo superior derecho en la regién dorso paravertebral. Ganglios peri-
bronquiales y paratraqueales derechos caseificados. Bazo: en la superfi-
c¢ie y al corte nédulos de diferentes tamafios grises y amarillentos casei-
ficados. Higado: no hay lesiones maeroscopicas; al microscopio escasos
tubérculos. Rifiones: sin lesiones tuberculosas maero ni microscépicas. Ul-
cera tuberculosa en la dltima poreién del ileén vecina a la valvula ileo-
cecal. Ganglios mesentéricos, peripaneredticos y en la curvadura menor
del estémago parcialmente caseificados.

11—A. G., N.° 9.193. La madre sufre de una tuberculosis pulmo-
nar bilateral, cavitaria unilateral. Estd actualmente en tratamiento. Tie-
ne otros dos hijos vivos.

Naci6 en parto de término y quedé al lado de su madre, siendo ama-
mantado por ella durante los cineo primeros dias. Después fué separado.

Ingresa a nuestro servicio de 50 dias de edad, con 3.260 grs. y talla
de 52 cms. Al examen se comprueba el higado aumentado a tres traveses
de dedo bajo el reborde costal. Mantoux 1 X 1.000 positivo. Radiogra-
fia: sombra difusa homogénea de infiltracién perihiliar derecha. (Fig. 17).

Los primeros quince dias en el servicio progresa alcanzando hasta
3.500 grs. Después aparecen afecciones catarrales de las vias respirato-
rias superiores (coriza, otitis media bilateral), presenta temperaturas fe-
briles y se estaciona la curva de peso. Aparecen tuberculides cutdneas en
la region dorsal.

A los 2 1/2 meses nueva radiografia: al hallazgo anterior se agre-
gan sombras nodularves aisladas y confluentes diseminadas en ambos cam-
pos pulmonares. (Fig. 18).

A los 3 meses el peso se mantiene estacionario en 3.500 grs., conti-
ntan las temperaturas febriles irregulares, hepato y esplenomegalias muy
acentuadas. Fallece a los tres meses y ocho dias de edad.

Autopsia: Granulia. Nédulos tuberculosos de tipo exudativo muy di-
seminado en ambos campos pulmonares. Foco caseificado en regién hi-
liar 16bulo medio vecino a un ganglio peribronquial totalmente caseifica-
do, caseificacién parcial de los ganglios peritraqueobrénquicos, paratraquea-
les derechos, mediastinicos posteriores y supraérticos. Bazo aumentado, pesé
30 grs. con nédulos pequefios grisdceos amarillentos de 1 a 2 mm. de didme-



tro. Higado de aspecto cianético, pesé 310 grs. con escasos nodulitos tu-
berculosos. Rifones con nédulos tuberculosos diseminados. Tuberculosis
parcial y reciente de los ganglios mesentéricos. No hay lesiones de la mu-

g
cosa intestinal. Cerebro: hiperhemia y edema de la pia madre donde se

Figura 17

Figura 18

encuenfran pequenos nodulos tuberculosos formando en algunos puntos
focos caseificados. No se encuentra el exudado caracteristico tuberculoso

de la base.



12—M. F. N." 8.664. La madre fallece después del parto con tu-
berculosis pulmonar mixta bilateral. Baciloscopia positiva. La mujer La-
hia tenido 15 embarazos, de los cuales fueron 8 abortos. De los otros vi-
ven 5 ninos, uno prematuro (el paciente), y 3 ftallecidos entre 3 y 7 me-
ses de trastornos nutritivos.

Nacié el paciente con 2 kilogramos de peso y estuvo algunas horas
en contacto con su madre. Ingresa al Servicio de 10 horas de edad, con
el peso indicado y talla de 45 e¢ms. Tuberculinas negativas hasta 1 X 100
intradérmica.

Alimentado con leche humana no sube de peso los primeros 15 dias.
Se trata con Prolan y llega al mes con 2.120 grs., talla 47 cms.

A los 45 dias, pesa 2.380 grs. Pirquet (—). Mantoux 1 X 1.000 po-
sitivo. No se toma radiografia por evitarle enfriamiento, dadas las pre-

Figura 19

carias condiciones del paciente. A los dos meses, progresa regularmente
de peso alcanzando a 2.750 grs.

A los 3 meses pesa, 3.050 grs. Firquet positivo. Radiografia pulmo-
nar (Fig. 19): Sombra confluente de infiltracion pulmonar que ocupa el
tercio superior derecho. Adenopatia paratraqueal derecha; sombras ais-
ladas bien precisas de diseminacién en ambos campos pulmonares, princi-
palmente en el izquierdo.

A partir de esta edad la curva ponderal se estaciona y luego se hace
descendente, aparecen temperaturas febriles irregularves que alcanzan has-
ta 39" y luego se presentan ataques convulsivos con cianosis. Signos me-
ningeos framncos. Liquido céfalorraquideo: alb. 2 grs. %.; Pandy, Nonne
positivas; glucosa 0.40, cloruros 5.6, 1.100 leucocitos con predominio de
polinucleares.

Fallece a los 3 meses 19 dias con

de peso.
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Autopsia: Ganglios paratraqueales y peribrénquicos derechos total-
mente caseificados. Al corte del pulmén, miltiples focos caseificados en
regién dorsal del lohulo superior derecho. En el vesto del pulmén peque-
nos focos diseminados (Fig. 20). Higado pesé 150 grs. que presenta en
la superficie miiltiples pequenos nédulos grisiceos (en el estudio histols-
gico se comprueba que predomina el componente productivo). Bazo, pe-
56 15 grs.; en la superficie y al corte se ohservan miltiples nédulos ea-
seificados. En los rifiones no hay lesiones tuberculosas. Intestino: dos
pequenas tleeras tuberculosas vecinas a la valvula ileocecal. Ganglios me-

Figura 20

sentéricos parcialmente caseificados, igualmente los periportales. Cerebro:
exudado tipico de meningitis tuberculosa en la base.

15—S. C., N.? 9.335. La madre fallecié con una tuberculosis leero-
cuseosa cavitaria tres y medio meses después del parto, Estuvo en con-
tacto con su hijo y lo amamanté por un mes. En la misma casa habitaba
la abuela paterna también tuberculosa.

Nacié en parto normal e ingresé a nuestro servicio econ dos meses de
edad y 4.300 grs. de peso. La primera semana no presenté alteracién pa-
tolégica, subié 260 grs. de peso; pero las reacciones de tuberculinas intra-
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Figura 21

Fig. 22



dérmicas al 1 X 100 fueron positivas. Pirquet negativo. Radiografia pul-
monar no se comprueba lesion.

Desde el 8. dia en el servicio se instalan temperaturas febriles acom-
panadas de sintomas catarrales respiratorios. Ligera baja de peso que
vuelve a ascender para estacionarse definitivamente y luego e-mpezm' a
descender desde el 30.° dia de hospitalizacion. Durante todo ese tiempo
v en adelante la temperatura no vuelve a la normal y se mantiene entre
38 y 38%.

A los 3 meses pesa 4.300 grs. Segunda radiografia: sombras difusas
confluentes en el tercio superior derecho (Fig. 21). El bazo se hace pal-
pable. Pirquet: positivo. Se aprecian fenémenos catarrales bronguiales.

A los 4 meses pesa, 4 kilogramos. La tercera radiografia revela agre-
gadas a las lesiones anterioves sombras nodulares en el campo pulmovar
izquierdo. Aparvecen tuberculides culdneos.

Fallece a los 5 meses 15 dias con 3.540 grs. de peso.

Autopsia: Complejo primario agudo: foco de bronconeumonia ca-
seosa confluente en la base del pulmén derecho con caseificacion de los
ganglios pulmonares concomitantes, los triqueobrénquicos y paratraquea-
les. Tuberculosis miliar linfatica del resto del pulmén derecho; focos de
bronconeumonia caseosa confluente acino nudosa diseminada en el res-
to del pulmoén izquierdo. Granulia. Tuberculosis miliar aguda de la pia
madre, higado, rifiones y hazo (véase Fig. 22 con foto de la pieza ana-
tomica) .

14—S. M., N.* 4481. Madre con tuberculosis pulmonar y laringea,
fallece poco después del parto. El nifio permanece junto a élla por tres
dias edad a que ingresa a nuestro servicio con un peso de 2.750 grs. ta-
lla 49 ems.

Al examen de ingreso se le encuentra un ahdomen abultado e higado
palpable a tres traveses de dedo bajo el reborde costal.

En el servicio progresa satisfactoriamente hasta la 5.* semana en
que alcanza un peso de 3.400 grs. Reacciones de tuberculinas hasta esa
fecha negativas.

Desde el final de la 4. semana empiezan a aparecer fiebres irregu-
lares entre 37° y 38% la curva se hace después momentineamente estacio-
naria hasta la 8. semana, para después ascender hasta el dia de su muer-
te: 3.600 grs.

A los dos meses Pirquet negativo, Mantour 1 X 1.000 positivo. Radio-
grafia: Diseminacion de pequeiias sombras de contornos poco precisos.
En la orina, glébulos de pus. Deposiciones desagregadas.

A los dos y medio meses, erisis convulsivas, Puneién lumbar: liqui-
da claro, 1 gr. por mil de alb., 6 % de cloruros, Pandy, Nonne positivos,
24 linfocitos por mm. Fallece dos dias después.

Autopsia: Leptomeningitis bacilar veciente. Intestino: en el ileén por
oncima de la vdlvula ileocecal se encuentran dos tleeras tuberculosas de
1/2 em. de didmetro (foco primitivo con mayor probabilidad). Todos los
ganglios del mesenterio se encuentran caseificados, y especialmente en la



raiz forman un verdadero tumor conglomerado de ganglios caseificados;
uno de ellos, el mas inferior, se encuentra reblandecido y supurado. Los
ganglios portales del higado de diferentes tamafios, algunos caseificados.

Tuberculosis submiliar reciente de ambos pulmones con focos peri-
brénquicos y neuménicos diseminados. Un ganglio caseificado sobre el
bronquio izquierdo. No hay alteraciones ganglionares al lado derecho.
Diafragma y pleuras sembrados de tubérculos. Tuberculosis miliar recien-
te de ambos rinones. Conclusion: tuberculosis primitiva del intestino.

15—F. B. C., N.° 4218. Observacién relatada en el texto, pag. 14.

16—B. R., N.° 4659. Hijo de una mujer con tuberculosis puimonar
tdlcerocaseosa y laringea con abundantes bacilos de Koch en el esputo.
Ella fallece 57 dias después del parto. Estuvo el nifio en contacto con
su madre por 36 dias.

Ingresa a nuestro servicio a los 56 dias con 4.850 grs. de peso, talla
de 58 ems. El examen de ingreso no revela otra particularidad que una
ligera anemia de 3.880.000 glébulos rojos con 56 % de hemoglobina y
10.250 glébulos blancos. Tuberculinas: Pirquet negativo, Mantouxr 1 X
1.000 positiva.

La curva de peso progresa las dos primeras semanas al cabo de las
cuales se hace estacionaria y después descendente. Una radiografia prac-
ticada en esa fecha vevela una sombra en la base derecha y ganglio hiliar
del mismo lado (foco primario). En esos mismos dias aparecen alzas tér-
micas al principio irregulares alvededor de 38° y después se hacen cons-
tantes. Durante todo este tiempo se aprecian al examen clinico del nifio
ligeros sintomas catarrales a la auscultacién en el térax derecho y sub-
macidez en la parte media posterior, tos discreta.

En la 4.* semana de hospitalizacién aparecen tuberculides cutdneos.
Bu la orina glébulos de pus. Presenta uno que otro vémito; deposiciounes
normales.

Al mes de hospitalizacién la reaccién de Pirquet se vuelve positiva.

Fallece el final de la 5.* semana de hospitalizacion con tres meses
de edad.

Autopsia: Tuberculosis miliar generalizada. Complejo primario en
la parte media del pulmén derecho: tlcera tuberculosa de un bronquio
mediano con su ganglio correspondiente en el hilio y a su alrededor bron-
conenmonia caseosa en forma de cuna de base externa con una caverna
de reciente formacién. En el resto del pulmén tuberculosis miliar recien-
te y conglomerados de focos neumoénicos caseosos. Higado: tuberculosis
miliar reciente; tuberculosis reciente de los ganglios periportales. Tuber-
culosis nudosa del bazo. Ulcera tuberculosa reciente del ileon en su fl-
tima parte. Caseificacion de los ganglios del mesenterio y peritonitis. No
hay tuberculosis meningea.

17—A. C., N.” 3.969. Nace de una mujer con tuberculosis pulmo-
nar bilateral y estd en contacto con ella durante un mes. Se le suministrd
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por via oral la vacuna Calmette (BCG), a pesar de no haber sido sepa-
rado, en los dias 25.° 27.° y 29.° después de nacido.

Ingresé a nuestro servicio de 32 dias de edad con 3.200 grs. de pe-
so, talla de 56 e¢ms. Su examen fisico de ingreso no revelé particularidad
patolégica. '

Reacciones de tuberculina hasta 1 mgr. intradérmica fueron duran-
te toda su wvida megativas y fueron practicadas en repetidas ocasiones.

Durante las diez primeras semanas que estuvo en el servicio pro-
greso satisfactoriamente, aumentando 1.280 grs. de peso y creciendo 4
cms. y no presenté otra incidencia que un pénfigo benigno que curd en
pocos dias.

Al final de la décima semana presenté ligeras manifestaciones de
bronquitis con alzas febriles hasta 37°5 a 38° y ligeras alteraciones dis-
pépticas, junto con lo eual empezé un descenso paulatino de la curva del
Peso.

Las manifestaciones bronquiales desaparecieron luego; pero continué
la fiebre y descenso de peso hasta la duodéeima semana en que fallece
con temperaturas de 39°5.

Autopsia: En el térax no se encuentra ninguna alteracién patolégica,
salvo ligera congestion de las bases pulmonares; pero sin ninguna lesidn
iuberculosa.

Abdomen: Peritonitis en toda la extensién del mesenterio y epiplon.
Gran cantidad de ganglios del tamafio desde un grano de trigo hasta el
de un frejol. Producciones fibrosas y adherencias entre las asas. No hay
lesiones tuberculosas en el higado, bazo ni rifiones, ni ciapsulas supra-
rrenales. Conclusién: tuberculosis ganglionar generalizada del peritoneo.
Peritonitis fibrosa.

Puncionado uno de los ganglios mesenteriales se inoculavon cuis en
los que se reprodujeron una tuberculosis de la cual se pudo aislar un
bacilo dcido resistente que resulté patégeno para el cuis y el conejo y
no lo fué para la ternera: caracteres de bacilo bovino atenuado.

II. FORMAS DE EVOLUCION FAVORABLE

18.—J. P., N.* 5532. La madre padece tuberculosis pulmonar fibro-
caseosa bilateral, con baciloscopia positiva. Ella fallece un afio y medio
embarazo. Naecié en

o

después del parto. Este nino es el producto del 5.
parto de término y convivié al lado de su madre siendo amamantado por
ella durante un mes. Ingresa a nuestro servicio a los 58 dias de edad,
con peso de 5.700 grs. y 60 c¢ms. de talla. Tuberculinas: Pirquet nega-
tivo, Mantour 1 X 1.000 positive. La radiografia tomada quince dias des-
pués da: Sombra de adenopatia hiliar y paratraqueal dervecha; infiltra-
cion  periganglionar (Fig. 23).

Investigacion del bacilo de Koch en el lavado gdstrico, negativa.

Se observa que su curva de peso progresa lentamente alcanzando a
los 4 meses 6.300 grs.; a los 6 meses 6.830 grs. A los cinco meses se ob-
serva que la sensibilidad a la tuberculina aumenta haciéndose la R. Pir-
quet  positiva.
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Hasta los diez meses de edad sufre de algunas infecciones catarrales
intercurrentes y un raquitismo leve. Llega a esa edad con un peso de
7.200 grs. y talla de 69 cms. Las lesiones radiolégicas en este tiempo han
sufrido un pequeiio aumento “agregdndose una cisuritis superior derecha
y pequenias sombras en el l6bulo superior derecho.

Cumple el afio con un peso de 8.040 grs. y talla de 71 cms.

A los 15 meses, pesa 9.450 grs., talla de 75.5 ems.; radiogratia de t6-
rax muestra una adenopatia derecha en regresion.

Enviado al servicio de colocacién familiar del establecimiento se des-
arrolla bien y su control a los 4 afios 9 meses dice: nifo sano, de 17
kilogramos de peso, talla de 1.05 m. radioscopia de térax negativa.

Figura 23

19—F. P.. N.° 6.475. Primer hijo de una mujer con tuberculosis pul-
monar uleero fibrosa izquierda; baciloscopia intensamente positiva. La
mujer fallece poco después del parto. Nacié a término y convivié y fué
alimentado por su madre hasta el ingreso a nuestro servicio a los tres me-
ses de edad.

Al ingreso pesé 4.990 grs., talla de 62 cms., estado de distrofia leve.
Tuberculinas: Pirquet negativo y Mantoux hasta el 1 X 100 negativas.
Radiografia: adenopatia hiliar derecha. (Fig. 24).

Progresa en mas o menos buenas condiciones. Al mes siguiente las
tuberculinas contintian negativas y la radiografia muestra un ligero au-
mento de la sombra hiliar. Posteriormente contrae algunas infecciones gri-
pales y una coqueluche que estacionan su curva de peso, llegando a los
seis meses con 5.700 grs. A esta edad la R. de Pirquet se hace positiva.
La radiografia revela un aumento de la sombra hiliar y demuestra ade-
mas una adenopatia paratraqueal del mismo lado.

Su desarrollo se hace en forma lenta y arrastrada aleanzando a los
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14 meses un peso de 8500 grs. v talla de 71 ems. La radiografia mues-
tra una reduccion de sus lesiones y comienzo del proceso de organiza-
cién de ellas.

Contrae otras infecciones en el servicio, entre ellas una varicela y una
dispepsia aguda que nuevamente alteran su desarrollo. A los 19 meses
pesa 9 kilogramos y mide 76.5 ¢ms. La R. de Pirquet se mantiene inten-
samente positiva.

Enviado al servicio de colocacién familiar progresa posteriormente
en forma satisfactoria y su control a los 3 afios de edad indica un nifio
con 12 kilogramos de peso, talla de 85 cms., radioscopia de térax, negativa.

Fig. 24

20—R. M., N.” 8.800. Observacién relatada en el texto, pig. 7.

21.—S. P., N.° 9.360. La madre de este paciente sufria de tubercu-
losis pulmonar desde un afio antes de este parto. La afeccion se aoraved
después de éste y fallecié a los dos meses después con tuberculosis pul-
monar bilateral exudativa.

El nifio estuvo en contacto con su madre enferma hasta el dia del
ligreso a nuestro servicio, que fué a la edad de 52 dias con un peso de
3.100 ors.

Fn este momento las tuberculinas son todas negativas y la radiogra-
fis de torax no muestra lesiones.

Durante el primer mes progresé 600 grs. de peso y no presenté ul-
teraciones. En el seeundo mes de hospitalizacion, a la edad de dos me-
ses diez dias sufre diferentes procesos catarrales infecciosos como rino-
Faringitis, otitis media, y un abceso subcutineo, acompanados de alzas fe-
briles que hacen mds lento su aumento de peso. En esta misma époea sus
teaceiones de tuberculina dan : Pirquet negativo, Mantowr, 1 X 100 po-
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sitivo. La radiografia tomada un mes después revela sombras difusas cen-
fluentes en el ter¢io medio izquierdo y sombra hiliar derecha. (Fig. 25).

Fuera de aleunos procesos infecciosos ligeros, como corizas y rinofa-
ringitis, con alzas febriles pasajeras de alounos dias, hace su desarrollo
en forma més o menos aceptable, con un aumento medio mensual de 400
ops., aleanzando a los ocho meses, edad actual, un peso de 5.400 grs. Las
‘1':.(1i<>g1’:1fin.~ tomadas en el curso de su estadia vevelan al principio un
aumento de las lesiones en extensién, sin que se produzcan nuevas, y lue-
o0 las Gltimas muestran claramente su reduccién y tendencia a la cicatri-
zacion y fibrosis.

Contempordneamente con esta evolucion favorable de sus lesiones tu-
berculosas, la salud del nifio se revela mds firme y tiene un progreso pon-
deral que fluctia entre 500 y 600 grs. mensuales. Todo hace prever la

Figura 25

curacion de esta infeccion tuberculosa contraida en el primer trimestre
de la vida, como en las observaciones arriba expuestas.

22—J. M., N.” 9464. El paciente nace de una mujer que padece de
tuberculosis pulmonar desde més de tres afios de este dltimo parto. Una
hermana del paciente, de dos y medios anos de edad, estd actualmente en
nuestro servicio, desde sus primeros meses, contagiada de tuberculosis por
su madre, y evoluciona favorablemente. Otro hermano fallecio de 18 me-
ses de tuberculosis.

El paciente estuvo en contacto con su madre hasta la edad de 72 dias,
época en que ingresé a nuestro servicio con un peso de 4.850 grs. Reac-
ciones de tuberculina al ingreso negativas. Radiografia: .- gran sombra tu-
moral paratraqueal derecha. (Adenopatia). (Fig. 206).

En el primer mes de hospitalizacion, en que cumple tres meses de
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edad, el nifio progresa 250 ors. de peso, s6lo presenta una otitis acuda
que detiene momentéineamente su curva de peso. R. Pirquet se hace po-

stfwa en esta fecha. La radiografia en esta fecha muestra una infiltracién

Fig. 26

Figura 27

pervifocal alrededor de la anterior sombra paratraqueal (Fig. 27): com-
plejo primario en evolucién.

Hasta los seis meses progresa mds o menos satisfactoriamente, alcan-
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zando un peso de 5.700 grs. sin haber presentado alternativas de impor-
tunecia.

El control radiografico mensual muestra ya en esta época una reduc-
¢ién de la sombra de infiltracién con signos de organizacién y fibrosis
dentro de ella.

Bn este caso, como en los anteriores, la evolucién del proceso tuber-
culoso permite formularle un pronéstico favorable.

23— B. C., N.° 9155. Es separado de su madre a los cuatro meses
de edad, porque ella es hospitalizada sin que aun se le haya diagnostica-
do su afeccién. Posteriormente se le comprueba una tuberculosis pulmo-
nar a consecuencia de la cual fallece diez meses despueés.

Al ingresar a nuestro servicio pesaba 6.240 grs. y la reaccion de
Mantoux al 1 X 1.000 era positiva; Pirquet negativo. Radiografia pul-
monar: gran sombra de infiltracién que ocupa el tercio medio y superior
del pulmén izquierdo. Ademas signos de raguitismo.

Durante los tres primeros meses de estada en el servicio no presen-
té alzas térmicas, no obstante haber desarrollado una coqueluche y en dos
oportunidades otitis media. Su curva de peso progresaba en este tiempo
en forma lenta, alcanzando a 7 kilogramos a los 7 meses.

Posteriormente vuelve a sufrir de otitis, esta vez con alzas febriles,
piodermia y en dos oportunidades dispepsia aguda con grandes bajas de
peso, todo lo cnal hace que llegue a los 14 meses pesando 7.800 grs.

La lesién radiologica sufrié en los primeros tres meses un aumento
en extension y luego después comienza a regresar paulatinamente hasta
constituir a la edad de once meses sélo un pequeiio nédulo, bien delimi-
tado con zonas obscuras en su centro, correspondientes a procesos de fi-
brosis, situado en la parte media y posterior del pulmoén izquierdo, Visi-
ble sélo en posiciéon oblicua: complejo primario en cicatrizacion

Bl nifio es retirado por su familia del servicio a la edad de 14 meses
y contimia su desarrollo sin incidentes en su hogar.

Al terminar la relacion de estas observaciones, deho establecer
que ellas son referidas meramente a titule de ejemplo de las diver-
sas modalidades de evolucion de la tuberculosis del primer trimes-
tre, sin que el nimero dé ellas en cada grupo autorice a sacar con-
clusiones comparativas de orden estadistico, pues ni se han expues-
to todas las existentes en nuestro archivo ni el material elinico se
presta para tales fines dadas las circunstancias en que estos pacientes
son seleceionados para su ingreso al establecimiento.
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Osteosatirosis tardia. Exostosis y acondroplasia local ()

por los doctores

J. P. Garrahan, A. Larguia y M. Malenchini

Teniendo en cuenta la relativa raveza de la osteosatiresis tar-
dia, es que hemos resuelto dar a conocer nuestra observacion, que
tiene ademas, caracteristicas muy especiales. Ello nos dard motivo
por otra parte para hosquejar un comentaric sobre el punto.

El 3 de agosto del afio 1937 ingresa a nuestro servicio, la nina K-
vira P., de 6 anos de edad, proveniente de Ernestina, prov. Buenos Ai-
ves, habiendo sido internada por intensos y frecuentes dolores de predo-
minio nocturno, a nivel de las articulaciones de los miembros superieres
¢ inferiores. Bstos dolores son més acentnados en el hombro derecho don-
de espontdncamente se produjo hacen 4 meses la fractura de la extremi-
dad superior del héimero derecho. La nifa se sienta con dificultad y no
camina desde hacen seis meses atrds, consecutivamente a una fractura tam-
bién esponténea de la extremidad inferior del fémur.

Interrogados minuciosamente sus familiares, se pudo precisar que
|2 iniciacién de la mavcha fué bastante atrasada (a los 2 anos), aunque
en apariencia normal. Sus dificultades ambulatorias comienzan con una
fractura del fémur izquierdo que la obliga a permanecer varios meses
en cama cuando tenia cuatro afos, fractura que se repite en el mismo
hueso tres veces mas.

Bl examen clinico de la nifia pone de manifiesto, alteraciones morto-
esqueléticas y pondoestaturales. Su talla es reducida, 93.5 e¢ms. y sentada
52 cms., pesa 15 kilos, su perimetro cefélico es normal 51 cms.; lo mis-
mo que los demds didmetros craneanos, pero las medidas correspondien-
tes al térax son absolutamente deficientes: perimetro tordcico, 53.5 ems.,
didmetro transversal, 11 ems.; didmetro anteroposterior, 10 14 ems.; al-
tura esternal, 9 ems. Las deformaciones 6seas y las alteraciones de la
motilidad tanto activa como pasiva son evidentes, pero sobre todo llaman

(*) Comunicaciéon a la Sociedad Argentina de Pediatria, sesion del
28 de noviembre de 1939.
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la atencién a nivel de las articulaciones de los miembros. En el miembro
superior derecho los movimientos activos se hallan extremadamente redu-
cidos siéndole a la nifa imposible levantar su brazo sin la ayuda de la
otra mano, pues la articulacién del hombro estd inmovilizada. Bl examen
de la motilidad pasiva pone en evidencia dicha dificultad debida en gran
parte al intenso dolor que le ocasiona el mas leve movimiento. En cam-
bio el codo, a pesar de su marcado engrosamiento, conserva movilidad am-
plia e indolora.

En el miembro superior izquierdo, existe una atrofia discrets de la
articulacién del hombro, con conservacion activa y pasiva de la motilidad
cngrosamiento marcado e indoloro del codo con disminucién acentuada de
los movimientos de extensién del antebrazo sobre el brazo. Las mufiecas
son normales, los reflejos tendinosos también. La longitud del brazo es
de sélo 31 ems.

Es interesante observar que la palpacién del radio permite consta-
tar que su extremo superior sobrepasa 2 a 3 cms. los limites de la arti-
culacién por atris y por fuera del epicondilo. (Luxacién del radio).

En el miembro inferior izquierdo, la motilidad, activa y pasiva, de
la articulacién coxofemoral se encuentra disminuida, con limitacién de
los movimientos de extension, y posicion del muslo en ligera flexién so-
bre la pelvis. En el tercio inferior del fémur se observa un franco engro-
samiento, indoloro y de consistencia Gsea. Reflejos tendinosos rotulianos
¥ aquileanos vivos.

La motilidad activa y pasiva del miembro mferior derecho es normal.
Se demuestra un engrosamiento discreto de la rodilla. Sobre todo en 1e-
lacién a las partes blandas. Llama la ater.cien la hiperreflexis tendincsa
rotuliana y aquileana.

La columna vertebral no presenta desviaciones de ninguna naturaleza,
pero el espacio entre la cresta iliaca v el reborde costal ha desaparecido
casi por completo y la caja tordcica se e wnentra francameate disminui-
da en sus diversos didmetros.

El tonismo muscular se encuentra disminuido en la generalidad de
los mtsculos del organismo.

Piel blanca, turgencia dismiuida, Tejido celular subeutineo escaso.
No se palpan ganelios.

Cabeza: Crdneo normal, braquicéfalo con abundante cabello lacio, pro-
minencia oceipital exagcrada. Ojos con pupilas iguales, que reaccionan
normalmente a la luz y acomodacion. Boca con mucosas rosadas, lengua
rosada, fauces libres. Los dientes de la mandibula superior e inferior de-
caleificados y con caries.

Aparato eirvculatorio Y respiratorio: Normales.

Abdomen: Pequefio, hlando ¥ depresible. Higado y bazo, en sus li-
mites normales,

Psiquismo e inteligencia: Normales.

Deambulacién: Con ayuda ajena la nina puede ponerse de pie, pe-
ro cualquier intento de marcha le os imposihle.

Las investigaciones de labhoratorio son las siguientes :
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Reaceién de Kahn y Wassermann: Negativas (13 de agosto 1937).

Recuento globular: Glébulos rojos, 4.220.000; glébulos blancos, 12.000.
Relacién globular, 1/350. Hemoglobina, 84 %.

Toérmula leucocitaria: Neutréfilos, 45 %05 eosinéfilos, 13 % ; basoli-
los, 12 %. Monocitos, 5 %. Linfocitos, 48 Yo.

Dosaje de ealcio en sangre: 1.° investigacién (20 agosto), 12,5 grs. 2°
investigacion (1.° septiembre), 10.5 grs.

Dosaje de fésforo inorgdnico en sangre: 3.6 grs. (1. septiembre).

Bl metabolismo basal ligeramente aumentado, + 13.6 %.

Dosaje de calcio en ovina (20 septiembre 1937): 49.73 mgr. %o, €n
6xido de caleio. 26.85 mer. %o, en 24 horas en 6xido de cale¢io, Diuresis toial
en 24 horas, 540 c.c.

Examen excitabilidad nerviosa eléctrica: Normal.

Antecedentes hereditarios: Padres dicen ser sanos. Un hermano sano.
No ha tenido abortos la madre. Abuelos y tios sanos.

Antecedentes personales: Nacida a término, parto normal. Lactancia
materna los primeros meses, luego alimentacién artificial completa. No ha
tenido procesos infecciosos.

Euolucidn: Durante su permanencia en el servicio disminuyen rapi-
damente y sin medicacién sus dolores articulares y dos semanas después
mueve con facilidad ambos miembros superiores. La marcha fué Imposi-
ble en los dos primeros meses, pasados los cuales y coincidiendo con la
medicacion cdleica y con masajes puede hacer sus primeros pasos, al prin-
¢ipio con dificultad y luego con més soltura. Sin embargo nunca llegé a
caminar normalmente. -

Su estadn general a pesar del régimen alimenticio, cientiticamente
caleulado, y de la medicacion ténica instituida mejoré muy poco. Su pe-
<0 se mantuvo estacionario, mds bien con tendencia a descender.

Fué dada de alta a pedido de los padres el 20 de diciembre.

Dos afos después a pedidd nuestro es traida al consultorio para su
examen, Durante el largo tiempo transcurrido no se ha modificado su
estado ‘general, ni se han producido nuevas fracturas. El resultado del
examen clinico es mds o menos el mismo. Sus dimensiones corporales son
iguales, talla acostada 99 cms., sentada 48 1/2 ems. Créneo: perimetro
cefdlico 53 1/2 ems., diametro anteroposterior 17 cms., transversal 14 cms.
Térax: perimetro tordcico, 55 1/2 ems.; didmetro transversal, 15 cms.;
Anteroposterior, 15 cms.; didmetro biacromial, 22 cms.; altura esternal,
10 ems. Miembros: brazo derecho, 26 cms.; izquierdo 26 ems.; ambos an-
tebrazos, 16 e¢ms.; muslo 30 ems., pierna 26 ¢ms. En el miembro superior
izquierdo la articulacion del hombro atiéfica tiene su movilidad normal,
pero en el codo existe una limitacién“de la flexién, y una luxacién de la
cubeza del radio que ha'segnido su crecimiento por detrds del epicondilo.
Muiiecas, metacarpianos y dedos normales. En el miembro superior dere-
cho se observa que la motilidad del hombro también es normal, mientras
que en el codo existe una limitacién de su movimiento de flexién y la
misma luxacion del radio comprobada en el lado opuesto. El examen de

ambos miembros inferiores pone de manifiesto que la motilidad activa y
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pasiva estd conservada; reflejos tendinosos con respuesta habitual. Dada
la atrofia de las partes blandas, la extremidad inferior del fémur y su-
perior de la tibia aparece ensanchada.

Llama la atencién la extremada hipotonia de todos los miisculos, y
la atrofia de las masas musculares, atrofia que se ha acentuado en rvela-
¢i6n a la observada hacen dos afios.

Su denticién es defectuosa v las caries abundantes.

El examen del aparato respiratorio y circulatorio no permite com-
probar ninguna anormalidad salvo su presion arterial baja, méxima 8 y
minima 4. Higado y bazo en sus limites normales. Psiquismo normal.

Examen de sangre: Férmula leucocitaria Yy recuento globular: nor-
nales. Dosaje de caleio en la sangre, 9.5 % mgrs. y de fésforo norgani-

co, 4 mgrs. %,.
Estudio radiol6gico

El examen radiolégico del esqueleto pone de manifiesto una
serie de lesiones oOseas.

En primer lugar es evidente que se trata de una afeccion po-
litopica sistematizada del esqueleto, puesto que se observan lesio-
nes bilaterales diseminadas en todes los huesos con la tGnica ex-
clusion de la béveda craneana (Figs. 1 y 2).

Observando con mayor atencién cada uno de los huesos, y sebre
todo aquelles correspondientes a las extremidades, es posible des-
cribir los principales caracteres Gseos de nuestro paciente.

El considerable adelgazamiento de la cortical es el trastorno
que mas se destaca. En la mayoria de los huesos largos ha queda-
de reducida a una linea cuyo espesor no llega ciertamente a 1 mm.
En otros, sobre todo en los miembros inferiores su espesor es aleo
mayor pero siempre muy inferior al de un hueso normal. Y al ni-
vel de la epifisis el adelgazamiento es tan mareado que por momen-
tos se esfuma, confundiéndose con las trabéculas oseas. Bl canal
medular se ensancha, v de tal suerte, el hueso presenta la imagen
adiografica de una atrofia de origen execéntrico.

En tercer término debe hacerse notar la permeabilidad exage- -
rada a los rayos X de todos los huesos, con evidente rarefaceién
de la esponjosa y atrofia de la trama ésea a nivel de las didfisis
Vv region metafisiaria, Es posible observar las epifisis transparen-
tes, casi sin estructura y con disminucién del namero de trabécu-
las Gseas.

En la epifisis de la articulacion de la rodilla se observa una
“imagen en escarapela” (islotes redondeados mds o menos calciti-
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('ados o conglomerados en forma de ovillo de lineas obscuras y va-
gas) (Fig. 5).

Los signos radiolgicos a que acabamos de hacer referencia son
de orden general y se los halla diseminados a la mayoria de los
huesos largos. Es 16gico pensar, que al alterar la estructura normal
del tejido 6seo, lo debiliten, y favorezean asi la produccion de frac-
turas. En nuestra enferma es posible observar a nivel del cuello
del htmero derecho una imagen radiogrifica evidente de fracturs

Figura 2

Es evidente la profunda desorganizacién de la estructura 6sea, a la que
ng escapa ninguno de los huesos que aparecen en la presente radiogratia

(Fig. 2), con encajamiento de los fragmentos y discieto callo, v una
imagen seudo tumoral en la extremidad inferior del fémur izquier-
do, lugar donde se han producido cuatro fracturas sucesivas. A
su nivel el callo es extraordinariamente voluminoso v de estrue-
tura andrquica (Fig 5).

Por ultimo, a nivel de ambas articulaciones del codo el desigual
erecimiento del cabito y radio ha determinado la luxacion de este



Figura 3

a) Considerable adelgazamiento de la cortical. b) Ensanchamiento rela-

tivo del canal medular (atrofia de tipo excéntrico). ¢) Atrofia de la trama

6sea en la diafisis y region metafisiaria. d) El diametro del peroné se

halla considerablemente reducido. e) Estructura normal del cartilago de
crecimiento
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Figura 4

Llama la atencién no sélo el considerable adelgazamiento de la cortical,

sino también: a) La acentuada atrofia de la epifisis humeral distal que

aparece transparente, casi sin estructura y con disminucién del nimero
de trabéculas 6seas. b) Imagen de tipo exostésico



Figura 5

En esta radiografia se destacan varios sintomas de gran interés: a) la

imagen tipica “en escarapela” que es posible observar en el cartilago de

crecimiento de la extremidad proximal de la tibia, y b) la imagen seudo-

tumoral de la extremidad inferior del fémur, determinada por el callo

extraordinariamente voluminoso y anarquico que ha resultado de cuatro

fracturas sucesivas; c¢) obsérvese el considerable adelgazamiento del pe-
roné y d) de la cortical de la tibia
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taltimo hueso y su prolongacién por detras del htimero, haciendo
saliencia en la parte posterior de la articulacién. Bl cibito se halla
detenido en su desarrollo, lo que hace pensar en la existencia de un
posible trastorno de la condrogénesis del tipo de la acondroplasia.
BEs interesante también observar que la menbrana interésea se ha-
lla invadida por el tejido ésec, dando una imagen opaca a los 1a-
vos X. (Fig. 6).

En resumen, los trastornos dseos pueden ser resumidos como
sigue :

1.2 Afeccion politopica sistematizada del esqueleto.

2.° Adelgazamiento considerable de la cortical v ensanchamien-
to relativo de la medular (atrofia excéntrica).

3. Permeabilidad exagerada a los rayos X (osteoporosis o de-
caleificacion).

+.° Estructura normal de algunos cartilagos de crecimiento ¢
“‘imagen en escarapela’’ en otros.

2.° Fracturas odseas.

6.° Luxacion del radio por desarrollo deficiente del etibito.

7.2 Iméagenes de exostosis.

Fundandonos en los datos clinicos y radioerificos que acabamos
de relatar, y teniendo en cuenta lo que mas adelante discutiremos,
hemos llegado a establecer el siguiente diagnostico para nuestro ca-
s0: Gsteosatirosis tardia, exdstosis y acondroplasia local.

En 1833, Lobstein describe por primera vez en su tratado de
anatomia patolégica la enfermedad que lleva su nombre, mis cono-
cida como ‘‘osteosatirosis’’, v ecaracterizada por ser una afeccion
hereditaria y tamiliar, en la que predomina una fragilidad especial
del sistema dseo. Algunos autores le agregan la palabra ‘‘idiopa-
tica’ con el objeto de diferenciarla de las osteosativosis sintomé-
ticas, siempre precedidas por un estado patologico anterior, del cual
no seria sino una manifestacion parveial. En 1896, Spurway confir-
ma la relacién, ya registrada por Henzchel v Von Ammon, existen-
te entre la distrofia y la coloracion azul de las esclerdticas obser-
/ada en algunos de estos enfermos. A su vez, Van der Hoeve, des-
cribe en 1916 el sindrome que lleva su nombre y en el que une a
la fragilidad 6sea de Lobstein, la coloracién azul de las esclero-
ticas y la sordera registrada por numerosos autores. A partir de
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entonces se suceden los trabajos en los que se tratan los distintos
aspectos de este sindrome, completindose en esta forma nuestros co-
noeimientos no sélo biogquimicos, sino también histolégicos sobre la
enfermedad en cuestion. Carriere, Huriez y Hock en una monogra-
fia reciente, adoptan la designacién de enfermedad de Lobstein,
considerando que de esta manera no sélo se reconoce el mérito de
quien primero hizo su descripeion, sino también, es posible agrupar
las distintas fermas clinicas completas e incompletas de esta ‘‘distro-
fia familiar en la que las 2/3 partes de los enfermos se hallan indem-
nes de toda fractura’’. No aceptan los autores citados la distineion
entre enfermedad de Lobstein y sindrome de Van der Hoeve, basa-
da tnicamente en la existencia de la sordera, desde el momento que
es simplemente un sintoma inconstante que por lo general sélo apa-
rece en los adultos.

Los autores alemanes agregan el nombre de Looser, quien
en 1906 demostrd la concordancia perfecta existente entre las le-
siones histologicas de la enfermedad de Vrolik-Stilling (1845), lla-
mada osicogénesis imperfecta o displasia periostal de Durante se-
ofin la escuela francesa (1905), v la enfermedad que nos ocupa. A
la luz de los estudios actuales es evidente que ambas afecciones son
idénticas, pudiendo ser consideradas como formas clinicas distin-
tas: en la osteogénesis imperfecta el trastorno es congénito y pre-
coz v la fragilidad ésea se desarrolla durante la vida intrauterina
apareciendo eclinica y radiologicamente desde el nacimiento; mien-
tras que ,en la osteosatirosis aparece mas tarde, en los primeros
anos de la vida, o en el adulto.

Aclarado en esta forma qué es lo que debe entenderse por en-
fermedad de Lobstein (osteosatirosis) y osteogenesis imperfecta, va-
mos a enumerar brevemente los sintomas principales con el objeto
de justificar nuestro diagnostico en el caso que presentamos.

En las formas clinicas completas el diagnéstico se basa en la
constatacion de su tripode sintomético: fragilidad dsea, esclerdticas
azules y sordera. Sin embareo, solamente en pocos casos se encuen-
tra la trilogia completa. Efectivamente, estd demostrado que los
trastornos auditivos se los halla en el 20 % de los enfermos y con
preferencia evidente en los adultos. Su hallazgo en los primeros afos
afios de vida, salvo en los casos de infeceion auditiva, es excepcional.

En cuanto a las esclerdticas azules su frecuencia es mucho ma-
vor. Al punto que se la considera como el sintoma mas constante
de esta distrofia. Lia intensidad varia desde el tinte azulado hasta
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el azul violaceo de los casos marcados. Para algunos autores cons-
tituye un verdadero estigma de osteosatirosis, bastando su sola pre-
seneia para establecer el diagnéstico. Mis légico es el concepto de (fa-
rriere, quien exige que la esclerética azul tenga un franco caricter
familiar y hereditario para sospechar la enfermedad en cuestion.

El 3er. elemento del tripode sintomético, lo constituyen las alte-
raciones Gseas, que pueden manifestarse bajo 4 formas diversas: fra-
gilidad dsea, deformaciones esqueléticas, alteraciones de la talle y per-
turbacion del erecimiento. Indiscutiblemente el sintoma mas comin es
la fragilidad dsea. Tan es asi que el diagnéstico de la osteosatirosis
se hace por lo general a consecuencia de una o varias fracturas. es-
pontaneas o debidas a un leve traumatismo: ‘‘hombres de vidrio'
(Apert). El estudio radiolégico pone en evidencia la profunda al-
teracion de la estructura ésea con los caracteres que hemos compro-
bado en nuestro caso. Dichas fracturas pueden sobrevenir en cual-
quier edad de la vida, en tanto persista la etapa de fragilidad dsea,
etapa que se inicia en los primeros afios para extinguirse esponta-
neamente al terminar el crecimiento. La localizacion de las fractu-
ras se hace en un porcentaje grande de casos en los huesos largos
de las extremidades, sobre todo inferiores. Otro cardcter importan-
te es la falta de dolor al producirse las mismas, cardeter que se
acentiia a medida que la edad del enfermo aumenta: su consolida-
cion es rapida y facil y el callo se hace exhuberante Y se acompania de
franca deformacion del miembro a su nivel. Pero no siempre el ca-
Ilo es muy exhuberante.

En segundo término, se compruchan deformaciones esqueléti-
cas. Ellas son particularmente frecuentes en el erdneo, con anoma-
lias del esqueleto facial, del térax v de la columna, v franca defor-
macion de los huesos largos.

Al comentar las radiografias de la observacion que presentamos, hi-
cimos notar que la cortical dsea era més gruesa en los miembros inferio-
res, lo que se atribuye al mayor peso que deben sostener. Sin embargo,
cuando la inmovilidad es grande, por larga permanencia en cama, se
acentiia la transparencia de los huesos de los miembros inferiores: el pe-
roné puede llegar a tener el espesor de una aguja de tejer. En algunos ca-
sos, la atrofia no es sélo de ovigen excéntrico, como dijéramos mis arri-
ba, sino tanto medular como cortical, tipo concéntrico (Key). La ima-
gen de desealcificacion u osteoporosis puede estar interrumpida a nivel
de la metafisis por franjas claras y obscuras, lineales, que ocupan toda
la_anchura del hueso y corresponden a zonas de veconstruccién Gses.

En general, el cartilago de crecimiento presenta estructura normal.
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Figuras 6 y 7

Radiografias que tienen por objeto demostrar el desigual crecimiento del

ctbito y: a) radio que ha determinado la luxacién de este tultimo hueso

y su prolongacién por detras del himero. b) Membrana interésea invadi-
da por tejido opaco a los rayos X
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Pero Looser ha hecho mnotar, que en ciertos casos, “a consecuencia de la
gran reduceién del hueso en su didmetro transversal por deficiente cre-
cimiento peridstico, el cartilago epifisiario no encuentra sitio para su
desarrollo normal, y debido a la presion que sobre él ejerce la pared dsea
€L que se encuentra implantado, adquiere una direccién sinuosa ¥ se rom-
pe finalmente en varios pedazos”. Tal es el origen de la “imagen en es-
carapela”, observada en nuestra nifia. (Figs. 7 y 8).

Y por dltimo debemos recordar, la insuficiencia del erecimien-
to y la escasa talla alcanzada por la mayoria de los enfermos de
osteosatirosis.

Dentro de los sintomas secundarios debe colocarse al sindrome
articular caracterizado por las luxaciones miultiples, las entorsis v
la laxitud ligamentosa y al sindrome endocrino que en casi todos
los casos publicados ha sido comprobado (trastornos de naturaleza
tiroidea, hipofisiaria v sexual, verdaderos sindromes pluriglandu-
laves).

La evolucion del proceso, con frecuencia larea, suele ser desfa-
verable, a causa de trastornos intercurrentes. Pero no es raro (ue
después de transcuriido cierto tiempo, cesen las fracturas, v el su-
Jeto—gricil y deforme—sobreviva mis de lo que se espera.

Merece meneién especial lo relativo al estudio del disfunciona-
miento paratiroideo en la enfermedad de Lobstein. Es a partir de
los trabajos de autores americanos e italianes que se ha planteado
la hipétesis de un trastorno hiperparatiroideo como causa patogéni-
ca de la osteosatirosis. Aceptado el concepto del papel primordial
de las glandulas paratiroideas, en los procesos de calcificacion del
esqueleto, era légico buscar un disfuncionamiento de las mismas en
la génesis de la fragilidad ésea. Clinicamente, ademéas de la descal-
cificacion y fragilidad, algunos autores han observado manifesta-
ciones convulsivas vinculadas con la espasmofilia. lLas investigacio-
nes bioquimicas referentes a la calecemia dicen que en el 60 % de
los casos el caleio en sanore es normal, pero que en un 1/3 de los
casos pueden encontrarse cifras liceramente elevadas, sobre todo en
el periodo evolutivo de la fragilidad dsea. Lios valores del fésforo
inorgémico, de la cronaxia v de la exerecién fosfoedleica, no per-
miten obtener conclusién alguna.

Resulta evidente que en la mayoria de los enfermos los datos
clinicos y las investigaciones eléetricas v de laboratorio no reve-
lan datos seguros a favor de un trastorno de las paratiroides. Sin
embargo, Carrviere y Delannoy, hasados en primer término en el
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fracaso de los injertos de glandula paratiroidea, ( Donato), o de la
inyeceién de extractos paratiroideos, ( Hansen), en el tratamiento
de la osteosatirosis y en segundo término en el hallazgo de un ba-
lance caleico negativo, con hipercalcemia y fosfatemia normal en
las formas activas, juveniles, de la enfermedad de Lobstein, propo-
nen y realizan la extirpacion de la olanduld paratiroidea en dos en-
fermos de osteosatirosis, y obtienen buenos resultados. Carriere en
la monografia ya citada, aconseja dicha operacion en ciertas formas
evolutivas, con fracturas reiteradas, intensa descalcificacion e hi-
percaleemia, como tnico medio de corregir el trastorno del meta-
holismo edleico de estos enfermos, y facilitar la accion de los fija-
dores de calcio.

Ts facil diferenciar la osteosatirosis de la condrodistrofia, de-
nominaeion moderna adoptada por Ombredanne y Carrie para de-
sicnar aquellas osteopatias carvacterizadas por un trastorno de la
condrogénesis, y que abarca a la condromatosis multiple, a la dis-
condroplasia de Ollier, a la enfermedad osteogénica y a la acondro-
plasia. La imédgen radiogrifica propia de la condromatosis es el
ensanchamiento y alteracién de la zona metafisiaria, como conse-
cuencia de la alteracién del cartilago de crecimiento por las for-
maciones condromatosicas de la zona metafisiaria vecina. En nues-
tro caso las alteraciones eartilaginosas comprobadas pudieran indu-
¢ir a error en un primer examen; pero lo referido a proposito de
las observaciones de Looser (‘‘imagen en escarapela’) aclara las
dudas.

En la discondroplasia de Ollier el trastorno Gseo es semejante,
también hay detencién parcial de crecimiento del esqueleto con
deformaciones articulares de las manos y pies, pero las lesiones son
unilaterales, En efecto, “‘la asimetria en el desarrollo de las lesio-
nes es lo que da a la discondroplasia su fisonomia clinica™.

En la enfermedad osteogénica, denominacion empleada por Om-
bredanne con preferencia a la de exdstosis osteogénica, por con-
ceptuar que en ella ‘‘encuadran no sélo las exostosis multiples sean
exostosis 0 hiperostosis o condromas, en asociacion proteiforme...””.
(Cibils Aguirre, Ardoz y Calcarami, ‘‘Arch. Arg. de Ped.”, 1937,
8. 7T11) se comprueha que la osteogénesis anémala desvia la pro-
duceién de un tejido osteoide hacia una de las partes laterales de la
region diafiso-epifisiaria o bien la superproduccion deforma la vai-
na periéstica, haciéndole perder su forma habitual. Esta caracte-
ristica permite al observar la imagen radiografica hacer rapida-
mente el diagnéstico diferencial.
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Las alteraciones Gseas que acompanan al sindrome de hiperpa-
ratiroidismo aparecen por lo general en los adultos v muy rara vez
en los nifios. Se acompaiian de dolores de intensidad variable y de
fracturas espontineas. La sed Y poliuria, niuseas y vomitos; calam-
bres abdominales e hipotonicidad muscular son sintomas menoes
frecuentes. Bl diagnéstico se basari sobre todo en las imdgenes ra-
diograficas y en las imvestigaciones de laboratorio. Las radiogratias
muestran numerosos focos de osteitis fibrosa con o sin tumores de
células gigantes e imdgenes quisticas, reabsorcién 6sea lacunar vV 0s-
teoporosis generalizada de intensidad variable. El examen eléetri-
€0 pone en evidencia hipoexcitabilidad de los nervios a la corrien-
te galvénica. El dosaje de caleio sanguinec casi siempre da cifras al-
tas, de hipercaleemia con disminucion del fostoro inorganico en el
plasma; la eliminacion del calcio en orina equivale a 10 veces las
cifras normales. Estos altimos sintomas v la existencia casi cons-
tante de un tumor paratiroideo permiten diferenciar este cuadio
de la condromatosis.

Comentarios a propésito de nuestra observacion

La nifa que ha motivado esta comunicacion llegé a nuestro
examen en condiciones particulares: tenia 6 afios de edad v era
traida en brazos, habia empezado a caminar recién a los dos anos
v a los enatro tuvo una fractura de fémur que se repitio tres veces
més en el mismo sitio; cuatro meses antes de su ingreso sufrié una
nueva fractura en el extremo superior del htimero derecho: tenia
frecuentes dolores—nocturnos sobre todo—en las articulaciones; ta-
lla reducida, ambos codos deformes, con luxacion del radio; acti-
tud en flexion de su miembro inferior izquierdo; psiquismo normal.

Las radiografias evidenciaron en todos los huesos, menos en el
eraneo, lesiones del tipo de la osteosativosis, observindose también
las rosetas o escarapelas caracteristicas en la zona dia fiso-epifisia-
ria superior de las tibias. Se comprobé ademads, un callo exhube-
‘ante en el extremo inferior del fémur izquierdo y los vestigios de
la fractura del htimero. Por otra parte se podia evidenciar también
escaso desarvollo de ambos eabitos causantes de la luxacion—npor
crecimiento—del radio y exostosis diafisiarvias asimétricas en el hi-
mero.

Los resultados de la investigacién de la calcemia v de la fos-
fatemia y del examen eléctrico no nos permitié afirmar que la ni-
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fia fuera hiperparativoidea. Lo que no autoriza a descartar total-
mente—de acuerdo a ciertos resultados terapéuticos—que el disfun-
cionamiento de la glindula paratiroidea no intervenga también en
la patogenia del proceso que la afecta.

Consideremos primero lo que se refiere a osteosatirosis. Diji-
mos que el aspecto radiolégico es tipico. A ello se suma la produc-
cién de repetidas fracturas en aquellos huesos en que con mayor fre-
cuencia se las encuentra. Pero no hay lesiones del eraneo, ni escle-
roticas azules. Lo primero puede ocurrir, segin lo establece la li-
teratura. Pero la esclerdtica azul en cambio, no debe faltar nunca
seotin aleunos autores. A pesar de ello, no podemos modilicar nues-
tro punto de vista por la falta de ese signo. La clinica y la pato-
logia de otros procesos, autorizan a aceptar que los sindromes pue-
den no ser siempre completos. La nifia no tenia trastornos auditi-
vos, pero como es sabido, éstos no se presentan, salvo el caso de n-
feceion auditiva, sino mas adelante.

Nosotros creemos que se puede afirmar que esta nifia esta afec-
tada de osteosatiresis tardia idiopatica. Deliberadamente hemos de-
jado transcurrir dos afios de evolucién antes de dar a conocer el
caso en esta Sociedad, lo que nos ha permitido comprobar la buena
tolerancia del proceso, cosa caracteristica del mismo; pues, como
hemos dicho, méas de una vez cesan de producirse las fracturas ini-
ciadas en los primeros afios, y el sujeto, pequefio, gracil, a veces
deforme, sobrevive largos anos.

Pero indudablemente nuestro caso es complejo, no podriamos
clasificarlo definitivamente con la denominacion tGnica de *‘‘osteosa-
tirosis tardia’’. Veamos por qué. Presenta dos exostosis y presenta
también un trastorno del crecimiento del eabito que responde a los
caracteres de una acondroplasia local. Esto ultimo importa una per-
turbacion aislada del crecimiento encondral. Las exostosis de nuestro
caso, dada su ubicacion, pueden haberse originado en perturbacio-
nes del cartilago diafiso-epifisiario del extremo superior del hiime-
ro, pero pueden también originarse en el periostio, como lo sostiene
Leri.

Podemos por lo tanto, dejar establecido gque nuestra nifia afec-
tada de osteosatirosis, enfermedad 6sea de causa desconocida, tie-
ne también manifestaciones discretas de distrofia de sus cartilagos.
Por esto creemos que la observacién en si, encierra particular in-
terés. Por otra parte la osteosatirosis tardia es de escasa frecuen-
cia en la Argentina de acuerdo a la bibliografia pedidtrica nacio-
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nal, en la cual, abundan mas los casos de osteogénesis imperfecta
precoz, iniciada en la época fetal.
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Anemia idiopatica del recién nacido
por el

Dt. Catlos Ruiz

No es facil delimitar exactamente el término de ‘‘anemia del
recién nacido’’. Pues a pesar de todos los intentos de sistematiza-
cion  las alteraciones hematologicas se manifiestan confusas ¥y
presentan la misma falta de diferenciacion nitida que es carac-
teristico de este periodo de la vida para cualquier alteracion
patologica. Ello no tendria una exagerada importancia, dado
en primer lugar, la rareza del sindrome y en segundo lugar su
oeneral tendencia a la curacién espontanea, pero en cambio, ‘‘ha
ganado su estudio en estos ultimos tiempos gran interés, por estar
ayvudando a ubicar en su justo lugar a un fenomeno al que, posi-
blemente, se le ha dado excesiva importancia: la eritroblastosis’™
(Lehndorf) .

No es posible imaginarse el cuadro de anemia del recién naci-
do sin tener en cuenta las modificaciones normales que experimen-
ta la sangre y los 6rganos hematopoyéticos en dicho periodo de la
existencia. Este periodo es de duracion variable y seria mas prolon-
gado atin si considerandolo desde el punto de vista sanguineo nos
ajustaramos a su definicion : ‘‘periodo de adaptacion a la vida extra-
uterina’’, pues la sangre durante mucho tiempo presenta atn va-
riaciones progresivas hasta llegar a su estado de equilibrio. Pero
ajustindonos a una esquematizacién ya establecida se lo puede con-
siderar como abarcando hasta las 4 6 6 primeras semanas de la
vida.

(Cuando un nifio nace presenta un cuadro sanguineo ‘‘hiper-
normal’’. El namero de glébulos rojos es elevado, el tamafio de
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cada uno de ellos es mayor de lo considerado normal, el valor he-
moglobinico es alto. Todo ello es una particularidad fetal y es muy
posible que esté condicionado—tal cual en la poliglobulia de altitud
0 en algunas cardiopatias congénitas—por el estado de anoxemia en
que vive el feto (sabido es que la sangre venosa fetal se mezela
con la sangre arterial de la madre en los lagos placentarios; por
eso la arteria radial de la madre contiene mas O que la vena um-
bilical) . Mas atin, ademdas del elevado valor de la hemoglobina, de
la policitemia ydel aumentado tamafio de los glébulos, se ha po-
dido demostrar (Edstman), un tipo de hemoglobina que es mas re-
sistente y tiene més afinidad por el O que la hemoglobina del adul-
to, completindose asi el mecanismo compensador de la anoxemia
fetal.

De acuerdo con este concepto del aumento de los glébulos r0jos
v del valor hemoglobinico a raiz de la anoxemia, légicamente al

nacer el nifio y establecerse la respiracion pulmonar, debiera caer
la cifra de los eritrocitos y la tasa de la hemoglobina. Asi fué
supuesto durante mucho tiempo hasado en insuficientes determi-
naciones sanguineas. Pues en efecto, se produce un deseenso de am-
hos valores. Pero no en la forma tan simple como lo presupone el
esquema y sin que haya una relaciéon tan directa de causa a efecto.
La palma de estos nuevos estudios le corresponde a las escuelas
norteamericana y sueca, que, cada una por su lado, han hecho un
minucioso estudio del problema.

En primer lugar se ha establecido que la cifra de glébulos ro-

Jos del recién nacido—en sus primeras horas—mno es tan exagera-
damente elevada como se hahia creido. Como cifra promedio se pue-
de establecer la de algo menos de 5.000.000 de elébulos rojos por
mm.” y la de algo menos de 20 grs. de hemoglobina por cada 100 c.c.
de sangre (método de Newcomer: 15 grs. de hemoglohina por 100
c.c. de sangre corresponde al 100 % de hemoglobhina del método
Sahli). Si se ereyé en un tiempo que las cifras eran mayores iué
debido simplemente a que las determinaciones fueron hechas gene-
ralmente en nifios de algunos dias de edad, pues en efecto—y he
aqui uno de los principales hallazgos de estas modernas investiga-
ciones—la cifra de gléhulos rojos y su contenido hemoglohinico as-
ciende en vez de descender, durante los primeros dias de la vida.
Durante la primera semana, los elébulos rojos alcanzan como
promedio cerca de los 6.000.000, clevandose también el ntmero de
los reticulocitos, pero al final de la semana y recién entonces, se
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inicia un descenso que es previamente méas acusado en los reticu-
locitos v es seguido del de los eritrocitos y de la hemoglobina. Este
descenso continiia progresivamente hasta el segundo o tercer mes
en los que la cifra promedio de globulos rojos es algo menor de
4.000.000 y la cifra de hemoglobhina de 11 a 12 gramos por cada
100 c¢.c. de sangre. Pasado ese tiempo, las cifras comienzan a
remontar para alcanzar cifras normales recién en el segundo se-
mestre. También el tamano de los globulos rojos ha sufrido va-
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Curvas medias, segtin Guest, de 1.070 muestras de sangre desde el na-

cimiento hasta los 4 anos de edad. La linea punteada representa las ci-

fras medias de 144 muestras provenientes de un grupo O6ptimo consti-

tuido por nifios pertenecientes a clase social mis elevada. Se puede ob-

servar que a partir del 8. mes sus cifras son sensiblemente mejores que
las del grupo social menos favorecido.

riaciones: en el nacimiento es de un promedio superior a 100 u,
para descender gradualmente hacia el segundo semestre hasta los
70 micrones. Como excepeion, han sido deseriptos casos de poliglo-
bulia persistentes mucho més alli de la primera semana de vida
(sin defectos cardiacos), sin que se haya podido dar una explica-
cion satistactoria de tal hecho. (Schippers).
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Estas son las cifras promedios, pero ha quedado debidamen-
te aclarado que las variaciones individuales son grandes v los va-
lores minimos y méximos son en ocasiones bastante alejados del
valor promedio, sin que ello signifique que estén fuera de una
evolucion clinica absolutamente normal o que dejen de seguir el
tipo de curva que se ha descripto.

Esto es lo que resulta de las modernas y cuidadosas investiga-
ciones realizadas sobre grupos bastante numerosos de nifios sanos,
hijos de padres sanos y criados en condiciones normales de hogar
(Guest, Kato y Emery, Josephs, Waugh, Magnusson, Faxen, ete.).
Cifras coincidentes ha encontrado en nuestro pais la Dra. Wino-
cour, trabajando sobre nifios de nuestro Instituto, tal cual lo ha
comunicado a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesion del
9 de abril de 1940. Y se dice nifios sanos y ecriados en ambiente
normal porque ello parece tener importancia fundamental. Pues
si las cifras de glébulos parecen ser sensiblemente iguales en los
resultados obtenidos en los distintos paises, parecen en cambio ser
grandes las variaciones en la hemoglobina, si se toma para la inves-
tigacion nifios criados en hogares mas o menos acomodados o ninos
proletarios o criados en asilos. Estas variaciones se refieren so-
bre todo a los valores hemoglohinicos. En cambio, el descenso
de glébulos rojos—la llamada anemia fisiolégica—no parece mo-
dificarse mayormente por esos factores que sin embargo, parecen
influenciar decididamente el proceso de recuperaciéon de la anemia
que se cumple pasado el segundo o tercer mes. Y esto mismo se
ve en los mifos prematuros donde es sabido que esta anemia
adquiere caracteres tales que la catalogan aparte como ‘‘anemia
de los prematuros’’. Pues los modernos cuidados de alimentacion \
de higiene, evitando sobre todo el ‘‘hospitalismo’ de estos nifios
ha hecho disminuir en proporeion enorme esta ‘‘anemia del pre-
v hacer sospechar que estd posiblemente ligada, mis a ra-

bR

maturo
zones de alimentacion y de ambiente que a razones constituciona-
les de prematurez, o que por lo menos, estas no tienen el cardcter
de preponderancia que se le daba antes (Kleinschmidt, Wallaren).

El aumento de glébulos rojos en la primera semana de la vi-
da pudiera ser s6lo aparente y tratarse en realidad de una concen-
tracion determinada por la deshidratacion que se produce en los
primeros dias de la vida: estudios correlativos entre volumen alo-
bular y proteinas sanguineas y métodos fisicos de la determinacién
de la hidremia sanguinea pueden aclarar el problema. Pero es mas
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posible que sea real y esté condicionado por una actividad continua-
da de la hematopoyésis intrauterina dado el ereciente aumento de
los reticulocitos en esos dias como asimismo la presencia casi cons-
tante de elementos nucleados, en especial normoblastos acidéfilos.

Como un paréntesis a nuestro tema pero también vinculado a él por
lo que luego se verd, debemos anotar las relaciones entre estos valores he-
matolégicos y la llamada “ictericia fisiolégica del récién nacido”. Se habia
pensado que al establecerse la respiracién pulmonar en el recién nacido,
los elébulos rojos superfluos se destruyen y de la hemolisis resultaria
un aumento de la bilivrubina sanguinea con la consiguiente aparicion de
la ictericia fisiolégica. Los estudios a que hacemos referencia no sélo han
demostrado que la eaida brusca de los glébulos rojos y de los valores
hemoglobinicos estd lejos de producirse entre el 2.° y 3er. dia que son
los dias de aparicién de la ictericia, sino ademéds por estudios de los va-
lores de destruccién globular, de exerecién urobilinica, ete., realizados en
nifos con ictericia, se ha demostrado que ellos no tienen correlacién firme
con las manifestaciones ictéricas. (Bonar, Snelling). Vuelve asi a perder va-
lor una concepeién patogénica hemolitica de la ictericia fisiolégica del re-
¢ién nacido.

Recién ahora que conocemos las variaciones fisioldgicas de los
alores hemdaticos en el recién nacido, podemos entrar a considerar
¢l cuadro de anemia en ese periodo de la vida.

Ya en los primeros dias de un nifio se puede encontrar ane-
mia como consecuencia de hemorragias, (umbilical, ruptura hepati-
ca, hematoma de las capsulas suprarrenales, melena, didtesis hemo-
rragicas, ete.), o como sinfoma o consecuencia de procesos infec-
ciosos (sifilis sobre todo, estados septicémicos, ete.). Son anemias
secundarias, sintomdticas, que todos hemos tenido oportunidad de
observar, pues no son raras en cualquier servicio de recién nacidos.

Pero existe una anemia del recién nacido bastante poco frecuente
que es una entidad morbida por sus caracteristicas definidas, y cu-
va causa y origen atin no estd aclarada. Ha sido designada con di-
ferentes nombres: primaria, idiopatica, esencial, congénita, con-
natal, neonatorum o simplemente “anemia del recién nacido”.

Sus caracteristicas son las siguientes: en un nifio recién naci-
do de aspecto normal, nacido de parto normal e hijo de padres sa-
nos, se manifiesta casi bruscamente, entre el fin de la primera se-
mana v el comienzo de la segunda, una palidez intensa sin una
causa que la justifique. Hecho curioso, fuera de la palidez, el nifio
no da la impresién de estar enfermo, por el contrario, continta ali-
mentandose normalmente, aumenta de peso, ete. Se comprueba ade-
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mas, ligero aumento de tamafio del bazo, mientras el higado permane-
ce normal. El examen hematolégico revela anemia intensa, (alrededor
del millén de glébulos), casi siempre de tipo hipererémico, aunque
esto no sea exclusivo. No parece haber mayores alteraciones de los
glébulos rojos y la férmula blanca no ofrece desviaciones evidentes.
Poco a poco el cuadro entra en orden, el nifio tiende a la curacion es-
ponténea y entre las 4 y 6 semanas el cuadro hematolégico ha recupe-
rado sus valores normales sin que nunca més en la vida del nifio se
presenten de nuevo alteraciones sanguineas relacionadas con este
proceso de su periodo de recién nacido. La curacién es definitiva.

Este es el esquema. Pero las variaciones de este cuadro elini-
co pueden ser grandes. Comencemos por el cuadro hematolégico,
Cuando el cuadro clinico se presenta ajustado al esquema, gene-
ralmente la anemia es simple, vale decir, sin formas inmaduras (lo
que no deja de llamar poderosamente la atencion dada la facilidad
de la reaccion hematopoyética en esta edad de la vida). Si no fue-
ra por la presencia de reticulocitos pareceria una anemia arregene-
rativa, tal cual la ha denominado Stransky. Pero muchas veces
aparecen normoblastos y eritroblastos hasta alcanzar cifras de al-
gunos millares por mm?®. Entonces debemos va hablar de anemia eri-
trobléstica. Pero tanto una como otra forma tienen una misma
evolucién clinica y tienden a la curacién espontanea.

Otra variacién en el esquema la da el hecho de que no siem-
pre el cuadro se instala en plena salud. Lo mis frecuente es que
exista el antecedente de una ictericia en los primeros dias de la vida,
a veces de tal intensidad que atn persiste en el momento en que el
aspecto anémico pasa a primer plano. En estos casos, higado y bazo
estan generalmente aumentados de tamafio. La mayoria de las veces
la ictericia ha sido intensa sin llegar a caracterizarse como del tipo
‘‘grave’’, otras veces, la impresién clinica ha sido esa, pero el nino
ha mejorado apareciendo entonces la anemia. Otras veces la icteri-
cia ha sido banal, ha pasado casi desapercibida y es sélo la aparicion
de la anemia la que la ha valorizado como antecedente ante el mé-
dico o la familia. En una palabra, todas las variaciones posibles. De
ahi los diferentes titulos de las comunicaciones médicas: *‘icteri-
cia grave acompanada de anemia’’, “‘anemia del recién nacido con
ictericia previa”, ‘‘anemia del recién nacido con o sin ieteri-
cia”’, ete,

Este tipo de anemia postictérica parece ser el mas frecuente.
En ella la férmula hematolégica casi siempre acusa reaceién eritro-
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blastica, pero no es imprescindible que existan formas inmaduras.
(C'on o sin formas embrionarias, también aqui puede decirse que la
tendeneia a la curacién es la regla aunque ya el porcentaje es menor
que en la forma anterior.

Pero atin se debe considerar una tercera forma de ‘‘anemia
idiopatica del recién nacido’’. Habiamos dicho de ella que se insta-
laba sobre hijos de padres sanos, sin antecedentes de interés. Sin
embareo, el mismo cuadro clinico, con la misma forma hematoldgica,
puede presentarse en familias que han tenido ya hijos afectados del
mismo proceso o con ictericia grave del recién nacido, o algin em-
harazo terminado con muerte del feto por edema placentario. Es la
forma familiar, casi siempre eritroblastica por cierto, de la anemia
del recién nacido. Y su prondstico es mucho mas grave.

Esta forma clinica es la que motiva, fundamentalmente, ¢ue la
mayoria de los autores incluyan a la anemia idiopdtica del recién
nacido en ese grupo de enfermedades designadas con el nombre de
““aritroblastosis del periodo perinatal’’ conjuntamente con la icte-
ricia grave y el edema fetoplacentario.

Resumiendo, la anemia idiopatica del recién nacido que hace su
aparicion al final de la primera semana o comienzo de la segunda
semana de vida, puede presentarse en forma pura o asociada a icte-
ricia, como caso aislade, o con caracteristicas familiares. En cada una
estas formas puede presentarse con manifestaciones eritrobldsti-
cas o con ausencia de ellas, aunque se debe establecer que ello
es mas frecuente si va acompafiada o precedida de ictericia y sobre
todo, si tiene cardcter familiar. Y la misma relacion existe con
respecto al prondstico, que es relativamente benigno cuando se pre-
senta en forma aislada y puede tomar cardcter grave si tiene ca-
racter familiar y va acompanada de ictericia.

(Jada uno de los tres tipos clinicos que han sido sucesivamente
deseriptos, se han ido delimitando en lo que podriamos decir la
historia de la enfermedad. El primer caso auténtico descripto en
la literatura lo fué por Ecklin, en 1919, quien debié atender a un
nifio, hijo de una familia en la que ya habia habido casos de icteri-
cia grave; este nifio también presenté manifestaciones ictéricas pero
sohre todo exteriorizé un cuadro anémico como el que hemos descrip-
to. Por esto, a este tipo de anemia postictérica se le llama anemia tipo
Ecklin del recién nacido. También por haber sido los primeros en
describirla se llama fipo Donnally a la anemia sin ictericia, pero con
eritroblastosis, v tipo Siisstrunk a la anemia pura, sin eritroblastosis
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ni ictericia. Han aparecido desde entonces numerosisimas comuniea-
ciones, algunas de ellas relatando casos de ca acter dudoso. Informa-
cion bibliografica moderna casi completa en sus respectivas len-
guas se encontrara en las monografias alemana de Lehndort, fran-
cesa de Pehu y Niel, norteamericana de Smith. Entre nosotros, el
primer caso aparece en los ‘‘ Archivos Latinoamericanos de Pedia-
tria®’, en 1927, publicado por los uruguayos Volpe y Ugodn, el mis-
mo Dr. Volpe esta vez con Leone Bloise, publica otro caso en los
““Archiv. de Pediatria del Uruguay ™, en 1936. También aparece en
los ““Archiv. Americanos de Medicina’’ (Bs. Aires), en 1928, un
caso de Foote, de Estados Unidos, pero es posible que se trate mas
bien de una anemia de prematuro. Hace poco, en febrero de 1940,
Marval y Bomehil, publican un nuevo caso en ‘“‘El Dia Médico’ .
Mas recientemente con el D. Garrahan, acabamos de comuniear
dos casos a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesion del 25
de junio de 1940,

Pero si los estudios cada vez més cuidadosos v el aporte de la
casuistica ha ido delimitando y aclarando dia a dia el cuadro eli-
nico y la interpretacion de las manifestaciones hematologicas de
la anemia idiopatica del recién nacido, no se puede decir lo mismo
sobre su naturaleza y su patogenia.

El primer problema que se plantea es aclarar la relacién en-
tre la anemia idiopatica del recién nacido v la eritroblastosis. La
manifestacion eritroblastica v el cardcter familiar de la anemia que
suele presentarse en algunas ocasiones, como hemos visto, ha he-
cho considerar a esta afeccién como una parte de la triada desio-
nada por Rautmann y v. Giercke con el nombre de ‘‘eritroblas-
tosis del periodo perinatal’’, constituida por: edema fetoplacenta-
rio, ictericia grave del recién nacido v anemia idiopatica del re-
cién nacido. El primer cardcter comtn lo constituye la predispo-
sicion familiar hacia una de esas tres formas que es lo que co-

munmente sucede, o la alternancia en la misma tamilia de cada

una de ellas. El seeundo cardcter comun, de mucho mayor impor-
tancia es la alteracion sanguinea; las tres formas estdn caracteriza-
das—y tal vez con valor patogénico—por la presencia en la san-
gre circulante de abundantes formas inmaduras de la serie
roja y aun de la hlanca (eritroleucoblastosis) y por la existen-
eia de focos aberrantes hematopoyéticos fuera de la médula
Osea (en bazo, higado, ctc.), en plena actividad. El elemento
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diferencial para cada una de estas tres afecciones lo da el sin-
toma preponderante que provoca su nombre: edema, ictericia, ane-
mia. En cuanto a su cronologia, el edema fetoplacentario es afec-
c¢ién propia del feto y su evolucién es mortal, el feto nace ya muer-
to; la ictericia grave del recién nacido es propia de las primeras
horas del nacimiento y tiene caricter gravisimo; la anemia idiopa-
tica del recién nacido se manifiesta recién pasada la primera se-
mana y puede decirse que tiende a la curacion.

Sin entrar a considerar el valor patogénico otorgado a la ma-
nifestacién eritroblastica, sélo el considerar su cardcter semiol6gi-
co hace trastrabillar el concepto de que dichas afecciones tengan
como cardcter fundamental dicho sintoma. Pues en las tres afec-
ciones han sido deseritos casos sin esa manifestacion sanguinea.
En el edema fetoplacentario era considerado como sintoma prepon-
derante, y sin embargo no ha sido hallado en los casos publicados
por Fanconi, Pasachoff y Wilson. En la ictericia grave fué con-
siderado por mucho tiempo como sintoma obligado para llegar al
diagnéstico (Kleinschmidt), pero ya hay casos que demuestran lo
contrario (Cornelia Lange, Montlaur, Blechmann y Levy, Pehu;
véase ademas nuestra comunicacion sobre el tema) .

En cuanto a la anemia es bastante frecuente que se presente
con muy pocos o casi ningtn elemento nucleado. Esto da motivo
hasta que en los titulos de las comunicaciones se manifieste la opo-
sicion : ‘‘ictericia grave del recién nacido sin eritroblastosis’’, ‘‘ane-
mia del recién nacido de caracter familiar sin eritroblastosis’, ete.
Por otra parte, tamhién puede haber eritroblastosis sin manifesta-
cion de ictericia o anemia, como Salomonsen lo hace notar.

Todo hace pues suponer que la eritroblastosis pierde valor
como principio fundamental de clasificacién; ella es sélo un sinto-
ma como el edema, la ictericia o la anemia. Pero si la eritroblasto-
sis pierde valor como elemento de clasificacion no se puede negar
que el agrupar a las tres afecciones—edema fetoplacentario, icte-
ricia grave y anemia del recién nacido—responde a un concepto 16-
gico desde el momento que se presentan con igual cardcter en una
misma familia, va sea alternadamente, o en forma repetida o ain
mismo coexistiendo, como sucede muchas veces con la ictericia y la
anemia. Y en esas condiciones el término de eritroblastosis no serd
tal vez exacto pero agrupa entidades nosolégicas comunes y ade-
mas la verdad es que estd ya consagrado por el uso y sera enton-
ces difieil poder cambiarlo.
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Se debe anotar que ninguna de estas eritroblastosis presenta altera-
ciones morfolégicas importantes de los hematies, tal cual sucede en un
tipo de anemia eritroblastica caracteristica de una edad infantil mAs
tardia: la anemia eritrobldstica de Cooley.. En este caso se trata de un
proceso distinto y es por lo tanto posiblemente erréneo el pretender agru-
par bajo el mismo denominador comiin—como se ha pretendido—Ilas eri-
troblastosis del recién nacido con las eritroblastosis de edades infantiles
posteriores: la anemia eritroblastica de Cooley, la anemia hemolitica ti-
po Minkowsky, la anemia a células falciformes, En todas estas afeccio-
nes hay alteracién de los hematies y ademds todas tienen cardcter pro-
gresivo, casi siempre mortal. Todo esto ha sido debidamente aclarado y
puntualizado por Fanconi en el congreso de Wiirzburg, en 1937. Bn cam-
bio, la eritroblastosis de la enfermedad marmorea es sélo posiblemente
una reaccién de defensa ante la destruccién de la médula Gsea. Pero to-
das estas afecciones no son propias del periodo del recién nacido y por lo
tanto, no cabe su distingo detallado en oxste lugar.

-

Pero vineulado o no a la eritroblastosis, el problema patogé-
nico de la anemia del recién nacido se plantea en igual forma. Co-
mo todas las anemias, debe responder a un factor hemolitico o a
una incapacidad de formacion del glébulo rojo normal (dejando de
lado el factor hemorrdgico facilmente descartable en este caso). Los
principales sostenedores de la teoria hemolitica son Parscns, Haw-
kley y Gittins y con ellos la eseuela inglesa. Sabido es que estos au-
tores designan con el nombre de ‘‘eritrén’’ al glébulo rojo con
todos sus estados previos. La anemia del recién nacido seria una de
las “‘anemias eritronoclasticas’’ de estos autores. Josephs ha deseu-
bierto una substancia en la fraceién del plasma, insoluble en el éter
que reduce el total de destruccién sanguinea en las anemias de célu-
las en forma de hoz y en las ictericias hemoliticas congénitas. Hamp-
son, dice que una substancia antihemolitica en la sangre materna im-
pide la hemolisis exagerada de las células rojas. Por eso el recién na-
cido normal estd protegido durante la primera semana de la vida
contra la caida de los gléhulos rojos que puede luego tomar los ca-
‘acteres bruscos y explosivos de la ‘‘anemia idiopatica’, En el
aporte de este principio antihemolitico estaria principalmente la
eficacia de las transfusiones sanguineas maternas en esta afeceion.
Pero la verdad es que para considerar a la anemia idiopéatica como
una anemia hemolitica nos falta la prueba de una exagerada capa-
cidad de destrucecion globular, y consecuente con ello, el hallazgo
de un aumento de la bilirrubina sanguinea y de la excrecion uro-
bilinica en las heces que debiera ser su consecuencia.

Sin descartarlo en absoluto debemos més bien orientarnos ha-
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cia los factores que ocasionan las llamadas anemias dishemopoyé-
ticas, es decir, las provocadas por perturbaciones en la formacion
de los eritrocitos. .

Sabido es que en ese proceso se pueden diferenciar dos fases:
una primera determinada por la fraccién G de (C'ohn o principio
antianémico que se almacena en el higado, de donde es enviado con-
tinuamente a la médula ésea provocando la diferenciacién del pro-
eritroblasto, y una segunda llamada fase de maduracion en la cual
ol eritrocito se carea de los elementos que lo integran especialmen-
te de hemoglobina, para cuya sintesis es necesario el aporte sobre
todo de hierro v tai vez—pues atin no estid del todo aclarado—co-
bre, vitamina C y ata ciertas hormonas (tiroxina, posiblemente) .

La falta del principio antianémico de Cohn ocasiona una ane-
mia macrocitica hipercrémica. Esta forma de anemia no es del todo
rara en el embarazo y se ha pensado entonces (los A. americanos so-
bre todo), si una desigual reparticién del principio antianémico hepa-
tico entre la madre v el feto no serd causa de manifestaciones ané-
micas en uno de ellos o también en ambos. En una palabra, que el
factor antianémico materno juegue un gran papel en la hematopo-
vesis fetal. Existen ya varios casos descriptos en que tratamientos
intensos de hepatoterapia realizados a la madre en los ultimos me-
ses del embarazo, han determinado alteraciones sanguineas en el
recién nacido (Van Creveld) y también casos de madres de nifios
que han sufrido eritroblastosis del recién nacido y en las que un
tratamiento hepético intenso ha motivado el nacimiento de un hi-
jo normal.

No es posible sin embargo por ahora, establecer en la anemia
idiopatica cudles son los factores preponderantes que determinan
su causa. Bs casi seguro que es una razén materna: no se explica-
ria de otra manera que ella y las afecciones que se han englobado
con ella, aparezean solo en el perfodo perinatal y que, sobrepasando
el escollo, nunca mis vuelvan a aparecer. De estar ligada la causa
exclusivamente al feto, es casi seguro que la enfermedad se pro-
longaria en la vida extrauterina. Por eso casi todos los autores ha-
blan de un factor téxico o carvencial (Fanconi) materno. Algunos
hasta de una reaccién alérgica (Lehndorff), ligada al embarazo.
El hecho de que unas veces se exteriorice bajo forma de edema
fetoplacentario, otra con ictericia y otra con anemia, dependeria mais
hien del momento del desarrollo fetal en que esos factores inter-
vendrian, o de una razon de debilidad constitucional del feto ante
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el agente téxico, debilidad que puede ser total ocasionando el ede-
ma generalizado, o solo parcial, de la funcion hepatica (ictericia ora-
ve), o de la funcién hematopoyética (anemia), tal cual lo sugiere
Finkelstein en la ultima edicién de su libro (1938).

Sin embargo, de todas esas hipotesis v hechos comprobados
pueden ya surgir algunas conductas terapéuticas de importancia su-
ma, ya que el médico las busca desesperadamente cuando tiene ante
si un caso familiar de eritroblastosis con el grave pronoéstico que
ello importa. En esta situaciéon sélo le cabe intentar un tratamien-
to previo a la madre embarazada con principio hepatico antiané-
mico. Existen ya algunos casos de éxito v los fracasos—que tam-
bién los hay—no pueden impedir al médico tratar a la madre du-
rante los ultimos meses del embarazo con esta terapéutica basada
en un fundamento logico.

La transfusion de sangre en cambio estd mais especialmente in-
dicada—asociada tal vez con principio antianémico hepatico— ape-
nas nacido al nifio, no sélo por la accién supletoria que puede
realizar y su accién estimulante sobre la hematopoyesis sino por
lo que pueda aportar del prineipio antihemolitico deseripto por Jo-
sephs y Hampson y la accion que puede realizar en la curva de
disminucién de los glébulos rojos.

Todo esto por supuesto responde mis a conceptos que a rea-
lidades, pero algunos hechos experimentales v algunas pruebas eli-
nicas obligan al médico a realizar esta terapéutica ya que—npor lo
menos—es mas fundada que otras que han sido- preconizadas. Fe-
lizmente cuando se encuentra frente a una anemia idiopatica ais-
lada, vale decir que no se presenta con caracter familiar, su tran-
quilidad es mucho mayor. Pues, casi siempre por no decir siempre,
ella tiende a la curacién espontdinea y en plazo de 4 a 6 sema-
nas el nifio ha llevado su sangre al cuadro normal, tal cual sucede
en los dos casos que hemos comunicado con el Dr. Garrahan. Del
aspecto clinico del enfermito y de la evolucion de su hemograma
dependeran que el médico acttie terapéuticamente con los medios
va indicados o aportando también los otros elementos—especialmen-
te el hierro—de importancia tan fundamental en la seeunda fase
de maduracién del eritrocito.

Y de exprofeso hemos dejado para el final el hablar del va-
lor del hierro, porque su metaholismo esti estrechamente licado a
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un tipo de anemia hipoerémica que se presenta generalmente en-
tre el 2.0 v el 3er. mes de la vida, como una exageracion de la ‘‘ane-
mia fisiologica’’, pero que algunas veces puede también presentar-
se en el perfodo del recién nacido. Ya Strauss habia observado que
losnifios nacidos de madres que revelaban insuficiencia de hierro du-
-ante su embarazo, evidenciaban un cuadro sanguineo normal al na-
cer, pero que luego, entre en 2.° y el 3er. mes el descenso de los eritro-
citos v sobre todo de la hemoglobina era mucho mas exagerado que lo
normal atn dentro de las variaciones extremas de este. Pero Par-
sons y sus colaboradores han descripto que también ese tipo de ane-
mia puede presentarse ya en el recién nacido, conjuntamente con
deficiencia en el hierro de la madre (‘‘anemia nutritiva congénita
de Parsons). Abtt, refiere el caso de una mujer con un contenido
de 6 ers. de hemoglobina por cada 100 c.c. de sangre que di6 a luz
un nifo con una hemoglobina de sdlo 12 grs. por 100 de sangre.

La diferenciacion de esta anemia nutritiva de la anemia ligada a
14 eritroblastosis familiar, es relativamente facil, pues nunca esta pre-
cedida de ictericia, sélo va acompafiada de algunos reticulocitos ¥
sobre todo es una aremia de tipo hipcerémico y mas bien microei-
tica en contraposicion a la ‘‘anemia idiopatica’ que es de tipo hi-
percrémico. Sin embargo, casos puros de anemia idiopatica sin ic-
tericia ni eritroblastosis pueden plantear la duda, sobre todo cuan-
do los valores hemoglobinicos y la morfologia de los eritrocitos no
son francamente decisivos. De todas maneras, en uno u otro caso,
la tendencia hipoerémica o mierocitica esta indicando la necesidad
de la provision de hierro.

Pero sobre este asunto de la relaciéon entre anemia del lactan-
te y déficit de hierro, es también necesario hacer algunas aclaraciones
previas aungue bien someras, ya que escapan a este resumen. Estudios
nuevos, entre los que también se destacan las escuelas norteameri-
cana v sueca, establecen ya claramente que las relaciones no sen tan
directas ni tan simples como se habia creido. Estudios sobre el me-
tabolismo férrico en los nifios nacidos a término y en los prematu-
ros, demuestran de una manera general que no existe un balance
negativo de hierro en los primeros meses. Ademas del que pueda
existir almacenado en el higado y del que es aportado por la ali-
mentacion laetea, la simple hemolisis que se realiza asegura una
cantidad suficiente de hierro para la neoformacion de la sangre.
De ahi que los balances realizados resultan positivos en la inmensa
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mayoria de los casos, (Mackay, Lichtenstein, Wallgren, ete.). La
anemia debe resultar, pues, durante esos meses, o de una hemoli-
sis exagerada o de una insuficiente rapidez de la malformacién he-
matogena, tal cual lo hemos va visto. En los prematuros se ha ha-
blado de que la anemia fisiolégica es mis acentuada en razén de
una ineapacidad de neoformaciéon de la médula Osea, pero el au-
mento de reticulocitos circulantes—superior al del nifio nacido a
término—no parece justificar tal concepto.

Sin negar que existen posiblemente condiciones propias de Ia
falta de madurez del feto que determinan la anemia de los prema-
turos, casi todos los nuevos estudios hacen resaltar sin embargo, cémo
ella ha ido mejorando por el cambio en las condiciones extrinsecas
(alimentacién, medidas higiénicas, ete.). La anemia del prematuro,
como su tendencia al raquitismo, parecen estar ligadas sobre todo
a las condiciones en que han sido Y son criados estos nifios en los
primeros meses, mas que a razones organicas en si mismas, sin que,
claro estd, se pueda dudar de que estas también existen. Del conaci-
miento dia a dia mejorado de estas condiciones, como asimismo de
las investigaciones sobre el papel del hierro, la vitamina C, el co-
breen la valorizacién funcional del eritrocito se estan obteniendo
dia a dia progresos considerables. Su relato seria sin duda intere-
sante, pero escapa a la finalidad de estas paginas dedicadas a deli-
mitar y aclarar el cuadro de la anemia idiopatica del recién nacido.
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Congresos Nacionales Y Extranjeros

X JORNADA PEDIATRICA RIOPLATENSE
MONTEVIDEO, 26-28 de ABRIL de 1940

1." Sesion: Viernes 28 de abril

En el anfiteatro del Instituto de Clinica Pedidtrica y Puericultura
“Dr. L. Morquio” (Hospital “Pereira-Rossell”), con asistencia de las si-
guientes delegaciones extranjeras, se realizé la primera sesion :

ARGENTINA.—Buenos Aires: Prof. G. Ardoz Alfaro, Dr. M. R. Ara-
na, profesores Dres. M. Acuia, P. de Elizalde, A. Casaubon, R. Cibils
Aguirre, M. J. del Carril, M. Ruiz Moreno, S. I. Bettinotti, P. R. Cervi-
ni y J. J. Murtagh y Dres. J. Abdala, V. J. Anello, R. P. Beranger, .J.
Damianovich, F. Escards, A. Gareiso, R. Kreutzer, A. Larguia, L. M.
Pazos, J. M. Pelliza, C. Ruiz, J. A. Tahier, R. F. Terin y C. Urquijo.
Cordoba: Profs. Dres. B. Soria y F. Gonzilez Alvarez y Dres. J. Bauza
vy M. Oliver. La: Plata: Prof. Dr. E. G. Caselli. Rosario: Prof. Dr. A.
Invaldi.

CuiLe.—Santiago: Prof. Dr. A. Ariztia y Dres. R. Banfi, J. Cousi-
no, G. Gareia, O. Illanes, R. Matte, O. Montes, J. Peiia Cereceda, E. Po-
mar, L. Pulido, A. Sallares, H. Urzia y T. Zenteni. Valparaiso: Dres.
H. Pumarino y H. Recchione.

Bcvapor.—Guayaquil: Prof. Dr. J. A. Falconi Villagomez.
Esravos UNipos.—California: Prof. Dr. Francis Scott Smith.
PARAGUAY.—Asuncidn: Dr. M. A. Maffiodo.

Asiste gran ndmero de pediatras uruguayos, llenando la concnrrencia,
totalmente, el amplio anfiteatro.

Ocupan el estrado, el presidente de la Sociedad Uruguaya de Pedia-
tria, Dr. C. Pelfort y el Dr. G. Ardoz Alfaro y los presidentes de las
delegaciones extranjeras, Dres. M. R. Arana, A.sAriztia, J. A. Falconi
Villagémez, F. Scott Smyth y M. A. Maffiodo, actuando como secretarios.

los Dres. A. Larguia, de la Sociedad Argentina de Pediatria y H. Mouri-
gan, de la Sociedad Uruguaya de Pediatria.
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El Dr. C. Pelfort declara abierto el acto y pronuncia el discurso que
reproducimos a continuacion:

Pediatras de América;
Consocios;
Sefiores :

Es con el espiritu embriagado por honda emocién que os doy la bien-
venida, ilustres pediatras de América, en nombre de la Sociedad Urugua-
va de Pediatria.

Gracias mil por haberos asociado a nuestra conmemoracién, presti-
gidndola con vuestra presencia y aportando a la dilucidacién de los inte-
resantes temas de medicina infantil, que motivan estas reuniones, el fruto
de vuestra experiencia y de vuestros estudios. :

A los representantes de la Pediatria argentina, que han constituido
en las anteriores jornadas un conjunto selecto de altos valores intelectua-
les y morales, integrado por grandes maestros, admirados y respetados por
todos, y por los representantes de esa dichosa juventud, que se esfuerza
en alcanzar las posiciones a las que su indiscutible valimiento le da de-
recho, gracias, muchas gracias por haber aceptado nuestra invitacién y
por haber adherido a ella en forma tan esponténea como entusiasta.

A los delegados de la Pediatria chilena, que se destaca ya en Amé-
rica con relieves propios y valores indiscutibles y que han llegado hasta
nosotros en caravana tan selecta como numerosa, todo nuestro agradeci-
miento por haber querido participar en nuestros actos conmemorativos y
cientificos.

Saludo con todo afecto al distinguido representante de la Pediatria
ecnatorefia, que nos trae los votos de los pediatras de su lejana patria,
en un gesto que hondamente sentimos y agradecemos.

Yo expreso también al ilustre representante de la Academia America-
na de Pediatria, toda nuestra emocién por traernos el saludo y la adle-
sion de los pediatras de los Estados Unidos, cuya alta jerarquia cientifica
todos reconocemos.

4 C6mo no expresar también al Paraguay amigo, todo nuestro agrade-
cimiento por su gentileza al acompafiarnos en la celebracion de nuestras
bhodas de plata?

Conmemorar determinada fecha en la vida de los hombres o de las
instituciones, sélo es digno de hacerlo cuando han revelado en el transcurso
de su existencia, el ejercicio de las mds nobles virtudes del espiritu o cul-
tivado las disciplinas més honestas y elevadas.

En nuestro caso, sabemos bien que toda la actuacién de la Sociedad
Urngnaya de Pediatria se caracteriza por la pureza més alta de su ideo-
logia y de sus realizaciones.

Y no podria ser de otro modo, sabiendo que fué Morquio—su funda-
dor—, una figura cumbre de la medicina uruguaya, caballero sin tacha y
sin reproche, como cindadano y como hombre de ciencia.

Esta fiesta es, pues, una glorificacién de Morquio por sus discipulos,
a la que se unen los pediatras de América toda, por intermedio de presti-
giosas delegaciones o de valiosas adhesiones,
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Nunca agradeceremos hastante a Morquio, todo lo que hizo por el
progreso de la Pediatria uruguaya haciendo que su prestigio indiscutido de
maestro recayera sobre su patria, que hoy recuerda Yy venera su memoria
como la de uno de sus hijos predilectos. :

Sabemos bien que la Escuela que fundara, tiene altos valores que la
honran, que son garantia segura de un ininterrumpido y constante pro-
greso. Pero sabemos también, que debemos a su extraordinario prestigio
internacional, mucha parte del brillo de esta CONMEmoracion.

Para este acto inangural hubiéramos querido brindaros un escenario
més apropiado; un amplio y lujoso anfiteatro; pero, para ello hubiéra-
mos tenido que renunciar a traeros a este recinto, tan grato a nuestro re-
cuerdo y que fué la cuna de la obra de Morquio.

Viene a mi memoria en estas circunstancias, una anéedota que éste so-
lia relatar.

En cierta ocasién, el ilustre maestro francés, Sergent—grande amigo
de Morquio—, recibia la visita de una caravana de médicos extranjeros,
habituados a las lujosas instalaciones de las clinicas modernas. Sergent les
mostraba sus viejas salas, tan llenas de defectos como de recuerdos im-
borrables de los grandes maestros que lo habian precedido en la ensefian-
za. Uno de los visitantes expresé su asombro de que Sergent realizara la
énseflanza en un anfiteatro tan vetusto y entonces el maestro francés ano-
nadé al importuno diciéndole: “Es que aqui ha ensenado Laénnec”. Sin-
tetizaba asi, con esta frase, todo el valor que los espiritus superiores dan
a la tradicién y el alto respeto que sienten por los sitios donde han ocu-
rrido los grandes acontecimientos.

Y bien sefiores; os hemos traido a este anfiteatro, modesto e incémo-
do, incapaz de albergar tan nutrida v selecta concurrencia con el confort
a que ella es merecedora, porque en él enseiid Morquio; porque aqui mode-
16 el alma de sus discipulos, que mantuvieron Yy mantienen atin, con bri-
llo, el prestigio de la escuela que fundara; porque todo lo que hay en él,
estd impregnado del fuego de su alma y de la energia de su espiritu. Pa-
1a que llevéis de este lugar—sagrado para nosotros—, la emocién de las
pocas horas aqui vividas.

Su imagen, que hoy preside este acto, al conjuro de vuestra presen-
cia, la vemos como transfigurada en la contemplacién del triunfo de la
Sociedad que él fundara en uno de sus raptos geniales y su mano parece
que va a alzarse como para una bendicidn.

RELATO OFICIAL ARGENTINO
EL ELECTROCARDIOGRAMA EN LA DIFTERIA

Relatores: Dres. M. R. Arana y R. Kreuzer, de Buenos Aires

Han estudiado 621 nifios afectados de difteria, en el periodo compren-
dido entre 1933 y 1939, en los que han obtenido 1.304 electrocardiogra-
mas, que han clasificado en dos grupos: los que no presentaban altera-
ciones y los que las presentaban; estos tltimos los han subdivido, a su
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vez, en con alteraciones de mayor importancia y en con alteraciones de
menor importancia, aceptando en cada subdivisién, dos grados: ler. gra-
do 0 més seria y 2.° grado o mas leve.

Con estos electrocardiogramas han confeccionado 14 cuadros par-
ciales, en los que figuran uno a uno todos los enfermos y un cuadro si-
noptico con el resumen de todas las anotaciones. En este tltimo, los en-
fermos han sido clasificados de acuerdo con las alteraciones electrocar-
diogrificas mds importantes, registradas en el curso de la observacion.

Sin alteracién ninguna del electrocardiograma sélo han encontrado
43 enfermos, uno de los cuales fallecid, lo que arroja una tasa de mortali-
dad, de 2.33 %.

Con alteraciones del electrocardiograma han hallado 578 enfermos

(93.06 %), de los que 257 tenian alteraciones de mayor importancia y
321, de menor importancia.
: Con alteraciones maximas del electrocardiograma, o sea, de mayor im-
portancia, de ler. prado, han obtenido una proporcion de mortalidad de
58.64 %. Con alteraciones de mayor importancia, pero menos graves, han
arrojado una mortalidad de 16.84 %.

En los casos de alteraciones de menor importancia, de ler. grado, la
mortalidad fué de 8.45 % y en los de 2.° grado, de 7.82 %.

De los 67 enfermos dados de alta, que tenian una alteracion inicial
méaxima del electrocardiograma, el 22.38 % quedé con secuelas definitivas
de mayor importancia; entre ellos uno con bloqueo auriculoventricular com-
pleto, seguido mas de 4 anos.

Comentan dos casos en los que elinicamente era imposible sospechar
Ia grave lesion cardiaca que vevela el electrocardiograma y que determi-
n6 la muerte de los enfermitos.

Finalmente, llegan a las siguientes conclusiones:

1." Conceptuamos al electrocardiograma de una suma importancia pa-
ra el prondstico de la fase aguda de la enfermedad, dado que los coefi-
cientes de mortalidad anmentan con la gravedad de las alteraciones elec-
trocardiogrificas. Porcentajes de 100 % de mortalidad los hemos encon-
trado en doble comando aurieular, con o sin capturas; fibrilaciéon ven-
tricular, taquicardia ventricular regular o taquicardia ventricular termi-
nal y en la interferencia de los ritmos con ritmo ventricular rdapido, sin
capturas verificadas.

“28 Ta falta de alteraciones electrocardiograficas graves nos ha da-
do mna sobrevida de 92 %, sin ser, por lo tanto, suficiente para descar-
tar en forma absoluta la terminacion fatal.

“3.° Reputamos a la difteria, capaz de dejar lesiones cardiacas defi-
nitivas, algunas tan graves como el bloqueo auriculoventricular completo y
otras, tan serias como los bloqueos intraventriculares de grado diverso, ve-
conocibles tnicamente por la electrocardiografia seriada.

“4" Consideramos al electrocardiograma, como un auxiliar indispen-
sable de la eliniea, en la difteria, porque permite descubrir graves altera-
ciones cardiacas, que sin él hubieran pasado inadvertidas.

“5.* Por las razones expuestas, nosotros creemos que ningin caso de
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difteria, de cierta mmportancia, debe ser dado de alta sin estudio electro-
cardiografico previo”.

Discusion
COMUNICACIONES SOBRE EL TEMA
EL CCRAZON DIFTERICO

Dres. J. J. Leinda y J. L. Duomarco, de Montevideo.—Inician su
trabajo con consideraciones de orden general sobre la difteria y las com-
plicaciones cardiacas. Distinguen, desde el punto de vista practico y cli-
nico, dos tipos de difteria fundamentalmente diferentes en sus mamfesta-
ciones clinicas, complicaciones y prondstico: por una parte, la que se
presenta en clinica como no téxica, es la difteria comtin o benigna de
ahora, la de antes de 1928, que en general, en el nifio cura siempre con
el tratamiento precoz sin complicaciones; por otra, la difteria tdwica, com-
prendiendo las difterias graves, las malignas y las difterias comunes
abandonadas.

Establecen, de una manera general, que el diftérico que se presenta
en clinica como no téxico, tratado precozmente debe curar siempre sin
complicaciones, asi como el diftérico téxico, ain tratado precoz y conve-
nientemente, puede, de una manera general, presentar complicaciones y
terminar mal.

Manifiestan que, si bien es cierto que las complicaciones de la difte-
ria toxica comprometen fundamentalmente el miocardio y el sistema ner-
vioso, ellas afectan universalmente todos los érganos y todos los tejidos,
lo que hace imposible responsabilizar a un sélo érgano, de la muerte.

Estudian las lesiones fundamentales, anatémicas, del corazén difté-
rico. Desde el punto de vista clinico es posible hacer dos grupos: a) los
que no presentan signos clinicos cardiolégicos y b) los que los presentan.
Demuestran como existen diftéricos téxicos, que sin tener manifestaciones
clinicas cardiolégicas, tienen alteraciones miocirdicas a veces importantes,
solo reveladas por los trazados, por lo que el estudio electrocardiografico
de todo diftérico téxico, debe ser obligatorio.

Dentro del grupo de los diftéricos téxicos con alteraciones cardiold-
cas, analizan tres tipos clinicos:

1.° Los que presentan signos cardiacos menores: taquicardia, apaga-
miento de tonos y extrasistoles;

2.° Los que presentan signos cardiacos mayores: bradicardia relati-
va, ritmo a 3 o a 4 tiempos;

3." Los que presentando una bradicardia relativa, con un ritmo a 3
0 a 4 tiempos, tienen ademds un cuadro téxico secundario, caracteristico
de la difteria toxica, lo que ha determinado a los autores, a catalogarlos,
en clinica, con el nombre de “sindrome de bloqueo cardiaco en la difteria
toxica,

Expresan que, aunque han rvealizado varios cientos de trazados elée-
tricos en diftéricos, por diferentes razones han elegido, para esta comu-
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nieacién, un pequeiio material de trazados—28—, correspondiendo a en-
fermos que, presentando clinicamente el sindrome del bloqueo eardiaco, han
mostrado, en los trazados—todos ellos—, alteraciones graves de la conduc-
¢ién auriculoventricular. N

Bstudian esos trazados, mostrando las prineipales incidencias: en la
frecuencia, en las alteracionse de la onda P, en el espacio P-Q, en el com-
plejo Q-R-S, en el eje cardiaco y en otras alteraciones del ritmo, que han
presentado los enfermos estudiados.

Consideran, por sus observaciones y de acuerdo con la experiencia
extranjera, que todas las alteraciones electrocardiogrificas conocidas, pue-
den ser encontradas en el curso de la difterias toxicas.

Creen haber demostrado, con el estudio electrocardiogrifico, que con
<6lo los datos del examen clinico se puede afirmar, en ese grupo de enfer-
mos bien caracterizados, estudiados por ellos, la existencia de las mas gra-
ves alteraciones miocardicas, que pueden registrarse en los trazados.

Como conclusiones del estudio clinico y electrocardiografico del cora-
zon en la difteria, afirman:

1.° Que el sindrome elinico del bloqueo, que han deseripto en la dif-
teria toxica (bradicardia relativa, ritmo a tres tiempos y cuadro téxico),
se acompaiia, en todos los casos, de graves alteraciones electrocardiogra-
ficas.

2.° Que en los casos estudiados, una frecuencia ventricular por debajo
de 80 significa, en la inmensa mayoria, la existencia de un bloque anricu-
loventricular completo.

3. Que el ritmo a 3 o a 4 tiempos, que caracteriza a este sindrome
clinico de la difteria téxica—del 6.° al 15.° dia—,se debe, con toda pro-
babilidad, al asineronismo ventricular que resulta del bloqueo intraventri-
cular o a la prolongacién de la conduccion auriculoventricular, ya que
una, otra o ambas alteraciones, fueron encontradas en el total de las ob-
servaciones.

Discusiéy: Dr. A. C. Morelli, de Montevideo.—No puede menos de
felicitar a los autores del informe, por su trabajo, el mas completo que se
conoce sobre el tema, al que han agotado. Respecto de lo manifestado por
¢l Dr. Lefinda, sobre la importancia de la auscultacién del primer ruido
desdoblado, en la punta, sin cardcter de galope presistélico, manifiesta
que, en dos ocasiones, en enfermos en los que el Dr. Letinda comprohd
el fenémeno, tomé trazados electrocardiofonogrificos, simultdneamente con
los de pulsos venoso y central, confirmando que se trataba de un desdo-
blamiento por asincronismo ventricular por bloqueo de una rama del haz
de His, expliciandose asi, que aquél afirmara que el nifio moriria, ya que
esta es la lesion electrocardiografica precoz (siempre que no esté acom-
paiiada por un bloqueo auriculoventricular), que més anuncia el fin proxi-
mo del pequefio paciente.

Dr. J. P. Sapriza, de Montevideo—Felicita en primer término a los
autores argentinos, Dres. Arvana y Kreutzer, por su trabajo, que cree sea
el finico en el mundo, segfin sus conocimientos. Tiene conclusiones de gran
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valor cientifico y practico. Lo mds importante es que prueban que la
difteria deja lesiones definitivas en el miocardio, contrariamente a lo que
se habia aprendido hasta ahora, puesto que autores de gran autoridad,
como White, las negaban. Refiere un caso, cuyo electrocardiograma pro-
yecta, en una nifia de 12 afios con difteria maligna; tiene bloqueo de ra-
ma completo, del tipo comiin, tomado en 1936. Continué con pequenos
trastornos eardiacos y como se vé, en el trazado de diciembre de 1939, ei
bloqueo contintia de la misma manera. Muestra este trazado porque ve que
los autores argentinos no tienen ningfin bloqueo completo de rama y es
probante de que existe una lesion miocirdica definitiva, que hace per-
sistiv el bloqueo tanto tiempo.

En segundo lugar, el trabajo leido es de gran importancia prictica,
pues demuestra que no se puede prescindir del trazado electrocardiograi-
fico en ninguna difteria, pues él es, a veces, el tnico capaz de demostrar
las lesiones cardiacas y otras, es el dnico procedimiento de examen que
permite fundar el prondstico y seguir correctamente una difteria con lesign
:ardiaca.

Manifiesta no estar de acuerdo con los autores, en dos cosas: 1.” en
que dan mds importancia a la predominancia izquierda, que consideran
como lesién segura e importante. Cree que en el nino grande tiene la mismo
importancia la predominancia derecha, sobre todo porque por el tipo de
lesion que produce la difteria, que ataca el corazén uniformemente, el co-
razon derecho es el primero que se hipertrofia o que rompe el eje eléctrico
por dilatacion. Tiene algunos casos, en otras enfermedades infecciosas.
donde ha anotado la predominancia derecha en enfermos con miocarditis
aguda. En otra cosa tampoco estd de acuerdo con los autores, y es en fi-
Jar el plazo de 90 dias para clasificar a los enfermos en el cuadro de las
secuelas definitivas. Le parece que es muy poco tiempo y que la lesidn tie-
ne ain tiempo de evolucionar hacia la cura definitiva.

En cuanto al trabajo de los Dres. Letinda v Duomarco, que ese ritmo
a 3 tiempos, al que tanta importancia le dan Y que en realidad debe te-
nerla, dada la gran experiencia de los autores, para el diagnéstico de dif-
teria con lesion cardiaca grave, merece un estudio completo, electrofono-
cardiografico, pues no estd de acuerdo con la patogenia que han eshozado
en las conclusiones, donde se relaciona el ritmo con la disociacién auricu-
loventricular y con el bloqueo.

Dr. A. Ariztia, de Santiago de Chile.—(Su exposicién no ha sido
remitida ann).

Dr. M. R. Arana, Buenos Aires—Felicita a los Dres. Letnda v Duo-
marco por su importante e interesante comunicacion, en la que considera y
fija una diferenciacién sindromdtica en la difteria, correlacionada con su
gravedad y prondstico. Sin desconocer la importancia primordial de la elini-
ca, en esta como en enalquier otra afeccién, ya se la considere parcial-
mente o en su fase global, se han limitado a un elemento de juicio elini-
€0, en su concepto, de gran importancia, especialmente en relacion con su
prondstico préximo y lejano.

Respecto a lo manifestado por el Dr. Sapriza, sobre lo corto que le



parece el plazo de 90 dias, para fijar como definitivas las alteraciones
electrocardiograficas dejadas por la difteria, declara que efectivamente
seria asi, pero para la divisién de alteraciones electrocardiograficas, con
tendencia a la normalizacién o sin ella, es que han juzgado prudencial
un plazo de 90 dias y al establecer que la difteria deja secuelas definiti-
vas, se fundan en observaciones mucho mas prolongadas, algunas hasta
de 4 afios de evolucién y acompaiiadas de modificaciones patologicas de
la silueta o del tamafio cardiaco.

Dr. R. Kreutzer, de Buenos Aires—Agradece, ante todo, el interés
que la comunicacién ha despertado y los elogiosos conceptos vertidos por
todos los colegas que han intervenido en la discusion.

A los Dres. Letinda y Duomarco les expresa que halla muy interesan-
te su concepto sobre el cuadro clinico cardiolégico que han deseripto y
que han verificado coexistir con alteraciones electrocardiogrificas graves,
del tipo blogueo. Declara que, como ya lo ha dicho el Dr. Arana, elios
estan muy lejos de pensar que la electrocardiografia deba reemplazar a la
clinica, para establecer el pronéstico de la differia. Simplemente han que-
rido destacar el hecho de que, a mayor gravedad de alteraciones eleciro-
cardiogrificas, corresponde un porcentaje mayor de fallecidos y, fundéan-
dose en los casos que han presentado, creen que, a veces, es imposible cli-
nicamente, diagnosticar las graves alteraciones cardiacas que demuestra
¢l electrocardiograma y que determinan la muerte de esos ninos. Por estas
dos razones es que reputan al electrocardiograma como un auwxiliar indis-
pensable de la clinica, para establecer el prondstico de la enfermedad evitan-
do el dar de alta a nifios aparentemente curados, que mueren después hrus-
camente y en los que, un estudio electrocardiografico hubiera podido, ca-
si seguramente, hacer previsible la terminacion fatal. En cuanto a las se-
cuelas definitivas, que han presentado, estdn a la vista de todos, lo que
los exime de mayores comentarios. Han verificado, efectivamente, ¢ue
persistian alteraciones electrocardiograficas, como el Q R S mellado, atin
en casos en los que inicialmente, no habia alteraciones muy importantes.

Al Dr. Sapriza le expresa que el plazo de 90 dias fijado por elios,
para hablar de secuelas definitivas, indudablemente puede ser corto; pe-
ro, la necesidad los ha obligado forzosamente a fijar un plazo, para ha-
' hacer la division del trabajo. El término de 90 dias les ha parecido
prudente y, por otra parte, dentro de sus observaciones, hay algunas que
exceden con creces de este plazo (4 afios y mas). No le llama la atencion
gue el Dr. Sapriza considere més importante la desviacién a la derecha
que a la izquierda, porque es lo habitual en el adulto; pero, en su Infor-
me insisten en que no sucede lo mismo en el nifio, dado que en este, la
desviacién a la izquierda es un hecho excepcional y con seguridad pato-
logico, cuando puede descartarse la posicién horizontal del corazén (muy
poco comin en el nifio), en tanto que la S; profunda como indice de
desviacién a la derecha, es un hecho muy frecueate, que de por si no se
atreven a clasificar como patolégico. El caso de blogueo intraventricular,
tipo blogueo de rama, cuya proyeccién realiza, confirma sus conclusiones
sobre secuelas definitivas electrocardiograficas de la difteria.



Al Dr. Morelli le manifiesta que, el estudio de White y colaboradores,
fué hecho primeramente en 1927, sobre 100 jévenes que habian tenido
difteria, de 5 a 8 aiios antes; ellos fueron vueltos a examinar en 1937.
El trabajo que ha presentado con el Dr. Arana, ha sido hecho entre 1933
y 1939. El de White se refiere a enfermos que han tenido difteria en los
antecedentes, todos ellos adultos en el momento del examen. Si hien =e
recalca que cuando padecieron la enfermedad, muchos eran nifios de me-
nos de 15 afios de edad, le parece que sus conclusiones difieren con las
suyas, porque el estudio no ha sido encarado de la misma manera. Los
relatores han verificado la alteracién electrocardiografica en el curso de
la enfermedad y han tratado de saber qué evolucion seguia esa alteracion;
en cambio, White ha investigado en un grupo de 100 enfermos que ha-
bian padecido difteria, sin control eléctrico en el curso de la enfermedad
si alguno de ellos tenia alteraciones electrocardiogréficas y el hecho de
no haber encontrado bloqueos auriculoventriculaves, ni intraventriculares,
de grado pronunciado, puede ser debido: 1.° a que no los hayan tenido
en el momento de padecer la enfermedad y 2.°, a que la edad de los en-
fermos fuera, en promedio, mayor que la de sus obser raciones, dado que,
probablemente, la difteria del adolescente afecta, con menos frecuencia, el
corazén, que la difteria del nifio menor de edad.

Al Dr. Ariztia le manifiesta que ellos no formulan el prondstico,
por el primer electrocardiograma obtenido, sino por el mas grave regis-
trado en el curso de la enfermedad y en éstos precisamente se basa su
cuadro sinéptico. Por esta razén es que no se han contentado con un s6-
lo electrocardiograma; la mayoria de las observaciones que han presen-
tado tienen un estudio electrocardiografico nutrido; algunas de ellas con
més de 20 trazados, clasificados de acuerdo con lo indicado en el trabajo.

Dr. J. J. Leinda, de Montevideo.—Felicita a los autores argentinos
por el importante trabajo que han presentado, en el que agotan el estu-
dio electrocardiogréfico en la difteria, basados en un enorme material de
trazados. Agradece a los Dres. Arana y Kreutzer, las palabras elogiosas
que han tenido para el trabajo que redacté con el Dr. Duomarco, el que
no es mis que una pequeiia colaboracién al estudio clinico y cardiogri-
fico del corazén diftérico. Al Prof. Arviztia le agradece las palabras de
elogio que ha tenido para el trabajo y aclardndole el concepto que tiene
en clinica, sobre difteria téxica Yy no toxica, que es diferente, desde luego,
de las lesiones experimentales fundamentalmente téxicas de la difteria.
Al Dr. Sapriza le expresa que hasta que no se efectiien electrocardiogra-
mas y fonocardiogramas en servies, no se podré juzgar con preeision so-
bre la verdadera patogenia de estos 3 tiempos. Por tltimo, manifiesta
estar de acuerdo con el Dr. Morelli, en lo que respecta a las relaciones
que debe tener el momento epidémico con las alteraciones cardiacas de la
difteria, ya que el factor epidemiolégico juega un rol siempre importante
en la patologia de las infectocontagiosas.

{Continuard)
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ASAMBLEA GENERAL EXTRAORDINARIA: 4 de diciembre de 1939

Preside el Dr. A. Volpe

Proyecto de nuevos estatutos

Se da lectura al proyecto formulado por la Comisién Especial y pre-
vias explicaciones del miembro informante, aquel es aprobado por unani-
midad de votos.

También son aprobadas las disposiciones transitorias que regirin pa-
ra la eleceién de nuevas autoridades de la Sociedad.

SESION DEL 14 DE DICIEMBRE DE 1939

Preside el Dr. A. Volpe

Neumotérax prolongado como complicacién de pleuresia postneumonica
en un lactante

Dres. P. Cantonnet, A. Rodriguez Castro y N. Leone Bloise—Nino
de 8 meses, eutréfico, que en agosto de 1938 enferma con rinofaringitis
seguida de neumonia del 16bulo inferior izquierdo y pleuresia purulenta
que, tratada previamente por punciones e inyecciones de solucion de clor-
hidrato de optoquina, finalmente obliga a la pleurotomia a térax cerra-
do, hien tolerada. Posteriormente fué necesario el drenaje abierto. Radio-
l6gicamente se comprueba la existencia de un ploneunu)told\ con despla-
zamiento del corazén. A mediados de octubre, el nino deja el sanatorio
en buenas condiciones, habiéndose producido la reexpansion total del pul-
mon izquierdo y dosuparicién total del derrame. Quince dias después se
nota disnea, taquicardia y signos de neumotérax sin derrame. A rayos
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se confirma la existencia de un neumotdrax completo izquierdo, con ¢o-
lapso total del pulmén v desviacion marcada del corazén, hacia la dere-
cha. Se extraen 800 cm.c. de aire, reduciéndose la presién a 0. Existe
una comunicacion broncopleural, pues la extraccién de 800 cm.e. de aire
0o reduce la presion intrapleural, que queda igual a la atmosférica; el
pulmén no se reexpande. El neumotérax persiste hasta julio de 1939, a
los 10 meses del comienzo de las primeras manifestaciones pleuropulmo-
nares. Destacan la tolerancia del neamotorax, sin complicarse de derra-
me; la reexpansion completa del pulmoén, la conducta expectante.

Problemas médico-sociales de los ninos que concurren a los comedores
escolares

Dr. B S, Yannuzzi—Después de realizar un minucioso analisis de!
runcionamiento de seis comedores escolares, distribuidos en distintas zo-
nas de la ciudad, llega a las siguientes conclusiones: 1.° la desnutricion
tiene como ecausa fundamental, en los escolares, la vivienda insalubre. la
alimentacién defectuosa en eantidad y en calidad, la falta de aseo en el
hogar y personal, el adenoidismo, las caries dentarias, las infecciones a
repeticion; 2.° los comedores escolares constituyen una verdadera mnece-
sidad vital, sobre todo en los niicleos de poblacién infantil, mds eastion-
dos econémicamente; 3.° deben ser multiplicados en capacidad y en ni-
mero, si se quiere que esa obra de profilaxis social aleance las proyec-
clones necesarias para obtener una eficacia maxima; 4.° combatiendo Ia
desnutricion en los escolaves, se hard sobre todo, profilaxis antituberen-
losa, puesto que fortificando el terreno ¥ descubriendo a tiempo a los su-
Jetos contaminados, orientindolos hacia una terapéutica conveniente (con
la eficaz cooperacién de los dispensarios), se evitard que el mal avanee
¥ se disemine; 5.° teniendo en cuenta que la desnutricion de los escolarves
constituye un tema de palpitante actualidad, no ha escapado al conoci-
miento de las autoridades escolares ¥ de los poderes piiblicos.

Tres graficas de mortalidad infantil en el Uruguay

Dr. J. Lorenzo y Deal—Exhibe tres grificas sobre las que formula
los siguientes comentarios: 1.° muchos nacimientos no se registran: va-
liendo este déficit como coeficiente de error para todos los aiios, los nii-
Heros que expresa a continuacién, son comparables; 2.° la natalidad dis-.
minuye desde 1928 (44.632 nacimientos) hasta 1936 (40.755 nacimientos).
acusindose en el afio 1937 (41.337 nacimientos) un repunte, que se acen-
tia en 1938 (41.201 nacimientos) ; 3.° existe paralelismo, en general, en-
tre los nacimientos en el interior del pais y en Montevideo; +.° la morta-
lidad de menores de 1 afio da muy poca diferencia entre 1928 (4.402
muertos) y 1938 (4.121 muertos) ; 5. las curvas que corresponden a la
Repiblica, en general, al interior y a Montevideo, guardan paralelismos;
6.” el paralelismo mencionado subsiste ain en 1931, punto mds alto de la
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curva; 7.° en el interior, en 1928, mueren 3.016 nifios; en 1938, 2.750:;
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hay un descenso apreciable; 8.” en Montevideo, en 1928 mueren 1.386 ni-
fios y en 1938, 1.371; son cifras superponibles; 9.° la mortalidad por dia-
rrea, en la Repiblica, es de 1.234 en 1928 y de 1.079 en 1938; 10.° las
curvas correspondientes por muertes a causa de diarreas, en la Reptblica,
en el interior y en Montevideo, son paralelas; 11.” la mortalidad por dia-
rrea, que habia bajado en el interior y en Montevideo, en 1936, sube en
1938, en el interior y en 1937 y en 1938 asciende ostensiblemente en Mon-
tevideo, Pasa lo dicho a la Comisién Directiva, por si ella eree que estas
cifras dan hase para una accién practica.

Sobre organizacion médico-social de los centros de recoleccion de leche
materna en Montevideo

Dr. R. Btchelar—El primer Lactario humano funciona en la “Casa
del Nino”, de Montevideo, desde 1935, en que fué fundado por el Dr.
Bauzd. Obtiene leche para el consumo interno y cierta parte se vende al
piiblico. Los hospitales “Pereira-Rossell” y “Dr. P. Visea” tienen también
Lactarios, pero destinados al aprovisionamiento de leche para los nifos
asistidos. Segin el Cddigo del Nifo, la venta de leche, por las nodrizas,
s6lo podra hacerse con autorizacién de la Oficina de Nodrizas, renovada
mensualmente, con la conformidad del Jefe del Consultorio “Gota de Le-
¢he”, teniendo la madre la obligacién de criar a su hijo, exclusivamente a
pecho, durante seis meses y la prohibicién de hacerlo a las madres de ni-
fios menores de 1 mes. Se castiga a las infractoras con muitas de $ 10
a % 50 o prisién equivalente. La Oficina de Nodrizas otorga una tarjeta
a la madre autorizada para vender leche en los distintos Lactarios, acre-
ditando la salud de ella y de su hijo. Se hace la vigilancia de los nifos, a
domicilio y en el Consultorio. Este sistema adolece de grandes fallas, por
mcumplimiento de las disposiciones vigentes o por imposibilidad de ha-
cerlas cumpliv y por la falta de una autoridad que centralice la vigilan-
cia de estos servicios. El e¢timulo de tarveas de los jefes de Consultorios
“Gota de Leche”, impide que ejerzan la vigilancia de las ordenadoras y
de sus hijos, en forma eficaz. Las visitadoras, titulares u honorarias tie-
nen ofras funciones fijadas y su cooperacion es escasa. Como consecuen-
¢ia se observa que hay Lactarios a los que concurren ordenadoras que
nunea inseribieron sus hijos en los Dispensarios; otras venden su leche
sin control ninguno; mismo en los hospitales no se controla a las dadoras;
se vigila, si, la téenica del ordefie, pero del problema social no se preocu-
pan. Las renovaciones de permiso no se hacen mensualmente, como es
obligatorio; cuando la demanda de leche es grande, —en verano, por ejem-
plo,— se utiliza cualquier madre, con o sin permiso oficial, prescindiendo
de la edad del hijo. Considerada como un aporte econémico importante, la
venta de leche se hace, por muchas madres, con perjuicio evidente para
sus hijos. En el Consultorio que dirige y donde el control se hace severa-
mente, se ordeiiaban diariamente de 13 a 14 madres; actualmente sélo lo
hacen 6, porque la mayoria tiene a sus hijos enfermos con trastornos di-
gestonutritivos. Algunas, mismo, ocultan la enfermedad del hijo para con-
tinnar la venta de su leche. El fomento de la profesién de ordenadors, por
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el pago quincenal o mensual, regular, los pocos trastornos que causa, ha-
cen que las nodrizas desaparezcan, transformindose en ordenadoras, con
el consiguiente perjuicio para muchos nifios, que deben permanecer mis
tiempo en la Cuna, no pudiendo salir al Servicio Externo, por carecerse
de nodrizas. '

Los lactarios, pues, funcionando tal como lo hacen actualmente, no
realizan el fin para el que fueron creados. Es necesario reorganizarlos ur-
gentemente, creando una entidad médicosocial responsable, bajo la su-
pervigilancia del ordefie y controlaria el estado de la madre y del hijo.
Seiiala la conveniencia de centralizar en uno o dos lactarios, las tareas
y las funciones de todos los actualmente existentes. Deberd haber un mé-
dico responsable del mismo, una nurse-jefe y visitadoras domiciliarias.
Los gastos seran costeados por el Estado.

Discusion: Intervienen en ella los Dres. Piaggio Garzén, P. Canton-
net, Lorenzo y Deal, Pelfort y Bauzi. Finalmente se resuelye, por mocion
del Dr. Pelfort, que la Mesa designe una subcomisién que estudie los he-
chos aportados y aconseje la solucién que ha de preconizarse.
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TERCERA SESION CIENTIFICA: Mayc i4 de 1940

Presidencia: Dr. Martin R. Arana

Bronconeumonia subaguda seudotuberculosa de origen coqueluchoso
(Tisis coqueluchosa)

Dr. E. Swjoy—La bronconeumonia subaguda seudotuberculosa fué y:
vislumbrada por autores del siglo pasado, como Rilliet y Barthey (1866),
Joftry (1880), Cadet de Gassicourt (1887). Rosenthal en el ano 1903
ia llamé caquexia seudotuberculosa. Mouriquand, Combry, J. Hallé y A.
Delille también hicieron notar sus caracteristicas, pero es a Hutinel y a
Goldenfann a quienes se debe la mejor deseripcién de su sintomatologia.

La etiologia de la tisis coqueluchosa se superpone a la de la bronco-
neumonia aguda banal, jugando muy escaso papel el bacilo de Bordet y
Fenou.

Bl rol que juega el neumococo del tipo X estd atin en discusién, co-
mo lo estd en la bronconeumonia banal. La coqueluche intervendria como
generadora de trastornos circulatorios ocasionados por las quintas.

La sintomatologia estd casi calcada en la bronconeumonia tuberculosa
de la infancia.

BEn cuanto a su evolucién puede dividirse en dos fases: 1.° Una faz
aguda idéntica a la de cualquier bronconeumonia aguda coqueluchosa, y
una segunda fase de regresién de las lesiones agudas y transformaciéon en
una subaguda caracterizada por sintomas de enflaguecimiento rdpido y
de caquexia, trastornos gastrointestinales, fiebre irregular, aumento lel
volumen del higado y del bazo.

Los sintomas pulmonares se caracterizan por la presencia de sales
suberepitantes, sibilancias, roncus, soplo tubario con broncoegofonia y ra-
les cavernosas. En el estado terminal apavecen hemorragias intensas y ede-
ma mareado. La anatomia patolégica revela lesiones que no estin en rela-
¢i6n con la riqueza de los sintomas auscultatorios. Poca reaccién pleural,
abscesos lobulillares, y vaciolas purulentas. Algunas veces dilataciones
bronguicas, zonas de atelectasia y enfisema.




La radiologia da dos clases de imdgenes, unas idénticas a la bronco-
neumonia coqueluchosa, en su faz aguda, y las otras seudomiliares, que
agrega un sintoma mds para que el enfermo sea clasificado como ba-
ciloso. El diagnéstico diferencial se hace solamente por las pruebas tuber-
culinicas y la investigacién del bacilo de Koch. El resto de los sintomas
diferenciales no tienen mis que un valor relativo.

La evolucion es cominmente de dos a tres meses, pudiendo ensombre-
cerse el prondstico con la aparicién de convulsiones, un absceso de pul-
mén o un derrame pleural.

El enfermo puede curar si se lo saca a tiempo del medio hospitala-
rio infectado y se lo traslada al aire libre (el campo de preferencia).
La convalecencia, es sin embargo, siempre larga y penosa, pudiendo ser
interrumpida por repuntes agudos y dejar como restos una dilatacién
bronquial.

El tratamiento se basa por supuesto en un diagnéstico precoz. Es en-
fonees en que al sacar al enfermo del medio hospitalario y colocarlo al
aire libre en que puede verse la curacién de un enfermito que parecia
irremediablemente perdido.

Discusién: Dr. Casaubén.—Refiere la observacién de una nina de 9
anos de edad, quien a continuacién de enfermar de coqueluche presentd
un cunadro igual al relatado. Enflaquecimiento, estado febril prolongado,
clanosis y fenémenos pulmonares. La imagen radiolégica semejaba a la
de una granulia, las reacciones tuberculinicas eran negativas con ausencia
de bacilos Koch en la expectoracién. Bsa nifia curd desapareciendo las
imdgenes pseundograntlicas.

Linfosarcoma del mediastino

Dres. A. Casaubdn, J. L. Monserrat y A. Letamendi—Presentan el
caso de una nina de 9 anos de edad que exteriorizaba un sindrome téraco-
pulmonar y otro cardiaco. El primero denotaba en el hemitérax derecho
por delante un abovedamiento desde la 3.° hasta la 6." costilla; la per-
cusién en esta zona era mate y la auscultacién permitia comprobar una
franca disminucion de la entrada de aire.

El sindrome cardiaco indicaba la imposibilidad de delimitar el horde
derecho porque su matitez se confunda con la del tumor, los tonos eran
débiles, no habia soplos, el pulso taquicirdico e hipotenso. Cianosis, ansie-
dad y disnea. Después de una evolucién total de 6 meses, la nina ftallece
en caquexia progresiva, con violentas crisis finales de sofocacién, angus-
lias y cianosis.

La autopsia demuestra un linfosarcoma o sarcoma linfogenético del
mediastino.

Los autores acompafian su trabajo con radiografias, electrocardiogra-
mas y microfotografias del caso.

Finalmente hacen diversas consideraciones sobre el diagnéstico y tra-
tamiento de los tumores del mediastino,



g5

Discusién: Dr. Magalhaes—Comenta las dificultades diagnésticas que
se presentan ante un nifio afectado por un ganglioneuroma que asentaba
en el mediastino posterior; este tumor se consideré como un quiste hida-
tidico por el aspecto radiolégico y los datos de laboratorio y con tal
diagnéstico se operd, falleciendo el nino por una pleuresia purulenta. En
este easo el hemitérax en vez de aumentado de tamafo, estaba disminuido,
lo que se explica por la compresién del tumor sobre el bronquio y la dis-
minucién consiguiente de la ventilacién pulmonar.

En cuanto al tratamiento quirtrgico de los tumores benignos del me-
diastino, se puede decir que con las nuevas técnicas de nenmotérax previo,
el abordaje es actualmente mucho mds facil y menos riesgoso.

Sobre una nueva observacion de primoinfeccién tuberculosa a puerta de
entrada cutanea

Dres. R. Cibils Agurre, J. Tahier y J. P. Bosq—Presentan un nuevo
¢aso de primoinfeccion tuberculosa a puerta de entrada cutinea en un
nino.

Discusion: Dr. Magalhaes—Quiere destacar la relativa frecuencia de
estos cuadros en estos tltimos tiempos; pues en el afio 1936 sélo se co-
nocian 6 casos en nuestra literatura y ya a mediados de 1938 llegaban a
una veintena.

En el afio pasado, hemos estudiado en el Instituto de Pediatria del
Hospital de Clinicas, 4 easos, 3 en nifios pequeios y 1 en una adulta. La
lesién tenia las caracteristicas habituales y las biopsias de los chancros,
evidenciaban los foliculos tuberculosos dérmicos.

Dr. de Filippi—Recuerda el caso presentado por él hace 12 anos a
la Sociedad de Nipiologia de una nifiita de pocos meses con una primo-
infeceiéon en el lébulo de una oreja consecutiva a la perforacion hecha
por la madre bacilosa para la colocacién de aros y que constituye la pri-
nmiera publicacién nacional al respecto.

No habiendo méds asuntos que tratar se levanta la sesién a las 22 y 30
horas.




Libros y Tesis

ESTUDIO SOBRE LA ETIOLOGIA INFECCIOSA DE LAS DIA-
RREAS INFANTILES, por Bonaba J., Carrau A., Hormaeche E.,
Zerbino V., Aleppo P. L., Peluffo C. A., Peluffo E., Praderi J. A.,
Ramén Guerra A. y Swrraco N. L. 1 libro de 162 paginas. Editor J.
Garcia Morales. Montevideo, 1940.

Importante contribucién al estudio del problema de la etiologia de Ia
diarreas infantiles, es el informe oficial de la Sociedad Urnguaya de Pe-
diatria a la X Jornada Peditrica Rioplatense. En él se informa del re-
sultado de minuciosas investigaciones iniciadas en el afo 1934, y carac-
terizadas por el ecriterio bacteriolégico que ha predominado en ellas;
por las atrayentes sugestiones que su lectura sugiere; por el eleva-
do nimero de enfermos estudiados y por presentar los autores un ensa-
yo de clasificaciéon etiologica.

En efecto, la escuela uruguaya, sin descartar totalmente la posible inter-
veneion de otros factores, se declara partidaria de la etiologia infecciosa en
un gran numero de procesos diarreicos y con tal motivo propone denomi-
nar a los procesos enteriticos, shigelésicos, salmoneldsicos y de causa des-
conocida segiin el germen microbiano hallado en el andlisis de las mate-
rias fecales. Los resultados obtenidos por Hormaeche y sus colaborado-
res en el examen de 1.611 nifios de primera y segunda infaneia, justifi-
can la importancia concedida al eriterio bacteriano. Empleando téenicas
bacteriolégicas perfeccionadas y nuevos métodos de examen han podido
aislar entidades microbianas bien definidas en un porcentaje grande de
nifios examinados. :

En el Instituto de Higiene de Montevideo han sido aislados 223 co-
pas de especies microbianas pertenecientes al género salmonela, entre las
que predominan aquellas consideradas de tipo animal. El valor diagnos-
tico de su hallazgo en los ninos se deduce facilmente, a juicio de los in-
formantes si se considera que representan el 20 % de las enteritis y el
12 % de la totalidad del material de enfermos (1.816 ninos).

De igual manera debe destacarse, que el porcentaje de enteritis pro-
ducidas por shigelas es aiin mayor, 31 %, con el agregado de que contra-
riamente a lo aceptado en otros paises no ha sido encontrado ningun ba-



g

c¢ilo de Shiga y si en cambio, diversas especies de variedades Paradisen-
téricas.

Resulta de gran interés etiolégico el hallazgo de shigelas y salmonelas
1o solamente en enteritis francas, sino también en cuadros dispépticos sim-
ples, atin enando a juicio de los autores, la existencia demostrada de por-
tadores fecales de dichas especies microbianas dificulta el control de los
datos estadisticos, desde el momento que pudiera atribuirse a ellos pro-
cosos de otro origen. El alto porcentaje de casos en los que la etiologia
infeceiosa no ha sido demostrada, 48 % del material examinado justifica
las dudas planteadas. Es cierto que las reacciones de aglutinacién cons
tituyen un excelente auxiliar diagndstico en estos casos, pero no deben
ser olvidado los altos titulos de aglutinaciéon hallados en suero de sujetos
normales.

Del punto de vista clinico las investigaciones realizadas tienen gran
interés y han dado origen, entre otras conclusiones, a la “Doctrina de
Montevideo”, asi llamada en contraposicién a la doctrina de Kiel. Sabi-
do es que esta tiltima traté de construir una concepc¢ién sobre la patologia
de las salmonelas en las que se separaban las salmonelosis de tipo huma-
no—infeccién de pocos gérmenes con gran virulencia—de las salmonelo-
sis de tipo animal, quienes de escasa virulencia requieren grandes masa<
de microbios para determinar un cuadro local extraentérico de intoxica-
¢ion alimenticia. Segiin los autores uruguayos, la doctrina de Kiel se cum-
ple en los adultos, pero en los nifios la frecuencia del hallazgo de salmo-
nelas de tipo animal y la sensibilidad del nino pequefio frente a estos
gérmenes de proveniencia y aclimatacién patolégica en el animal pueden
determinar no solamente cuadros entéricos, sino también cuadros extra-
intestinales puros.

Con tal motivo, refieren numerosos casos de hallazgos de salmone-
las en ofitis, meningitis, infecciones 6seas y articuiares, ete. sin localiza-
¢ion enteral anterior.

Del punto de vista epidemiolégico las salmonelosis son consideradas
como entidades auténomas y constituyen procesos que se comportan co-
mo enfermedades infectocontagiosas. Como es fdcil de comprender, estos
conceptos de los autores resultan de gran interés para la profilaxis.

El trabajo de los pediatras y bacteriélogos uruguayos ha de desper-
tar gran interés y motivard otras investigaciones tendientes a resolver el
problema de la infeccion enteral en las diarreas.



Analisis de Revistas

PREMATUROS Y DEBILIDAD CONGENITA

M. Grassi. Consideraciones sobre asistencia, morbilidad y mortalidad en
351 inmaduros criados en familia.

Se refiere en primer término a la etiologia de la inmadurez encon-
trando como causa més frecuente, la sifilis. La morbilidad ¥y la mortali-
dad son influenciados por la alimentacién con leche de vaca a la cual ve-
currieron muchas madres por abandono de la alimentacién al seno, ya
por ignorancia o debido a la escasa capacidad de suceion de muchos 1n-
maduros. En igualdad de condiciones higiénicas y econémicas los resul-
tados han sido mejores de los que han concurrido con mis frecuencia al
consultorio.

A. V. Sworsser, Minneapolis. Medios para disminwir la mortalidad de los
niios  prematuros con especial referencia a la resurreccion. “Journ.
Lancet.”.

El autor menciona los medios con los cuales se redujo la mortalidad
de los nifos prematuros en el Hospital General de Minnedpolis. El es-
tudio abarca un periodo de ocho afios. Se mencionan los primeros dos
dias de la vida del nifio como el “periodo de resurreccion”. El segundo
periodo se divide, grosso modo, en dos fases. El intervalo que transcurre
entre la cuadrigésima octava hora y el undécimo dia se denomina perio-
do de la “adaptaciéon a la alimentacién”, y desde el undéeimo dia hasta
la fecha del alta, “periodo de crecimiento y desarrollo”. Durante los pri-
mero y segundo anos de observacién fallecieron un gran numero de ninos
por bronconeumonia, otitis media y erisipelas en el periodo de crecimien-
to y desarrollo. Entre el personal del hospital prevalecieron las infeccio-
nes respiratorias, especialmente durante los meses invernales del segundo
ano. Se establecié un rigido aislamiento técnico, y sus resultados fueron
de lo mis alentadores. El porcentaje de muertes después del décimo dia
de vida, de 27 por ciento en el segundo ano de observacion, cayé a 3.5
por ciento en el aiio siguiente. Hubo un nuevo aumento de infecciones res-
piratorias en el cuarto afio, pero la mortalidad sélo aleanzé a 6.9 por
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ciento. Con el mejoramiento gradual de las condiciones fisicas de la
“nursery” para prematuros, dentro de lineas sencillas, hubo en los afios
signientes un firme descenso del nimero de ninos que fallecieron duran-
ie el periodo de erecimiento y desarrollo. Examinando las historias de los
aifios fallecidos durante el periodo de adaptacién se comprobé que mu-
chos de ellos tenian abundantes regurgitaciones, seguidas a los pocos dias
por una acentuada diarrea. En las autopsias se comprobé bronconeumo-
nias en algunos casos, mientras que otros mostraban signos de infeccion
del oido medio. Se hicieron esfuerzos para detener las regurgitaciones y
la diarrea, concentrando las férmulas alimenticias y convirtiéndolas en
regimenes ricos en proteinas y pobres en hidratos de carbono. Se obtu-
vieron pobres resultados. Se adopté un nuevo plan. Comenzando por pe-
quenas cantidades para los prematuros mas pequehos, se aumentaron los
ingesta en forma gradual y cnidadosa, durante diez dias como minimo.
Después de esto, se permitieron mayores aumentos de volumen de la ali-
mentacién. La mayoria de los nifios se adaptaron a la férmula y final-
mente su progreso fué bueno. La mortalidad durante el periodo de adap-
tacion a la alimentacién cayé a una ecifra baja y permanecié en ella, pero
no hubo mejoramiento en lo referente a las primeras cuarenta y ocho ho-
rast Se ha prestado mucha atencion a las tltimas fases del cuidado de
los prematuros, pero no se ha Ilamado la atencién sobre los métodos de
resurreccion. Muchos de los prematuros que no reaccionaron durante la pri-
mera hora del periodo de resurrencién, tenian temperaturas subnormales.
Fsto condujo a la construceion de una nnidad o incubadora que contenia
una c¢ama comin, por medio de la cual se mantenia la temperatura del
nino a un nivel correcto desde el momento del nacimiento. Se observaba
entonces al nino de cerca y las medidas necesarias para la resurreccion
se practicaban dentro de la incubadora y no sobre la mesa de partos, don-
de facilmente podian ocurrir enfriamientos. Se quitaba el mucus de las
vias vespiratorias. La cabecera de la cama se colocaba siempre unas 4 a
6 pulgadas mas baja que los pies, de modo que pudieran salir las secrecio-
nes y el mucus de las vias vespiratorias. Durante la primera hora de vi-
da se molestaba lo menos posible al prematuro. Si parecia entonces se-
guir bien, se lo llevaba a la “nursery” dentro de la incubadora y se le
pesaba. Después de esto se permitia un periodo de reposo de dieciseis
horas. No se les daba agua, ni alimentos. Terminado este periodo se qui-
taban con aceite las cantidades excesivas de vernix caseosa y si era bue-
no el color del nino, se les daba agua y més tarde leche, en pequenas
porc¢iones. Durante las primeras cuarenta y ocho horas de vida el nifio
era observado de cerca, en prevision de ataques de cianosis. Los resultados
obtenidos con estas sencillas medidas fueron muy buenos. La mortalidad
cay6 de 19.1 y 20 por ciento en los quinto y sexto afios de observacién a
122 y 145 por ciento en los séptimo y octavo anos. El auntor analiza al-
gunas caracteristicas salientes de la reanimaciéon tal como se la practica
hoy, ¢on el propésito de estimular un esfuerzo més determinado y mds
concentrado, tendiente a mejorar el sistema de practicar la respiracion
normal en el recién nacido. Aungue todavia caben muchos estudios de in-
vestigacion, los métodos actuales cuando se los practica correctamente,

N
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pueden salvar a muchos nifios, especialmente a muchos prematuros. Per-
sistivd siempre un cierto ntimero de muertes por hemorragias intracra-
neanas, anomalias incompatibles con la vida o acentuadas deficiencias de
desarrollo.

A. M. A.

ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS
HEMATOPOYETICOS

V. J. Bertona, 0. C. GirarvET, F. SALA. Pirpura hemorragica trombo-
citopénica. “La Prensa Médica Argentina”, 1940:12:597.

Se refiere el caso de una nifia de 14 afios de edad que, durante 7 afios,
manifesté epistaxis, tendencia a las hemorragias, hematomas subcutineos,
¥y, desde la iniciacién de su periodo menstrual, metrorragias abundantes.

En el momento de su examen llamé la atencién la existencia de nume-
rosas petequias, equimosis diseminadas y esplenomegalia.

Por la sintomatologia (enfermo con alteraciones de tipo hemorrigi-
co) y el estudio del cuadro hemético (plaquetopenia, etc.) diagnostican,
los autores, trombocitopenia tipo Werlhorf.

Practican esplenectomia y la enfermita, después de observada durante
3 anos, se halla en perfectas condiciones.

E. Muzo.

A. ZANNINT. Reticulo endoteliosis sintomdtica con aplasia mieloide secun-
daria en un lactante de tres meses. “La Pediatria”, 1940:3:145.

Después de hacer una breve sintesis de los autores que se han ocu-
pado, en especial, del estudio del sistema reticuloendotelial, enumera los
distintos sindromes creados en base a un eriterio fisio e histopatolégico

Refiere a continuacién, con riqueza de detalles, el caso de un lactan-
te de 3 meses de edad que presentd, después de un cuadro febril de tipo
gripal iniciado dos meses antes de su internacién, un sindrome agudo ca-
racterizado por eritrolencopenia con reticuloendoteliosis relativa, gran es-
plenomegalia y moderada hepatomegalia.,

Fallece a los 7 dias de su ingreso por anemia grave. Relata el resul-
tado de la necropsia.

Se plantea el diagnéstico diferencial con la anemia global aplastica y
pseudoaplastica y con la leucemia monocitica v reticulo endotelial; y pa-
ra ello hace un andlisis detenido y minucioso de la patologia hemditica y
de los diversos hemogramas que transcribe.

Respecto de su etiopatogenia, y de acuerdo a lo que se admite en ge-
neral para todas las formas de reticuloendoteliosis sintomdticas, imputa
en este caso al proceso febril previo como la causa desencadenante del
cuadro morboso de este nifio que, posiblemente por predisposicién here-
ditaria, presentaba su sistema hemdtico particularmente predispuesto.

E. Muzio.
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ENFERMEDADES DEL CORAZON Y DE LOS VASOS

R. Lyox, L. Raven y J. STIRLING. Ruidos cardiacos en recién nacidos .
“Journ. of Pediat.”, 1940:16:310.

Los autores han querido establecer la frecuencia de los ruidos car-
diacos en recién nacidos, su posible evolucién y su etiopatogenia. Para
ello han seguido 147 nifios con ruidos cardiacos examinados en la primera
semana de vida y encontrados sobre un total de 7673 recién nacidos (1.9 %).
Desde un primer momento han podido ser descartados como factores de
valor el sexo, la fecha del nacimiento, el peso al nacer y los antecedentes
especificos de la madre.

Sobre ese total de 147 nifios, 92 pudieron ser seguidos en su evoiu-
¢ibn; 4 de ellos fallecieron y la autopsia demostrd cardiopatias congéni-
tas; 14 tenian ruidos sistélicos persistentes que equivalian a alguna for-
ma de lesion cardiaca congénita. De los 74 restantes, 71 se encontraban
perfectamente bien sin sintomas de cardiopatias y tres presentaban extra-
sistoles funcionales.

Con el objeto de hacer mis completo el estudio realizado los autores
han comparado los resultados obtenidos con anteriores trabajos sobre au-
topsias e investigaciones en escolares, lo que les permite llegar a las si-
ouientes conclusiones: 1.° durante el periodo de adaptacién circulatoria de
las primeras semanas de vida, la persistencia del foramen oval y del ductus
arteriosus, generalmente no da lugar a ruidos cardiacos. 2.° Numerosas
otras anomalias del corazén no causan ruidos cardiacos durante el perio-
do neonatal.

AR

J. M. MACERA y A. P. RucugLLl. Los soplos accidentales en la infancio.
“La Semana Médica”, (Bs. Aires), 1940:26:1543.

Se relata la comprobacién de 206 soplos accidentales en el primer exa-
men del corazén de 10.000 escolares y en un segundo examen, prolijamen-
te efectuado, en nifios rotulados como portadores de soplos orgénicos, fué
necesario eliminar a 161 de ellos. Evidentemente presentaron soplos ac-
cidentales. Estos, sumados a los anteriores, dan un porcentaje de 4.27 %,
cifra relativamente inferior a la comprobada por otros autores y que
se mencionan en el trabajo.

Las caracteristicas clinicas de los soplos hallados fueron variables:
suaves en su mayoria, otros mds intensos, localizados por lo general en
la punta y algunos en la vegién mesocardiaca o en la base, y que des-
aparecian en un segundo examen.

Efectuado el electrocardiograma en 21 de ellos, 9 evidenciaron al-
teraciones francas o ligeras, lo que obliga a sospechar, al decir de los au-
tores, que dentro de los nifios considerados, en el segundo examen, c¢omo
portadores de soplos anorgdnicos, existen posiblemente lesiones mioedr-
dicas en algunos de ellos. Y destacan las dificultades que al respecto se
presentan en la prictica y la confusion a que da lugar el querer dis-
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cernir, hasta qué punto es posible considerar como anorganicos a estos
soplos, también llamados “variables” por otro autores.

Y la misma confusién se pone de manifiesto recorriendo la biblio-
gratia, de la que los autores sefialan la- discusion suscitada entre distin-
guidos eardiélogos americanos, sin haberse podido llegar, hasta la fecha,
a aclarar el punto.

E. Muzio.

B. Bexjamin y M. Sim6w. Hipertrofia cardiaca congénita idiopdtica.
“Am. Journ. Dis. Child.”, 1940:59:842.

Definida por Abbot como una afeccion “caracterizada por un gran
ensanchamiento cardiaco, sin ningiin sintoma de enfermedad miocirdica
ni factor etiolégico alguno intra o extracardiaco, sino una hipertrofia pri-
maria y pura de las fibras musculares exclusivamente”, ha sido con fre-
cuencia aplicado su nombre a afecciones cardiacas a(ompanada\ de hi-
pertrofia pero en las cuales existia un factor etiologico bien definido ya
sea inflamatorio o mecdnico. Con este motivo los autores puntualizan sus
caracteres y destacan la escasa frecnencia del mismo de acuerdo al cua-
dro clinico deseripto por Abbot.

El caso presentado se refiere a una nina de 4 meses de edad cuyo
corazén mostraba una fibrosis endocardial masiva con espesamiento del
pericardio y adherencias.

b N i

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y DEL
MEDIASTINO

E. Svioy. Bronconewmonia postinfecciosa en la infancia. “La Semana

Médica”, (Bs. Aldres), 1940:8:441.

Antecede la entrada en materia, una sintesis histérica de la enfer-
medad y la puntualizacion del estado actual del concepto bacteriolégico
que sirve de fundamento al criterio serolégico para el tratamiento.

De su estadistica de 238 casos en el perfodo 1934-193S, COTTeSPOlL-
den 87 a bronconeumonias sarampionosas con una mortalidad de 55. Bron-
coneumonia coqueluchosa, morbilidad 110, mortalidad S3. La bronconeu-
monia diftérica, da la mds alta mortalidad, 40 fallecidos sobre 41 casos.

Concepto bacteriolégico, su frecuencia, distribueién por edad y épo-

«as de aparicion; patogenia, semiologia y elinica general de la bronco-
neumonia con la caracteristica de cada una de las formas; estudio radio-
l6gico y diagnéstico son otros tantos puntos expuestos con minuciosidad
¥ juicio critico que surgen de los numerosos casos observados, haciendo
de este extenso trabajo una completa y documentada exposicién del tema.

En sus conclusiones con respecto al tratamiento encuentra en las
transfusiones sanguineas “el medio més eficaz y de perspectivas mds ha-
lagiiefias para el futuro” con dosis medianas, 60 a 100 ec.c., vepetidas -,
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5, 6 veces. La vacunoterapia, se mostré ineficaz y la oxigenoterapia, he-
terohemoterapia, airve libre, tratamiento sintomético se han mostrado titiles.

R. L. Rodriguez.

L. Lorez BoxtiuA (h.). La investigacion sistemdtica pulmonar en la in-
fancia. (Resultados obtenidos en el Hospicio de Huérfanos). “La

Prensa Méd. Are.”, 1940:9:474.

Investigaciones efectuadas en el Hospital del Hospicio de Huérfanos
(Rosario) .

1. Examen pulmonar de todo el personal adulto, con el fin de des-
cartar las posibilidades de contagio.

2° Examen de los 305 ninos internados. Se efectuaron en todos
ellos, intradermorreacciones a la tuberculina.

A los que presentaron reaccién repetidamente negativa se les admi-
nistré vacuna B. €. G. Los resultados de estas investigaciones serdn co-
mentados en un préoximo trabajo.

Los que reaccionaron positivamente fueron prolijamente fichados pa-
ra dejar constancia de sus antecedentes (posibles fuentes de contagio,
medio ambiente, etc.) y sometidos a minucioso examen clinico, radiologico
v bacteriolégico, efectuando sisteméticamente, para tal objeto, inoculacién,
al cobayo, del contenido géstrico.

Y a proposito de esto dltimo, destacan el hecho que, la reaccion po-
sitiva a la tuberculina justifica, por si sola, efectuar la buasqueda del ba-
c¢ilo de Koch en el contenido estomacal, en los nifios con imagen radiogr-
fica y examen elinico negativo, con el objeto de poner en evidencia la
posible actividad de la primoinfeccion.

En .base a este plan de investigacion se analizan y clasifican, en dis-
tintos grupos, los easos observados, de los que se desprenden los resulta-
dos siguientes:

Reaceiones tuberculinicas positivas, 3.60 %. Tuberculosis pulmonar
activa, 4.26 % . Tuberculosis pulmonar abierta, 1.64 %. Casos sospecho-
508, 8.92 % . Nifios sanos (solo con alergia positiva), 10 %.

E. Muzio.

B. Lixcory, C. H. Smira y T. Kigrmse. Newmonia subaguda en niiios.
“Journ. of Pediat.”, 1940:16:1.

Los autores deseriben un cuadro pulmonar, que llaman neumonia
subaguda, denominacién clinica ya que todos los casos curaron. Sus carac-
teres principales son: asociacién frecuente con infecciones de las vias res-
piratorias superiores, curso prolongado o subagudo, sintomas de hepati-
zacion pulmonar, radiografia con imfdgenes de condensacion irregulares,
diagnéstico diferencial dificil con la hronquiectasia y tuberculosis. Su
tratamiento es importante atin en casos leves debido a la tendencia a de-
jar secuelas pulmonares permanentes. De igual manera debe ser tratada
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la infeceién de las vias superiores, con drenaje postural del pulmén, y
broncoscopia en los casos graves o acompanados de atelectasia lobar.

2

R. B. YANNICELLL. Plewresias purulentas agudas del niiio. El drenaje a
torar cerrado. “Arch. de Ped. del Uruguay”, 1940:5:460.

Presentan 20 casos de pleuresias purulentas a agentes diversos, con
edades que varian entre 5 meses y 10 afos, curando el 75 %.
Recomiendan el drenaje a térax cerrado, por ofrecer mis garantias
para la vida del lactante y del nifio. Puede ser suficiente como tratamien-
to definitivo.
J. C. T.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL,
HIGADO, PANCREAS Y PERITONEO

R. JAckmAN, A. BarzeNx y H. Henmmavz. Historias clinicas de noventa
Y cneco ninas con colitis eromica wlcerativa. “Am. Journ. Dis. Child.”
1940 :59 :459.

El concepto generalmente aceptado que la colitis crénica ulcerativa,
en la infancia, tiene una evolucién més grave, con un prondstico frecuen-
temente fatal y una respuesta menos satisfactoria a los diversos tratamien-
tos que en la edad adulta, ha inducido a los autores a realizar un estu-
dio estadistico comparativo de esta enfermedad entre 95 nifios y un to-
tal de 871 enfermos, nifios y adultos atendidos en la “Mayo Clini¢”. La
Iniciacién de la enfermedad puede ser insidiosa, grave o fulminante tanto
en nifios como en adultos, pero por lo general es més frecuentemente gra-
ve en la infancia. La frecuencia de las complicaciones estd en relacién con
la eronicidad, es decir, que su frecuencia aumenta en proporeion dirvecta
al nimero de afios de duracién de la enfermedad. Concluyen los autores
expresando que a pesar de los peligros que tiene para el nino, cuando
sobrepasa los primeros afios de la iniciacién de la enfermedad, su cur-
so se hace mds benigno o el enfermo se hace mis capaz de tolerar su tras-
torno intestinal.

A. L.

H. HerMAN. Atrofia amarilla subaguda del higado. “Journ. of Ped.”, 1940
16:507.

Nifia de 10 afios de edad, que ingresa por ictericia v desde hace dos
semanas ensanchamiento del abdomen que apavece una semana después.
El estado general era satisfactorio no dando la impresion de gravedad.
Sin emhbargo, el dosaje de colesterol dié cifras bajas, la prueba de la ga-
lactosa era francamente positiva, la presencia de tirosina vy la reaccién
de Takat-Ara hacian presumir su estado de gravedad, falleciendo a los



16 dias con un cuadro neuménico y acentuada insuficiencia hepitica. El
diagnéstico de la afeceién, confirmado por el estudio anatomopatolégico
realizada, fué de atrofia amarilla subaguda de higado con regeneracién
nodular extensiva. i

El autor llama la atencién sobre un “ruido” extremadamente intere-
sante, a nivel del higado pero que no tiene valor para el diagnostico del
tipo de lesién. Con tal motivo hacen un estudio de la topografia local y
de las posibles causas del mismo.

ATy

S. ZiINANYA. Ictericia catarral acolirica en la infancia. “Arch. of Ped.”,
vol. LVLL, N.° 4, 1940.

Bl autor refiere la historia de un lactante de tres meses con ictericia
y deposiciones acélicas. A pesar de existir en el suero sanguineo bili-
rubina para producir una veaccion de Hijmans van Den Bergh directa,
positiva, los andlisis repetidos de orina demuestran la ausencia de pig-
mentos y de dcidos biliaves durante y después de la enfermedad.

La dosificacién de las proteinas sanguineas ponen de manifiesto mo-
dificaciones absolutas, relativas, de cantidad y de calidad de las mismas,
hasta entonces nunca constatadas. Como no habia dcidos biliares en la
sangre, el descenso de la tensién superficial, y de este modo la causa de
la acoluria tiene que ser explicada por la calidad modificada de absor-
¢ion. No habia elementos para determinar si los cambios en las cantida-
des de proteinas sanguinea tenian o no relacion causal con el factor etio-
l6gico de la ictericia catarral. La primera posibilidad es la mas probable.

P. WoRINGER. Contribucion al estudio de la patologia hepdtica en el niiio.
“Rev. Frane. Pediat.”, 1939:15:313.

Se ocupa el antor de un sindrome nuevo dentro de la patologia hepd-
tica; lo llama “dishepatia”. Se trata de una afeccién puramente funcio-
nal, y representa para el higado, lo que la dispepsia para el estémago e
intestino. Se caracteriza por 1.° aumento de volumen hepatico; 2.° tras-
tornos generales y digestivos; 3.° curacién por un régimen apropiado. La
causa principal es la alteracién del metabolismo de las grasas; de ahi la
designacién de dishepatia lipidégena, propuesta por Woringer.

El sintoma capital es la hepatomegalia; que se husca palpando el bor-
de inferior del 6rgano. Dicho borde debe estar a mis de 2 centimetros de
la arcada costal derecha; llega en algunos casos hasta 8 a 9 ems. y ain
mas. Suele haber dolor abdominal, discontinuo, postprandial o en ayu-
nas. Puede ser, sordo o en forma de crisis cdlicas, localizandose en el
ombligo, en el epigastrio o bien en la fosa iliaca derecha, simulando una
apendicitis. Se observa estado nauseoso, con palidez, seguido a menudo
de vomitos alimenticios o biliosos. La anorexia puede ser mas o menos
marcada, especialmente para las grasas. Cefaleas al despertar, en la re-
gién frontal especialmente, con astenia, irritabilidad, palidez, tinte sub-
ictérico, sed intensa, etc.; completan el cuadro clinico.
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El diagnéstico no es dificil: un higado uniformemente voluminoso,
blando, sensible a la palpacién, sin esplenomegalia, con examen de san-
gre y de orina normales, en un nifio apirético, que sufre desde hace al-
giin tiempo, debe hacernos pensar en la dishepatia. Si la supresion de
grasas nocivas (huevo, chocolate, manteca, tocino, etc.) corrigen en pocas
semanas la sintomatologia descripta, no quedard duda al respecto. El hi-
gado vuelve mds o menos rapidamente a sus dimensiones normales, mejo-
rando el apetito y los trastornos digestivos se atentian.

Es una afeccion muy frecuente; aunque puede aparecer desde los dos
afos de edad, predomina en los escolares, de familia pudientes, sobreali-
mentados con grasas y golosinas, preparando el terreno para la insufi-
ciencia hepdtica y la litiasis biliar de los adultos.

Su etiopatogenia es compleja: herencia artritica, enfermedades infec-
closas, dispepsias repetidas y sobre todo exceso de grasa en la alimen-
tacion.,

El tratamiento es puramente dietético.

C. M. Pintos.

M. R. ARANA y A. LAGOS GARGTA. Pancreatitis aguda hemorrdgica en wna
niiia de seis aiios. “La Semana Médica™, 1940:14:819.

Afeccién exeepeional en la infancia. Solo tres casos se relatan entre
nosotros y pocas observaciones se han publicado en el extranjero. Se trata
en general de hallazgos durante la intervencion quirtirgica o en las autop-
sias de nifios rotulados con otro diagnostico. _

Presenta el caso de una nifia de 6 afios de edad, con cuadros abhdomi-
nal agudo, que hizo pensar en oclusion intestinal, peritonitis por apendi-
citis perforada o afeccién biliar, La intervencién quirtirgica puso de ma-
nifiesto la pancreatitis hemorrigica.

Observada la enfermita algin tiempo después, se hallaba en perfee-
tas condiciones. Las investigaciones efectuadas con el objeto de buscar
los factores etiolégicos que se han descrito, en el adulto, como causantes
de la afeccion, litiasis biliar, parésitos intestinales, fueron negativas.

A continuacién se analizan las teorias emitidas para explicar la pa-
togenia. Hacen resumen de la sintomatologia de la pancreatitis hemorri-
gica, de acuerdo al cuadro clinico presentado por la nifa y a los sintomas
deseriptos en el adulto.

Respecto del tratamiento no existe atin un juicio definitivo, pues no
todos los autores se muestran partidarios de la intervencién precoz. Al-
2unos preconizan ftratamiento conservador o espectante instituyendo dieta,
suero, estimulante cardiacos y del peristaltismo intestinal, morfina, atro-
pina, transfusion sanguinea, etec,

Se ha objetado al tratamiento médico, con el cual la mortalidad a
descendido evidentemente, que deja posibilidad de recidivas, pues mediante
¢l no se elimina el posible factor etiolgico. Y si consideramos las difi-
cultades diagnésticas que se presentan en la mayoria de las casos, resulta
alin. mds objetable la terapéutica conservadora sistemdtica .

En general se aconseja atenerse en cada caso al cuadro clinico, a la
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ctiologia, etc., institayendo de preferencia el tratamiento médico espectan-
te, prontos para intervenir si la mejoria tarda en manifestarse.

BEn los nifos la terapéutica conservadora presenta mayores riesgos,
dada la imposibilidad de establecer con seguridad, en ellos, el diagnos-
tico de pancreatitis hemorrdgica. Tan sélo debe instituirse dicha conducta
después de reconocida, quirtrgicamente, la afeccion.

Por tltimo, laman la atencion en el sentido de tener en cuenta la
panereatitis hemorrdgica frente a todo euadro abdominal agudo en la in-
faneia.

E. Muzio.

A. II. AxperseN. Fibrosis quistica del pdnereas, hipoavitaminosis Ay
bronquiectasia. “Journ. of Pediat.”, 1939:15:736.

« Las recientes observaciones publicadas indiean que la insuficiencia
pancredtica en la infancia se observa con mayor frecuencia debido a la
mayor difusién y conocimiento de su cuadro clinico, lo que facilita el diag-
nostico. Sobre un total de 605 autopsias realizadas en el Hospital de Ni-
fios, aproximadamente el 3 % mostraban fibrosis quistica del pancreas.
Analizando las correspondientes historias elinicas pueden ser divididas en
tres grandes formas clinieas:

1.” Aproximadamente el 10 % de ellos habia muerto en la primera se-
mana de vida con un cuadro de obstruceién intestinal, generalmente debi-
da a una atresia del intestino delgado.

29 Bl 60 % correspondia a nifios fallecidos de bronconeumonia eré-
nica o bronquiectasia antes de los 6 meses de edad.

3. Bl tercer grupo era el de aquellos nifios que habian sobrevivido
de 6 meses a 14 afios y que presentaron un sindrome celiaco.

El autor considera a la fibrosis quistica del pancreas como una en-
fermedad cuyo diagnostico puede hacerse clinicamente y pueda confirmar-
se por la falta de enzinas pancredticos en el jugo duodenal. El euadro
clinico puede sospecharse por la iniciacién con el nacimiento, deposicio-
nes abundantes, peso deficiente a pesar de una alimentacién adecuada y
deposiciones normales, predisposicién a infecciones respiratorias croni-
cas y antecedentes familiares semejantes. Todos los casos de bronquiecta-
sia y xeroftalmia en la infancia deben ser prolijamente estudiados.

En cuanto a la terapéutica aconsejan una dieta cuyo valor calérico
sea el 40 % mayor que las necesidades caldricas indicadas en la enferme-
dad celiaca, y con el agregado de leche entera con pancreatina.

AL
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ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

G. Garcia MonTés y W. ABALLIS REaL Meningitis purulenta a newmo-
bacilo de Friedlander (Klebsiella Pnewmoniae). “Bol. de la Soe. Cu-
bana de Pediatria”, 1940:12:5.

Publican la historia clinica de un nifio de 2 afios de edad, con una
meningitis a neumobacilo de Friedlander, que cura después de ser some-
tido a la accién de la sulfopiridina. Se agrega ademds una autovacuna.

Hacen diversos comentarios clinicos y bacteriolégicos y llegan a la
conelusion que desde el punto de vista terapéutico es notable la aceién de
la sulfopiridina, como se pudo observar a través de los examenes seriados
del liquido céfalorraquideo. No dan mayor importancia a la accion que
pudiera haber tenido la autovacuna.

1. Diaz Bobillo.

F. ScuREIBER. Secuelas nenroligicas de la asfivia paranatal. “Journ. of
Ped.”, 1940:16:297.

El andlisis cuidadoso de los datos obstétricos de nifios con retardo
mental (en las que no habia antecedentes de defectos hereditarios, infec-
¢i6n o traumatismo) ha puesto de manifiesto una estrecha y definida ve-
lacién entre la necesidad de oxigeno fetal y las secuelas neurolégicas.
Desde que el retardo mental puede resultar una consecuencia de la ano-
sia cerebral los factores bajo nuestro control Y que determinan asfixia
deben ser revisados, sobre todo entre ellos se encuentran las drogas y
agentes amestésicos usados para producir analgesia y amnesia en la ma-
dre. La asfixia resultante del uso excesivo de drogas para obtener un
trabajo de parto inconciente tiene tan malas consecuencias para el behé
como cualquier otra. Cualquier método de parto que produce un nino
defectuoso no tiene compensacion ni para la madre, nino, ni médico.

A T

B. Smariro y V. Tostr. La dilatacidn ventricular en la espina bifida.
“Journ. of Pediat.”, 1940:16:318.

De acuerdo con las imdgenes dadas por encefalogramas en un gru-
Po de nifo con espina bifida los autores deducen que la dilatacion ven-
tricular es mayor de lo que se cree.

M. Moore y R. Forsrs. Meningitis neumocdceica. ‘Journ. of Ped.”, 1940
16:347.

Nifio de 5 afios con meningitis neumocéecica, tratada con éxito con
sulfapirvidina., Como hechos interesantes los autores destacan que a pesar
de las altas dosis administradas no fué posible mantener un nivel en san-
gre de 10 a 15 mgrs. y en segundo lugar la apariciéon de un rash morbi-




— 109 —

liforme con participaciéon de las mueosas como manifestacién de intole-
raneia.
Az L

¥. Bazix y E. Susoy. Meningitis a newmococos, curada por sulfanila-
mida. “La Semana Médica”, (Bs. Aires), 1940:27:6.

Nifio de 3 afos y medio que después de un catarro nasofaringeo
presenté sintomas de otitis: dolor de oido y temperatura elevada. La pa-
racentesis dié salida a pequena cantidad de pus.

A pesar de ello, continué con temperatura elevada, cefalalgia y dos
dias después vomitos y fenémenos meningeos francos.

Bl examen bacteriolégico y los cultivos del liquido céfalorraquideo
pusieron de manifiesto la presencia del neumococo. La misma flora micro-
hiana se hallé en el pus del oido.

Desde la aparicion de los sintomas meningeos se le administrd, du-
rante 2 dias, 2 gramos de Stoptén diarios y luego Dagenan durante 12
dias (3 grs. el primer dia, disminuyendo progresivamente la dosis hasta
1 145 ers. diarios), en total 25 gramos.

Los sintomas fueron desapareciendo en los dias sucesivos y es dado
de alta, 15 dias después de su ingreso, en perfectas condiciones.

Comentan luego las primeras comunicaciones, de reciente fecha, que
<o refieren al empleo de tal tratamiento, combinado con suero, en estas
formas de meningitis.

Y creen que los resultados negativos en algunos casos, tratados con
sulfamida, deben ser imputados a las dosis insuficientes.

Se citan numerosas publicaciones de enfermos curados con dicho
medicamento, (v sin la administracién de suero) y los fracasos con el em-
pleo.de la sueroterapia solamente.

Después de analizar la indiscutible accién beneficiosa de la sulfani-
lamida en el enfermo presentado, se muestran firmemente partidarvios de
su empleo en tales procesos.

E. Muzio.

A. Canress, J. Bsein y V. Carenut. Las encefalopatias agudas infantiles.
“Rev. Chilena de Pediatria”, 1940:5:285.

BEn el periodo postnatal, las enfermedades infecciosas predominan
como causales de las encefalopatias agudas sobre las de origen téxico.

La sintomatologia aparece muchas veces escondida entre los signos
del cuadro infeccioso general reconociéndose el proceso encefélico a pos-
teriori por las secuelas que se constatan.

Tos autores llaman la atencién de un sintoma al que no se le da
siempre la importancia que tiene. Se refieren a los insomnios intermi-
{entes o continuos, con frecuencia acompaiiados de agitacién y llanto de
alia tonalidad. Recuerdan el signo de Sisto.

Las alteraciones del carficter o modificaciones inusitadas de la afecti-
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vidad y perversiones de las buenas costumbres son consecuencia de buen
nimero de encefalitis cuyo diagnéstico pasé inadvertido en su oportunidad.

Aunque poco frecuentemente, ha sido senalada la encefalitis postvac-
cinal, sobre la que se cree responsable directo al virus vaceinal, si hien
hay quien sostiene la ecveencia de una activacién de otro virus neurétro-
po en presencia de aquél,

En las enfermedades infecciosas, gripe, difteria, rubeola, sarampién,
fiebre urliana, etc., los autores no han observado encefalitis secundarias.
Mas frecuentes son las reacciones meningoencefaliticas. En la coqueluche
y varicela, se ha sefialado un tipo de encefalitis francamente hemorrigi-
€0, acompanada a veces de plrpura, hematurias y ofras manifestaciones
hemorrigicas.

El cuadro deseripto por Schielder se caracteriza por la presentacién
sibita de un marcado déficit mental, pardlisis espdstica y progresiva pér-
dida de la visién. Anatémicamente un proceso de desmielinizacion peri-
axial difuso. Da alta mortalidad. La poliomieloencefalitis, permite obser-
ar buenas regresiones.

Hacen una enumeraciéon de las medicaciones utilizadas por los dis-
tintos autores, recordando finalmente el procedimiento de Ronier para el
tratamiento del parkinsonismo encefdlico.

R. L. Rodrigues.

A. Awizrfa. Las encefalopatias congénitas de la infancia. “Rey. Chilena

de Pediatria”, 1940:5:251.

En las numerosas observaciones que han servido de base para este
trabajo, como factores etiologicos, concurren miiltiple varviedad de causas
en la produccion de las encefalopatias congénitas.

De origen hereditario: psicopatias de la madre o de otros miembros
familiavres. En la vida intrauterina: dafio germinal (mutacién?); malfor-
maciones; enfermedades de la madre por accion infecciosa o téxica, no
habiéndose podido responsabilizar a la sifilis en ninguno de los casos;
ictericia grave familiar (eritroblastosis), en Cuyas Consecuencias nervio-
sas de los sobrevivientes cabe pensar que, corresponderian a las hemorra-
cias derivadas de la ictericia més que la impregnacién biliar del sistema
Nervioso.

El traumatismo obstétrico, por la produccién de lesiones cerebraies
v hemorragias intracraneales.

Dificultades para la alimentacién, distrofia a pesar de la correcta
formula alimenticia, hipoplasia, hipertermia, jalonan los primeros perio-
dos de la vida hasta la aparicion de los sintomas neurolégicos y psiqui-
cos conocidos, cuya caracteristica esencial es la de su falta de progre-
sién y estabilidad, aunque con cierta tendencia regresiva.

El tratamiento debe orientarse a compensar y corregir defectos irre-
parables, son del dominio de la kinesiologia, ortopedia y de la pedagogia
educativa tan pronto el nifio esté en condiciones de ponerse en relacién
con el mundo exterior,

R. L. Rodriguez.
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B, Ciexrurcos. Encefalopatias de la infancia. “Rev. Chilena de Pedia-
tria”, 1940:5:243.

Las encefalopatias agudas o erénicas y los sindromes de hipertension
craneana dominan el conjunto de las encefalopatias infantiles.

Bs conocida a fondo la encefalitis letdrgica, y se han descripto las
de tipo téxico e infeccioso, de las que el autor tiene extensa casuistica,
donde, junto a cuadros encefdlicos bien caracterizados, existen formas
larvadas mas o menos ostensibles, cuyas secuelas no guardan siempre pro-
porciéon eon la intensidad del padecimiento ni la naturaleza del agente
infeccioso.

Menciona asi dos casos de encefalitis aguda consecutivas a infeceidn
disentérica y otro de causa téxica por ingestion de mariscos, en los que
no obstante su profusa sintomatologia, se asiste a una restitueién com-
pleta fisica e intelectual.

El episodio convulsivo inicial, fugaz a veces, en un proceso infeccio-
so cualquiera, puede justificar las alteraciones psiquicas importantes y
definitivas observadas en algunos individuos fisica e intelectualmente
hien constituidos. Como en una observacién que ha hecho el autor en un
sujeto desde los 16 meses hasta la edad madura.

La hipertermia, trastornos agudos como la toxicosis, la alcalosis mis-
ma, procesos alérgicos pueden actuar por distinto mecanismo con diversos
orados de intensidad y duracién para agredir a la célula nerviosa, deter-
minando una verdadera encefalitis con su peligro de muerte o dejando se-
cuelas, si no motoras, de indole psiquica.

“Nuestro prondstico respecto del porvenir préximo o lejano de los
episodios convulsivos debe, seglin lo expuesto, revestirse de soberana pru-
dencia y nuestra conducta, habrd por lo mismo de ser regida por la apre-
ciacion de tantos factores como los que sefialamos como causa de los si-
dromes encefdlicos infantiles”.

R. L. Rodriguez.

J. Mac CreLLanp. Bl sindrome de hidvomicrocefalia. “Journ. of Pediat.”,
1940 :16:36.

Se describe un sindrome caracterizado por cierre precoz de la fonta-
nela con ventriculos laterales dilatados, espasticidad, déficit mental y vi-
sién disminuida. Su frecuencia ha sido 13 casos sobre 142 casos de pedia-
tria neurolégica, y su gran parecido justifica la denominacién de sindro-
me de hidromicrocefalia.

C. Karsanpeer. y W. Brabrorp. Mewingitis a salmonella (Panamd) cura-
rada con sulfapividina. “Journ. of Ped.”, 1940:16:79.

Se trata del primer caso publicado de meningitis purulenta causado
por una “salmonella Panami”, en el que se obtuvo la curacion mediante
repetidas punciones lumbarves, transfusién de sangre y administracion de
sulfapiridina.
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TERAPEUTICA

M. MeNTEN, R. MACDONALD ¥ N. BRONYKORSKY. Tratamiento de la newmo-

nia por las sulfamidopiridinas y por un derivado de la quinina. “Am.
Journ. Dis. Child.”, 1940:59:497.

Los resultados obtenidos con las sulfamidopiridinas son satisfacto-
rios, puesto que reducen la duracién de la enfermedad, cuando el ger-
men causal es el neumococo, pero la frecuencia de infecciones mixtas, so-
bre todo euando es el H. influence el germen agregado, dificulta conside-
rablemente toda coneclusion.

A. L.

N. S. CHRISTIAN, G. M. JORGENSEN y C. Eruis. Tratamiento de las infec-

ciones mewmocdceicas en niiios con sulfapiridina. “Am. Jour. Dis,
Child.”, 1940:59:1.

Ciento ecuarenta nifios con infecciones neumococeicas fueron trata-
dos con sulfapiridina. Los resultados mas interesantes fueron los siguien-
tes: de 100 neuménicos solamente fallece uno; sobre 13 casos de bacte-
riemia neumocéeceica, en 9 se observé su desaparicion a las 24 horas de
iniciado el tratamiento; las meningitis a neumococo fallecieron a pesar
de las altas dosis administradas. Los autores terminan su trabajo estudian
do la absorcidn y excrecién de la sulfapiridina en el organismo.

Discusion: Dr. Gerstenberger (Cleveland).—Pregunta a los autores
si han podido observar diferencia en la evolucién de nifios neuménicos
tratados con y sin sulfapiridina. Se refiere a la necesidad de tener pre-
cauei6n en la administracién, pues en dos casos pudo constatar iuntensa
hematuria.

Dr. Krawer (Brooklyn).—Ha estudiado el grado de concentracién de la
sulfapiridina en los tejidos, encontrando variaciones de un nifio a otro.
Las mayores concentraciones fueron encontradas en los rifiones, pulmo-
nes e higado, la menor en el cerebro. Bl dato de mayor interés es la alta
proporcién de la sulfapiridina libre en los tejidos, cerca del S4 %, lo
cual consideraba importante, pues asi parece ser mds activa.

Dr. Blakfan (Boston).—Segiin su experiencia conviene en toda neu-
mocdecica que no responde inmediatamente al tratamiento con sulfapiridi-
na, recurrir a la terapéutica combinada con dicho medicamento Yy suero

antineumocaiceico.
A. L.



Cronica

Jornadas Médicas Argentino-Uruguayas.—En la ciudad de
Tuecuman, tuvieron lugar las dias 31 de julio y 1.° de agoste
las Jornadas Médicas Argentino-Uruguayas, organizadas por
comisiones de profesores presididas en la Capital Federal por
el Dr. Adrian J. Bengolea y en Tucuman por el Dr. Gerardo C.
Palacios.

Los numerosos trabajos cientificos presentados abarcan
temas de Cirugia, Clinica y Pediatria y dieron motivo a inte-
resantes reuniones. En la seccion C, correspondiente a Pedia-
tria, las comunicaciones fueron iniciadas por los Dres. Raul Ci-
bils Aguirre y Julio C. Saguier con el tema: Profilaxis diftéri-
ca. A continuacion, fueron leidos los siguientes trabajos: Mor-
bilidad y mortalidad en el Hospital de Ninos de la Capital Fe-
deral por el Dr. Martin R. Arana; Tratamiento de la difteria
por el Dr. Lucio A. Garcia: Enteritis de la primera infancia v
Recursos simples en el tratamiento de la diarrea en los lactan-
tes, por el Dr. Victor Zerbino; Disostosis cleidocraneal y As-
pectos de la clinica pediatrica en Tucumadn, por el Dr. Manuel
Lopez Pondal; y Esplenomegalias paltdicas cronicas en la in-
fancia, por los Dres. M. Alvarez y P. Apas.

Reuniones del Instituto de Pediatria y Puericultura, Ca-
tedra del Prof. M. Acuha.—Reuniones cientificas semanales:

9." Reunion: junio 6 de 1940

Dr. Gambirassi: Leucemia linfatica subaguda en una nifia de 17 meses.
Dr. A. Magalhaes: Tratamiento del megacolon.
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10." Reunién: Junio 13 de 1940

Dr. Gambirassi: Hidatidosis equinocéccica de pulmon.
Dr. A. Magalhaes: Quistes hidaticos de pulmoén.

11.* Reunién: junio 21 de 1940

Dr. A. Accinelli: Litiasis biliar en una nifia de 13 afios.
Dr. A. Lobo: Reaccién de Kline en liquido céfalorraquideo.

12.* Reunién: junio 26 de 1940

Dr. S. I. Bettinotti: Microcefalia.
Dr. A. Puglisi: Exéstosis miltiples.

Instituto de Pediatria del Hospital de Nifios.—Orden del
dia de la cuarta conferencia cientifica, 30 de julio de 1940.
Presidencia del Dr. Martin R. Arana.

M. Ruiz Moreno y A. Lagos Garcia: Tumores 6seos malignos en los
ninos.

J. G. Fernandez, M. A. Carri, J. M. Millan y E. R. Etchegaray: A
proposito de un caso de sindrome de Mickulicz.

F. Bazan y R. Maggi: Tratamiento de la erisipela del nifio con las
sulfanilamidas.

J. M. Millan: La profilaxis en los hospitales franceses v la profila-
xis en las salas de lactantes.



