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Frecuencia de la alergia a la tuberculina en la nifiez

(1919 -1938)

por los doctores

Juan P. Garrahan y Pedro R. Bagnat:

En 1918, uno de nosotros (con la colaboracion del doctor
Iraola) traté de establecer la frecuencia de la infecciéon tuberculosa
en la nifiez, practicando pruebas tuberculinicas en 1.214 nifios de
2 a 15 afios de edad. (). Los nifios pertenecian a los asilos, de la
Casa de Expésitos y de Huérfanos; un 35 % de ellos habia pasado
la mayor parte de su vida fuera de los asilos y, todos casi, habian
vivido en las casas de nodrizas externas durante los dos primeros
afios. Para afirmar que un nifio no reacionaba a la tuberculina, exi-
giamos la negatividad de cuatro pruebas sucesivas: 2 intradérmi-
cas con 0.0001 gr. de tuberculina, 1 intradérmica con 0.001 gr., y
la subcutanea superficial (Hamburger) con 0.001 gr. Procediendo
asi obtuvimos resultados (ver mas adelante) que nos autorizaron a
creer que la difusién de la infeccién tuberculosa en la ciudad de
Buenos Aires no parecia ser sensiblemente inferior—como lo habian
sostenido otros investigadores argentinos—a la que se comprobaba
en los centros europeos. Nuestros resultados eran atribuibles—asi lo
demostrabamos—al empleo de pruebas repetidas, tal cual les habia
ocurrido a Hamburger y Monti en Viena, en 1909.

(1) Garrahan J. P. e Iraola L—Frecuencia de la tuberculosis latente en la
segunda infancia. Segundo Congreso Americano del Nifio. “Revista Médica
del Uruguay”, junio de 1919.

—Garrahan Juan P.—Sobre tuberculosis latente. “La Semana Médica”, N°
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Cabia pensar por consiguiente, hace 20 afios, que también en
nuestra capital una gran mayoria de los nifios llegados a la puber-
tad—mnifios del ambiente pobre en espeéial—estaban ya contamina-
dos por el bacilo de Koch, eran alérgicos para la tuberculina, por-
tadores casi todos ellos de formas latentes de tuberculosis.

Ahora bien; de entonces hasta el presente las cosas parecen
haber cambiado. En los tltimos diez afios sobre todo, son numero-
sas las comunicaciones extranjeras que informan sobre el decreci-
miento de la frecuencia de dicha infeccién. Y en los libros mas re-
cientes sobre tuberculosis se consigna lo siguiente: que la “primoin-
feccién” en un gran porcentaje de sujetos se posterga, se hace mas
tardiamente que antes, hacia la adolescencia y la edad adulta. Es-
to ha motivado, al parecer, cambios en los aspectos clinicos de la
tuberculosis del adolescente y del adulto, ha modificado en cierto
modo la epidemiologia de la enfermedad y ha planteado nuevos
problemas en el terreno doctrinario.

Wallgren refiere que Froelich, en Oslo, practicando prue-
bas cutaneas encontré, en 1914, un 85.9 % de alérgicos en un
grupo de nifios de 6 a 9 afios de edad, mientras que Heimbeck des-
cubrié sélo un 27 % de tales alérgicos en 1928. En la clinica de
Viena, donde en 1909 Hamburger y Monti obtuvieron un 94.5 ¢
de reacciones positivas a tuberculina en la edad de la pubertad, Die-
trich en 1937 obtuvo s6lo un 55 %.

En una serie de comunicaciones francesas (Coffin, Lereboullet,
Marfan, Nobécourt, Comby, Lestocquoy, etc.), se establece asi-
mismo que a aumentado el niimero de reacciones tuberculinicas ne-
gativas en los adolescentes (ver: “Revue de la Tuberculose™, Paris,
1935 a 1939). Nobécourt y Briskas (“Bull. de la Soc. de Ped.”, Pa-
ris 1936), han llamado ademas la atencién sobre el decrecimiento
de las formas inactivas de tuberculosis del nifio en la Clinica Pedia-
trica de la Facultad, desde 1921 a 1935, sin que ello se acompane
de una disminucién de la frecuencia de las formas activas observa-
das en esa clinica.

Miller, de Nueva York (‘“Pulmonary tuberculosis in adults and
children”, T. Nelson, New York, 1939) hace notar tambi¢n, que
“estamos asistiendo a una transformacién de la manera de reaccio-
nar a la infeccién tuberculosa en las comunidades donde reciente-
mente se ha reducido mucho la oportunidad de la contaminacion™.

En nuestro pais se ha llamado del mismo modo la atencién so-
bre el particular. Ontaneda y Ubifia (“Rev. Asoc. Méd. Arg”, 1935,
pag 1738) practicando pruebas tuberculinicas en el Ejército (“Man-
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toux”, hasta 1 miligramo), encontraron que atn entre los 20 y 24
afios, solo el 84 % de los sujetos reaccionan en forma positiva. En
una investigacion mas amplia (37.000 soldados), Galli y Ontane-
da encuentran sélo el 59 % de resultados positivos. Sayago, recien-
temente, se ha ocupado en forma amplia del asunto. (Conferencia
en la Academia Nac. de Medicina de Rio de Janeiro. “Accién Mé-
dica”, pag. 561, ano 1940) y refiere estadisticas sudamericanas y
ain propias, que le permiten afirmar que, en general, “la frecuen-
cia del indice de infeccion tuberculosa alrededor de los 20 afios de
edad oscila entre el 55 y 60 por ciento de los casos”. En el “Con-
greso internacional de la tuberculosis”, reunido hace poco en Bue-
nos Aires y Cérdoba (octubre de 1940), Raimondi y Palacio ex-
presaron que, de la investigacién practicada en 84.854 sujetos de
todas las edades y de diversas regiones del pais, resulté6 un 64.8 %
de alérgicos a la tuberculina; de 0 a 6 afios 44.5 %; de 15 a 20
anos 67.3 %, de mas de 20 afios 73 % (no en todos los casos se '
pudieron repetir las pruebas). En la ciudad de Buenos Aires se ‘
investigaron 30.869 sujetos, obteniéndose, término medio, un 76.1 % K
de resultados positivos: 0 a 6 afos 73.7 %; 7 a 14 afios, 71 %; l
15 a 20 anos, 75.5 %; mas de 20 afos, 84.2 % ; Llama la aten- [
cién el gran nimero de alérgicos entre los menores de 6 afios, en
lo cual, segin Raimondi, ha podido influir el elevado porcentaje
de vacunados con B. C. G. entre los investigados.

Rail F. Vacarezza, B. Enquin y E. J. Rodriguez (*‘Catastro i
tuberculinico de los estudiantes universitarios”, Anales de la Cate-
dra de Patologia y Clinica de la Tuberculosis, junio 1940) han
investigado la alergia tuberculinica en 1.989 estudiantes de 16 a 40 :
afios (la mayoria de 17 a 21 afios), encontrando un 75.1 % de ca- i
sos positivos. En el sexo masculino, 57.8 9 a los 17 anos y 98.6 %
en los de més de 26 afios (100 % en los pertenecientes a medio ur- .
bano en permanencia). De lo investigado resulta que entre los es-
tudiantes originarios de la ciudad de Buenos Aires todavia hay un

: 40 % mno infectado (negatividad verificada con Mantoux al 1

por 10). |

No pretendemos dar informacién detallada y completa de lo
publicado en el pais y en el extranjero sobre el asunto que nos ocu-
pa, pues nuestro propésito esencial, en esta comunicacién,_ es infor-
mar sobre las comprobaciones que hemos realizado.

Seglin creemos, hasta el presente no se han dado a conocer en
la Argentina resultados comparativos probatorios, que permitan
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asegurar que, en efecto, el indice de infeccién tuberculosa en la
infancia ha disminuido. Probatorias parecen ser en cambio, las in-
vestigaciones realizadas en Oslo, en Viena y en Paris, a las que mas
arriba nos refiriéramos. Las estadisticas que abarcan gran nimero
de sujetos de zonas diversas y las que no se realizan reiterando las
pruebas, tienen solo valor relativo, y de cualquier modo exigen la
comparacién con otra estadistica anterior obtenida en igual sitio y
con igual criterio. Esto es lo que nosotros hemos intentado realizar.

En los mismos asilos en que practiciramos la investigacién de
la alergia tuberculinica veinte afios atras, volvimos a pesquisarla en
1938 empleando la misma técnica (ver mds arriba). Los nifios de
6 a 11 afos que entonces estaban en el Asilo de Huérfanos ahora
se alojan en el Asilo Martin Rodriguez (Mercedes, provincia de
Buenos Aires) .

En 1918 obtuvimos estos resultados:

Edad Ntim_e.ro ReSu.lt.ado feoarcccil:::gs)
de nifnos positivo positivas
2 a 3 afnos 152 29 19
4a 5 » 215 60 27.9
6a 7 » 181 82 45.3
8a 9 > 148 90 60.8
10 a 11  » 245 151 61.6
12 a 13 » 150 96 64
14, 15 y 16 aifios 123 92 74.6
| 1214 | 600 i

Y en 1938 los resultados de la investigacién fueron los si-
guientes:

Edad Niimero Resultaco flones
de nifios positivo positivas
2 a 3 afios 209 19 9
4a 5 > 335 101 30
6a 7 » 249 63 25
8a 9 > 160 40 25
10 a 11 > 137 55 40
12 a 13 » 154 80 51
14 a 15 » 135 63 46
16 a 18 » 65 33 50
1.444 454
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Cabe llamar la atencién sobre la cifra correspondiente a los
4 y 5 anos de edad, viciada por una razén circunstancial.

A un pabellén en el cual se obtuvo un inusitado niimero de
resultados positivos, concurria una cuidadora que en dias anterio-
res se habia retirado enferma de gripe. Y dicha cuidadora, segin
se comprob6 luego, fallecié pocos meses después afectada de tuber-
culosis pulmonar. Es de creer, por consiguiente, que el elevado ni-
mero de alérgicos de 4 a 5 afios haya sido provocado por el repeti-
do contacto con dicha tuberculosa.

En el grafico N° 1 se ponen de relieve, en forma comparativa,
los resultados de ambas investigaciones.
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Grdfico 1.—Porcentaje de reacciones positivas a la tuberculina (1918-1938),
segin la edad de los nifos

Puede afirmarse por los datos que revela con evidencia el gra-
fico, que en los institutos donde se realizara la basqueda que co-
mentamos, se ha reducido en forma apreciable la frecuencia de la
infeccién tuberculosa.

Las condiciones de organizacién de dichos institutos ha me-
jorado sin duda, asi como las condiciones de vida de los asilados.
Pero dicha evolucién favorable es de creer que ha marchado mas
o menos de acuerdo con la que han sufrido en la ciudad la educa-
cién profilactica, las practicas preventivas, etc. Es probable, por
consiguiente, que nuestros resultados reflejen lo que ocurre en la
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ciudad de Buenos Aires. Sospecha que se apoya también en la es-
tadistica de morbilidad que luego hemos de comentar.

No pretendemos establecer nosotros cifras exactas para la ciu-
dad de Buenos Aires. El ambiente de asilo no es el habitual para la
gran mayoria de los nifios. En nuestra comunicacién de 1918 ha-
ciamos notar que los porcentajes de alérgicos eran mas elevados en
el grupo de asilados que habian pasado la mitad de su vida o mas,
fuera del asilo (80 por ciento de reacciones positivas en la época de
la pubertad). En el grupo de nifios investigados en 1938 no se puso
en evidencia, claramente, tal hecho. Habia también en él un 25 a
30 % de nifios que sélo habian permanecido en el asilo la mitad de
su vida. Debe considerarse ademas, que buen niimero de los expo-
sitos o huérfanos estudiados eran hijos de tuberculosos: habia 165
casos con antecedente debidamente comprobado, de los cuales 82
dieron reaccién positiva (47 % ). Todo ello—mas la posibilidad de
que un nimero mayor, no bien comprobado, proviniera de medio
tuberculoso—disminuye, para el juicio critico de la calidad de nues-
tro material estadistico, el grado de la condicién favorecedora del
asilo, comparado al ambiente exterior, en lo que se refiere a las
posibilidades de la contaminacion.

Pero de cualquier modo el valor de nuestra investigacién se fun-
da en los datos comparativos que suministra, datos que autorizan a
sospechar que la infeccién tuberculosa se produce hoy en la infan-
cia de Buenos Aires con menos frecuencia que hace veinte anos.
Esto estaria méas de acuerdo con los resultados obtenidos por Vaca-
rezza, Enquin y Rodriguez, que con los de Raimondi y Palacio.

No creemos justificado establecer indices determinados de fre-
cuencia para cada regién si la pesquisa respectiva no se ha realiza-
do en un ndimero considerable de sujetos que hagan vida normal
—aparentemente sanos—y practicando pruebas tuberculinicas rei-
teradas, con dosis progresivas. Los resultados obtenidos deben re-
ferirse, ademas, a las edades respectivas; porque tomados en con-
junto—de los 6 a los 15 afios, por ejemplo—no dan una idea exac-
ta de la frecuencia en la época de la pubertad. Hacemos estas acla-
ciones, al parecer obvias, porque mds de una estadistica publicada
no satisface dichos requisitos.

Son frecuentes las comunicaciones en las cuales se refieren re-
sultados obtenidos practicando sélo la cutirreaccién o una prueba
intradérmica. Y es sabido que de tal modo, quedan sin descu-
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brir numerosisimos casos. Nos es posible por otra parte, con dicho
proceder, establecer comparaciones con la tan mencionada esta-
distica de Hamburger y Monti, de Viena. Estos investigadores esta-
blecieron ya en 1909 que en los nifios mayores de 10 afios la cuti-
reacciéon revel6 un 51 % de casos positivos, siendo que, mediante
las tres pruebas (llegando a 0.001) obtuviero un 94 % (ver el gra-
fico en nuestro trabajo sobre “Tuberculosis latente”, 1919).

De las 600 reacciones positivas obtenidas por nosotros (con
Iraola) en 1938, sélo 466 se produjeron con la primera prueba
(intradérmica, 0.0001 gr.). Y de las 454 obtenidas en 1938, sélo
255 se produjeron con dicha primera prueba. (Grafico 2).
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Grdfico 2
Edad Con 4 pruebas Con la 1* prueba
Nifios de 2 a 5 afios . . . . 120 + 18 (15 ‘)r)
N B e O A FIDSs . 103 = 53 (51 %)
(AR anosh - . 2800 128 (55 %)

Los porcentajes se refieren al total de reacciones positivas.

Con la primera prueba (intradérmica, 0.0001) obtuvimes 255
resultados positivos; con la segunda (igual a la primera), 81 posi-
tivos; con la tercera (intradérmica, 0.001 gr.) también 81 positi-
vos; y con la cuarta (subcuténea superficial, 0.001 gr.) 31 posi-
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tivos. Es muy probable que practicando pruebas con solucién mas
concentrada (hasta 1 por 10) hubiéramos obtenido algunos casos
positivos mas.

La menor intensidad de la alergia en los nifios mayores se ex-
plica—en parte por lo menos—porque en ellos se encuentra un por-
centaje mayor de infectados largo tiempo atras. Pero llama la aten-
cién que en 1938 el porcentaje de nifios que exigieron mas de una
prueba para revelar su alergia, fuera mucho mayor que en 1918,
empleando igual técnica, tuberculina de la misma proveniencia y
similar criterio de interpretacién (las reacciones dudosas se repitie-
ron). Acaso ello se deba también a las nuevas condiciones epide-
mioldgicas de la tuberculosis. Miller sostiene (pag. 9 del libro ya
citado) que los que viven en un ambiente muy tuberculizado
mantienen un grado elevado permanente de alergia, mientras que
el grado de ésta es menor en los ambientes menos infectados. Si es-
to fuera exacto, se explicaria que, al mejorar las condiciones de la
higiene y de la prevencién, cosa que ha contribuido a disminuir el
nimero de infectados, debiera también reducirse en cierta medida
la intensidad de la alergia.

Vacarezza, Enquin y Rodriguez, al realizar la investigacion
que més arriba ‘comentamos, comprueban que la alergia es mas in-
tensa en las épocas en que el niimero de infectados es mayor: 64 J¢
de cutirreacciones positivas en las alérgicos de 16 a 20 afios: 95 %,
en cambio, en los de 26 afios de edad. Expresan de acuerdo a ello
los citados investigadores, que la intensidad media de la alergia se
acrecienta en relacién a la aumentada oportunidad de contamina-
cién. Este modo de ver, de acuerdo al de Miller, apoya también la
sospecha enunciada mas arriba por nosotros (razén de ser de la
disminucién de la intensidad de la alergia), si bien se contradice en
lo referente al aminoramiento de la misma por el ‘“‘envejecimiento
de la infeccién” (observaciones de Hamburger y Monti, nuestras y de
otros: con el aumento de la edad decrece la sensibilidad de la tuber-
culina). Es que el problema es complejo y no esta totalmente acla-
rado.

Todo lo que hemos referido hasta el presente permite creer
que, probablemente hoy dia, llegan a la adolescencia un nimero mu-
cho mayor que antes, de sujetos virgenes de infeccién tuberculosa.
Cabe, sin embargo, hacer algin reparo al respecto. Veamos:

Se ha hecho notar—y lo destaca también Miller—que la sen-
sibilidad cutinea a la tuberculina puede desaparecer, a la larga,
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cuando la lesién ha curado completamente, sin que tal hecho per-
mita asegurar que el organismo en dichas condiciones reaccione a
una nueva infeccién como si no fuera alérgico. Por eso el autor cita-
do habla de “lesiones aparentemente primarias, de adultos, comuni-
cadas en los tltimos tiempos”. Cervini, entre nosotros, ha llamado
recientemente la atencién en una interesante tesis (‘“‘Anomalias cu-
taneas de la alergia tuberculosa etc.”, Buenos Aires, 1940), sobre
los casos—muy bien documentados por él—de reacciones tubercu-
linicas fugaces y de extinciéon duradera de las mismas reacciones. En
los Gltimos afios nosotros también hemos observado dos nifios fran-
camente alérgicos, en quienes la sensibilidad a la tuberculina llegd
a extinguirse por completo.

No es posible por lo tanto aceptar sin mas, que ese gran por-
centaje de adolescentes que no reacciona a la tuberculina no ha si-
do contaminado nunca por el bacilo de Koch anteriormente. Y no
es posible en consecuencia, con plena conviccién, que dichos suje-
tos, todos, han de reaccionar como virgenes de infeccién al ser con-
taminados por el bacilo de Koch. Interesante asunto que exigira
para ser resuelto larga observacién y el auxilio de algin elemento
mas de investigacién, que complemente los valiosisimos datos que
suministra la prueba tuberculinica.

Un argumento mas a favor del descenso del indice tubercu-
Jinico en la infancia de Buenos Aires podria suministrarlo el estudio
estadistico de la morbilidad. No lo hemos abordado nosotros en for-
ma completa. Sélo presentamos los datos, muy sugestivos, ofrecidos
por las cifras que al respecto se registran en el Hospital de Nifios
de Buenos Aires, donde se internan un elevado numero de los chi-
cos enfermos de nuestra clase pobre.

En el quinquenio 1915-1919 se internaron 19.618 nifios, 953
con diagnéstico de tuberculosis, y fallecieron 221 de meningitis tu-
berculosa. En el quinquenio 1935-1939 se internaron 29.618 ninos,
548 con diagnéstico de tuberculosis y fallecieron 136 de meningi-
tis bacilosa (Grafico 3).

Es evidente el descenso del nimero de tuberculosos, del 4.8 %
al 1.8 %, y del mismo modo la disminucién de la frecuencia de me-
ningitis tuberculosas en relacién al nimero de ingresados en el hos-
pital: del 11.1 %, al 4.5 %. El porcentaje de meningitis en rela-
cién al ntmero de tuberculosos internados ha sido igual (24 %)
en ambos quinquenios.
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Es bien sabido que s6lo tienen valor relativo las estadisticas
cuando no se basan en hechos individualmente bien comparados y
no tienen en cuenta los multiples factores que pueden intervenir en
la produccién o en la modalidad de los mismos, aparte de la im-
portancia del empleo del método matematico hoy aceptado. En
nuestro caso empleamos cifras globales de una estadistica técnico-
administrativa y no sabemos con certeza si la reduccién del niime-
ro de nifos tuberculosos no obedece a algin otro motivo (interna- '
cién en otras partes, etc.). Podria discutirse por lo tanto si las cifras
anotadas autorizan a afirmar el descenso de la morbilidad por tuber- '
culosis en Buenos Aires. Pero lo que tiene mas valor probatorio a

z..,ﬁmdo 444 \’Y\?hu\j‘hg LA.LULLM—PO‘)Q

44,4 °loe

7%

Grdfico 3.—Frecuencia de los nifios afectados de tuberculosis activa en gene-
ral, y de fallecidos de meningitis bacilosa, seglin la estadistica del Hospital de
Nifios de Buenos Aires

nuestro entender es la reduccién considerable del niimero de nifios
con meningitis tuberculosa, los cuales en su inmensa mayoria, cuan-
do pertenecen a la clase modesta, terminan en los Servicios hospita-
larios. Esa disminucién de los casos de meningitis bacilosa, proceso
propio del nifio, debe vincularse al descenso, arriba comentada, de
la frecuencia de la tuberculinizacién del mismo en los primeros afios
de la vida y acaso también a otros factores—dificiles de precisar
ain—que han podido contribuir a que la primoinfeccién del nino

se generalice un menor niimero de veces.
. ‘ﬂ




De acuerdo con lo que acabamos de referir no parece haber
ocurrido en Buenos Aies lo que observaron Nébecourt y Briskas en
Paris: el decrecimiento de la frecuencia de las formas inactivas, sin
que disminuyeran las fomas activas de la tuberculosis del nifio.

CONCLUSION

Repitiendo en igual forma la investigacién realizada 20 afios
atrés y considerando algunos datos estadisticos, ofrecemos pruebas
de fundada presuncién a favor del decrecimiento de la tuberculini-
zacién de los nifios de Buenos Aires y del probable descenso de la
morbilidad por tuberculosis.
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El parche Vollmer ®

por el

Dr. Héctor Mourigan

Médico Inspector de Sanidad Escolar

Desde que Pirquet descubrié la alergia del tuberculoso y en-
contr6 un método practico de ponerla en evidencia por la “cuti-
reaccion (C. R.) se traté de modificarla para hacerla menos do-
lorosa y mas facil en su técnica.

Esas modificaciones se hicieron en dos sentidos fundamenta-
les que han persistido hasta el presente: aplicando la tuberculina
en pomada por medio de fricciones, como lo hizo Moro desde 1907
y poniendo la tuberculina en contacto directo con la piel como lo
hizo Lautier desde 1908, imbibiendo un trozo de algodén en tu-
berculina al 1/100 y sosteniéndolo sobre la piel con “un cuadra-
do de gutapercha”.

Posteriormente multiples autores cambiaron detalles de la téc-
nica del test o de la preparacién de la tuberculina. Asi Hambur-
ger modific6 el método de Moro; Lowestein usé el dermotubin;
Moro prepar6 el ektebin conteniendo tuberculina concentrada vy
bacilos muertos; Malmberg y From en 1931 mezclan la tubercu-
lina con la sustancia adhesiva del esparadrapo, (usan un control)
técnica a la que se pueden hacer dos objeciones: 1° que no se pue-
de separar la reaccién especifica de la del espadrapo y 2° que si
se aumenta la cantidad de tuberculina disminuye la de la sustancia
adhesiva y el espadrapo puede no pegar; Grozin en 1933 pone gotas
de tuberculina sobre la piel (o gotas sobre el espadrapo), cubrién-
dolas con leucoplasto que aprieta bien en los bordes para que no se
desparrame la tuberculina; Wolff y Hurwitz en varios trabajos apa-

(*) Trabajo presentado en la Sociedad Uruguaya de Pediatria el 29
de noviembre de 1940.
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recidos desde 1933 a 1937 utilizan un método analogo y hacen un
control; estos autores utilizaban un gota “del tamafio de una arve-
ja” de tuberculina bruta evaporada hasta reducirla a la 15* de su
volumen y quisieron reemplazarla con derivado proteico purificado
(P.P.D.) pero no obtuvieron resultados satisfactorios; Hart en
1938 utiliza, comparando con el Parche de Vollmer y con Mantoux,
la tuberkulinsalve del Danish State Serum Institute, preparada con
una mezcla de tuberculina antigua de Koch y tuberculina purificada
se decide por ella.

Vollmer, en 1937, prepara su parche (P.V) modificando los
usados por sus antecesores, pues en vez de una pomada, usa tubercu-
lina y en lugar de colocar gotas de aquella la utiliza seca, impreg-
nando cuadrados de papel de filtro que tienen el mismo tamarfio en
cada parche.

Vollmer usé primero la tuberculina antigua de Koch (T.A.);
luego quiso sustituir la T. A. por P.P.D. en solucién al 1 % pero
este Gltimo le di6 resultados inferiores, lo que explica por dos razo-
nes; porque la glicerina higroscépica, que tiene la T.A. y que no
tiene el P.P.D. hace que los papeles de filtro con T. A. seca,
absorban agua y se humedezcan, lo que acelera la aparicién de la
reaccién alérgica y porque el P. P. D. es menos soluble que la T. A.
en la transpiracién y se absorbe menos facilmente por la piel.

En 1938, Vollmer, sustituye la T. A. por tuberculina prepara-
da en medio sintético (S.O.T.) segin la técnica de Seibert, que
es una tuberculina preparada en un medio sin proteicos ni glicerina
y que segin el autor es cuatro veces més fuerte que la T. A., obte-
niendo asi mejores resultados.

El parche Vollmer actual, que es facilitado en el comercio por
los Laboratorios Lederle (véase figura 1), se separa de la siguien-
te manera: se imbibe papel de filtro con S. O.T. no diluida y al
abrigo del aire y del polvo se deja secar; esa tuberculina seca que-
da en la forma mas concentrada posible; se corta el papel de filtro
en cuadraditos de 1 cm?®. cada una y se pegan—a presion—2 de
ellos, cada una de 1 cm., de los dos extremos de la cara adhesiva de
una tira de espadrapo de 7.5 por 2.5 cms.; en medio de esos cua-
draditos hay otro exactamente igual, a 1 cm. de distancia de cada
uno de ellos, pero que fué empapado—y secado—con caldo glice-
rina y que sirve de control. Los tres cuadrados estan protegidos por
un trozo de crinolina de igual tamafio que el esparadrapo y todo se
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coloca dentro de un sobre de papel celofan que se cierra en los ex-
tremos.

Para colocar el P. V. debe elegirse un lugar sano de la piel,
aunque segin Vollmer no es obstaculo para la aplicacién del par-
che y para la aparicién de la reaccién la existencia de ictiosis o de
mixedema. Sobre todo hay que evitar las pieles con lesiones agu-
das de foliculitis u otras piodermitis.

Nosotros aplicamos sin inconveniente parches en nifios con
sarna en otro lugar que no sea el de aplicacién del parche.

También en nifios con eczema, aplicamos el P.V. en partes

Figura 1

sanas de la piel y en todos, salvo en una en que el esparadrapo provo-
c6 un ligero empuje edematoso debajo de él, la piel quedé indem-
ne salvo reaccién positiva.

En lactantes hasta de un mes, con pieles delicadas, el parche
no provocé reaccion especial, excepto una eritematosa—y ligeramen-
te descamativa a veces—producida en algunos por el espadrapo (7
al 64).

Se elige la piel sin pelos y Vollmer recomienda la zona preester-
nal cerca de la horquilla, aplicando el parche longitudinal o transver-
salmente, o en la espalda cerca de la espina del omoplato. Hughes
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que compar6é ambos sitios no encontr6 diferencias apreciables. Se
ha colocado en otros lugares, como ser, el espacio interescapulo ver-
tebral, que como el dorso tiene la ventaja de que los nifios no pue-
den alcanzar el P. V. y sacarlo; la base del térax, el antebrazo, etc.

Se desinfecta y se desgrasa bien la piel, con éter, acetona, al-
cohol o bencina, dejando secar bien el liquido usado; detalles estos
que tienen importancia porque si no se desinfecta puede producirse
una foliculitis; si no se desengrasa se dificulta la absorcién de tu-
berculina y si no se deja secar puede atenuarse o anularse una reac-
cién positiva.

Se rompe entonces el sobre de celofan, se saca la crinolina y
se coloca el parche aplicando primero su parte media y luego apre-
tando hacia los extremos; de esa manera se evitan arrugas del es-
paradrapo, que si existen impiden un buen contacto del P. V. con
la piel y facilitan la difusién de la tuberculina solubilizada en el su-
dor; también interesa para evitar arrugas, que la piel no esté disten-
dida, ya sea por el sujeto (térax en inspiracién) o por los dedos del
1nédico.

Todas las maniobras se realizan con gran rapidez, sin instru-
mental y por su sencillez estan al alcance de cualquier persona.

Se recomienda que no se moje el parche y que no se lo saque
durante 48 horas, que es el tiempo que debe quedar aplicado. En

“ese plazo, la transpiracién cutanea, habitual, insensible, imbibe los
papeles de filtro fijados en el esparadrapo solubiliza las sustancias que
los impregnan (tuberculina y caldo), las que de esa manera son
absorbidas por la piel, que manifestard o no una reaccion, segun
exista o no alergia para esas sustancias.

Se comprende por lo tanto, que la rapidez con que puede apa-
recer una reaccién depende del grado de transpiracién insensible de
cada individuo, del ejercicio que realice, de la estaciéon del ano y
del nivel de sensibilidad tuberculinica personal. Asi hay reacciones
que pueden aparecer en menos de 48 horas, pero el P. V. se deja
ese plazo de tiempo porque, dado que no se conocen todos esos fac-
tores, se obtiene asi el mayor porcentaje de positivos segin lo de-
muestran las estadisticas.

A las 48 horas se saca el P. V. y se podria hacer la lectura de
inmediato, pero dado que hay eritemas traumaticos por el espara-
drapo, que a veces impiden distinguir bien la zona también roja de
la reaccién alérgica positiva, y que estos eritemas traumaticos se
atentian mucho o desaparecen 24 6 48 horas después, mientras que
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i’ la reaccién alérgica positiva se acentiia en ese nuevo plazo, con- i
o viene diferir la lectura para 24 6 48 horas después de levantado el
parche, aunque en los casos sin eritema esparadrapico o de reaccién
alérgica muy intensa, la apreciacion de ésta ultima puede hacerse
de inmediato.
' Por esa lectura diferida y para evitar viajes inutiles al sujeto
testado, conviene indicarle que él mismo (o la madre si es un nifio)
- se saque el P. V. a los 48 horas, lo que puede hacerse con bencina si
" es necesario y que concurra 24 6 48 horas después para efectuar la
lectura.
La reaccién positiva a la tuberculina se manifiesta por la apa-
ricion, en las zonas de piel correspondientes a los cuadrados de pa-
pel de filtro laterales, de lesiones de foliculitis mas o menos intensas 1
aisladas o confluentes, que segtin su intensidad Vollmer clasifica en
cuatro grados. Véase la figura N° 2, obtenida de un trabajo de
Vollmer y Goldberger, del afio 1939, en “Amer. J. of Dis. of Child.”.

Primer grado (una cruz): pequefio nimero de pequenas pa-
pulitas rojas del tamafio de una cabeza de alfiler, no confluentes
| que dejan intervalos de piel sana. Algunos autores fijan en 5 el
I nimero menor de papulas necesario para considerar positiva a la .
reaccion.

Segundo grado (dos cruces): Miltiples papulitas rojas ain no
confluentes, dejando intervalos de piel sana.

Tercer grado (tres cruces): Erupciéon confluente de péapulas
produciendo una elevaciéon de la piel que estd infiltrada.

Cuarto grado (cuatro cruces): difusion de la reacciéon cuta-
nea fuera del area del papel de filtro y formaciones vesiculares.
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Nosotros hemos visto aparicién de papulovesiculas a conte-
nido claro, antes del cuarto grado y para apreciarlas mejor se puede
utilizar la lupa.

La reaccién desaparece en pocos dias o en una semana, a ve-
ces en dos, produciendo, no siempre, descamacién y pigmentacién,
a veces depigmentacién.

En algunos casos de reaccién muy intensa se produce una con-
fluencia de las vesiculas con verdadera reaccién flictenular; se for-
ma entonces una costra que cae y la reaccién desaparece en mas
dias sin dejar rastro. Como reacciones locales hay en los grados in-
tensos prurito y en los mas intensos, sensacién de ardor o quemadu-
ra. Esto hace que a veces el nifio se rasque levantando parcialmen-
te el parche o sacandolo totalmente. Nunca se ha sefialado y nos-
otros no hemos visto necrosis, ni linfangitis, ni adenitis, ni dolor.

La zona de piel correspondiente al cuadrado de control no
presenta generalmente ninguna alteracién; en pocos casos (2 en
88), da una ligera reaccién eritematosa inespecifica que se nota al
levantar el parche, que se borra en 24 6 48 horas y que se puede
presentar, haya o no reaccién especifica; también se encuentran irri-
taciones de la piel—simples eritemas—por el esparadrapo, que se
producen fuera de zonas correspondientes a los papeles de filtro y
que desaparecen rapidamente en 24 6 48 horas.

Raramente se producen verdaderas foliculitis no especificas, por
infeccién con papulovesiculas, confluentes o no, y con un contenido
blanquecino, que se deben a mala técnica, pues implican una mala
desinfeccion. Se diagnostican por el color del contenido vesicular y
porque se presentan en las zonas de los cuadraditos y fuera de ellas.

En caso de reaccién tuberculinica negativa, la piel estd normal
en las zonas correspondientes a los cuadritos laterales.

Pueden verse también reacciones en el control, irritaciones por
el esparadrapo y en algunos casos hemos visto en las zonas corres-
pondientes a los cuadraditos laterales una imagen no descripta hasta
ahora y que consiste en una coloracién marrén de la piel, sin papu-
las, sin enrojecimiento, sin relieve, que no tiene valor y que para
nosotros se explica porque la piel impregnada por la solucién tu-
berculinica ha tomado el color marrén de ella.

Como en toda reaccién tuberculinica, hay causas de error
(falsos negativos) por defectos de técnica; dado que ésta es muy
sencilla los errores son menos frecuentes, pero hay que conocerlos
para evitarlos.
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Vollmer sefiala los siguientes:

1? Parches preparados con tuberculina envejecida; 2°-parches
viejos. A este respecto se debe saber que el parche, hecho con tu-
berculina muy concentrada y seca, dura mucho tiempo, sobre todo
si se guarda en lugar seco y frio. La casa Laderle limita la acti-
vidad a un afio. 3° Piel no bien desinfectada ni desgrasada, facilita
la aparicién de reacciones infecciosas o impide la absorcion de la tu-
berculina. Nosotros agregamos que el desinfectante mal evaporado
puede disminuir o anular la accién de la tuberculina y que impide
que el esparadrapo se adhiera con fuerza. 4° Leucoplasto no bien
apretado y con arrugas. No se hace un buen contacto y las arrugas
permiten que la tuberculina diluida en la transpiracion se disper-
se fuera del parche. 5° Mal lugar de la piel. Si existen vellos abun-
dantes. 6° Parche sacado o reaccién leida antes de tiempo.

¢Podria el parche Vollmer dar falsos positivos? Descartamos el
que se tomen como positivas las reacciones irritativas por el espara-
drapo que se encuentran a veces y que se caracterizan porque se
producen fuera de las zonas de piel correspondientes a los cuadradi-
tos de papel de filtro, porque desaparecen rapidamente y porque no
tienen las caracteristicas de las reacciones especificas; descartamos
las reacciones inespecificas, que son poco frecuentes por el medio
en que se prepara la tuberculina, porque son diferentes a las especifi-
cas, porque desaparecen rapidamente y porque son analogas a las
que se producen en el control; descartamos por Gltimo las foliculitis
por infeccién de la piel, porque se presentan en zonas mas amplias
que las de los cuadraditos de papel de filtro y porque las vesiculitas
tienen contenido blanco, purulento. En caso de duda se puede re-
petir el parche. Por (ltimo quedaria por saber si hay reacciones con
todas las caracteristicas de las especificas en sujetos sin alergia tu-
berculinica. No creemos que existan, pero nos mueve a OCUparnos
de ello, un trabajo de Weiner y Neustadt, quienes en su serie de ni-
fios tratados admiten dos casos de parche con falsos positivos por
que los nifios tenfan un P. V. positivo con examen clinico y radiolo-
gico negativo y con I. D. al 1/1000 negativa. Creemos que €so no bas-
ta para considerarlos falsos positivos. Hay muchos nifios con examen
clinico y radiolégico negativos y con alergia positiva y en cuanto a la
I. D. negativa no basta que lo sea al 1/1000 para afirmar que sean
anérgicos. Habria que haber obtenido la I.D. al 1/100 y atn al
1/10 negativa para pensar en la anergia y aun asi-—como veremos
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después en nuestros resultados y sabiendo que hay alergia latente
u oculta—si la reaccién del P. V. tiene todos los caracteres de la
reaccién positiva especifica, no se puede afirmar la anergia. Por ello
pensamos que los casos de Weiner y Neustadt no eran falsos posi-
tivos.

Nos queda por examinar las reacciones focales o generales que
pueda provocar el P. V. Todos los autores estan contestes en afir-
mar que—salvo casos muy excepcionales—el P. V. no produce reac-
ciones focales ni generales. En los casos sefialados, sélo hubo discre-
ta elevacion de temperatura. Su frecuencia se aprecia por la esta-
distica de Taylor, quien sefiala un caso de reacciéon general en 744.
Nosotros tampoco hemos tenido reacciénes focales o generales, aun-
que a este respecto debemos separar los sujetos no hospitalizados,
que no se pueden vigilar muy de cerca y de los cuales ninguno mani-
festé trastornos, de los casos hospitalizados. En estos tltimos cuya
temperatura se toma dos veces diarias tampoco hubo reaccion, sal-
vo en 4 nifos con primoinfecciéon reciente y en los cuales se ha-
bia practicado al mismo tiempo un P. V. y una C. R., quienes pre-
sentaron una discreta elevaciéon de temperatura. Por lo tanto hay
ausencia habitual de fenémenos locales intensos o de focales o ge-
nerales por el P. V.

Vamos a estudiar ahora las ventajas e inconvenientes del par-
che Vollmer comparandolo con los otros métodos de investigacion
de la alergia, sobre todo con la C. R. de Von Pirquet, la intrader-
morreaccion (I.D.) de Mantoux, cuyas técnicas bien conocidas son
las mas usadas en nuesto pais y en casi todos los del mundo.

En relacién con los otros parches usados (gota de tuberculi-
na o pequena cantidad de pomada sobre la piel, cubierto por el es-
paradrapo) las ventajas son pequefias y consisten en que ya se tie-
ne todo pronto y es mas facil de aplicar, aparte de la sensibilidad
que debe ser algo mayor, pues la tuberculina estdi muy concentra-
da y seca; en cuanto a la objecion que algunos hacen de que con
los otros procedimientos se puede variar la cantidad de tuberculina o
pomada en los casos de alergia intensa, lo que evitaria reacciones
violentas, se responde facilmente diciendo que habria que conocer
el grado de alergia, cosa que es poco habitual, pero si asi sucede
se puede disminuir la intensidad de la reaccién del P. V. dejando-
lo colocado 24 horas o menos o suprimiendo uno de los cuadritos
con tuberculina o atin, como se ha hecho, utilizando P. V. fabrica-
dos con tuberculinas mas débiles o diluidas.
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La ventaja mas evidente de los otros parches seria la del pre-
cio, ya que resultarian mas baratos (por lo menos en nuestro pais),
que el P. V. En efecto, en cualquier consultorio médico se dispone
de un capilar de tuberculina y de un trozo de leucoplasto. El P. V.
serd més barato cuando se prepare en nuestro pais y ademaés cual-
quiera puede fabricarlo mojando papel de filtro con T. A. de los
capilares, dejandolo secar y cortando trozos de 1 cm. cuadrado que
se pegan sobre un trozo de esparadrapo, aunque los fabricados asi
son menos eficaces que los originales.

Comparado con el método de la pomada el P. V. es superior,
puesto que evita la friccién, la espera de 5 6 10 minutos para que
se seque la pomada y la limpieza del dedo del operador cuando se
pasa de un nifio a otro. En cuanto a los resultados son iguales o su-
periores.

Sus ventajas con respecto a la C.R. e I. D. son las siguientes:
sencillez de técnica, lo puede aplicar cualquier persona; evita la
preparacién de material estéril: escarificador (C.R.), o jeringas
y agujas (I.D.) y por lo tanto ahorra tiempo y no asusta a los ni-
fios ni inquieta a los padres, los que por ello permiten mas facil-
mente la realizacién del test tuberculinico; también hay menos po-
sibilidad de error, pues en la C.R. la escarificacién puede ser muy
profunda y sangrar o tan superficial que no penetre la tuberculina,
y en la I. D. puede escapar parte de la solucién de tuberculina en-
tre el bisel de la aguja y la piel o entre el pabellon de aquella y el
pico de la jeringa o todavia la inyeccion en lugar de ser intradér-
mica puede resultar subcutinea. Por ultimo el parche es indoloro
y eso, ademés de tranquilizar a padres y ninos, no indispone al mé-
dico con sus pequefios clientes. La ventaja mas importante de la
I. D. es que con ella se puede dosificar exactamente a cantidad de
tuberculina inyectada y explorar asi los niveles de sensibilidad tu-
berculinica o comparar la evolucién de la sensibilidad en un mismo
sujeto. S6lo parcialmente el P.V. puede igualarse en esa caracte-
ristica a la . D ; en efecto, los cuadraditos son siempre del mismo
tamafio e impregnados siempre con la misma tuberculina; ademas
se puede comparar el grado de las reacciones en distintos sujetos o
en un mismo sujeto; pero en cualquier caso, con el P. V., no co-
nocemos exactamente la cantidad de tuberculina absorbida.

Vollmer quiso subsanar esto, en parte, preparando un parche
alergométrico que tiene 5 cuadraditos de papel de filtro impregna-
dos, uno con tuberculina pura y los otros 4 con solucién de tubercu-
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lina de concentracién decreciente, y juzgaba el nivel de sensibilidad
segin reaccionaran a todos los cuadraditos (gran sensibilidad), s6-
loa263, os6loal 62 con tuberculina muy concentrada, lo que
indicaria una baja sensibilidad.

Ademés las reacciones del P. V. son tan faciles de interpretar
como las de las otras reacciones tuberculinicas y el area de reaccién
se puede encontrar facilmente por las marcas que deja el leuco-
plasto. Por tltimo, nos queda por examinar si es un test seguro, es
decir, si revela la alergia tuberculinica siempre que ésta exista y en
que grado lo hace, es decir, qué sensibilidad tiene el P. V.

Utilizindolo en individuos con lesiones tuberculosas revela
siempre la alergia positiva. Lo demuestra el cuadro publicado en la
figura 3 y nuestros resultados, asi como los de todos que han tra-
bajado con este test. Si hay excepciones son las que se encuentran en
cualquier test tuberculinico: periodo prealérgico, anergia, etc. Co-
mo en general los tuberculosos tienen una marcada sensibilidad tu-
berculinica, no es extrafio que este test, como otros, evidencie la aler-
gia en ellos.

Donde este test debe hacer sus pruebas es en catastros tuber-
culinicos sobre gran cantidad de personas, en donde se encuentran
sujetos no contaminados por el bacilo de Koch, sujetos tuberculo-
sos y sujetos infectados por el Koch pero no tuberculosos. De estos
dos ultimos grupos que son alérgicos el que mas interesa es el 1l-
timo, én el cual el bacilo de Koch realiza la simbiosis bacilo-célula
sin provocar enfermedad y en los cuales muchas veces el examen
clinico y el radiol6gico son negativos, siendo la alergia positiva la
tnica manifestacién del parasitismo del organismo por el Koch; en
estos individuos sobre todo, es donde encontramos la menor sensi-
bilidad tuberculinica y es donde debia ser probado el P.V. y lo
fué con resultados muy satisfactorios, pero que son distintos segin
el test con que se lo compare.

Si se lo hace con la C. R. se ve que da resultados variables, se-
gn las series, que son iguales o superiores, nunca inferiores, por lo
menos de manera evidente. Hay que hacer una pequefia salvedad y
es que la mayorfa de los sujetos con alergia positiva reaccionan a
ambos test, pero ‘hay un pequefio porcentaje que reacciona sélo a
uno o a otro de los test. Si en ellos se repiten los test se ve que esa
diferencia disminuye, lo que indica defectos en la técnica de las
pruebas tuberculinicas, pero siempre quedan algunos que sélo reac-
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cionan a la C.R o sélo reaccionan al P. V. Veremos mas adelante
como interpretamos estas diferencias.

Si comparamos, siempre desde el punto de vista de los resulta-

dos, el P. V. con la prueba tuberculinica realizada por via intradér-
mica (1. D., o prueha de Mantoux o de Mendel-Mantoux) vemos
que los resultados son distintos—como es 16gico—segtn las dilucio-
nes que se empleen y segin la tuberculina que se use (T.A. 6
P, P. D)

Como se ve en los cuadros de la figura 3, en los nuestros y en

TABLE V
POSITIVE
REACTORS TO L
AUTHOR CASES AN "g::::“?:‘" REMARKS

PATCH | nouy
Taylor 744 218 206 (0.1 O.T.
Steward 96 96 90 (0.1 O.T.
Court 210 129 | 131 [0.1 O.T.
Saul® 25 25 23 |01 O.T.
Greenwald* 404 16 16 |0.1 O.T.

Weiner and Neu- 257 54 (47) | (Pirquet) and |Weaker (about 50 per
stadt 58 0.1 O.T. cent) patch test used
Hart 536 o7 100 |0.01-1.0 O.T. |Three negative reactors

to patch test were only
positive to Mantoux
with 1.0 mg. O.T.
H. L. K. Shaw* 358 73 81 |0.1-1.0 O.T.
Kerr and Wino: {1,455 213 227 |P.P.D. 1 Difference attributed by
grad the authors to unsatis:
factory technique with
the patch test in two
groups of children
Ieonidofl 200 | 103 | 187 [PPD. T, 11
Total 4,285 | 1,114 1,119
Vollmer*
Mt. Sinai H. 666 42 41 |0.1-1.0 O.T.
Sea View H. 540 529 530 |P.P.D. I, IT
0.001-10.0 O.T.
H. Edwards, N. Y.| 613 134 143 |P.P.D. 5:10,000|Weaker patch test used
Health Depart- or 0.1 O.T.
mant
Total 1,819 705 714
Total 6,104 | 1,819 | 1,833 0.77% difference
Peck and Weg 880 94 319 |P.P.D. II 70.59 difference
‘manit (131) |IP.P.D. I 28.3% difference

*Personal communication.

{Separately listed because of unexplained great discrepancy as compared with all
other reports.

Figura 3

los de casi todos los autores, el P. V. tiene una sensibilidad igual o
mayor que la I. D. con T. A. en solucién 1/1000. Hay algunos que
admiten que la sensibilidad es menor, pero en la mayoria no es asi
y esas diferencias deben depender sobre todo, del criterio que se
admita para apreciar la positividad de la I. D. A este respecto debe-
mos decir que se deberfa uniformar el criterio y que—por lo me-
nos—en los trabajos que se publiquen sobre el tema debe mencio-
narse con todo detalle qué criterio se sigue para apreciar reacciones
positivas.
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Los resultados también dependen de la potencia y preparacién
de la tuberculina y por ello conviene especificar claramente como se
prepara y de donde proviene. Cuando se compara el P. V. con la
I.D. 1/100 con T. A. hay casos en que ambos son positivos y bas-
tantes en que el P. V. es negativo y la I. D. es positiva y las diferen-
cias se acentian cuando la I. D. es al 1/10, siendo mas sensible esta
ultima.

Pero siempre encontramos, en menor cantidad a medida que
aumenta la concentraciéon y siempre rarisimos con I.D. 1/10 ca-
sos en que el P. V. es positivo y la I. D. es negativa.

De manera que en general y salvo las excepciones sefialadas,
el P.V. tendria una sensibilidad intermedia a la de la I.D. al
1/1000 y al 1/100. Los autores americanos sobre todo, al referirse
a las I. D. o Mantoux, no dan el titulo de la solucién que emplean
sino la cantidad de tuberculina que se inyecta. Como se sabe que
esa cantidad estd contenida en 1/10 de c.c. de la solucién de T. A.
utilizada , sera de 0.1 mgr. si la solucién es al 1/1000, de 1 mgr. si
es al 1/100, de 10 mgrs. si es al 1/10. Los americanos se refieren a
la tuberculina antigua o bruta de Koch con las letras O.T. (old
tuberculin).

Comparando el P. V. con el Mantoux hecho utilizando las so-
luciones de P.P.D. de primera (o débil, I), o segunda (o fuerte,
II) se ve que los resultados son favorables al P. V. si se com-
para con el P.P.D. Iy le son desfavorables si se compara con el
PUR. AT,

Hacen excepcién a estos resultados los de Peck y Wegman, como
se ve en el cuadro de la figura 3 y Vollmer trata de explicar la di-
ferencia obtenida por esos autores, sobre todo por errores de téc-
nica al aplicar el parche.

De todas estas consideraciones y teniendo en cuenta la facili-
dad de aplicacién del test y su sensibilidad, se saca la consecuencia
de que cuando se quiera hacer una exploracién de la sensibilidad
tuberculinica y sobre todo si se trata de gran cantidad de personas
debe emplearse el P. V. como primer test y si este es negativo, des-
cartando los falsos negativos por error de técnica—se hard la I. D.
con T. A. al 1/100, mismo al 1/10 6 con P. P. D. II. C se entiende
que se puede pasar del P. V. a las mayores concentraciones de tu-
berculina, porque dada la sensibilidad grande del P. V. aquellos que
teniendo alergia tuberculinica no reaccionan al P. V. tienen una sen-
sibilidad tuberculinica tan baja que nunca—salvo rarisimas excep-
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ciones o defectos de técnica—podran manifestarla por reacciones
molestas o intensas a esas 1. D. Procediendo asi se ahorrara el tiem-
po del médico y de los testados y se evitardn reacciones violentas.
Dejando bien sentadas estas ventajas del P. V. pasemos a ver
qué inconvenientes se le atribuyen y qué objeciones se le hacen.

El primer inconveniente que se sefiala es el tiempo que lleva el
test; 48 horas. estd el P. V. in situ y hay que leerlo a las 48 horas,
y también que el P. V. da reacciones retardadamente positivas. Es-
tas Gltimas también se presentan en las C.R. y en las I. D. Indu-
dablemente que se puede vigilar la evolucién de la C.R. o de la
I. D., pues no estin cubiertas y se pueden leer a las 48 horas de
realizadas; el P. V. hay que dejarlo 48 horas antes de sacarlo, salvo
que el nifio sienta antes la sensacién de picazén o quemadura deba-
jo de él, lo que anuncia casi siempre una reaccién positiva; en ese
caso se puede levantar sélo la mitad del P. V., si ya se ve que es
positiva sacarlo todo y si no lo es, volver a pegar esa mitad o cor-
tarla dejando el resto del P. V. Si se conoce la sensibilidad tuber-
culinica del sujeto y si esta es grande—como veremos mas adelan-
te—se puede sacar el P. V. a las 24 horas o antes. Por otra parte son
contados los casos en que hay una prisa tan grande que no permita
esperar 48 horas para saber el resultado. Eso sucedera en enfermos
cuyo diagnéstico interesa resolver pronto, pero numnca en los testa-
dos en masa. :

Se dice que, como el parche no debe ser mojado mientras es-
t4 colocado no se puede bafiar a los nifios. El nifio se puede lavar
igual teniendo la precaucién de no mojar esa zona y aun en el caso
de prohibir el bafio por 48 horas la gente lo acepta sin dificultades,
sobre todo si se le dice que al sacar el parche lo puede banar de in-
mediato.

Otros inconvenientes que se indican son los de que el nifio o
los padres por curiosidad pueden levantar un extremo del parche
o que los primeros inquietos y traviesos se lo saquen. Que lo prime-
ro suceda no tiene importancia y si lo tiene lo segundo. Pero eso
sucede muy poco a menudo (en la serie Peck y Wegman, sélo 20
en 900; en la nuestra, 3 en 366). Ademas hay otro recurso y es co-
locar el parche en el dorso, en el espacio inteescapulo vertebral, don-
de dificilmente ser4 alcanzado y donde se coloca con tanta facilidad
como en la regién esternal. Todavia si fuera necesario se podria co-
locar en antebrazo y vendarlo o cubrirlo con trozo ancho de es-
paradrapo, lo que sélo seria necesario en casos excepcionales que
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no interesan. Otros inconvenientes sefialados son los de que el par-
che da reacciones muy intensas y que no se puede controlar la se-
veridad de la reaccién que produce.

A eso contestamos que en todos los trabajos consultados y en
nuestros casos no ha habido nunca reacciones locales muy intensas
por el parche. Hughes dice que las flictenulares son raras y nosotros
tuvimos s6lo 3 en 366.

Cuando se usa comparandola con C. R. e I. D. se ve que estos
test dan siempre reacciones mas violentas que las del P. V.; ademas
hecha la C.R. o la I. D. es también imposible impedir que ellas
evolucionen; la tinica ventaja suponiendo que no se conoce la sen-
sibilidad tuberculinica del sujeto a examinar, es que se puede co-
menzar la exploracion de esa sensibilidad con soluciones muy dé-
biles de tuberculina; pues bien, si se quiere, también se pueden
preparar P. V. débiles con tuberculina diluida. Pero desde el punto
de vista practico dado que las reacciones marcadas del parche nun-
ca dan linfangitis ni adenitis ni dolor y ademas son muy pocas, no
vale la pena tener un parche débil y uno fuerte.

Ademas, si se conoce la sensibilidad tuberculinica del sujeto,
segin su grado se puede dejar el parche menos horas que las indi-
cadas generalmente. Con el trabajo de Vollmer que mencionamos
a continuacion se deja satisfecha esta exigencia y se contesta en
parte a los que piensan que el parche es tardio. En efecto, Vollmer
comparé en sujetos cuya sensibilidad tuberculinica conocia, el P. V.
con I. D. con diluciones cada vez mas concentradas de T. A. y en-
contr6 que los sujetos que dan I.D. positiva con 0.0001 mgr. de
T. A. dan una reaccién positiva con 0.001 de T. A., exigen solo 12
a 18 horas de aplicacién del P. V. y que los que solo dan I. D. po-
sitiva con 0.01 mgr. de T.A. exigen 24 horas de contacto del P. V.
De manera que si se conoce la sensibilidad o se sospecha una gran
sensibilidad se saca el parche a las 24 horas o antes y si se resulta
negativa se puede repetir.

En cuanto a que el P. V. fuera poco sensible, lo descarta esta
cita anterior y los resultados ya expuestos al compararlo con C. R.
e I.D. La existencia de falsos positivos por el parche ya fué tam-
bién examinada y descartada.

- Todas las ventajas sefialadas y sobre todo la rapidez de aplica-
cién, la ausencia de instrumentos y de dolor, hacen del Parche Voll-
mer un test ficilmente aceptable y llena por eso las condiciones fun-
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damentales que debe tener un test para popularizarse y poder apli-
carse en grandes masas de personas.

Sobre este punto insiste Menchaca en su trabajo.

NUESTROS RESULTADOS

Comenzamos a aplicar el parche Vollmer (Lederle), en el mes
de mayo de 1940 en escuelas publicas de la ciudad de Montevideo,
donde en nuestro caracter de Médico Escolar del Cons. del Nifio rea-
lizamos la profilaxis de la tuberculosis en colaboracion con el.Ser-
vicio de Colectividades del Ministerio de Salud Publica, que dirige
el Prof. Sayé, por cuya indicacién empleamos el test. Después lo
utilizamos también en servicios hospitalarios y en Gotas de Leche.
Siempre que se pudo se controlé el parche por el C.R. o la I.D.
Cuando el P. V. era positivo siendo la C. R. negativa se hacia 51D]
al 1/1000 o al 1/100 o al 1/10 como contral; cuando ambos test
eran negativos se hacia directamente la I. D. al 1 /10. Para la C. R.
e 1. D. utilizamos siempre T. A. de Koch preparado por el Institu-
to de Higiene Experimental de la Facultad de Medicina, en caldo
peptonado glicerinado, concentrado al décimo de su volumen ini-
cial; con ella se hacia la C. R. o las soluciones para la L. D. que se-
gin lo casos eran al 1/1000, al 1/1000 o 1/10.

El criterio de apreciacién para juzgar el resultado de las reac-
ciones tuberculinicas era el siguiente: para el P. V. el que ya se di-
jo en el curso de este trabajo; la C. R. se hacia con dos escarificacio-
nes de 1 cm. cada una; la superior de control, la inferior sobre tu-
berculina; el resultado se anotaba de acuerdo con la siguiente es-
cala, comparando siempre con la escarificacion del control y su-
mando los milimetros de papula (infiltracién y no tomando en cuen-
ta la areola, por otra parte poco frecuente en la C.R.), que hay
en cada borde de la escarificacién: menos de 2 mm. negativa; de
2 a 4 mms. positiva 1 cruz; de 5 a 10 mms. positiva 2 cruces; de
11a 20 mms. positiva 3 cruces; mas de 20 mms. positiva 4 cruces
y las flictenulares. La I. D. se hacia con 1/10 de c.c. de la solucién
de T. A. y se apreciaba de acuerdo a la siguiente escala; midiendo
solamente la papula (infiltracién) y no la areola: menos de 10 mms.
negativa; de 10 a 15 mms. positiva 1 cruz; de 16 a 30 mms. posi-
tiva 2 cruces; méas de 31 mms. positiva 3 cruces; con adenopatia,
con fiebre o con ambos sintomas, positiva 4 cruces. La lectura de
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cada test tuberculinico se hacia tres veces: en el parche al sacarlo
y dos veces mas a 48 horas de intervalo; la de la C.R e LD. a las
48 horas de hechas y dos veces mas a 48 horas de intervalo. Los
resultados los daremos por separado segin la proveniencia de cada
grupo de personas examinadas.

Primer grupo: Se realizaron los test en 349 personas que es-
tudian para optar al titulo de maestros. Habia gran predominancia
del sexo femenino y la edad variaba de los 12 a los 28 afios.

Se hizo el P. V. a unos y la C.R. a otros; algunos con P. V.
negativo permitieron que se le hiciera la 1. D. Los resultados se ven
en el cuadro N* 1.

Cuadro N° 1
i -~ |  LD. Mantoux con T.A. al
Casos P.V.
1/100 1/10
22 I — no se hizo no se hizo
51 - idem idem
13 — —- idem
7 — + idem
13 — no se hizo -
5 — idem -+
111 Negativa . ... 60: 54.05 % 13 13
Positiva .. ... 51: 45.94 » 7 5
Total. ... .. .. | 1 | 20 l 18

Se hicieron 263 C. R. dando 138 negativas (48.77 %) y 145 po-
sitivas (51.23 %) lo que revela una ligera superioridad comparan-
do con los porcentajes del parche que son de 54.05 vy 45.94 ires-
pectivamente. Como se ve en eu cuadro hay casos en que la aler-
gia sélo se revel6 a la I.D. al 1/100 6 al 1/10, lo que es logico
puesto que en general el parche tiene un sensibilidad intermedia
entre la I. D. al 1/1000 y la al 1/100.

Segundo grupo: En una escuela de la ciudad, a donde concu-
rren nifios de 5 a 14 afios, en su mayoria de 6 a 12, se realizé el
catastro tuberculinico, aplicando simultineamente el P.V.yla C.
R.; después se hacia la I. D. segtn el resultado de aquellos test.

Las resutados se ven en el cuadro N? 2.
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Cuadro N? 2
st PV CR. I. D. Mantoux con T.A. al
1/100 | 1/10
78 — - no se hizo —
21 — = idem o
5 = SIS idem no se hizo
1 — = - idem
53 s == no se hizo idem
6 a7 = idem
L + = — ==
2 + — no se hizo -+
167 Negativa .. .. 105 109 1 78
Positiva .. ... 62 58 7 24
Tatal o e et | Taer 8 102

Comparando los resultados globales se ve que el P. V. encon-
tré6 612 positivos (37.12 %) de los cuales solo 58 (34.73 %) die-
ron C.R. positivo. Los con P. V. positivo y C.R. negativa fueron
controlados por I.D. que di6 positiva. Vemos que P. V. y C.R.
estuvieron de acuerdo en 153 casos; que hubo desacuerdo en 14
casos de los cuales 9 con P.V. positivo franco aunque poco inten-
so (controlados por I. D. que fué positiva; en 1 de ellos la al 1/100
negativa y solo la al 1/10 positiva) y C. R. negativa y en 5 casos el
P. V. fué negativo y la C. R. fué positiva franca aunque poco intensa.
Comparamos en este grupo la intensidad de ambas reacciones y en-
contramos que en general hay paralelismo. Cuando el P. V. fué de
una cruz (9 casos), la C.R. fué en 1 caso de 3 mms., en 7 de 4
a 7 mms. y en 1 de 8 mms.; con P. V. dos cruces (20 casos), la
C.R. fué: en 1 de 3 mms., en 15 de 5 a 10 mms., en 3 de 11 a
16 mms. y en 1 de 37 mms.; con P. V. tres cruces la C.R. fué en
tres casos de 2 a 5 mms., en 10 de 6 a 10 mms., en 3 de 11 a 16
mms.; con P. V. tipo 4 la C.R. fué en 2 de 6 mms., en 4 de 9 a
20 mms. y en el 1 de 40 mms.

Comparando los resultados de las tres lecturas, vimos como ya
se dijo, que la lectura es mas facil y los resultados mas francos a
las 48 horas de sacar el parche, pero que hay casos de reaccién evi-
dentemente positiva en la primera lectura (al sacar el parche); ca-
sos en que negativas en la primera lectura eran positivas en la se-
gunda y tercera y casos mas raros, que dudosos en primera y segun-
da lecturas o en segunda solamente, eran positivos (u otros que
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aumentaban la reaccién positiva), en tercera lectura. Por ultimo
casos que dudosos en segunda lectura eran negativos en tercera. De
manera que en caso de duda nos parece conveniente vigilar la reac-
ci6n durante mas de las 48 horas indicadas anteriormente y hacer
2 6 3 lecturas o desde luego, repetir el parche o hacer otro test tu-
berculinico. i

Hubo casos de piel infectada en la zona de aplicacién del par-
che; probablemente por mala desinfecciéon de nuestra parte porque
eran los primeros parches que se aplicaban.

En este grupo y en el anterior en ninguna de las personas testa-
«las se levant6 o se seco el parche.

Si comparamos los resultados de las reacciones tuberculinicas
con el examen radiolégico realizado por el método de Abreu (Roent-
genfotografia), con control radiografico cuando habia lesiones, ob-
tenemos el cuadro N° 3.

Cuadro N° 3
1 ISP, | Resultado examen radiol6gico Total
. \ ota
S L Oere |Norm.| Sosp. ‘ Resid.| Activ.| Evol.

P.V.—C.R.—LD. 1/10 — 72 5 1 — - 78
P.V.—CR—LD. 1/10 + 19 1 1 — — 21
P.V.4+C.R.+ 36 3 11 3 53
P.V.4+CR.—LD. 1/10 + 8 - 1 = = 9
P.V.—C.R.+ 4 - 1 — — 5
P.V.  C.R.—LD. 1/100 + 1 — - i — 1

Vemos que los activos y la mayor parte de los residuales fueron
encontrados por el parche Vollmer.

Tercer grupo: Comprende nifios menores de 3 afios (desde 1
mes de edad). Parte de ellos provienen de los hospitales Pereira
Rossell y Pedro Visca, de los Servicios de Lactantes de los Dres. Prof.
J. Bonaba, Prof. A. Carrau, Prof. Burghi, Prof. del Campo y Con-
rado Pelfort, a quienes agradezo el apoyo prestado a mi trabajo.
Otra parte corresponde a lactantes que concurren a la Gota de Le-
che (Dispensario infantil que atiende y vigila el desarrollo de ni-
fios sanos) N° 11 que dirige el Dr. Rito Etchelar, quien amable-
mente colaboré en el testado de los nifios. El resto son nifios de
segunda y tercera infancia del Servicio del Prof. A. Carrau en el
Hospital “Dr. Pedro Visca”.

En el cuadro N? 4 se aprecian los resultados.
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Cuadro N° 4
ﬂi 2 u;a .§ I.D. Mantoux con
i Ne de casos §'3 SE-' - i _al Observaciones
! A & | 1/1000 | 1/100 | 1/10 -
22 — — — Lactantes de los
1 — — — + |Hosp. Pedro Visca
4 3 — — — |y Pereira Rossell.
1 A — = = ar
1 Ak — = == i
2 o= i aF
1 A — S St
1 + — —
3 - + -+ {| Estos 4 nifios son
1 -+ + | \| tuberculosos.
37 Negativa . . 23 33 32 1 26
Positiva . ..| 14 4 4 1 6
Totales....| 37 |, a1 | 36 2 | 32
13 — — == l — Lactantes de la
1 = — = Gota de Leche.
1 £ o .
1 2 L
4 i = = —
3 -+ — — +
1 s _ o
1 &l — ar
2 iz ar il 1 de ellos proba-
ble uberculoso.
27 Negativa | 16 23 24 18 Hilitis izquierda.
Positiva . . I 11 2 5 3
Totales ....| 21 25 27 | | 21
64 Negativa ..| 39 56 56 1 44
Positiva ...| 25 6 7 1 9
Totales:...| 64 | 62 | e~ | 2 | s8
8 — — — — Ninos de 2* y 3°
2 AL, L gL infancia.
1 ot oty i
2 ot s S
11 ot ey 0[928 s el et e 6 de ellos bacila-
res con lesiones pul-
24 Negativa .. 8 10 a 8 | monares.
Positiva ...| 16 14 L 1
a
Totales....| 24 24 12 | | 9
88 Negativa ..| 47 66 64 1 52 ‘
Positiva . 41 20 11 1 10
Totales....| 88 | 86 | 75 | 2 | 62 ,
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Comparando el P. V. con la C. R. en cada una de los subgru-
pos y en el total, vemos por los porcentajes que hay una mayor sen-

sibilidad del parche (Cuadro N° 5).

Cuadro N° 5

9% de P.V. positivos % de C.R. positivas

Lactantes ... ... T 37.83 | 10.81

Lactantes,....... 40.74 8

Total de lactantes. . . . 39.06 9.67

2.s y 3.® infancia.... ... 66 .66 58.33
Fataly e nn I 46.59 \ 23.25

También se destaca con gran evidencia que la diferencia en-
tre los porcentajes de positivos para el P. V. y para la C. R. en los
lactantes es mucho mayor, alcanzando a un 30 %, que en segun-
da y tercera infancia, donde sélo llega a un 8 J. Este dltimo re-
sultado es cercano al de 3 % que encontramos en el 2° grupo de
ninos escolares.

Cuadro N? 6
. v % de I.D. 1/1000
% de P.V. positivos PoniivoH
Lactantes.......... ol U 2 36.11 11.11
Lactantes............... 40.74 11.11
Total de lactantes. ... ... 38.09 oL
2.8 y 3.8 iofancia,....... 33.33 33.33
R | 37.33 | 14.66

Comparando el P.V. con la I.D al 1/1000 en los casos en
que se hicieron ambos, encontramos los porcentajes que muestra el
cuadro 6, llegando a las mismas conclusiones que en la compara-
cién anterior: mayor sensibilidad del P.V. en lactantes con una
diferencia del 27 %:; en segunda y tercera infancia el porcentaje
de positivos es idéntico para ambos test. Se nota una leve superiori-
dad de la I. D. al 1/1000 sobre la C.R.

Finalmente comparando el P.V. con la 1. D. al 1/10 en los
casos en que ambos test se hicieron, encontramos los porcentajes
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\ que muestra el cuadro 7. Se podria pensar que la I. D. al 1/10 se
ha hecho en pocos casos y solamente en los negativos a los otros
test; y bien ese es un argumento a favor del P. V. puesto que se le
sometia a una prueba de fuego al utilizarlo en aquellos casos de
menor sensibilidad tuberculinica, que sélo podian se ser revelados
por la mas concentrada de las soluciones tuberculinicas que se usan.
Ademas, como la I.D. al 1/10 s6lo se ha hecho (salvo muy po-
cos casos) en los que eran negativos a los otros test, aunque se hu-
biera hecho en todos los casos, nunca hubiera dado mas positivos
que el parche. ‘

Cuadro N° 7
" % de LD. 1J10 :

% de P.V. positivos B ol
Lactantes $8 i s e e 28.12 18.75
Lactantes........... L DaNos 14.28
Total de lactantes. ...... 30.17 16.98
2.2 y 3.* infancia........ 11.11 11.11
Totall e s« iee o e nees | 27.41 | 16.12

El cuadro N° 7 muestra la gran sensibilidad del parche en los
lactantes puesto que da un 13 % de positivos mas que la I. D. al
1/10; no sucede lo mismo en los casos de segunda y tercera infan-
"t cia de este grupo y en los dos grupos anteriores, en los cuales todos
— los casos de P.V. positivo tenfan una C.R. o una L. D. positiva,
cuando ellas se hacian y en los que habia casos con P. V. negativo
e I. D. positivas.
P. V. positivo en los que todas las otras pruebas tuberculinicas
- y atn la I. D. al 1/10, fueron negativas.

;Podria deberse esa diferencia al criterio de apreciacion de la
positividad de la I. D. o a que fueran falsos positivos las reacciones
del P. V.? En efecto, entre las I. D. al 1/10 que nosotros anotamos
como negativas habia algunas—la mayoria—que eran francamen-
te negativas y otras que daban reacciones maculosas y atn papulo-
sas menores de 10 mms. que otros autores consideran como positi-
vos; pues bien, hemos visto que en todos los casos (salvo uno de )
8 mms.) en que habia una reaccién, era de 6 mms., de 5 mms., o
aln menos y que no persistia més de 24 o 48 horas, por lo que las
consideramos negativas; en los 8 lactantes a parche positivo e I. D.

s o ___‘
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1/10 negativa, habia 4 con I.D. francamente negativas y 4 con
reacciones leves como las ya -descritas.

En uno solo de los lactantes habia foliculitis; en los 8 de P. V.
di6 reaccién positiva tipo 2, 3 6 1 por orden, segn su frecuencia;
en 3 de ellos una I. D. con P. P. D. fué positiva.

En ningtin caso hubo reaccién en el control. Por esos motivos
y porque cuando hicimos la lectura de estos parches ya tenfamos
experiencia en la apreciacién de sus resultados descartamos la po-
sibilidad de falsos positivos, haciendo una reserva hasta disponer de
estadisticas mayores.

Queda pues en pie el hecho sefialado de la mayor sensibilidad
del P. V. comparado con la C. R. y sobre todo con la I. D. al
1/10, sensibilidad que es mayor que en los otros grupos y se nota
—también por el examen de las estadisticas de lactantes—un por-
centaje grande de nifios con reacciones positivas comparando con
edades mds avanzadas. En lo primero que se piensa para explicar
estas diferencias es en la edad.

Los autores no sefialan diferencias en los porcentajes de positi-
vidad segtn la edad, salvo Taylor, que dice que el P. V. parece ser
ligeramente més sensible que el Mantoux en jévenes adultos y me-
nos, en mayores de 50 afios. No dice nada de lactantes a pesar de
que su serie comprende personas de 3 meses a 71 afios de edad.

Si no fuera la edad ;habria otra causa que pudiera estar més
o menos unida a ella, tanto que se confundiera, y que explicara
esa diferencia? Si, la calmetizacién. En efecto, ella cuenta mucho
en primera infancia porque es mas reciente y porque a cada afio
que pasa es mayor el niumero de los que reciben el B. C. G. y ade-
mas porque a menor edad hay menor niimero de contaminados y
entonces las reacciones positivas tienen mas probabilidades de ser
causados por el B. C. G. En la 2* y 3" infancia el nimero de cal-
metizados es menor a medida que aumenta la edad (pues antes no
se vacunaba o se vacunaba poco); la alergia vacunal ha desapare-
cido (si no se revacuné) y ademas pueden interferir vacunacién e
infeccion en la produccién de la alergia.

La importancia que tienen la edad y la calmetizacién en la
sensibilidad mayor del parche Vollmer se ve en el cuadro N° 8,
donde se han separado los lactantes seglin estan o no calmetizados,
advertimos que no nos conformamos con los datos que facilitan los
familiares, si no que en todos los casos en que se pudo, averiguando
el nombre de la madre y la fecha de nacimiento del nifio se fué a
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la Maternidad o al registro de calmetizados a buscar el dato cier-
to. De manera que los que figuran como calmetizados realmente
lo estan; entre los que figuran como no calmetizados, de unos se
sabe con seguridad que no lo estdn, otros no figuran en los regis-
tros y los familiares niegan la calmetizacién. No tenemos en cuen-
ta la via y la edad de la vacunacién porque son pocos Casos; lo
haremos en un trabajo que estamos realizando actualmente. Vemos
por el cuadro que el porcentaje de P. V. positivos es mucho mayor
entre los calmetizados (42.55 %) que entre los no calmetizados
(29.41 %), pero si eso puede explicar el porcentaje mayor de posi-

Cuadro N° 8
2 E;,- ’ 2 1.D.Mantoux
=
Ne de casos ;:i S g _‘—con e Observaciones
A & |1/1000| 1/10
24 = !, L2 =
1 — — i
1 = A2
Il = = = -
2 Sl = e
6 + = = —
7 i = == i
1 - — +
1 oy = T S |
3 Sr IF + 1 con granulia y 1
probable bacilar.
47 Negativa...... 27 42 42 31 Lactantes calmetiza-
Positiva ...... 20 3 5 9 dos
Totales . ...... a1 | 45 | m 40
11 = 2 - =
1 = L o
2 - - = —
1 + + Estos 3 son Lubercu-
2 =+ a5 Gk losos.
I Lactantes no calme-
17 Negativa.. ... ) 12 14 14 13 tizados
Positiva ...... 5 3 ] 0
Totales. . ..... 17 | 1z 16 13
64 Negativa ... .. 39 56 56 44
Positiva ...... 25 6 7 9
" TR O T RO
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tivos, nos deja sin explicacién el otro hecho sefialado de por qué el
P. V. es més variable que la C.R. y que las I. D. atn las al 1/10
en los lactantes solamente.

La explicacion de ello no puede estar en la calmetizacién,
pues entre los no calmetizados hay 2 casos en que el P. V. fué po-
sitivo y la C.R. y la I. D. al 1/1000 y al 1/10 fueron negativas y
ademds—y esta es la razéon fundamental—porque la alergia tuber-
culinica que produce el B. C. G. y también la que produce el Koch
virulento, responde a un mismo proceso biolégico y las reacciones
cutaneas—salvo diferencias de intensidad—son de idéntico aspecto
clinico y de anédloga patogenia en ambos. De manera que no puede
ser el B. C. G. la causa de la diferencia puesto que un nifio alér-
gico por el B. C. G. (o por el Koch virulento) debia responder po-
sitivamente a cualquier método alérgico sensible.

Persistimos entonces—hasta mejor informacién vy estadisticas
mas numerosas—en que la edad tendria importancia y nos afirma
en ello la comparacién de las estadisticas por nosotros presentadas:
en el lactante el P. V. nos di6 un 30 9% mas de positivos que la
C.R., un 27 % mas en la 1. D. al 1/1000 y un 11 % mas que la
I.D. al 1/10; en cambio en escolares o segunda y tercera infancia
el P. V. es mas sensible solo en un 3 o un 8 % que la C. R. (segtin
grupo de escuela o de hospital) y la I. D. al 1/10 se mostré mucho
mas sensible que en el P. V. (21 casos positivos a la I.D. al 1/10
y negativos al P. V.; no hay ninguno positivo al P.V. y negativo a
la I.D. al 1/10) y en el grupo de 12 a 28 afios hay mayor porcen-
taje de C. R. positivas (6 %) y hay P.V. negativos con I.D. al
1/100 y al 1/10 positivas.

Ademas ya citamos a Taylor, aunque todos los otros autores
que hablan de la edad le niegan importancia. Tenemos que admitir
entonces la influencia de la edad. Pero si la edad fuera el tunico
factor a tener en cuenta no alcanzaria para explicar la mayor sen-
sibilidad del P. V. frente a otros test, puesto que el alérgico debe
responder a cualquier test.

La causa de la diferencia de sensibilidad del test parche Voll-
mer en los lactantes hay que buscarla entonces o en un elemento que
sea distinto en los test o en un elemento individual que sea distinto
segin la edad.’

No se puede pensar en la tuberculina, pues si bien esta fué dis-
tinta en el P. V. y en las C. R. e I. D, fué la misma para todos los
P.V. y para todas las personas testadas. Entonces quizas la expli-
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cacién esté en las distintas capas de la piel, cuya sensibilidad pone
en juego cada test y que son cada vez mas profundas segtin se haga
el P.V., la C.R. o la 1. D., admitiendo que cada capa de la piel
manifestard una sensibilidad distinta y—aqui interviene el factor
edad—siendo la capa mas superficial, menos espesa a menor edad,
explicarfa la mayor sensibilidad del P. V. en los lactantes.

Otro argumento que nos afirma en esta manera de ver es que
—y esto se ve también en las estadisticas de todos los autores con-
sultados y en las nuestras—en todos los grupos en que comparamos
P.V.y C.R. a cualquier edad vemos que coinciden en sus resulta-
dos en la mayoria de los casos, pero en un nimero pequeio de ellos
hay parches positivos con C.R. negativa y parches negativos con
C.R. positiva; lo mismo sucede aunque en menor grado compa-
rando P.V. e I.D.; descartados los errores de técnica (lo que se
asegura por la repeticién de los test) ¢qué otra explicacién queda
que la distinta sensibilidad de las capas de la piel, dado que el pro-
ceso biolégico—celular y humoral—es el mismo en todos los casos?
Si en la gran mayoria de los testados no se manifiesta esa diferencia
y entonces cualquier test es positivo, es porque el nivel de sensibi-
lidad tuberculinica es alto y borra las diferencias apuntadas.

No se nos escapa que la debilidad de nuestra hipétesis esta
en que es dificil explicar porqué la més superficial seria la mas
sensible siendo el proceso bioldgico el mismo. Quizas la explicacion
esté en la via de absorcién de la tuberculina o en los elementos celu-
lares que reaccionan o en el espesor de la capa cérnea, como ya in-
sinuamos o todavia en que la calmetizacién fuera responsable de
esa distinta sensibilidad de las capas de la piel; pareciéndonos esto
Gltimo lo menos probable.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

El autor luego de una breve resena histérica, detalla las particula-
ridades de la preparacién del Parche Vollmer y de su técnica de apli-
cacién; describe las caracteristicas de las reacciones positivas, hacien-
do notar que a veces puede presentarse una de aspecto flictenular con
formacién de costra y en ciertos casos, por mala desinfecciéon una foli-
culitis no especifica con vesiculas a contenido blanquetino, purulento;
otras veces ha visto en las zonas correspondientes a los cuadrados con
tuberculina, coloraciones marrones de la piel que atribuye a impreg-
nacién de la piel por aquella,
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Describe los modos de hacer el diagnéstico entre las reacciones
especificas y las inespecificas; describe la existencia de falsos negativos
por error de técnica y discute, sin aceptarlos, la existencia de falsos
positivos. Admite la rareza extrema de fenémenos locales intensos o
de fenémenos focales y generales. Compara el punto de vista de la
técnica y de los resultados, el parche Vollmer con los otros métodos
de investigacién de la alergia (pomadas, otros parches, Von Pirquet,
Mantoux, P.P.D.) y se decide por él, al que atribuye una sensibili-
dad intermediaria entre la que da el Mantoux con tuberculina anti-
gua al 1/1000 y la del Mantoux al 1/100, y mayor que el Mantoux
con P. P.D. I, pero menos que la del P. P. D. II.

Aconseja por lo tanto en toda investigacién de alergia tuberculi-
nica comenzar por aplicar el parche Vollmer y si este es negativo ha-
cer el Mantoux con tuberculina antigua al 1/10 o con P.P.D. II.

Discute todos los inconvenientes del parche y concluye aceptan-
dolo como el mejor test para realizar en gran escala, aceptando como
tinico inconveniente de valor, frente a la I. D. el que no permita me-
dir exactamente la cantidad de tuberculina absorbida a pesar del P.
V. alergométrico.

Indica sus resultados personales, aconsejando en caso de duda o
reaccién negativa del parche, hacer una segunda lectura a 48 hs. de la
primera. Estudia tres grupos de distinta edad obteniendo en los lac-
tantes un elevado porcentaje de reacciones tuberculinicas positivas que
explica’ por la calmetizacién y una diferencia de sensibilidad de las
reacciones tuberculinicas segiin la edad, en favor del parche y con
tra de la C.R. e I.D. cuando se trata de lactantes, que le llama la
atencién, pues no ha sido sefialada hasta ahora. Encuentra el autor
que en 8 casos el P. V. fué mas sensible que la I. D. al 1/10 y descar-
tando las posibilidades de error y estudiando los factores que pueden
intervenir, sugiere la hipétesis de que esa mayor sensibilidad del P. V.
se deba a condiciones distintas de las capas de la piel—segun la edad—
que exploran los test tuberculinicos usados.

SUMMARY AND CONCLUSIONS

The writer, after a brief historical decription, gives the details of
the preparation of the Vollmer tuberculin patch test (P.V.) with the
method for its application; then he describes the characterictics of
the positive responses, drawing attention to the fact that, occasiona-
lly, one of a phlytaenular aspect with a crust formation may appear,
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and in certain instances, owing to incomplete ascepsis, a non-specific
folliculitis with vesicles containing a whitish, purulent fluid; the
author has also seen in the areas corresponding to the squares whe-
re tuberculin has been applied, brown colorings of the skin, which
he ascribed to the impregnation of the skin by the tuberculin.

He proceeds to point out the differential diagnosis between the
specific and non specific responses, describing the existence of false
negatives, owing to error in method, and reviews the existence of fal-
se positives, without accepting them. He admits the extreme rareness of
intense local phenomena or of focal and general phenomena, and con-
trasts the methods and results of the Vollmer patch, with those of other
methods of investigation of allergy, (ointments, other patches, Von Pir-
quet, Mantoux, P. P. D) and decides on the former to which he ascribes
an intermediary sensitivity between Mantoux’s whit O.1 mg. O. T. (old
tuberculin) and Mantoux’s whit 1 mg. O.T. and greates than Man-
toux’s with P.P.D. L. but less than that of P.P.D. IL. He therefore
advises that, in all investigation for tuberculinic allergy, one should be-
gin by applying the Vollmer patch and should this be negative, to re-
solve to use the Mantoux with 10 mg. O. T. or P. P. D. IL. He discus-
ses all the advantages of the patch and concludes by accepting it as
thes best to be carried out on a large scale, considering as the only ob-
jectién to be borne in mind, as compared with the Mantoux, that it
does not allow of ascertaining the exact amount of tuberculin injected,
despite the P.V. allergometric.

He reports his personal results, and advises, in case of doubt or
negative reaction of the patch, to make a second reading 48 hours
after the first. The author then studies three groups of different ori-
gin and varying ages, obtaining in infants a high percentage of posi-
tive tuberculinic reaction, which he explains by the calmettization and
a difference in sensitivity of the tuberculinic reactions according to
age: a sensitiveness rather more marked in the patch in the Pirquet
and the Mantoux, in so far as infants are concerned, a fact which has
called his attention, as it had not been pointed out up to the present.
He finds that in 8 cases the P. V. was more sensitive than the Man-
toux with 10 mg. O. T. and after ruling out any posible error and stu-
dying the factors which may here play a role, suggests the hypothesis
that this incrased sensitivity of the P.V. may be due to yearling con-
ditions in the layers of the skin-according to age-, on which the tu-
berculin tests are to actuate.
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RESUME ET CONCLUSIONS

L’auteur, aprés une breve notice historique détaille les particula-
rités de préparation du Vollmer tuberculin patch test (qu’il appelle-
ra P. V.) et de sa technique d’application; il décrit les caractéristiques
des réactions positives et fait remarquer que parfois il peut s’en pré-
senter une d’aspect flicténulaire avec formation de croute et en cer-
tains cas, a cause d’une désinfection defectueuse, une folliculite non
spécifique avec apparition de vésicules a contenu blanchatre et puru-
lent; en d’autres cas, il a observé sur les parties correspondantes aux
carrés a tuberculine des colorations brunes de la peau qu’il attribue a
Pimprégnation de celle-ci par la tuberculine. Il ‘décrit les manieres de
distinguer les réactions spécifiques des non spécifiques; il décrit éga-
lement Pexistence de faux négatifs par une erreur de technique d’ap-
plication et il discute, sans 'admettre, I'existence de faux positifs. Il
admet lextreme rareté des phénomenes locaux intenses, des phénome-
nes focaux et des phénomenes généraux. Il compare, du point de vue
de la technique et des résultats le P. V. aux autres méthodes de recher-
che de Plalergie (pomades, autres emplatres. Von Pirquet, Mantoux,
P.P.D.); il se décide pour celui auquel il attribue une sensibilité in-
termédiaire entre celle du Mantoux 4 la tuberculine ancienne au
1/1000 et celle du Mantoux al 1/100, supérieure a celle du Mantoux
au P. P. D. I, mais inferieure a celle du P. P. D. II Il conseille, en con
séquence, dans toute recherche sur I'allergie tuberculinique de com-
mencer par appliquer le P.V. et, si celui-ci est négatif, de faire le
Mantoux a la tuberculine ancienne au 1/10 ou au P. P. D.IL. Il discu-
te-tous les inconvénients du P. V. et il conclut en aceptant le P. V. com-
me le meilleur test a pratiquer sur une grande échelle; il n’admet com-
me inconvénient appréciable, en comparaison avec le Mantoux, que
le fait qu'on ne permette pas de mesurer exactement la quantité de
tuberculine absorbé, malgré Iexistence du P.V. allergométrique. Il
indique les resultats qu’il a personnellement obtenu et conseille, en
cas de dute ou de réaction négative du P. V., de faire une seconde lec-
ture, a 48 heures de la premiére. Il étudie trois groupes (366 cas au
total), d’origine et d’age différents et il obtient chez les nourrissons un
pourcentage élevé de réactions tuberculiniques positives qu’il explique
par la calmettisation et une différence de sensibilité des réaction tu-
berculiniques suivant I'age, en faveur du P.V. et défavorable a la cu-
ti-réaction et a la intradermo-réaction (I.D.), quand il s’agit de nou-
rrissons; cette différence de sensibilité attire son attention car elle n’a
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pas encore eté signalé jusqu’a présent. L’auteur constate que

chez 8 nourrissons, sur 64 qui ont été étudies, le V. P. a été plus sen-

sible que la I.D. au 1/10. Repoussant toute posibilité d’erreur et étu-

diant les facteurs qui peuvent intervenir il suggére I'hypothese que '
cette sensibilité plus grande du P.V. est due aux facultés de réaction

!‘-j- des différents couches de la peau suivant l'age, étant entendu que

e caaque test explore une couche différente de la peau.
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Instituto de Tisiologia de la Universidad de Cérdoba. Director: Prof. G. Sayago

Vacunacién de Calmette y Guerin en nifios de municipio {

de Cérdoba
Primeros resultados (1937 -38)

por los doctores

Gumersindo Sayago e Isafas Naput »

El Instituto de Tisiologia de la Universidad Nacional de Cor-
doba inicié6 la practica de la vacunacién antituberculosa con B.
C. G. en la Asistencia Publica de la ciudad de Cérdoba en marzo
de 1937.

Para ello se aproveché el excelente material que ofrecian
todos los nacimientos acaecidos bajo el control de la Seccion Obs-
tetricia de la mencionada institucién de asistencia social, que nos
fuera gentilmente cedido por el Director de la Asistencia Publi-
ca, Prof. Dr. Victor Carro y por el jefe de Obstetricia, Dr. Julio
Pereyra.

Iniciamos la vacunacién operando primeramente por la via
enteral, para luego seguir la via, intradérmica.

VIA BUCAL

Procedimos en este caso en un todo de acuerdo a las normas
ya clasicas, preconizadas por Calmette, es decir haciendo ingerir 4
al nifio en ayunas, vehiculadas con leche o te, tres dosis de B. C.
G. de 0.01 grs. cada una, en -dias alternos, durante los diez pri-
meros dias de la vida.

La eleccién de esta edad del nifio para la administracién de
la vacuna estd fundamentada como es sabido no sélo en la mayor
permeabilidad del tracto gastrointestinal lo que facilita la mejor
absorcién de la vacuna, si no también porque se conceptia al re-
cién nacido, virgen de toda infeccion tuberculosa.
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A este respecto podemos consignar que no se efectué la me-
nor seleccion de los nifios vacunados, en el sentido de preferir a
los que reunian las condiciones 6ptimas de la autrofia, como tam-
poco si eran, o no amamantados por la madre. Se vacunaron tan-
to prematuros, como débiles congénitos, y atn aquellos que por
hipogalactia debieron ser sometidos a la alimentacién artificial,
la mayoria de los cuales lo fueron sin control médico. Como se
echa de ver, estos nifios que ya a su nacimiento necesitaron del
auxilio de la Asistencia Publica, pertenecen a una clase social
economicamente muy precaria, lo que significa decir que viven en
condiciones ambientales sumamente desfavorables.

En ningiin caso se efectu6 el aislamiento del nifio vacunado,
como es de practica en la vacunacién antituberculosa con B. C. G.,
por carecer tanto de locales apropiados, como de los recursos nece-
sarios par llevar a cabo dicho aisamiento. Tampoco se tuvieron
en cuenta antes de la vacunacién las condiciones de salud del me-
dio familiar, las que en general eran ignoradas.

Si consideramos en conjunto las condiciones bajo las cuales
se realiz6 la vacunacién, no exageramos al afirmar que ella ha
constituido una verdadera prueba de fuego para la vacuna B. C. G.
Se vacunaron en total, desde marzo de 1937 a marzo de 1938,
350 nifios. Hasta la fecha desconocemos el destino de 76 vacuna-
dos por la sencilla razén de que a nuestras enfermeras visitadoras
les ha sido materialmente imposible localizar el domicilio del nifio.
En nuestro archivo, este grupo figura como domicilio ignorado,
existiendo dicha divisién porque atn se hacen pesquisas con mi-
ras de individualizarlos. Hay también, siempre dentro de los 350
vacunados un lote de 15 nifios que deben ser excluidos de nues-
tro control, porque sus padres no han permitido, por razones que
no son del caso mencionar, la blsqueda de la sensibilidad tubercu-
linica. Quedan, pues para ser considerados, un total de 259 nifos
que se descomponen en la siguiente forma

N OGO GOS R e v e i - e 153
ATETTTCHS IR oo s ot e b T ey 83
ST o Tl e T O NS 0 1o 10 4t itk NP 23

259

Nosotros vamos a estudiar en este trabajo y con el material
que dejamos establecido, estos aspectos: Alergia y mortalidad ge-
neral en los vacunados.
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INVESTIGACION DE LA ALERGIA

Al mes de efectuada la vacunacién, la enfermera visitadora
concurria al domicilio del nifio. Se informaba de su estado y de
todos aquellos datos que se referian a sus condiciones ambienta-
les, es decir, levantaba la encuesta social. Llevaba especial reco-
mendacién la visitadora de despistar e informar inmediatamente
una posible fuente bacilar. Con estos datos, recién al mes de prac-
ticada la vacunacién, se conocian las condiciones epidemiol6gi-
cas que rodeaban al nifio. Demas estd decir, de comprobada una
fuente de contagio se trataba de practicar por todos los medios
a nuestro alcance, el aislamiento. A esta altura se realizaba la pri-
mera prueba tuberculinica, empleando para ello soluciones de tu-
berculina vieja de Koch, al 1 por 100, operando par la via intradér-
mica e inyectando un décimo de centimetro cdbico de la solucion.
La lectura se efectuaba a las 48 horas de la inyeccion.

Para considerar una prueba tuberculinica comao positiva
nos ajustamos a las siguientes reglas de interpretacion:

1° Se daba valor solamente a la infiltracién y no al eritema.

2° Las pruebas positivas, las clasificamos en cuatro grupos:

a) Una cruz, es aquella reaccién que da un infiltrado de un
didmetro de 5 a 10 milimetros.

b) Dos cruces, es aquella reacciéon que da un infiltrado de
un diametro de 10 a 20 milimetros.

c¢) Tres cruces, es aquella reaccién que da un infiltrado de un
diametro de mas de 20 milimetros. '

d) Cuatro cruces, la reaccién que presenta un aspecto flictenular
(reaccién escrofuloidea ).

3% Se consideraba una prueba como negativa cuando no da-
ba la menor sefial de infiltracién, o cuando esta ultima tenia un
didzmetro menor de 5 milimetros.

Conceptuamos como vacunado con éxito, solamente al nifio
que da una prueba tuberculinica positiva de acuerdo a las preci-
tadas normas. Los negativos eran explorados cada mes y solamente
eran rotulados como anérgicos cuando no reaccionaban a una so-
lucién al 1 por 10 de tuberculina vieja de Koch, es decir, luego de
ser inyectados 10 miligramos de tuberculina.

El grupo de los nifios alérgicos que suman en total 83 repre-
sentan un porcentaje de 35.1 % sobre el total de 236 explorados.
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Cuando se estudia la frecuencia de la aparicién de la alergia
en relacion a la antigiiedad de la vacunacién se obtienen datos del
mas alto interés, a saber:

NIRRTl mes| . e L L 0. % alérgicos
UUEEIE D eSes .o v o e in 49 % X
RIS 3 ., .. .. .. .. 17.2 % *
MERESRAR A  LL 20.9 % X
IERERERES L T e 16. % k.
25 B o 14.8 % 5
IERMGREIET/ S, s 3.7 % -
UGG o L L 6.1 % .
IDCEEBRARRO S L o . 1.2 % =
Des0sa 100 T s 24 9% -
De 10 a 11 ,, 1 o T e i 3.7 % 3
DelEall . .. L L . .. 49 % 23
1012 112y s R 3.7 % 2

Como se ve de las cifras expuestas es recién al partir de la
cuarta semana que empiezan a reaccionar a las pruebas tubercu-
linicas para ascender y llegar a a cifra maxima del tercero al
cuarto mes, luego decrecen paulatinamente hasta los limites del
afio. También se puede ver en los porcentajes que la gran ma-
yoria de los alérgicos se encuentran en los seis primeros meses de
efectuada la vacunacion.

VIA INTRADERMICA

Se inici6 la vacunacién con B. C. G. por via intradérmica
en abril de 1938 en el mismo material humano empleado para
la vacunacién por via bucal. Las normas de vacunacién son en
un todo similar a la conducta adoptada por la via enteral.

Operamos inyectando una dosis de 0.10 mgs. de bacilos B.
C. G. por via intradérmica en 0.2 c.c. de vehiculo en la region
anterior del antebrazo.

Consideramos un grupo de 53 vacunados, que son los pri-
meros que hemos podido controlar perfectamente hasta la fecha.
Debemos de excluir de este grupo seis nifios cuyo domicilio se
ignora, y tres que no permite la practica de la prueba tubercu-
linica y por dltimo dos que han fallecido quedando 42 en total.
Estos se descomponen en la siguiente forma:

AIBro ORI & s ol P T s Sl o BN L (89
Desaleredcos, o ®ily . ond Bl oo s B g e e )
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La investigaciéon de la alergia se hizo siguiendo las normas
que ya hemos rehesefiado anteriormente. Los 39 alérgicos sig-
nifican un porcentaje de 92.8 9% del total de controlados.

Estudiando en estos ultimos la frecuencia de la aparicién de
la alergia con relacién a la antigiiedad de la vacunacién, como hi-

ciéramos para la via bucal, se obtienen los siguientes resultados }
. parciales. : (
i Dl o828 mneses i tagvusciey . B 66.5 % alérgicos '
DEsL ot it Py ol b TN SBs Lgnt T ;
DeRsva-& - [F . D la 0 76 % A '

0 ok L AL 25 %

Se ve claramente que a las 4 - 8 semanas obtenemos ya la cifra
maxima de alergia y que ella decrece paulatinamente para llegar
a la minima entre el cuarto y el quinto mes.

Damos a continuaciéon un grafico en donde se hace la compa-
racion de la alergia en ambas vias de vacunacion.
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Del analisis del presente grafico se ve claramente que la via
intradérmica nos da un porcentaje més elevado de alergia, 92.8
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% contra 35.1 9 de la via bucal. En segundo término la via in-
tradérmica nos ofrece alergias mucho mas precoces, llegando su
maximun entre la cuarta y octava semana, mientras que la via
bucal nos da el maximo entre la duodécima y décima sexta se-
mana.

CONCLUSIONES

De todo lo expuesto concluimos lo siguiente:

1° La via intradérmica nos da alergia en mayor porcentaje
y mucho mas precozmente.

2° La via bucal, en cambio, menos porcentaje de alergia y
de apariciéon mas tardia.

3° Si consideramos que es fundamental el aislamiento del ni-
fio vacunado hasta la aparicion de la alergia, para evitar posibles
infecciones antes de la aparicién de aquella, no cabe ninguna du-
da de que la via intradérmica debe ser la preferida en la practica
de la vacunacién con B. C. G. sobre todo cuando se realiza vacu-
naciéon en masa (sin control), porque nos da mas seguridad en la
frecuencia y precocidad de la aparicién de aquella.

MORTALIDAD GENERAL, EN LOS VACUNADOS Y NO VACUNADOS,
EN EL PRIMER ANO DE LA VIDA EN LA CIUDAD DE CORDOBA

No entraremos a analizar con detalle los factores que han
podido influir en el distinto comportamiento de los vacunados y
no vacunados siendo nuestro proposito referirnos solamente a los
detalles méas salientes de la mortalidad general en el primer afio
de la vida en ambos grupos. :

La mortalidad general en los nifios de la ciudad de Cérdoba
en el afio 1935 (Departamento Nacional de Higiene) llega la
cifra de 15.6 % de los nacimientos acusando los siguientes resul-
tados parciales por edad:

MRS ATASE o b Ry e s 13.1 %
1B . 5/ Tar BT o e S S R e S 14.8 %
T CRTR AR T e SCER 2 L ey aind 8.6 %
De 82 A3 - . I e T e 9. %
De 35z 6%, ol e s O ) £ T 22.6 %
De 6a 12 CRA RIS, Rl Y R 32.2 %

La mortalidad general en el primer afio de la vida de los va-
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cunados llega a a cifra de 8.3 % referida a los nacimientos, acu-
sando los siguientes resultados parciales: .

IDEMO TN 7 ¥ dias Bt Pars 5.8 SR 0. Y% fallecidos

DERST A 80 s R R 30.3 % i

PDe 1 a 2 meses .. -. .. oo .. 21.7 % s

D A8 B ae ot hn ooy oo 21.7 % 5

Dise By O 5 esc =ad 1gn cps ax 17.3 % . |
D Ghatil2 s e s 6. % ,,

El grafico que adjuntamos expresa el distinto comportamien-
to de la mortalidad en los vacunados y no vacunados. En los pri-
meros la mayor mortalidad se presenta de los 7 a los 30 dias, pa-
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ra decrecer paulatinamente hasta el ano de edad en que se obtie- i
ne la cifra minima, con un ligero estacionamiento del segundo
al tercer mes. Por el contrario la curva de los no vacunados tiene
un comportamiento totalmente opuesto dédndonos la cifra maxi-
ma al final del afio de edad, que es justamente donde la mortali-

dad de los vacunados se hace minima,




CONCLUSIONES

a mortalidad general en los “vacunados” con B. C. G.

-y estd expresada en forma llamativa en la diferencia de

pornm"’@%s* 15.6 % para los “no vacunados”, contra 8.3 % pa-
ra los vacunados.

2° La mayor mortalidad en los “vacunados” acontece en el

primer trimestre de la vida, al contrario de lo que ocurre en los

“no vacunados”, en los cuales la cifra maxima se obtiene alrede-

dor del final del afio.




Instituto de Pediatria y Puericultura, Facultad de Ciencias Medicas de Bs, Aires

Linfogranulomatosis maligna y sindrome de Mikulicz )

por los doctores

Prof, M. Acuna y Alfonso Bonduel

Existe en cierto namero de procesos, cuya etiologia estd ac-
tualmente en discusién, debido sobre todo a dos hechos esenciales:
por una parte, la imposibilidad material de aislar un germen que
desencadene experimentalmente una afeccién semejante, es decir,
que cumpla el clasico postulado de Koch y por otra parte, el exa-
men anatomopatolégico confunde la opinién de los anatomistas,
quienes descubren en el estudio de las piezas anatomicas, procesos
que unas veces se asemejan extraordinariamente a los originados

/ por estados inflamatorios puros, mientras que en otras ocasiones
creen estar frente a una neoplasia perfectamente terminada.

Hemos tenido ocasién de observar un caso clinico, que se po-
dria encuadrar perfectamente en lo anteriormente comentado

Se trata de una linfogranulomatosis asociada a-un sindrome de
Mikulicz en un nifio de corta edad, donde el hallazgo de un ger-
men perfectamente definido y ciertas caracteristicas particulares en
su evolucién, nos permitira hacer algunas disquisiciones al margen.

Se ha definido la linfogranulomatosis maligna o enfermedad
de Hodgkin como proceso invariablemente fatal, caracterizado por
un progresivo aumento del tejido linfatico, indoloro, acompanado
de fiebre, generalmente intermitente, y, en los ultimos estados de su
mas o menos larga evolucién, por una anemia profunda.

La etiologia de este extrafo y fatal sindrome no esta aun per-
fectamente aclarada.

(*) Presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién del
10 de septiembre de 1940.
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Los observadores y andtomopatélogos de mas renombre se co-
locan en dos distintas y principales escuelas:

1* Unos creen que se trata de un proceso francamente neopla-
sico.

2" Los restantes estin de acuerdo en afirmar que constituye
una afeccién de indole inflamatoria.
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Figura 1

Se puede observar en esta microfotografia la estructura ganghonqr pro.fu.n(.ia—
mente alterada, observidndose una fibrosis del reticulo, movilizacién histioide
y abundantes células mononucleadas, predominando las células plasmociticas

Segin la autorizada opiniéon de Pittaluga, se debe considerar
la linfogranulomatosis maligna como un estado general inflamato-
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rio que asienta en el sistema reticuloendotelial, aplicandole el nom-
: bre, ya hace tiempo formulado por Ebstein, de Histiocitomatosis pro-
- liferativa inflamatoria”. :

¢Qué argumentos existen para apoyar que la lesion linfogra-
nulomatosa sea de origen inflamatorio?

£ 1° La fiebre, que acompana siempre y en periodos variables con

Figura 2

Detalle citolégico a gran aumento, mostrando la movilizacién histioide; la pre-
sencia de células plasmocitarias y figuras de mitosis

remisiones de distinta duracién, pero con un tipo ondulante carac-
teristico, a la evolucién anatémica del linfogranuloma.

2° La hiperleucocitosis con granulocitosis neutréfila, que so-
brepone en el sindrome hematégeno a la manifestacion de las reac-
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ciones tisurales especificas del sistema reticuloendotelial, esto es, a
la monocitosis. .

3% Las remisiones espontaneas de la enfermedad, que en algunos
casos, prescindiendo de todo tratamiento, da lugar a periodos de
aparente mejoria, no sélo en estado general, sino en la situacién ana-
tomica de los ganglios invadidos.

Figura 3

Presenta esta microfotografia caracteres semejantes a los Qe l.as figura 2. Mu-
cha movilizacién histioide y figuras de mitosis

4° La sensibilidad a la accion del arsénico, que en muchos ca-
sos logra detener durante periodos apreciables, la marcha del pro-
ceso (Pittaluga) .
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5" CONSIDERACIONES ANATOMOPATOLOGICAS
5 Desde el punto de vista andtomopatoldgico, el linfogranuloma
- _ se define (segin Pittaluga), como una proliferaciéon atipica de las
k células reticulares y de los histiocitos de todes aquellos érganos vy

sistemas mas o menos ricos en tejidos mesenquimatosos. }

e Citolégicamente, el tejido granulomatoso, llamado también te- ,
jido de Hodgkin, se caracteriza por su pleomorfismo y su polimor- |
fismo.

Si bien es cierto que cada érgano o cada tejido suele adoptar
una caracteristica o una fisonomia particular, sin embargo, anali-
zando atentamente es posible encontrar el mismo aspecto tisular fun-
damental; es decir, una marcada proliferacién del tejido tisular ba-
sico, una gran proliferacién de los elementos del sistema reticulo-
endotelial, predominando las células de tipo mononuclear, que ad-
quieren en ciertas ocasiones un tamafio gigante, ya sea mononuclear
o polinuclear (células de Stemberg).

* Por otra parte observan linfocitos, monocitos y eosinéfilos.

En una primera etapa del proceso, de duracion variable, pre-
dominan los elementos celulares existiendo una escasa cantidad
de sustancia intercelular: es la etapa celular del sindrome.

Mas tarde la fibrosis comienza a reemplazar los elementos ce-
| lulares, imprimiendo asi una fisonomia especial al proceso. Es el
estado esclerésico.

SINTOMATOLOGIA

Nada existe tan confuso ni tan proteiforme como los comien-
zos de una enfermedad de Hodgkin (*).

La presentacién del siguiente caso clinico confirmara esta ma-
nera de pensar.

Juan Carlos C., 4 anos de edad. T

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes familiares: Parto prematuro; al nacer pesaba 2.500
grs.. Embarazo normal. Lactancia materna exclusiva hasta los 6 me-
ses. Deambulacién, locuela y denticién en épocas normales. No ha pa-
decido de enfermedades a excepcién de tos convulsa, que curd sin com-
plicaciones.

Enfermedad actual: Los primeros sintomas de la enfermedad co-

(*) La sintomatologia, evolucién, formas clinicas, ha sido tratada am-
pliamente por uno de nosotros en colaboracién con el Prof. Casaubén.
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menzaron hace aproximadamente 5 meses, con trastornos generales no
perfectamente definidos (pélido, anoréxico, mal humorado).

Al poco tiempo sus familiares notan una tumefaccién en la re-
gién parotidea y submaxilar y la existencia de pequenos ganglios indo-
loros en la regién cervical. A los pocos dias se acentué ostensiblemen-
te el mal estado general. Las tumefacciones glandulares y gangliona-
res, apareciendo simultineamente petequias en la regién tibial ante-
rior y del dorso de la mano; consultan médico, quien indica vitamina
“C” y extractos hepaticos y aconseja examen sanguineo, con el siguien-
te resultado:

Glébulos rojos, 2.700.000 por mm.c. Hemoglobina, 52 %. Leuco-
citos, 10.200. Metamielocitos neutréfilos, 4 % . Metamielocitos eosind-
filos, 4 %. Polinucleares, 28 %. Monocitos 7 %. Prolinfocitos, 2 % .
Linfocitos, 54 %.

Reaccién de Wassermann: Negativa.

Con el tratamiento instituido reaccioné aparentemente bien du-
rante 15 dias, persistiendo sin embargo, la anorexia y las petequias, que
se habian extendido a la regién toriccica. Pero al cabo de estos 15
dias, se reagravé repentinamente aumentando la temperatura, la ano-
rexia y el mal estado general, conjuntamente con la palidez.

Es en estas condiciones que concurre a este servicio, donde se le-
vanta el siguiente estado actual:

Nifio profundamente desnutrido, desarrollo pondo estatural es-
caso, en relacion a su edad; palidez acentuada de su piel, notindose al
mismo tiempo la existencia de pequefias manchas purpiricas locali-
zadas en la regién torxica anterior, en la regién tibial anterior y dor-
so del pie y en Jos antebrazos, de un tamafio no mayor de un grano
de maiz y en diversos periodos de la transformacién hemoglobinica.

Su cara se halla profundamente deformada por una gran tume-
faccion de las glandulas parotideas, submaxilares y lagrimales.

En la regién cervical, lo mismo que en la axila y regiones ingui-
nales, se palpan ganglios de tamafios variables, indoloros y sin peri-
adenitis.

Examinando la cavidad bucal es posible observar la existencia de
hemorragias mucosas y gingivales.

Se palpan un bazo duro, indoloro, no muy aumentado de tama-
1o, ni tampoco muy deformado. El higado también ligeramente agran-
dado.

El resto del examen somdtico nada de particular.

Examen de sangre (8 de agosto) :

Glébulos rojos, 2.380.000 por mm.c.. Hemoglobina, 2 %. Valor
globular, 1.10 G. B. Neutréfilos Seg. 24; lob. 7.5 21.5 % — 1 527 por
mm®. Eosinéfilos, 0.5 % — 22.5 por mm?®.. Baséfilos, 0.5 % = 22.5
por mm.* Monocitos, 6 = 270 por mm?®. Linfocitos, 59 % — 2675,
por mm®. Mielocitos neutréfilos 1.5 %. Promielocitos, 1.0 %. Células
de Rieder, 1.5 %.
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Serie roja: Anisocitosis, ligera poiquilocitosis, hipocitrocomia.

Serie blanca: Leucopenia; desviacién nuclear hiperregenerativa.

Recuento de plaquetas: Se encuetran 25 plaquetas cada 100 glo-
bulos rojos. Valor absoluto: 59.500 por mm?®.

Se indica una transfusién de 100 c.c. de sangre citratada.

El examen de sangre practicado el 19 de agosto demuestra una
evidente mejoria del cuadro sanguineo, no sélo en lo referente a la
serie roja, sino también al aumento considerable del numero de pla-
quetas.

Clinicamente: Apetito mejor, disminucién de las tumefacciones
hasta desaparecer casi por completo. Desaparicién total de las pete-
quias.

Figura 4

Se le efecttan dos transfusiones que contribuyen evidentemente a
acentuar la mejoria que el nifio habia experimentado.

Aumento de glébulos rojos y de plaquetas. No existen for- ‘
mas inmaduras de la serie blanca y roja. Férmula leucocitaria nor- |
mal. Se observan 67 plaquetas por cada 1000 hematies.

Microeritrosedimentacién muy acelerada: 122 m.m. en la primera
hora. v

14 de septiembre: El corto periodo de mejoria que el nino ha-
bia experimentado con el tratamiento indicado en el Servicio, poco
a poco fué reemplazado por la sintomatologia anterior ain mds acen-
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tuada (aumento de las tumefacciones, palidez, decaimiento, anorexia
invencible) .

Tumefaccién en el tobillo izquierdo muy dolorosa; abundantes
petequias.

El cuadro sanguineo igualmente se ha modificado disminuyendo
el nimero de glébulos rojos, de plaquetas y de leucocitos.

Se indica una serie de inyecciones de Betaxina y de acido ascér-
bico y continuar efectuando transfusiones semanales de sangre fresca.

19 de octubre: A pesar de habérsele efectuado un tratamiento
muy enérgico, el nifio continia en malas condiciones, aumentando os-
tensiblemente el mal estado general y el decaimiento.

Ha aumentado la tumefaccién de las glandulas lagrimales, de-

Figura 5

Fotografias mostrando la tumefaccién de las glandulas lagrimales y salivares

formando considerablemente el rostro del nifio. Persisten los dolores
periarticulares y las petequias.

Se aconseja la aplicacién de radioterapia profunda.

22 de octubre: Después de la primera aplicacién de radiotera-
pia profunda ha mejorado considerablemente de la tumefaccién glan-
dular. Presenta esquimosis, sobre todo en la regién palpebral.

El cuadro sanguineo conserva sus caracteristicas, notindose sin
embargo, un descenso considerable del nimero de leucocitos.
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Comienza a sufrir epistaxis que contribuyen a aumentar postra-
cién que el nifio padece. 3 % . :
~ Continia con aplicaciones de radioterapia profunda y transfu-
siones de sangre; igualmente se dan inyecciones de dcido ascérbico vy

de betaxina.

25 de octubre: Se efectia una biopsia de un ganglio inguinal
haciéndose inmediatamente un frotis del mismo, que da como resulta-
do el hallazgo de un estreptococo que se consigue cultivar al estado
de pureza, preparandose con dicho cultivo una vacuna, iniciandose
luego una serie de inmunotransfusiones.

30 de octubre: A pesar de haber insistido en las transfusiones, la

Figura 6

vitaminoterapia y las irradiaciones profundas, el mal estado general
persistia con tendencia a un gradual empeoramiento.

5 de noviembre: El nifio parece intoxicado, febril, agitado. Exa-
minandolo, se comprueba una infeccién en el suelo de la boca, dura
y dolorosa, las encias sangran a la menor maniobra. Las tumefacciones
glandulares han aumentado considerablemente de volumen. Comien-
za a aparecer un ligero tinte ictérico al nivel de las conjuntivas.

6 de noviembre: Se ha agravado considerablemente, muy agita-
do, febril y con un tinte ictérico perfectamente visible. La infeccion
bucal mas extendida.

El nifo fallece por la tarde.

15
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Efectuando una sintesis del cuadro clinicopatolégico que el ni-
fio padecid, es posible describir dos sindromes distintos, que si bien
pueden presentarse aisladamente, muchas veces pueden vincularse
y aparecer en un enfermo, desencadenados ambos por un mismo ele-
mento etiol6gico, desconocido en nuestro caso.

Figura 7

Frotis donde es posible observar abundante cantidad de estreptococos. Estos
frotis fueron obtenidos del ganglio extirpado

Nos referimos, en el nino estudiado por nosotros, a la apari-
cién simultdnea de una linfogranulomatosis maligna y de un sindro-
me de Mikulicz.
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Recorriendo la bibliografia es posible hallar la descripcion de
algunos casos en que aparece el sindrome de Mikulicz acompafian-
do y muchas veces perdido entre la rica sintomatologia de una leu-
cemia, de una tuberculosis, sifilis, linfosarcomas, procesos infeccio-
sos variados, linfogranulomatosis maligna, etc., etc.

Bajo el nombre de “enfermedad de Mikulicz” se conoce una
afeccién que se caracteriza esencialmente por una tumefaccion, ge-
neralmente simétrica de las glandulas salivares y lagrimales, que
evoluciona con gran lentitud, es indolora y de etiologia descono-
cida.

. Suele ser rara en los nifios de corta edad, aparece con predi-
leccién en los sujetos de 20 a 30 afios.

La evolucién, como hemos dicho, es lenta, no adquiriendo por
lo general las glandulas un tamafio exagerado; llegan al doble del
tamafno normal.

Las glandulas invadidas conservan siempre su forma primiti-
va, la capsula no se destruye; la superficie es lisa, al tacto de una
sensaciéon blanda aunque firme, siempre indoloras.

Cuando aparece aislado, el estado general no se modifica ma-
yormente, acarreando en ciertas circunstancias, inconvenientes de
orden mecénico, sequedad de la mucosa bucal, por falta de secre-
cién salivar, dificultad en la visién, etc.

En otros casos la tumefaccién de las glandulas salivares y la-
grimales aparece asociandose a tumoraciones ganglionares o coinci-
diendo con graves alteraciones de la sangre; en ambos casos el mal
hace rapido progreso terminando el paciente por fallecer en un lap-
so variable, pero més bien breve; este cuadro mérbido, que es el que
ha presentado nuestro enfermito, merece el nombre de “sindrome
de Mikulicz” en oposicién al de “enfermedad de Mikulicz”, tipo
que este autor describiera en 1890 fijandole sus caracteres clinicos
de benignidad relativa, apirexia, tumefaccién de glandulas lagrima-
les y salivares a exclusién de hipertrofia de ganglios y de alteracio-
nes sanguineas, etc.

Hay, pues, ventaja en mantener una diferencia de concepto
entre lo que debe entenderse por “enfermedad” y “sindrome” de
Mikulicz” .

El estudio histolégico de las glandulas, ya sea extirpadas qui-
rirgicamente u obtenidas en las autopsias, revelan la presencia de
una intensa infiltracién embrionaria, que engloba los elementos no-
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bles de la misma, llegando en ciertas ocasiones a reemplazarlas por
completo.

Cuando el proceso tiene una larga evolucién, las células jove-
nes que constituyen el substractum esencial del tejido embrionario
son reemplazadas por tejido conjuntivo fibroso que esclerosa com-
pletamente los elementos celulares glandulares.

Como conclusion se puede aceptar que si bien este extrafio sin-
drome puede aparecer aislado, constituyendo lo que se podria llamar
enfermedad de Mikulicz, la mayor parte de las veces acompafia a
una grave afeccion sanguinea de sistema como ha acontecido en
nuestro enfermito.

En segundo lugar haremos un breve comentario de la linfo-
granulomatosis, no ya para insistir sobre la probable etiologia ni
sobre las distintas teorias patogenéticas, sino para mostrar en nues-
tro caso, la simultaneidad de la enfermedad de Hodgkin con una
infeccién sobreagregada.

En efecto, hemos podido obtener al estado de pureza un ger-
men (estreptococo), en los diversos trozos de ganglios extirpados en
una biopsia. Esta especial coincidencia nos ha hecho pensar y mas
que todo relacionar al linfogranuloma maligno esta infeccién, o me-
jor dicho, considerar al cuadro mérbido como una posible reaccién
particular, “sui generis” del S. R. E. ante un proceso inflamatorio
desencadenado en nuestro caso por el estreptococo.

Por otra parte, en apoyo de esta posibilidad esta el cuadro cli-
nico que evidenciaba la presencia de un proceso general, ya téxico
o infeccioso, que no sélo alter6 la estructura de los elementos gan-
glionares y del S. R. E. sino que también lesion6 la médula dsea
ocasionando una anemia intensa; modificé la estructura vascular
produciéndose en consecuencia, hemorragias mucosas y cutaneas;
el mismo proceso provocé tumefacciones no sélo glandulares sino
también articulares y una neuritis sumamente molesta que solo cedi6
a un tratamiento intensivo de vitamina B,

Debemos mencionar, en tltimo lugar, la fiebre intermitente
que acompafi6 al proceso y la caquexia final, que demuestran, y
més que todo dan al proceso una fisonomia infecciosa.

Del analisis de esta observacién dos puntos merecen destacarse:

1° Existencia de lesiones tipicas de linfogranulomatosis en un
nifio de corta edad (4 afios), que inici6 su afeccién con localizacion
en glandulas lagrimales y salivares, imponiéndose al examen clinico
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como probable enfermedad de Mikulicz, cuadro sintomatico que se
desnaturaliza luego con la aparicion de alteraciones sanguineas,
tumoraciones ganglionares, hemorragias, “etc.

2° El segundo hecho constituye el hallazgo, en el gangho extir-
pado de un estreptococo en colonia pura.

:Qué rol etiopatogénico juega este germen en el determinismo
de la enfermedad que comentamos?

A falta de investigaciones mas completas que la autopsia hu-
biera permitido realizar, ninguna conclusién valedera podremos sa-
car de su presencia en un ganglio estudiado por biopsia, a no ser
la sospecha de su intervenciéon patbgena, en base a los fenémenos
clinicos y modificaciones humorales, constatados en el curso de la
enfermedad y a los que hemos hecho ya referencia en otro lugar.
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Hospital de Nifios. Sala III. Servicio del profesor adjunto Alfredo Casaubon

Atelectasia pulmonar en una nifia de 6 meses
por los doctores

Alfredo Casaubon y Luis Marfa Cucullu

La atelectasia pulmonar, es decir, el estado patologico produci-
do por la privacion de aire en el pulmén o parte del mismo, ante-
riormente bien aereado, ha sido motivo de amplio estudio desde ha-
ce varios anos; pero—como lo manifiestan Palacio y Mazzei en su
libro “La Atelectasia Pulmonar” (1937)—puede sostenerse que su
conocimiento mas difundido y mas exacto solo cuenta con poco
mas de una década, sobre todo desde que la radiologia ha tendido
a convertirse en un complemento mas sistematizado y nuevos pro-
cedimientos junto con la perfecciéon de otros, han contribuido a fa-
cilitar el diagnéstico diferencial (tomografia, broncografia, bron-
cospia, pleuroscopia, etc.).

La patologia de esta formacion—aneumatosis hiperémica, es-
tado fetal congestivo, ausencia de aire alveolar con los capilares con-
gestionados—se ha circunscripto alrededor de dos teorias principa-
les: la mecénica, por obstruccién, y la nerviosa, por perturbacién
de la inervacién correspondiente, acompanando o no a una obs-
trucciéon mecanica previa.

El capitulo de sus causas y de las lesiones que pueden provo-
carla, complicando muchas veces sus propios procesos, es vasto y
extendido, y ain permanece abierto. En efecto, las publicaciones
de estos Gltimos afos, los procedimientos mencionados, la anatomia
patolégica y la clinica misma lo van ampliando continuamente, mo-
dificando conceptos, y dando origen a hipétesis diversas: hipétesis
de Scroggie y su escuela, en Chile, considerando como atelectasias
a las llamadas infiltraciones perifocales o epituberculosas (“Epitu-
berculosis y atelectasia”. Scroggie, Bauza, Llodra y Guzman, “Ar-
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chivos Argentinos de Pediatria”, N” 4, 1939), hipétesis de Cory-
llos considerando a la neumonia como una atelectasia neumonica,
etc., etc.

Con el propésito de ser breves y de referirnos particularmente
a nuestra observacién clinica—bronconeumonia no tuberculosa y

- atelectasia del 16bulo superior del pulmén derecho en un lactante

; de 6 meses—motivo de nuestra comunicacién, dejaremos de lado !
i otras citas, remitiendo para mas detalles al trabajo de Palacio y ‘
¥ :

: Mazzei, ampliamente documentado y acompafiado de una extensa
X bibliografia adjunta.

Historia clinica N° 1692 (resumida)

| A. N, edad: 6 meses, argentina.

Ingreso: 27 de agosto de 1939.

Egreso: 30 de junio de 1940.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos. En el ambiente no hay
enfermos.

Antecedentes personales: Nacida a término. Peso al nacer: 4.800
grs.. Pecho materno durante el primer mes; luego alimentacién arti-
ficial, para cuyo control concurria a un dispensario de lactantes. A
pesar de cumplirse las 6rdenes facultativas, la nifa no aumentaba de
peso. Hace dos meses fué internada en la sala XV de este hospital con
diagnéstico de “bronconeumonia”, permaneciendo en dicho servicio
alrededor de tres semanas. Dada de alta, reingresa a las 24 horas, para
ser retirada una semana después.

| Enfermedad actual: Desde hace 8 dias presenta tos, agitacion y
fiebre (39°); desde hace 5 dias tiene vomitos; desde ayer se cianosa
por momentos. No habiendo cama disponible en la sala XV, se inter-
[ na en la sala III.

Estado actual: Nifia distréfica que pesa 4.920 grs. y se queja con-
E tinuamente con llanto débil, discretamente disneica, en mal estado de
nutricion.

Piel blanca, sana, presentando por momentos crisis de cianosis: a
nivel del muslo izquierdo, pequefio nédulo ulcerado que supura, post-
inyecciones seglin interrogatorio. Escaso paniculo adiposo. Pliegues
cutaneos a nivel del abdomen y en la parte interna de ambos mus-
los. Turgencia disminuida. Discreta hipotonia muscular generalizada.
Sostiene la cabeza, pero no se sienta.

Asimetria craneofacial, en virtud de la cual el lado derecho de
la cara aparece en un plano anterior con respecto al izquierdo. Cra-
neotabes parietooccipital derecho. Fontanela 5 X 3, sin tensién. Ojos:
mirada vaga, pupilas iguales. Boca: discreto muguet, adentinismo,
fauces rojas con discreto exudado mucopurulento que desciende del
retrofarinx. Cuello corto. Térax: discreto rosario costal. Tipo respi-
ratorio costoabdominal. Frecuencia respiratoria acelerada (40). No




| e

— 143 —

hay tiraje. Tos coqueluchoideo, no bitonal, sin “reprise”. Pulmones:
la percusién revela discreta disminucién de la sonoridad en el lado
derecho por detras. A nivel de la escapula del mismo lado se ausculta
murmullo vesicular modificado que se acompafa de resonancia al
llanto. Corazén: se percute dentro de .un 4rea aparentemente normal;
no obstante, los latidos cardiacos se auscultan tanto del lado derecho
como del izquierdo, junto al esternén. Pulso regular, ritmico, frecuen-
cia de 120.

Abdomen plano, depresible, indoloro. Higado, se palpa a un tra-
vés de dedo del reborde costal. No se palpa el bazo.

Tratamiento inmediato: Aceite alcanforado, aseptobrén infantil,

o.Iﬁ

Figura 1.—Septiembre 2 de 1939

desinfeccién nasofaringea. Dietética: eledén 5 grs. en 50 grs. agua
por 5. ! :

Agosto 29 de 1939: Se ausculta un franco soplo a mYCl del 16-
bulo superior derecho. Nina deshidratada que rechaza el alimento. Se
agrega pequenas inyecciones de suero glucosado.

Agosto 30 de 1939: Dietética: leche de mujer 50 grs X 4. Le-
che de vaca 50 grs. + 100 agua + 10 dextromalto X 2..

Septiembre 2 de 1939: Reaccién de Mantoux: negativa al 1 %,.

Examen de orina: Sin particularidades.

Examen de oidos: Ambos oidos muy ligeramente congestionados,
pero que no justifican la paracentesis (Dr. Podestd) .

Reacciéon de Wassermann: negativa.
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Radioscopia: Se ve una sombra francamente triangular, de borde
externo nitido, que ocupa los tercios interno y medio del I6bulo supe-
perior derecho. Hay, ademas, una serie de sombras tenues, de contor-
nos borrosos e irregulares adyacentes a la sombra cardiaca, tanto a de-
recha como a la izquierda.

Una radiografia obtenida hace 2 meses, cuando la nina estuvo in-
ternada en la sala XV, muestra una sombra borrosa: ocupando el l6-
bulo superior derecho, pero presentando una claridad en el dpice. A
ambos lados se ven sombras difusas, como las observadas en la ra-
diocopia.

Septiembre 4 de 1939: Se ausculta un foco de estertores finos en
la base del pulmén izquierdo.

Fioura 2.—Febrero 19 de 1940

Se agrega al régimen 30 grs. de jugo de naranjas y adexolin 5
gotas X 2.

Septiembre 6 de 1939: Se practica radioterapia (timo) 5 H. t.
de 2 mm.

Peso, estacionado, con tendencia a descender. En apirexia desde
ayer. Continfia con tos por accesos, que aun no es posible establecer si
se trata de tos coqueluchoidea o de una coqueluche auténtica.

Septiembre 15 de 1939: Persiste tos coqueluchoidea, sin “repri-
se”. Las radiografias de frente y de perfil demuestran una sombra del
l6bulo superior derecho, con desviacion de la triquea y del corazon ha-
cia ese lado. Clinicamente se comprueba en esa zona, submatitez, y en
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la base izquierda un foco de estertores finos. Reaccién de Mantoux:
dudosa al 1 por mil. _

Septiembre 20 de 1939: Reaccién de Mantoux: dudosa al 1 %0

Investigaciones del bacilo de Koch en materias fecales y en el
lavado de estémago; negativas.

Electrocardiograma (Dr. Kreutzer): Se acompana del siguiente
informe: taquicardia sinusal. Este cardiograma no corresponde a la
dextrocardia.

Septiembre 22 de 1939: Segunda aplicacién de radioterapia. Efec-
tha tratamiento con fricciones mercuriales. Peso estacionado. Recha-
za la mayor parte del alimento. Dietética: leche de mujer 100
coc. harina 50 grs. + 10 azicar X 3 y leche hipergrasosa 100 grs. -
coc. de harina 50 grs. + 10 azicar X 2.

Figura 3.—Marzo 27 de 1940

Octubre 1 de 1939: Terminé una serie de 15 fricciones mercu-
riales. Vomita la leche hipergrasosa. Dietética: 100 grs. de leche de
vaca + 50 grs. de coc. de harina + 10 aztcar X 5.

Octubre 8 de 1939: Desde el dia 2 la temperatura que estaba
en la normal, oscila entre 38¢ y 395, comprobandose un foco de es-
tertores medianos y finos, en la base del pulmén derecho. Desde el
dia 5 estd sometida a inyecciones diarias de bronquitis infantil. Hoy
se agrega inyecciones de suero glucosado.

Octubre 13 de 1939: Transfusién sanguinea de 50 c.c.

Octubre 20 de 1939: Peso en descenso (4.300 grs.). Contintia con
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fenémenos broncopulmonares bilaterales. Supuracién de ambos oidos.
Transfusién sanguinea de 50 c.c.

Noviembre 4 de 1939: En apirexia desde el dia 23 del més pro-
ximo pasado. Peso en aumento. De los fenémenos broncopulmonares
anotados, sélo queda respiracién soplante a nivel del vértice derecho
por detras.

Reacciéon de Mantoux: Negativa al 1 %e.

Radioscopia: Persiste la sombra del 16bulo superior derecho, sin
mayores variantes con respecto a las radiografias anteriores.

Diciembre 16 de 1939: Peso en franco aumento. Apirexia. En el
l6bulo superior derecho disminucién de la sonoridad y elasticidad, con
respiracién soplante sin ruidos sobreagregados.

Figura 4.—Septiembre 17 de 1940

Mayo 5 de 1940: El 10 de abril cae de la cama y s¢ fractura la
extremidad inferior de fémur derecho, por lo que es enyesada. Se re-
tira el aparato el 3 del actual, comprobindose una buena movilidad
del miembro fracturado.

Peso actual: 8.300 grs. Buen estado general. Buena coloracién de
piel y mucosas. Ni en el Iébulo superior derecho ni en el resto de los
pulmones se observan actualmente fenémenos fisicos.

Septiembre 30 de 1940: Una radiografia demuestra la desapari-
cién de la sombra de atelectasia. Muy buen estado general.



.

Ly 2

COMENTARIO

En suma, esta pequefia paciente—lactante de 6 meses de edad,
en mal estado de nutricién, distréfica y deshidratada—ingresa a
nuestro  servicio con una bronconeumopatia evidente, en aparien-
cla nueva etapa, recaida o recidiva del mismo proceso pulmonar
que le retuviera internada anteriormente en la sala XV del Hos-
pital de Nifios. En efecto, su examen clinico revelaba focos conges-
tivos en ambos campos pulmonares, disnea, crisis de cianosis, cur-
va térmica irregular con hipertermia y estado de gravedad.

Nada de ello saldria de lo corriente en la observacién habitual
de los procesos broncopulmonares en nifios de la primera infancia;
pero los examenes frente a la pantalla revelaron—junto con una
serie de sombras tenues e irregulares, de contornos borrosos, adya-
centes a la sombra cardiaca, tanto a derecha como a izquierda, y
correspondientes a los focos congestivos diagnosticados clinicamen-
te—una sombra particular ocupando los tercios medio e interno
del l6bulo superior del pulmén derecho, de forma francamente tri-
angular, con borde externo nitido, y que se acompafiaba de desvia-
ci6n de la traquea y del corazén hacia ese mismo lado (véase radio-
grafia N° 1) .

Una sombra radiografica con tales caracteristicas y localiza-
ci6bn imponia de inmediato, un primer diagndstico diferencial: 1°
tuberculosis con la apariencia de las sombras que suelen dar los in-
filtrados perifocales o el de una lobulitis parcial, acompafiando a
una bronconeumonia posiblemente de la misma etiologia; 2° neu-
mopatia no tuberculosa; 3° hipertrofia del timo; 4° atelectasia pul-
monar.

Descartamos la etiologia tuberculosa por los examenes clinicos
y radiologicos posteriores y las investigaciones de laboratorio nega-
tivas (intradermorreacciones de Mantoux dos veces dudosas y dos
veces francamente negativas, ausencia de bacilos de Koch en los
examenes directos de los esputos e indirectos de los liquidos de la-
vados de estbmago y en las mateias fecales, falta de reaccién gan-
glionar satélite comprobada radioscopicamente, etc.), y por evolu-
cién francamente favorable de la enfermita, que pasa a la apirexia
y aumenta de peso, cuando los fenémenos aparentemente agudos
comienzan a ceder.

Rechazamos igualmente el diagnéstico de neumopatia aguda
(neumonia, cérticopleuritis, etc.), o subaguda, por la persistencia
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de la sombra, con los caracteres descriptos, durante varios meses de
observacién, después de la desaparicién de la sintomatologia fisica
ke y funcional.

La hipertrofia de timo, por cuya sospecha en un primer mo-
mento se efectuaron dos aplicaciones de radioterapia, provoca una
sombra radiografica distinta, en “chimenea” y se acompaiia, general-
mente, de signos de compresion (cornaje) que no presentaba nuestra
enfermita.

Descartamos las afecciones mencionadas, llegamos, por tltimo,
al diagnéstico de atelectasia pulmonar parcial. En efecto, si bien la
sintomatologfa funcional puede prestarse a dudas y ser confundi-
da con la del proceso bronconeuménico concomitante (disnea, cri-
sis de cianosis, tos coqueluchoidea, etc.), es evidente que los feno-
menos fisicos y radiolégicos observados en el 16bulo superior del
pulmén derecho pueden corresponder a los de una atelectasia por
probable obstruccién bronquial (disminucion de la sonoridad per-
cutoria, con murmullo vesicular modificado al principio y reempla-
zado luego por soplo suave, sin ruidos sobreagregados; sombra ra-
diografica homogénea de borde externo nitido, persistente, acom-
F pafiandose de retraccién de la traquea y del corazon hacia el lado
enfermo, etc.).

Creemos que la evolucién clinica y radiolégica confirman el
diagnéstico de bronconeumonia y atelectasia del 16bulo superior del

' pulmén derecho.




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

Encefalitis escarlatinosa (*)

A proposito de una observacién a forma hemipléjica

por los doctores

Florencio Bazin Radal Maggi
Profesor adjunto de Clinica Pediatrica Docente libre de Clinica Pediatrica

v Puericultura y Puericultura

Jefe del Servicio de Infecciosas Sub-jefe de Sala

A raiz de haber observado un proceso encefalitico agudo du-
rante el periodo descamativo de una escarlatina, nos ha parecido
interesante, dada la rareza de estos accidentes, encarar el estudio
de las complicaciones nerviosas que sobrevienen en el curso o en la
convalecencia de la escarlatina

Dentro de estas manifestaciones nerviosas debemos descartar,
de acuerdo al criterio de la mayoria de los autores, los sindromes
de origen urémico o vascular consecutivos a los diversos procesos
nefriticos. Se deben eliminar también a las complicaciones sépticas
meningocerebrales vinculadas a los procesos supurativos del apara-
to auditivo.

Ello no significa que debamos excluir la posibilidad de un
diagnéstico de encefalitis, por el sélo hecho de existir una compli-
cacion renal u 6tica, pues puede ser una simple coexistencia o coin-
cidencia, y no ser su consecuencia.

Delimitadas asi, las complicaciones encéfalomieliticas de la es-
carlatina, son en realidad excepcionales e infinitamente mas raras
que las de las otras enfermedades eruptivas, como el sarampién o
la varicela.

En nuestro Servicio de Infécciosas del Hospital de Ninos, he-

(*) Trabajo presentado al Instituto de Pediatria del Hospital de Nifos,
sesion del 10 de diciembre de 1940.
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mos tenido oportunidad de observar en el término de siete anos, en-
tre 1933 y 1940, sobre un total de 2.000 enfermos de escarlatina,
un solo caso de encefalitis escarlatinosa, lo que arroja un porcenta-
je de frecuencia muy exiguo del 0.05 %.

Comparando la frecuencia de estas encefalitis con las de las
otras infecciosas del mismo Servicio, vemos que sobre un nimero
aproximado de 700 casos de coqueluche, hemos tenido 18 casos de
encefalitis; sobre 900 casos de sarampi6n, 4 casos; sobre 250 casos
de varicela, un solo caso, y sobre 65 casos de parotiditis epidémica,
3 casos. Dedticese de la presente estadistica, que la coqueluche es
la infecciosa que mas frecuentemente se complica con procesos en-
cefaliticos agudos, haciéndolo en cambio, en minima proporcion, la
escarlatina.

Stroe y Banu, en un sintético y meduloso articulo aparecido en
“Bull. Office Internat. d’Hygiene Publ.”, agosto de 1938, desta-
can que sobre 10.200 escarlatinosos hospitalizados en el Servicio
de Contagiosas del Hospital Colentina de Bucarest, desde 1928 a
1938, 13 enfermos solamente han presentado durante el curso de
la escarlatina sindromes meningoencefaliticos. El coeficiente de fre-
cuencia seria pues, del 0.13 %.

Las complicaciones nerviosas de la escarlatina eran conocidas
ya por los antiguos autores. Trousseau, relata el caso de una me-
ningoencefalitis difusa, que cur6 al 8° dia de su aparicion. Distin-
tos autores publican luego observaciones de paralisis transitorias,
hemiplejias, paralisis oculares, convulsiones, meningitis y sindromes
nerviosos variados, en el curso de la escarlatina; pero la interpreta-
cién de la mayoria de estos accidentes nerviosos, se ha prestado
siempre a las més diversas conjeturas, dada la dificultad en poder
delimitar responsabilidades, maxime cuando coexisten distintos pro-
cesos, ya sean renales y oticos.

Tan es asi que Rolleston, en un interesante trabajo publica-
do en 1927, sobre la recopilacién de 75 casos de hemiplejias post-
escarlatinosas de los cuales 4 son personales, solamente clasifica co-
mo encefalitis propiamente dicha, a 3 casos, y reparte las otras cau-
sas asi: uremia, 19; embolia cerebral, 14; trombosis, 10; hemorra-
gia, 8; atrofia cerebral, 4; esclerosis, 2; neuritis,1; ligadura de la
carétida, 1; toxemia, 1; indeterminadas, 14.

A propésito de esta estadistica, Mlle. T Comby, en su docu-
mentada tesis de 1935, comenta que a su parecer la parte que co-
rresponde a la encefalitis ha sido muy reducida, y que se podria
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agregar, sin mucha parcialidad, a los casos reconocidos por Rolles-
ton, las 4 atrofias y las 2 esclerosis cerebrales, asi como también buen
nimero de los casos de causa indeterminada, pudiéndose, ademas,
discutir el origen de las trombosis cerebrales.

R. Martin y P. Champion, en un prolijo y detallado estudio
de las encéfalomielitis de la escarlatina, publicado en “Archives de
Médicine des Enfants”, febrero de 1937, expresan que en la litera-
tura médica desde 1889 a la fecha, han recopilado 22 observaciones
de encefalitis postescarlatinosa, pero que solamente reconocen co-
mo indiscutibles, a las de: Schilder (1919), Toomey, Dembo y
Mac Connell (1923), Van Bogaert y colaboradores (1931), Duin-
ker (1932), Dagnélie y Dubois (1932), Lemierre y Laplane (1933),
Ferrand, Schaeffer y Martin (1935), Champion (1935), Decourt
(Tesis de Mlle Comby) (1935) y Mornet y Vezin (1936). To-
das ellas permiten afirmar que la escarlatina puede complicarse de
fenémenos encéfalomieliticos.

Desde 1936 a nuestros dias, se han continuado publicando mu-
chas otras observaciones, como también valiosos trabajos de con-
junto y entre ellos los de: Leone (1937), Schachter-Nancy (1937
y 1939), Rambert (1937), Marquézy y Rambert (1937), Top y
Gordon (1937), Suermann (1938), Sarrouy (1938), Stroe y Ba-
nu (1938), Ciarla (1938), Spire-Weill (1936 y 1939), Herran y
Capurro (1940), etc.

La bibliografia nacional a este respecto es escasa. Existen las
observaciones de Obarrio, publicadas en la “Revista de Especia-
lidades™, abril de 1930, referentes a dos casos de sindrome de Par-
kinson como secuela de la escarlatina. En el primer enfermo, de
35 anos de edad, la escarlatina se remonta a dos afios antes de su
sindrome nervioso, y en el segundo, de 18 afios, tuvo la escarlatina
a los 14 afios, siendo el sindrome de Parkinson generalizado.

Como vemos, en ambas observaciones, la aparicién de las ma-
nifestaciones nerviosas fué muy posterior a la enfermedad erupti-
va originaria, y como es légico suponerlo, esta relacién de causa a
efecto tan alejada, podria ser susceptible de discusién.

Recientemente, Herran y Capurro (“La Semana Médica”, N°
42, octubre 17 de 1940), publican una interesante observacién de
una nina de 4 anos de edad, que presenté una complicacién me-
ningoencefalitica a forma subaguda, en el curso de una escarlatina
normal al finalizar la segunda semana de su enfermedad. Su evo-
lucién se produjo en un plazo de 15 dias y terminé por la curacién
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sin secuelas, confirmada después de dos meses y medio de obser- '
vacion. !

Exponemos a continuacién nuestro caso.

. \ OBSERVACION

Claudio P., 2 afios de edad, argentino. Ingresa a la Sala XIV del
Servicio de Infecciosas, el 12 de enero de 1940. Historia clinica N®
1217. }

Diagnéstico: Encéfalomielitis aguda post-escarlatinosa. Forma he- i
mipléjica. [

Antecedentes hereditarios: Padres vivos y considerados sanos.

Tiene un hermano mayor sano. No hay abortos.

Antecedentes personales: Nacido a los 8 meses de embarazo, con
un peso de 2.500 grs. Parto normal. Lactancia materna el primer mes,
luego, alimentacién artificial. Coqueluche hace un afio. Crecimiento
y desarrollo dentro de las condiciones normales.

Enfermedad actual: Comienza hace dos dias con fiebre elevada,
vémitos, gran decaimiento, apareciendo en el dia de ayer una erup-
cién escarlatiniforme generalizada.

Estado actual: Mal estado general, regular estado de nutricion.
Piel: erupcién escarlatinosa tipica, generalizada, siendo mas intensa
a nivel del térax y abdomen. Facies de Filatow. Signos de Rumpel-
J Leede, Hecht y Pastia, positivos. Fenémeno de Schultz-Charlton:
positivo.
‘.' Boca: Labios secos, rosados. Leugua, roja, aframbuesada y sabu-
‘" rral en el centro. Angina roja, con exudado mucoso en ambas amig-
dalas.

Adenopatias discretas. Esqueleto: sin particularidades.

Aparato respiratorio: nada de particular.

Aparato circulatorio: Corazén: tonos bien timbrados. Pulso: re-
gular, igual, de mediana tensién. 146 pulsaciones por minuto.

Abdomen: Bien conformado, blando, depresible e indoloro. Hi-
gado y bazo en sus limites normales. Genitales: Ectopia testicular do-
ble.

Sistema nervioso: Nifio postrado, pero con sensorio conservado.
Reflejos normales. Sensibilidad conservada. -

Ojos: Estrabismo del ojo izquierdo. Qidos: nada de particular.

Tratamiento: Suero antiescarlatinoso, 10 c.c. Antisepsia nasobu-
cofaringea.

Evolucion, enero 14: Contintia postrado y con temperatura ele-
vada. La erupcién es aGn muy intensa. El examen del exudado fa-
ringeo y nasal di6 estafilo y neumococos. Orina: normal. Sangre: glo-
bulos rojos: 4.900.000; glébulos blancos: 26.000; hemoglobina: 90 %:
relacién globular: 1/150; valor globular: 0.91; polinucleares neutréfi-
los: 76 % linfocitos: 16 % ; mononucleares: 8 % ; Reaccién de Was-
sermann y de Kahn; negativas. Mantoux: negativa.
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Enero 17: El estado general contintia atn delicado. La erupcién, a
pesar de llevar varios dias, se mantiene todavia bastante intensa. El exu-
dado faringeo se extiende, tomando un aspecto grisiceo-negruzco, y a pe-
sar de que su examen no revela la presencia de bacilos de Loeffler, se le
inyectan 30.000 U. de suero antidiftérico.

Urea en sangre: 0.16 gr. %,: Relacién de Schick: negativa. Se le
prescribe, ténicos cardiacos, prontosil 0.50 por 3, y suero glucosado.

Enero 20: Existe una franca reaccién en su estado general. La tem-
peratura en descenso, alcanza a 38°. Garganta limpia. Respiracién ruda
generalizada. Presién arterial: Mx.: 8.4; Mn.: 5.2. Comienza a des-
camar.

Enero 23: Mejor estado general. Temperatura oscilante entre37°5
y 38° Urticaria sérica. Adrenalina 1/2 ampolla, bebida con éacido
lactico.

Enero 29: Absceso de cuero cabelludo en la regién parietal del
lado derecho, que se procede a su apertura.

Febrero 7:El ninito ha continuado mejorando paulatinamente, a
veces presenta algunos picos de fiebre, y el absceso del cuero cabelludo
ha curado por completo.

Febrero 9: Hallandose el nino en perfectas condiciones, presen-
ta desde el dia de ayer, trastornos serios de su sensorio, estado subcon-
vulsivo, obnubilacién mental que va a veces a la verdadera somnolen-
cia. Mirada vaga e indiferente. No habla. Afasia. Se observan movi-
mientos desordenados, sobre todo del miembro superior derecho. Des-
de hoy se comprueba contractura evidente de nuca y columna, sin
Kernig, ni Brudzinsky. Llama la atencién una hemiplejia izquierda,
con paralisis facial del mismo lado. No puede levantar el miembro in-
ferior como tampoco el superior del mismo lado. Los reflejos tendino-
sos del lado enfermo estin disminuidos en contraposicién al otro la-
do que son muy vivos. Al intentar incorporarlo, no apoya el pie iz-
quierdo levantandolo, al mismo tiempo que tiende a flexionar el bra-
zo del mismo lado. El examen de oidos es megativo. Pupilas iguales,
reaccionan perezosamente a la luz.

Se practica una puncién lumbar que da salida a liquido a tension
(84 gotas por minuto), de aspecto cristal de roca. Su andlisis di6:
reacciones de Pandy y Nonne-Appelt: negativas; albimina 0.05 gr. %oe;
citolégico; 5 linfocitos por mm.?; bacteriolégico: negativo.

Suero de convaleciente escarlatinoso 40 c.c.; Aolan 5 c.c; lumi-
nal 0.05 y aceite alcanforado.

Febrero 11: Su estado mental se ha reagravado considerablemen-
te; la somnolencia es mas acentuada, lo mismo que sus contracturas.
Corazén: tonos cardiacos algo apagados. No hay soplo. Pulso hipo-
tenso, arritmico, 90 pulsaciones por minuto. Andlisis de orina: normal.
Examen de sangre: glébulos rojos: 4.380.000; glébulos blancos: 9.400;
relacién globular: 1/465; valor globular: 0.93 %: polinucleares neu-
tréfilos: 72 % ; eosindfilos: 2 % linfocitos: 0.25 % ; mononucleares:
1 %. Urea en sangre: 0.25 %c. Igual tratamiento, agregando Dage-
nan: 0.50 por 2.
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Febrero 15: Desde hace dos dias se observa una mejoria sensible.
B, Su sensorio esta mas despejado, solo existe un ligero estado de obnu-
g bilacién. Al interrogarlo contesta, pero con mucha dificultad. EI
" sindrome hemipléjico izquierdo se mantiene en el mismo estado. Los
fenémenos de céreoatetosis del miembro superior derecho se han exage-
rado. Una nueva puncion lumbar dd liquido cristal de roca, a regular
tensién; albtimina 0.10 %,; reacciones globulinicas: negativas; citolé-
gico: 6 linfocitos por mm.*; bacteriolégico: negativo.

Examen ocular: Neuritis 6ptica, sin edema. Examen de oidos:
normal.

Febrero 23: Su psiquismo esta compleamente despejado. Persisten
las contracturas del lado paralizado, lo mismo que los movimientos co-
reoatetésicos del miembro superior derecho. Estos se exacerban cuan-
do el nino ejecuta movimientos determinados, o en el momento que
se agita o llora.

Consultados los neurélogos del Hospital, y ante un diagndstico
probable de tumor cerebral se practica un nuevo examen ocular, cu-
yo informe es el siguiente: estrabismo en el ojo izquierdo, por pare-
sia del recto externo. Pupilas regulares, reaccionan perezosamente a la
luz. Fondo de ojo: signos evidentes de neuritis 6ptica, siendo en el iz-
quierdo algo evidentes los de papilitis 6ptica con ligero edema de hi-
pertensiéon craneana.

El estudio radiolégico de la cabeza, muestra evidente separa-
cién de todos los huesos craneanos quizas por fenémenos de hiperten-
si6n intracraneana (discreta hidrocefalia).

,  La observacién posterior, efectuada por los mismos neurdlogos,
‘ descarté en absoluto la posibilidad de que se tratara de un tumor en-
cefalico.
Una tercera puncién lumbar, dié liquido de aspecto limpido; las
f reacciones, negativas; citolégico: 1 linfocito por mm.”; bacteriologi-
i co: negativo.

Febrero 29: Su estado general continia mejorando, pero persis-
tiendo por supuesto su sindrome paralitico. Es dado de alta, a insis-
tencia de la familia, pero continuard siendo vigilado en Consultorio
Externo.

Es observado en diversas oportunidades, y a través de los exame-
nes sucesivos hemos comprobado que su estado general fué mejo-
rando paulatinamente y en forma visible, aumentando 3 kilos de peso:
que los movimientos céreoatetésicos han desaparecido después de cua-
tro meses; que su sindrome hemipléjico, aunque persiste aun, las fuer-
zas y los distintos movimientos tienen cada vez mas intensidad y am-
plitud; que la parélisis facial es ya casi imperceptible y que el examen
de fondo de ojo, no revela los signos de neuritis, ni el edema por hi-
pertension craneana.

En resumen: Se trata de un nifio de 2 afos de edad, que in-
oresa al Servicio con toda la sintomatologia clasica de una escar-
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latina de forma grave, cuya temperatura persisti6, muy elevada,
durante seis dias. Al mismo tiempo se observa un exudado de as-
pecto pseudomembranoso que cubre ambas amigdalas, sospechoso
de difteria, y a pesar de que el examen bacteriolégico no revelara
la presencia de bacilos de Loeffler, se practica igualmente 30.000
U. de suero antidiftérico. Al 8° dia de la enfermedad, se comprue-
ba una descamacién franca, que certificé el diagnéstico de escar-
latina. Al 18° dia de su internacién, aparece un absceso del cuero
cabelludo, que se incinde, dejando drenaje y que cura en pocos
dias. La temperatura, después de los primeros seis dias, que fué
muy alta, continu6é siempre oscilando entre 37° y 38°2. A los 28
dias de iniciada su escarlatina, el nino presenta un cuadro a sinto-
matologia nerviosa, caracterizado por la aparicién mas o menos
brusca, de un estado subconvulsivo, con obnubilacién mental que
llega por momentos a la somnolencia franca, afasia, movimientos
desordenados del tipo céreoatetdsico, sobre todo muy pronuncia-
dos en el miembro superior derecho, e intensa adinamia. Al dia
siguiente, a este cuadro se le sobreagregan contracturas exidentes
de nuca y columna, sin Kernig, ni Brudzinsky; pero llamando po-
derosamente la atencién, una hemiplejia izquierda, con paréalisis fa-
cial homéloga, comprobandose una disminucién de los reflejos ten-
dinosos en el lado enfermo, siendo en cambio, exagerados en el la-
do opuesto. Dermografismo positivo. La marcha imposible, no pu-
diéndose tampoco mantener de pie. La puncién lumbar da salida
a liquido hipertenso, de aspecto normal, con una linfocitosis de 5
elementos por mm.”. No existe albimina en la orina, ni ningén
otro elemento patolégico. Urea en sangre normal. Ninguna sin-
tomatologia del lado de oidos. El examen ocular revel6, ademas del
estrabismo del ojo izquierdo preexistente, signos de neuritis optica
sin edema. Reacciones de Wassermann y Kahn, negativas.

El nifio fué mejorando paulatinamente, sobre todo su estado
general y su psiquismo, no asi su sindrome hemipléjico.

Es dado de alta, a los 49 dias de su internacién, o sea a los 21
dias de haber aparecido su complicacién nerviosa. El estado gene-
ral habia mejorado notablemente, su sindrome hemipléjico persis-
tia, pero en lugar de flacido que era al comienzo se hizo espasmo-
dico, la paralisis facial mucho menos acentuada y los movimientos
céreoatetbsicos muy disminuidos de intensidad, haciéndose bien evi-
dentes con la ejecuciéon de movimientos voluntarios. Se continfia tra-
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tandolo en Consultorio Externo, instituyédosele masajes y electro-
terapia.

La observacién posterior permiti6 comprobar, después de 4
meses de evolucién, que su estado general habia mejorado, que los
movimientos céreoatetésicos habian desaparecido, que la paralisis
facial era ya casi imperceptible y que el sindrome hemipléjico, aun-
que persistia, experimentaba una lenta mejoria.

Aunque desde el comienzo, el accidente nervioso nos hiciera
pensar en una posible manifestacién encéfalomielitica aguda, vin-
culada a la escarlatina, no podiamos descartar en absoluto, en esa
oportunidad, multiples otros procesos de sintomatologia muy seme-
jante, como ser: tumor cerebral, absceso cerebral, embolia o hemo-
rragia cerebral. Pero los exdmenes posteriores, tanto de orden cli-
nico como humoral, permitieron excluir todas esas posibilidades
diagnésticas. Descartamos los trastornos nerviosos de origen urémi-
co y vascular por no existir antecedentes de nefritis anterior, exame-
nes de orina sin particularidades, los dosajes repetidos de trea en
sangre normales, tensién arterial sin modificaciones, y el examen
cardiaco negativo.

También eliminamos las complicaciones sépticas neuromenin-
geas consecutivas a procesos supurativos de oidos y mastoides, por
no existir méritos para ello.

Por todo lo relatado, creemos que en nuestro caso se ha tratado
de una complicacién encéfalomielitica aguda postescarlatinosa, a
forma hemipléjica izquierda con movimientos coreoatetosicos del
miembro superior derecho, que apareci6 en el periodo descamativo
de una escarlatina a forma grave, a los 28 dias de su iniciacion
dejando como secuela, una hemiplejia del tipo espasmodico

CONSIDERACIONES GENERALES

La edad de los nifios atacados por la encefalitis escarlatinosa
ha oscilado, en general, entre los 5 y 15 afios, es decir, que tiene
predileccién por la segunda infancia, tal vez por el simple hecho de
que la escarlatina ataca de preferencia a los ninos grandecitos. Los
adultos son atacados con relativa frecuencia. En la estadistica re-
cogida por Martin y Champion, sobre 22 casos de esta complica-
cién, se observa 8 veces entre 6 y 10 afios, 11 veces entre 10 y 21
afios y 3 veces después de los 21 afios. Nuestro caso que contaba
apenas 2 afios, es realmente una excepcion dentro del factor edad.

La influencia que pueda tener la mayor o menor gravedad de
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la escarlatina en la produccién de las complicaciones encefaliticas,
es muy relativa. Asi, se han observado estos accidentes tanto en el
curso de las escarlatinas graves, como en las formas medianas y en
las benignas con exantema apenas perceptible. No hay pues, nin-
guna vinculacién, aparente por lo menos, entre la forma clinica de
la escarlatina y la frecuencia del accidente nervioso.

En nuestro caso en particular, se traté6 de una escarlatina a for-
ma severa, Cuyo exantema, que era muy intenso, persistié casi una
semana.

El momento de aparicion de los accidentes nerviosos en rela-
ci6n al periodo de la enfermedad causal, es muy variable, pudién-
dose presentar en cualquier circunstancia de su evolucién. Puede
hacer su aparicién durante la erupcién como en el curso de la con-
valecencia o ser mas tardios atn. En general, se pueden distinguir
las formas precoces, que aparecen en el periodo febril, en plena
erupcion, y las formas tardias que se presentan en el curso del sin-
drome infeccioso secundario o atn mas alld. Las primeras, pare-
cen ser las mas frecuentes. Existen observaciones en que la compli-
cacién encefalica ha precedido al exantema (casos de Leone vy
Ciarla).

En nuestro caso, el estallido de las manifestaciones nerviosas
se produjo al 28" dia de la aparicion de la escarlatina, en pleno pe-
riodo descamativo.

De la lectura de las mutiples observaciones publicadas y de
los estudios de conjunto, se deduce que la sintomatologia de las
complicaciones nerviosas de la escarlatina, como la de todas las in-
fecciosas, se caracteriza por su polimorfismo variado, dando lugar
a cuadros clinicos muy diversos. Asi, al lado del sindrome de encé-
falomielitis aguda, se encuentran las mielitis puras, las formas me-
ningoencefaliticas, las formas hemipléjicas, las coreoatetdsicas, las
formas cerebelosas, las formas polineuriticas, sindromes comple-
jos, etc.

El proceso nervioso, se inicia, a veces, en forma mas o menos
brusca, con fiebre, vémitos, agitacion, delirios, postracién y acce-
sos convulsivos. Pero, en general, se anuncia por ciertos prédromos,
como ser cefaleas, torpeza intelectual, obnubilacién, somnolencia, o
al contrario, excitacién e insomnio. Esta faz es de algunas horas
pudiendo durar hasta uno o dos dias. Luego se instalan definitiva-
mente las distintas manifestaciones nerviosas, que segin su aspecto
clinico, pueden sobresalir los sindromes siguientes: convulsivo, som-
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noliento, paralitico, ataxico, coreico o coreoatetdsico, sensorial, psi-
quico, meningoencefalitico, pseudotumoral, etc.

La meningoencefalitis aguda es un cuadro de observacion po-
co frecuente, que se presenta casi siempre en forma brusca, con
gran hipertermia, cefalea intensa, a menudo convulsiones y signos
meningeos. Rapidamente, el coma se instala, apareciendo al mis-
mo tiempo los diversos sindromes paraliticos. La evolucion de es-
ta forma es generalmente fatal. (Casos de Toomey, Dembo y Mac
Connell, Duinker y Leone).

Naturalmente que la meningoencefalitis difusa aguda no siem-
pre termina por la muerte. Existen observaciones que han evolucio-
nado favorablemente en breves dias después de haber presentado un
cuadro intensamente serio (caso de Martin y Champion y otros).

Estos tltimos autores se preguntan si los accidentes que apare-
cen precozmente, no pueden ser confundidos con la forma maligna
fulminante o ataxoadindmica de la escarlatina, que lleva muy ra-
pido a la muerte con un cuadro sensiblemente idéntico. Y agregan
a este respecto: “es clasico, en efecto, insistir en estas formas malig-
nas sobre la intensidad de ciertos sintomas: cefaleas, vomitos, esta-
do subcomatoso, delirio, agitacién, convulsiones, reaccion menin-
gea, que no son quizas debidas Gnicamente a la intoxicacién pro-
funda del organismo, sino que bien podrian ser los testimonios de
una meningoencefalitis”.

Ademas de la forma aguda o sobreaguda, se han observado ca-
sos de encefalomielitis diseminada, forma subaguda, cuya evolucion es
mas lenta y de pronéstico menos severo. (Casos de Van Bogaert y co-
laboradores, de Ferrand, Schaeffer y Martin, de Herran y Capu-
1046}, (119

Dentro de las formas llamadas localizadas, tenemos la forma
hemipléjica, que ha sido observada desde antafio con bastante fre-
cuencia. Von Haen describe el primer caso de hemiplejia en 1760.
Freud ha reunido hasta 1897, 21 casos, y Gouget y Pélissier recopi-
lan 69 observaciones hasta 1909. Rolleston, publica en 1927, una
estadistica sobre 75 casos recopilados en la bibliografia mundial, 'y
analiza las probables causas de estas hemiplejias escarlatinosas,
punto que ya hemos comentado en otro lugar. Muchas otras obser-
vaciones se han publicado desde entonces hasta nuestros dias, me-
reciendo destacarse como trabajo interesante de conjunto la tesis
de Mlle. Spire-Weill, “L’hémipléjie de la scarlatine chez I'enfant.
Ses rapport avec I'encéphalite aigue”, Paris, 1936, y otro articu-




— 1539 —

lo de la misma autora, sobre “Complications nerveuses de la scar-
latine” (“Arch. Internat. de Neurolog.”, marzo-abril, 1939 )"

La hemiplejia es la més frecuente de las paralisis escarlatinosas.
Generalmente es de aparicién tardia; ella predomina entre la ter-
cera y cuarta semana. Spire-Weill hace resaltar que lo mas comtn
es que sobrevenga en el curso del sindrome infeccioso secundario.
Tiene un comienzo convulsivo en més de la mitad de los casos, y
a veces va precedida de un estado de somnolencia, semicoma o co-
ma verdadero. Es raro que la hemiplejia constituya el tnico acci-
dente de la encefalitis. Lo mas a menudo es del tipo completo, to-
tal; participando con frecuencia el facial. Segiin las estadisticas,
el lado més atacado es el derecho (49 hemiplejias derechas por 18
hemiplejias izquierdas, segtin Rolleston). La evolucién se hace, por
lo general, hacia la curacién sin secuelas.

En el trabajo ya citado, de Stroe y Banu, de los 13 casos per-
sonales de meningoencefalitis, dos de ellos, presentaron la forma
hemipléjica. Los dos hicieron su aparici6on durante el segundo pe-
riodo de la escarlatina (27-28 dias). En uno de ellos se observé
una hemiplejia derecha con anartria, que duré 3 semanas; y el otro
enfermo present6 una hemiparesia izquierda, a la que se le agregé
sintomas oculares, somnolencia y un sindrome meningeo bien neto,
tanto clinico como humoral. La evolucién de los dos casos fué fa-
vorable, siendo la curacién sin secuelas.

Queremos hacer resaltar, que en nuestro caso, la aparicién de
la hemiplejia fué, al igual que en los casos de Stroe y Banu, a los
28 dias de iniciada la escarlatina.

Mucho se ha discutido y se discute atn sobre las diversas in-
terpretaciones etiopatogenéticas el sindrome hemipléjico escarlatino-
s0, y asi distintos autores, entre ellos Martin y Champion, descartan
como procesos encefaliticos a los accidentes nerviosos hemipléjicos que,
aparecidos en el curso o convalecencia de la escarlatina, van acom-
pafiados de alteraciones renales o vasculares, opinién que no com-
parten, sin embargo, otros autores. Entre estos tltimos, se halla
Mme. Spire-Weill, que en los trabajos ya citados, después de inte-
resantes argumentaciones, formula categéricas conclusiones. Expre-
sa mas o menos lo siguiente: que el hecho de que se relacione a
la mayoria de las hemiplejias de la escarlatina a una causa renal,
es inadmisible, pues, esta etiologia no debe ser invocada sino para
los hechos menos frecuentés, de nefritis escarlatinosas a grandes ede-
mas, o a accidentes cardiacos por hipertensiéon. Las complicacio-



— 160 —

nes habituales de la escarlatina serfan incapaces, ellas solas, de de-

P

5 terminar un ataque cerebral. Cuando los autores no han podido
3 . pe . . . - o~ . . ’ -
manifiestamente incriminar ni al rifién ni al corazon, invocan el
e concepto de una arteritis infecciosa para explicar el sindrome hemi-

pléjico escarlatinoso. Y agrega a continuacién: “la hipétesis de una
encefalitis es la que satisface més al espiritu”. Y prosigue luego:
‘el origen infeccioso de un gran nimero de hemiplejias infantiles
es sin ninguna duda cosa adquirida. Se admite sin discusién que un
sindrome hemipléjico de la infancia, es testimonio de una encefa-
litis cuando sobreviene después de una erupcién de un sarampion
o de una varicela, o después de la vacunacién antivaridlica. Enton-
ces no se concibe porqué en la escarlatina, y tnicamente en ella, la
: inflamacién cerebral radica sobre la arteria y no sobre el conjunto
de elementos encefalicos. Por lo tanto, se debe admitir que gran
| ntmero de hemiplejias escarlatinosas son encefalitis, lo mismo que
o se admiten como tales a las hemiplejias sarampionosas, varicelo-
' sas, coqueluchosas, observadas por todos los pediatras”.

La forma cerebelosa o sindrome cerebeloso puede a veces do-
| minar el cuadro clinico de la encefalitis, presentandose en forma
de ataxia aguda como en la observacién de Schilder, en la que
existia incoordinacién de los movimientos, temblor intencional, mar-
cha imposible, etc. Lo mismo ocurri6 con un caso de Dagnélie y
Dubois, cuya sintomatologia cerebelosa se hizo bien evidente al 5°
dia de la enfermedad. En la observacién de Décourt (relatada en
tesis de Mlle. Comby), existia una verdadera ataxia de los miem-
bros inferiores y superiores, que aparecié en el cuarto dia de la es-
carlatina.

Estas formas cerebelosas son generalmente graves por sus se-
cuelas persistentes. En los tres casos citados mas arriba se obser-
varon secuelas, sobre todo de orden motriz.

Las pardlisis oculares pueden presentarse aisladamente o en
medio de todo el cortejo sintomatolégico de una encefalitis difusa.
Lemierre y Laplane, describen un caso de sindrome de Parinaud,
condicionado por un foco de encefalitis de la calota peduncular en
la vecindad de los tubérculos cuadrigéminos. Sarrouy (1938) comenta
un caso personal de encefalitis escarlatinosa con oftalmoplejia tran-
sitoria.

Muchas otras variedades de sindromes se han observado, ta-
les como: neuritis épticas (Adams, Thomas, Haken); sindromes
coréicos (Bradford, Naughton, Schachter-Nancy) ; trastornos psi-
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quicos (Urechia, Le Gendre, Marquézy y Rambert); sindromes
parkinsonianos (Obarrio) ; sindrome de Benedickt (Urechia); por
tltimo, se han comprobado casos de neuritis periféricas (Mourey-
re, Sano, Méry y Hallé).

En cuanto al liguido céfalorraquideo, no presenta, en general,
modificaciones tipicas, teniendo més bien caracteres negativos que
contribuyen muy a menudo a eliminar ciertos procesos como las
meningitis, hemorragia meningea, tumor cerebral, etc. Es gene-
ralmente de aspecto limpido (el caso de Toomey, Dembo y Mac
Connell era hemorragico), de tensién arterial normal, o mas a me-
nudo hipertenso, con ligero aumento de la albiimina, y desde el
punto de vista citologico, existe, muchas veces, un discreto aumen-
to de los elementos celulares a predominio linfocitario. Se pueden
encontrar de 5 a 10, 20 y 30 elementos, raras veces mas, a menos
que se sobreagregue una franca reaccion meningea. En el caso de Fe-
rrand, Schaeffer y Martin, en el tercer dia de su accidente nervio-
so, el examen di6 212 elementos por mm.’. La glicorraquia es ha-
bitualmente normal, aunque se han observado casos de hiperglico-
rraquia discreta (caso de Dagnélie y Dubois que revel6: 0.82 gr.
por 1000). El examen bacteriolégico es siempre negativo.

En nuestra observacién, se comprobé unicamente una linfo-
citosis muy discreta (5 elementos en la primera puncién y 6 en la
segunda).

El' pronédstico de estas complicaciones encéfalomieliticas se ca-
racteriza, en general, por su benignidad relativa. La regresion es
gradual, en el término de 4 a 7 dias, y la curacién es casi siempre,
completa, sin secuelas. El porcentaje de mortalidad varia segtn las
distintas estadisticas. Asi, la recopilada por Martin y Champion
sobre 23 observaciones, 22 ajenas y una personal, encuentran 3 ca-
sos fallecidos (Observacién de Furbringer, observacién de Toomey,
Dembo y Mac Connell y observacién de Duinker), lo que arrojaria
una mortalidad del 13 %. Rambert da como porcentaje de morta-
lidad el 15 %. Stroe y Banu, en su estadistica personal de 13 casos
de sindromes meningoencefaliticos sobre 10.200 enfermos de escar-
latina, sélo dos fallecieron, arrojando por lo tanto un porcentaje del
15.38 9% de mortalidad. Sin embargo, Leone A. (“La Clinica Pe-
diatrica”, 1937), sobre 10 casos personales, ha observado 9 muer-
tes, lo que nos daria el elevado porcentaje del 90 9% de mortalidad.
Quizas la causa de esta alta mortalidad se deba a que los casos de
Leone eran nifios pequenos, la mayoria de 2 y 3 afios, y por ha-
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ber presentado, ademas, la forma mas severa: la forma sobreagu-
da o apoplectiforme.

Los casos mortales se han comprobado en las formas bruscas,
fulminantes, con convulsiones prolongadas, gran embotamiento y
coma, formas llamadas por algunos, apoplectiformes. Lo mismo su-
cede, en general, con las formas cerebelosas que son de un pronos-
tico serio.

Las secuelas son realmente poco frecuentes, por lo menos asi
lo demuestran las estadisticas. Sin embargo, Rambert expresa que el
41 9% de los casos presentan secuelas méds o menos importantes.
Las del tipo motriz, son las més comtnmente observadas: paresias,
hemiplejias, paraplejias, céreoatetésis, amiotrofias, ataxias, etc. Las
de orden psiquico también han sido halladas, pero son mas raras.

En nuestro caso, presenta como secuela, una hemiplejia iz-
quierda con movimientos céreoatetdsicos del miembro superior de-
recho, habiendo estos tltimos desaparecido al cabo de 4 meses de
evolucién, pero en cambio, el sindrome paralitico hemipléjico per-
siste atin en la actualidad, aunque muy mejorado, después de 8
meses de su aparicion.

No entraremos a considerar la patogenia de la encefalitis es-
carlatinosa, como tampoco el factor terreno sobre el cual se des-
arrolla, pues ya lo hemos encarado en diversas oportunidades con
motivo de publicaciones similares sobre procesos de encefalitis post-
infecciosas (Encefalitis aguda postsarampionosa, ‘“Archivos Argen-
tinos de Pediatria”, N° 1, 1937; Encefalitis varicelosa, ““Archivos
Argentinos de Pediatria” N° 7, 1939, vy Encefalitis coqueluchosa,
“Archivos Argentinos de Pediatria”, N° 3, 1940).

Las constataciones andtomopatolégicas en las encefalomielitis
difusas escarlatinosas, son escasas hasta el presente. Conocemos la
observacién de Toomey, Dembo y Mac Connell, en la que se com-
probé una hemorragia ventricular, edema cerebral, necrosis de las
partes superficiales, y al examen microscopico numerosas trombo-
sis vasculares, poniendo en evidencia asi, lesiones caracteristicas de
la encefalitis difusa clasica. En tres casos mortales de Leone A,
se observo, desde el punto de vista microscépico, un encéfalo in-
tensamente congestionado, edematoso, participando generalmente las
meninges del proceso inflamatorio. En la superficie del cerebro
y en su corte, hiperemia venosa con un piqueteado hemorragico o
sufusiones hemorragicas, fueron las lesiones mas comunmente ha-
lladas. Al examen histologico; hiperemia del parénquima cerebral
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y de las meninges, alteraciones vasculares diversas y lesiones de la
substancia nerviosa, sin caracteristicas especiales.

De acuerdo entonces con las alteraciones anatémicas observa-
das en los contados casos autopsiados, no parecieran existir lesiones
especificas propias para dicha complicacién.

CONCLUSIONES

La observaciéon que presentamos es la de una encefalitis es-
carlatinosa, a forma hemipléjica izquierda, con movimientos c6-
reoatetosicos del miembro superior derecho, en un nifio que con-
taba apenas 2 anos de edad.

Su aparicién se produjo al 28° dia de iniciada la escarlatina,
en pleno periodo descamativo, y por lo tanto clasificada como for-
ma tardia.

Su evolucién se hizo hacia la curacién, pero dejando como
secuela una hemiplejia izquierda con movimientos céreoatetdsicos
del miembro superior derecho, habiendo estos tltimos desapareci-
do al cabo de 4 meses de evolucién, pero en cambio, el sindrome
hemipléjico persistia, aunque muy mejorado, después de 8 meses de
su aparicién.
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El sulfato de magnesio asociado a la efedrina en el
tratamiento de los ataques de asma infantil (9

por el

Dt. Alfredo Vidal Freyte

Adredado al Dispensario de Lactantes N.e 3

El motivo de esta comunicacién es presentar ante ustedes, los
resultados obtenidos en el tratamiento de los ataques de asma infan-
til por el sulfato de magnesio asociado a la efedrina. Si bien el nd-
mero exigiio de nifios tratados podria restar valor a las conclusio-
nes de este trabajo, el éxito brillante obtenido en todos ellos por una
parte, la real eficacia demostrada por sus componentes, por otra,
y los excelentes resultados obtenidos en adultos, afectados de asma
crénico, inveterado, nos sirve de estimulo para seguir empleando
esta asociacion, seguros de la bondad de la misma.

Han transcurrido mas de cinco afios desde que se nos ocurri6 en-
sayar el sulfato de magnesia por via hipodérmica, como sedante de
la tos. A nuestra experiencia con el mismo, ya vasta, se suma hoy
dia la de numerosos autores que estdn contestes en afirmar junto
con nosotros la eficacia de su accion.

El sulfato de magnesio por si solo, como sedante, antiespasmé-
dico y desensibilizante se ha mostrado particularmente activo en el
tratamiento del asma infantil. Algunos fracasos no invalidan esta
afirmacién; y precisamente es, que teniendo en cuenta estos casos y
los de adultos arriba mencionados, fué que se nos ocurrié asociar al
sulfato de magnesia la efedrina, antialérgico y broncodilatador co-
nocido, resultando de dicha sinergia medicamentosa la mayor efi-
cacia del producto.

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria en la
sesién del dia 22 de octubre de 1940.
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En una comunicacién hecha el 13 de junio a la Sociedad de
Medicina Interna deciamos: “Nuestra experiencia no es muy ex-
tensa, pero la calidad de los casos tratados, nos sirve de estimulo
para seguir empleando esta Asociacién que procura alivio a la ma-
yoria de los pacientes sin ocasionarles las molestias secundarias a
las aplicaciones de adrenalina. En 19 asmaticos crénicos, invetera-
dos, la mayoria de los cuales “en estado de mal” desde horas o
dias, resistentes a todos los tratamientos instituidos, esta medica-
cién logra en 71 ataques sedar todos menos uno, produciendo acal-
mias que van de 6 horas, a 8, 10 y mas dias de duracién. Algunos
de estos enfermos (6), no sélo no lograban ningtin beneficio con
las inyecciones de adrenalina, repetidas cuatro, cinco y mas veces
en el dia, sino que éstas les producian gran excitacién y palpitacio-
nes intensas que llegaron en algin caso a producir estados lipoti-
micos.

En cambio el S. Mg. y la efedrina fué en todos ellos bien tole-
rado. (En total 93 inyecciones) .

Esto tratdndose de adultos. En los nifios su eficacia es logica-
mente mucho mayor, y si se piensa que las inyecciones de adrenali-
na estdn formalmente contraindicadas en los nifios pequefios, resal-
ta mas la bondad de su uso, pues su inocuidad es casi absoluta.

La via utilizada es la intramuscular y las dosis de media a
una ampolla de la siguiente férmula. :

Clor. efedrina levégira 1.5 cgrs. Sulfato de magnesio 0.75 grs.
Agua destilada, cs.p. 3 c.c. Clorhidrato de Para-amino-benzoil-
dietil-amino-etanol 0.01 gr., pudiendo repetirse dos o tres veces en
las 24 horas.

Las contraindicaciones son las mismas del S. Mg.: Cistitis, ne-
fritis y meningitis. Tampoco deben usarse simultaneamente las sa-
les de calcio, pues éstas disminuyen la eficacia del producto al neu-
tralizar la accién del S. Mg. sobre el aparato respiratorio.

En total hemos tratado nueve nifios, algunos de ellos en dos o
tres oportunidades, habiendo respondido todos los casos exitosa-
mente a esta medicacion.

Carlos V. E. Prematuro. 8 y 1/2 afos. De nuestra clientela par-
ticular. Asma desde los 2 afios. En otras oportunidades ha sido trata-
do con S. Mg. parenteral, con éxito. En noviembre de 1939 es visto
con ataque de asma, por lo cual se le inyecta 1 ampolla de S. Mg.c..
Calma la disnea en forma tal que al dia siguiente (16 de noviembre)
continGia con medicacién por via oral. En julio del corriente ano, a
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raiz de una gripe, nuevo ataque de asma que yugula en igual forma.
Continta después haciendo uveoterapia.

Haydée P., 4 afios. Asmatica desde la primera infancia. De nues-
tra clientela particular. Fué vista el 25 de junio del corriente afio con
disnea intensa, tos espasmodica, rales y sibilancia. Se le inyecta 1 c.c.
S. Mg. (ampolla adultos), calma la disnea durmiendo bastante bien. Al
dia siguiente, como continuaba con tos intensa, 1 ampolla infantil, la
cual se repite dos dias después. Sigue bien y se le indica calcio y Ra-
yos ultravioletas. El 10 de agosto, nuevo ataque, no tan intenso como el
anterior, a raiz de un coriza. Se le inyecta 1 ampolla infantil, con buen
resultado, pues disminuye la tos y calma la disnea. Contintia con me-
dicacién por boca.

Alfredo V., 13 afos. Asmatico desde la primera infancia. Con-
curre al Consultorio de San Benito, el 19 de julio, con ataque de as-
ma, por lo cual se le inyecta 1 ampolla S. M.c.i.. Sigue bien, aunque
con algo de tos, por lo cual se le repite la inyeccién dos dias después.
Este nifio acababa de hacerse 20 inyecciones de autohemoterapia.

Eduardo A. C., N° 14444, 3 afios. H. C. bronquitis asméatica. Con-
cure el 14 de noviembre del 39 al Dispensario N? 3, con disnea, rales
y sibilancia. Se le inyecta media ‘ampolla S. M.c.i. y sigue bien. El 7
de mayo 1940, igual sintomatologia por lo cual se le hace 1 ampolla
seguida también de éxito.

Maria F., 7 afios. Asmatica desde la primera infancia. Es llevada
al Consultorio Externo de la Asistencia Publica, con ataque de asma,
el 4 de julio. Primera inyeccién seguida de éxito. Contintia con bebida.

Gaspar L., 4 afios. Bronquitis asmética. Es llevado al consultorio
de San Benito en marzo del corriente afio con tos, disnea, rales y si-
bilancias. S. de Mg.c.i. una ampolla con buen resultado. Dos dias des-
pués se repite la medicacién por continuar con tos. Sigue bien el 25
de julio que es visto con igual sintomatologia. Nueva inyeccion segui-
da de éxito.

Gladys T., 4 afios. Bronquitis asmatica. Vista en la Asistencia Pu-
blica el 16 de abril, con tos, disnea, rales y sibilancias. Se le inyecta
una ampolla que calma la disnea y disminuye la intensidad de la tos.
Al dia siguiente se repite la medicacién con buen resultado.

Ernesto L., 5 afios. Ha tenido numerosos ataques de asma desde
muy pequefio, algunos de los cuales fueron yugulados con S. de Mg. y
enemas de éter. El 6 de mayo es llevado a la Asistencia Publica con
disnea intensa. S. de Mg.c.i. primera inyecciéon. A los quince minu-
tos se retira calmado. Al dia siguiente se repite el medicamento por
estar con tos. Sigui6é bien.
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Haydeé M., 3 afios. Bronquitis asmatica. Es llevada al consultorio
de San Benito el 11 de julio del corriente afio, con tos, disnea, rales y
sibilancias. Primera inyeccién una ampolla seguida de éxito. Continfia
con bebida antiasmaitica, calcio y R. U. V.
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Alejandro B., 11 afios. Asmatico desde la primera infancia. Es
llevado a la Asistencia Puablica el 6 de agosto de 1940 en pleno ataque.
Se le inyecta media ampolla de adultos, que lo alivia de inmediato.

Contintia con sellos de feniletilmalonilurea, efedrina a.a. 1 cgr. y
1/2, polvo de belladona 3 cgr. Contintia bien y se le recomienda calcio y
4 fisioterapia.

A estos casos podria agregar los 38 nifios de primera y segunda in-
fancia tratados con S. de Mg. que figuran en un trabajo anterior.

CONCLUSIONES

Por las causas ya expuestas creemos, estar en presencia de una
asociacién medicamentosa particularmente util en el tratamiento de
los ataques de asma infantil. Su inocuidad, la casi falta de con-
traindicaciones y la via de introduccién (intramuscular), la pone
al alcance del médico practico.

Las ventajas de su uso, son mayores aun en el niho pequeno,
en el cual las inyecciones de adrenalina estin formalmente contra-
indicadas por la mayoria de los autores.

RESUMEN

El autor, preconiza el empleo del sulfato de magnesio asociado a
la efedrina, en el tratamiento de los ataques de asma infantil. Destaca
la utilidad de dicha asociacién, especialmente en el nifio pequeno, en
el cual las inyecciones de adrenalina estan contraindicadas, recalcan-
do la casi falta de contraindicaciones, su facil aplicacién y sobre todo
su inocuidad. Junto a las historias clinicas de ninos presentados, hace
un resumen de su experiencia en adultos, asmaticos crénicos, invetera-
dos, la mayoria de ellos.

Los resultados han sido en todos ellos, favorables.
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Ped.”, tomo VII, 1936; “La Semana Médica”, N° 34, 1936. “El Dia
Méd.”, aflo VIII, N° 50, 1936. “Publicaciones Méd.”, afio II, pag. 195,
1936.

— Tratamiento de la tos ferina. “El Dia Méd.”, 1939. “Anales de la Soc.
de Puericultura”, 1939. Publicac. Méd.”, afio VI, N° 6, pag. 224 y si-
guientes.

—La Asociacién del sulfato de magnesio y la efedrina en el tratamiento de
los ataques de asma. “Rev. Oral”, 6, 1940. “Publicaciones Médicas”, afio
VI, N° 5, pdg. 165 y siguientes.

Jaime Damianovich y A. Vidal Freyre—La asociacion del sulfato de magne-
sio y la efedrina en el tratamiento del prurito de algunas dermatosis in-
fantiles. “Semana Méd.”, 26, IX, 1940.
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Sociedad de Pediatria de Montevideo
SESION DEL 2 pe AGOSTO pe 1940

PrEsmpENGIA: Dr. C. PELFORT

NEUROBLASTOMA TIPO HUTCHINSON

Dres. . R. Marcos y A. Volpe—Recuerdan la comunicacién an-
terior (“Neuroblastoma simpatogénico suprarrenal en un lactante de
11 1/2 mes”; sesién de septiembre 15-1939; “Arch. Ped. del Uruguay”,
1940, pag. 89) y relatan una nueva observacién, ocurrida en nino de
92 meses, enfermo de 2 1/2 meses antes del ingreso a la clinica del
Prof. Bonaba. La enfermedad comenzé con la aparicion de un tu-
mor frontoparietal, redondeado, liso, renitente; luego, doble exoftal-
mia con edema y equimosis de los parpados; dolores en los miembros,
vémitos de tipo encefélico, desnutricién y anemia. Por la palpacién ab-
dominal se aprecia un tumor en flanco izquierdo, con contacto lumbar,
del tamaiio de una naranja mediana. La radiografia de crineo demostro
una separacién de las suturas y numerosas espiculas éseas penetrando en
la tabla interna de los huesos del craneo, hacia la masa tumoral. Examen
de sangre: hipoglobulia (2.725.000, con 8 % de glébulos rojos nu-
cleados), ninguna anormalidad en la serie blanca. La puncién del tu-
mor craneano permitié encontrar, en el frote, células embrionarias ati-
picas, de aspecto linfoideo. Muerte a los 20 dias de ingreso y 3 meses
de evolucién. Autopsia parcial: tumor que coronaba el rifién izquier-
do, independiente de él, apoyado en su mitad superior interna y en
el polo superior, ocupando el lugar de la suprarrenal.

PERITONITIS AGUDAS EN LACTANTES. CUATRO OBSERVACIONES

J. A. Praderi—Del estudio de 4 observaciones clinicas se deduce
la poca frecuencia de la afeccién, en nuestro medio, no conociéndose
otras observaciones publicadas o comunicadas. El diagnéstico es di-
ficil: 2 veces fué hecho clinicamente y 2 en la autopsia. La evolucion
ha sido répida; de pocos dias y tal vez de horas. La gravedad ha sido
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extrema; el desenlace fué fatal; la terapéutica fué ineficaz en los dos
casos diagnosticados, tal vez por insuficiencia de las dosis empleadas.
La diarrea no es infaltable en las peritonitis agudas del lactante. La
peritonitis neumocéccica, en el lactante puede ser circunscripta, en-
quistada. Entre las puertas de entrada para la infeccién sefialan una
una nueva, para agregar a la clasica de la herida umbilical: la circun-
sicién ritual. Un sintoma que ha hallado en 2 casos ha sido la infiltra-
cion de los miembros inferiores; en uno de ellos coexistia con ritmo
embiocéardidco. El mismo ha sido encontrado por Diaz Bobillo. Sefia-
la la necesidad de pensar en la posibildad de la existencia de perito-
nitis en lactantes y de hacer diagnésticos precoces. La quimioterapia
moderna (sulfamidas) da derecho a esperar un cambio satisfactorio
en la funesta estadistica de la peritonitis aguda del lactante. La sue-
roterapia antineumocoéccica es considerada como un factor terapéuti-
co apreciable, pero empleando el suero correspondiente al tipo de neu-
mococo causante de la peritonitis.

MENINGITIS LINFOCITARIA POSTVACUNACION JENNERIANA

Dr. R. C. Negro—Nino de 8 afos, que en el curso de revacuna-
ciéon antivariélica presenté un cuadro meningeo benigno, con liquido
céfalorraquideo con pleocitosis, linfocitos y ausencia de elementos mi-
crobianos. Es un nuevo caso de complicacién nerviosa en el curso de
la vacunaciéon jenneriana y el primero que se senala en el Uruguay,
por revacunacion. Las vacunaciones fueron realizadas, en 1936, con re-
sultado positivo y en marzo de 1940. Senala el breve tiempo de incu-
bacién (48 horas). El liquido céfalorraquideo era hipertendido, con-
tenia 331 elementos por mm.?, 99 % de linfocitos discreta albumino-
sis, cloruros normales, reaccién de Pandy positiva, ausencia de micro-
organismos, inoculacién negativa. Evolucion6é hacia la curacién sin se-
cuelas, en el espacio de 34 dias.

SESION peL 16 b AGOSTO pe 1940

Presmencia: Dr. C. PELFORT

BRONQUIECTASIA EN EL LACTANTE

Dres. M. E. Mantero, B. Rodriguez Abadie y E. Iglesias.—Nino
de 2 meses y medio, distréfico de segundo grado, afectado de sarna,
eczema secundaria impetiginizada y otitis media latente, ingresa al
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Instituto de Cl. Pediatrica y Puericultura “Dr. L. Morquio”, en di-
ciembre de 1938. La madre era sifilitica, con reaccién de Wassermann
positiva, 15 dias antes de nacer el hijo: la misma reaccién fué negativa,
en este al ingresar al Servicio. El nifio presenta, en enero de 1939, un
cuadro diarreico agudo, grave, seguido de estado catarral del aparato
respiratorio, que se repite en marzo siguiente, seguido de otitis media,
tratada por paracentesis timpanicas repetidas. El cuadro respiratorio
se repite varias veces y desde julio, se acompafia de estado febril, es-
tertores subcrepitantes gruesos, otitis supurada, pronuncidndose el es-
tado de atrofia. Se emplean las radiaciones ultravioletas, la radiote-
rapia sobre los oidos, sin resultado. Se practica antrotomia de ambos
lados. Es dado de alta en diciembre y reingresa en enero de 1940, ha-
biendo perdido peso; a los 15 meses pesa 4.500 grs.; estado diarreico,
febril, supuraciéon de oidos, foco de condensacién en 16bulo inferior
de pulmén izquierdo. El estado general se agrava progresivamente ;
el proceso broncopulmonar se extiende al pulmoén derecho. La radio-
grafia tordcica da una opacidad llenando el fondo de saco posterior
izquierdo, en posicién lateral; de frente, los hemitérax son claros; co-
razén deformado, con levantamiento de la punta. Fallece el 9 de ma-
yo. Se practica un estudio radiolégico postmortem (Dr. J. A. Soto),
de las piezas anatémicas, con y sin lipiodol, el que permite comprobar
la existencia de dilataciones bronquiales. El estudio anatomopatolo-
gico, confirma también el diagnéstico. A pesar de la sifilis materna,
no creen que ésta sea la determinante de la dilatacién bronquica en
el hijo, por su localizacién en un sélo l6bulo. El nino fué un distrofico
grave, profundamente infectado, lo que predisponia a la infeccién de
su arbol respiratorio. Fracasaron todos los regimenes dietéticos em-
pleados.

LA ANEMIA GRAVE IDIOPATICA DEL RECIEN NACIDO

A. U. Ramén Guerra—Hace una exposicién del concepto de la
anemia primitiva del recién nacido y de su relacién con las eritroblas-
tosis primitivas. Muestra cémo esta Gltima entidad se ha ido elabo-
rando y como llegé a una aparente simplicidad, para volver hoy, con
las Gltimas publicaciones, a tener un caricter menos seguro y absoluto.
La eritroblastosis en el recién nacido es méds un sindrome que una en-
tidad nosolégica y surge naturalmente de la fisiopatologia de las ane-
mias en el recién nacido y en el lactante tierno, como un fenémeno
de eritropoyesis extramedular de tipo fetal. Auin limitindose a los cua-
dros primitivos, se observa que la anemia del recién nacido desborda
del concepto clasico de las eritroblastosis, puesto que existen otras ane-
mias primtivas que difieren de ellas. Por ultimo, relata un caso de
anemia esencial del recién nacido, de familia hematolégicamente al
parecer no tarada. Ausencia de pasado obstétrico particular, en la madre,
ni defectos de alimentacién durante el embarazo; parto a término, ni
hemorragia, ni infeccién evidente, ni sifilis. Al final de la segunda se-
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mana de la vida, anemia muy evidente, estado general excelente, au-
sencias de hepato y de esplenomegalias evidentes; hiperbilirrubinemia
indirecto y bilirrubina directa transitoria, pues desaparece antes que
la anemia. Esta se mostré indiferente a la terapéutica empleada, para
ir mejorando lenta y progresivamente, hacia el afio de la vida. El des-
-arrollo general de la nifia ha sido excelente, a pesar de la anemia.

LA SULFAMIDOPIRIDINA EN LA NEUMONIA

A. Ramon Guerra y R. Tiscornia—Estudian el efecto térmico de
la droga, reservando para otra comunicacién el analisis de la accién
curativa y los incidentes del tratamiento. Sé6lo han tomado en cuen-
ta, las neumopatias agudas primitivas, caracterizadas por sindromes
de condensacion lobular clinicorradiolégicos, cuyo comienzo y evolu-
cién, hasta el momento de iniciarse la terapéutica, eran analogos a la
serie de casos no tratados, de evolucién neumonica ciclica. Los enfer-
mos fueron divididos en dos grupos: en uno de ellos se usé la sulfa-
midopiridina, ¢ (para-aminobencenosulfamido) piridina; el otro, sirvié
de control. La experiencia fué realizada simultinemanete, desde mayo
de 1939 hasta julio de 1940. Fueron tratados 51 casos y no tratados,
40. Todos fueron controlados radiolégicamente (Dr. Bazzano). La do-
sis empleada, en lactantes, fué de 0.25 grs. cada 6 horas, aunque a ve-
ces la dosis fué doblada; en mayores de 2 anos, de 0.50 grs. cada 6
horas y 5 a 6 afios, de 0.75 gr. a lgr. cada 6 horas. La via oral fué
la Gnica empleada. El empleo debe hacerse lo més precozmente posible
aun frente a la simple sospecha del mal; serd proseguido hasta 24-48 ho-
ras después de producida la apirexia, aunque luego han reducido el
empleo .del medicamento, a 24-36-48 horas. La temperatura fué to-
mada cada 6 horas.

Para juzgar los efectos han tomado como punto de referencia la
fecha de ingreso al Servicio, de ambos lotes de nifios: tratados y no
tratados. En los primeros, ya a las 6 horas de iniciado el tratamiento se
nota un cambio notable, que se ocentta después. En los no tratados la
temperatura cae lentamente, apresurandose apenas algo mas la caida,
hacia el final, cuando la probabilidad de crisis ya es grande en los ca-
sos retardados. En los tratados, por el contrario, a raiz del comienzo
del tratamiento, se produce una caida inmediata, rapida, constante (en
linea recta), pasando la temperatura, en las primeras 30 horas, de
39?6 a 37°1 -6, para descender luego menos rapidamente hasta las
temperaturas de la convelecencia; dentro de las 42-28 horas, la tem-
peratura esta por debajo de 37°. La accién sobre la curva térmica de
la neumonia, es evidente con el empleo de la sulfamidopiridina, pero
ella es distinta de la que se obtiene con otros antitérmicos analgésicos.

De los 51 casos trados, 3 fallecieron, comprobandose en la au-
topsia, que s6lo 1 era neumonia, mientras que los otros 2 eran, uno,
quistes congénitos (?) dando origen a miltples abscesos abiertos en
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la pleura, con pleuritis fibrinopurulenta y en el otro, de bronconeumo-
nia y cisuritis (histolégicamente, bronconeumonia a células gigantes).

La sufamidopiridina parece tener, pues, un efecto especifico en
la neumonia, no obrando unicamente como antitérmico. Ninguna neu-
monia o supuesta tal, tratada, se ha manifestado resistente al medica-
mento, tanto que el empleo de éste podria servir de criterio diagnos-
tico en los casos dudosos. Consideran necesario estudiar la accién de
la droga sobre los otros elementos del proceso neuménico, lo que ha-
ran en comunicaciones posteriores.

DiscusioN.—Después de hacer uso de la palabra los Profs. Bo-
naba, Zerbino y los Dres. Norbis y Pelfort, quedé resuelto designar una
comisién informante, que aconseje las normas que han de seguirse
para el estudio de los distintos tipos de neumonia que seran tratados
con sulfamidopiridina. (Esta comisién quedé integrada con los Profs.
Bonaba y Carrau y el Dr. Ramén Guerra) .

SESION peL 6 pe SEPTIEMBRE pe 1940

PresipENCIA: DR. C. PELFORT

LA MORBILIDAD DEL NINO QUE CONCURRE A NUESTRAS
POLICLINICAS (2* Infancia)

Dr. R. Etchelar—Analiza los resultados del estudio de nifos que
concurren a la Policlinica del Instituto de Cl. Pediatrica y Puericultu-
ra “Dr. L. Morquio”, en el periodo de julio de 1939 a junio de 1940,
durante el cual actué bajo su direccién. Describe el nuevo local en
que funciona la Consulta, en el pabellon “Alejandro Berisso”; enu-
mera el personal que la atiende, la forma de funcionamiento, etc. El
promedio diario de asistencia es de 35 nifos, habiéndose realizado un
total de consultas de 8.096, de las que 2.158 correspondieron a enfer-
mos nuevos. Sefiala la frecuencia de los procesos patolégicos mids co-
munmente observados, sus caracteristicas principales, etc. De la com-
paracién del peso y de la talla encontrados en los asistidos, con la de
los escolares de nuestro medio, resulta que el primero es ligeramente
inferior en los asistidos, —lo que légicamente se explica por tratarse de
nifios enfermos—mientras que la segunda es sensiblemente igual.
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HEMATEMESIS EN EL LACTANTE. UN CASO PARTICULAR.
VARICES FARINGEAS

Dr. A. Norbis—Relata 3 observaciones. La primera se referia a
un nifo de 5 meses, ingresado al Servicio de lactantes del Instituto de
Cl. Pedidtrica y Puericultura “Dr. L. Morquio”, que fallece 2 dias
después de ingresar, presentando un cuadro toxiinfeccioso y dos vé-
mitos copiosos de sangre oscura. El segundo enfermo era un atrépsico
de 1 1/2 mes, que ingresa con cuadro diarreico y vémitos, que fallece
al 4° dia teniendo antes vémitos sanguinolentos repetidos. El tercer
caso era el de un nino de 9 meses, que ingresa por fiebre, diarrea y vo6-
mitos, estado distréfico, cuadro téxico con deshidratacién ; a las pocas
horas de ingreso tiene copioso vémito de sangre, que se repite mas
tarde. Al examen faringeo se encontraron miltiples varices faringeas.
Todos los examenes de laboratrio, practicados, resultaron normales.
En los dos primeros casos no se realizaron hemocultivos, ni examen
autopsico. Por la rareza de las causa hallado en el tercer enfermo es
que hace la comunicacién.

TORSION DE CORDON ESPERMATICO Y DE HIDATIDE EN LA
INFANCIA (1°. Comunicaci6n)

Dr. R. B. Yannicelli—Basa su trabajo en el estudio y observacién
de 4 casos de torsién de cordén y de torsién de hidatide, en el curso
de 2 afos. En esta primera comunicacién estudia la torsién del cor-
don, mostrando la frecuencia de los diagnésticos tardios, con pérdida
de la glandula. Los atribuye a que se espera, para diagnosticarla, la apa-
rici6n del sindrome clésico de Ombredanne y Quenu, magistralmente
descripto por estos autores. La aparicién de aquel sefiala, sin embargo,
la etapa peligrosa de la vida glandular, como lo demuestran 3 de los
Casos que presenta, que obligaron a practicar la orquidectomia. Entre
el dolor inicial y el.cuadro seudoflemonoso clasico con apariencia in-
flamatoria, hay una etapa horaria y anatémica intermedia, con una
expresion clinica distinta. Se trata de un sindrome que merece llamarse
de compresién del cordén (el cordén, torcido antes de extrangular sus
elementos, los comprime progresivamente), que es posible ver en cli-
nica, determinado también por compresiones del cordén, por hernias
atascadas o extranguladas. Dicho sindrome lo vié en un caso de tor-
sion de cordén espermético, que databa de 1 1/2 hora y operado 1
hora después. Lo observé, también, en un lactante con punta de her-
nia inguinal atascada. En el caso de la torsién, luego del dolor agudo
inicial que se atenud, aparecié aumento moderado de volumen del testicuj
lo y del epididimo, sin borramiento del surco testiculo-epididimario. ni
edema, ni rubor del escroto. Como conclusiones sefiala las siguientes: 1%
la torsién del cordén espermatico comienza por ser un sindrome meci-
nico de compresién del mismo, con dolor, tumefaccién de testiculo y
de epididimo, sin edema ni rubor del escroto, ni desaparicién del sur-
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co testiculo-epididimario; 2* frente a un sindrome de compresién me-
cénica del cordén espermatico, —excluida la torsién de éste—, debe
buscarse las otras causas que pueden determinarlo y en especial las
hernias de epiplén y de intestino, extranguladas; 32 pasadas unas ho-
ras, el sindrome mecénico se transforma progresivamente, en el sin-
drome de orquiepididimitis aguda clasica, inicidndose con é€l, la etapa

peligrosa para la vida testicular; 4% no debe descartarse la torsi6n

del cordén espermatico, por ausencia del cuadro clasico y ante la du-
da, debe seguirse examinando como cuadro de urgencia, para inter-
venir oportunamente.




Sociedad Argentina de Pediatria

DECIMA SESION: 10 pe SEPTIEMPRE pe 1940

PrREsmENCIA: DrR. MARTIN R. ArRaNA

LINFOGRANULOMATOSIS MALIGNA Y SINDROME DE MIKULICZ

Dres. M. Acufia y A. Bonduel—Los autores presentan un ca-
so de linfogranulomatosis maligna y sindrome de Mikulicz en un
nino de 5 afios, cuadro mérbido que por su evolucién, las complica-
ciones y por el hallazgo de un germen perfectamente individualizado
hace creer que la infeccién haya tenido un papel preponderante co-
mo desecadenante de este proceso de tan discutida etiologia.

PRESENTACION DE UN CASO PROBABLE DE TROMBOSIS
ESPLENOPORTAL CON ESTUDIO RADIOGRAFICO DE LAS VARICES
ESOFAGICAS

Dres. R. Cibils Aguirre, M. Bectt y J. M. Calcarami.—Los comu-
nicantes presentan un caso que catalogan como de probable trombosis
esplenoportal, de acuerdo con la designacién reciente de Lamy. Se
engloban en esta designacién muchos sindromes bantiformes, espleno-
megalias congestivas (Rousselot), esplenomegalias tromboflebiticas (Fru-
gone, Ferrata, Eppinger, Opitz) pilefleboestenosis esplénica (Wallgren),
trombosis esplénica (Greewald) .

El cuadro sintomitico estd constituido por: esplenomegalia, he-
moragias digestivas, varices esofgicas, sintomas todos que existen en
el enfermo que presentan los comunicantes, asi como una esplenocon-
traccién adrenalinica intensa que no existe en el Banti clasico.

Los comunicantes presentan una serie de radiografias obtenidas
por los Dres. Lanari y Jorg, donde se demuestra netamente la existen-
cia de varices esofagicas.

Tanto en el caso presentado como en otro acompafiado de ne-
cropsia que también comentan, la comprobacién de varices esofagicas
es la primera vez que se realiza entre nosotros, en el complejo estudio
de las esplenomegalias infantiles inexplicadas.
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k:’ SINDROME DE CUSHING EN UN NINO DE 12 ANOS

Dres. A. Gareiso, A. Rascowsky y T. Schlossberg—Los autores
3 presentan un caso de sindrome de Cushing acaecido en un nifio que
8 pesaba 33 kilos a los 12 anos, y nueve meses después habia aumenta-
' do 35 kilos, llegando a pesar 68 kilos. Ademads de ofrecer los clésicos
signos de la enfermedad (obesidad caracteristica, perturbaciones cuta-
neas, disonicosis, vergetures, plétora sanguinea, caida del cabello, su-
doracién, etc., perturbaciones genitales, variaciones hematolégicas, mo-
dificaciones esqueléticas, osteoporosis, perturbaciones neurolégicas, etc.)
no presentaba alteraciones en la presion arterial: Los autores ofrecen
una interesante historia fotografica del nifio desde los 2 afios de edad
asi como radiografias y otros elementos objetivos. Después de algunas
consideraciones etiolégicas sefialan la importancia de los factores psi-
coafectivos para la interpretacion de la enfermedad exponiendo algu-
nos hechos que resaltan en la historia familiar del nifio quien se en-
cuentra actualmente bajo investigacién psicoanalitica.

No habiendo mas asuntos que tratar se levanta la sesién siendo
las 23 horas.

UNDECIMA SESION: 22 pe OCTUBRE pe 1940

PRESIDENGIA: DR. MARTIN ARANA

ENTERITIS EN LA PRIMERA INFANCIA

Dr. V. Zerbino (Montevideo).—El autor expone la concepcion
clinica que se desprende de la investigacién bacteriolégica de E. Hor-
maeche, N. Surraco. C. A. Peluffo y P. Aleppo, en los nifios en Monte-
video. Bajo esta nueva luz la enteritis aparece como muy frecuente en-
tre las diarreas de los nifios entre 0 y 2 afos y con aspecto no siem-
pre reconocible. Actualmente por las dificultades técnicas de la iden- .
tificacién bacteriolégica y la imprecisién de los datos anatémicos no se -
les dé la parte que corresponde a la infeccién enteral en las diarreas
del nifio pequeiio. En Montevideo se ha encontrado 23 %o de casos
de infeccién enteral en las diareas de nifios de 0 a 2 aiios. La primera
infancia es la edad de las enteritis, pues el infante muestra una sen-
sibilidad exquisita a los agentes de infeccién enteral, sea a las Shige-
llas, pero particularmente a la accién de las Salmonellas. Esta suscep-
tibilidad esti demostrada no solamente por el nimero de casos sino
también por su gravedad. (Doctrina de Montevideo). Se ha encon-
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trado que las Shigellas dan el 22.9 % de los casos, las Salmonellas 35.6 %.
En 41.5 % de los casos no se pudo identificar el agente microbiano.

Estudiando el aspecto clinico, el autor considera formas eviden-
tes como las enterocolitis y formas enmascaradas con caracteristicas de
diarreas comunes o diarreas coleriformes.

Describe las enteritis bajas, enterocolitis (entre las cuales mas de
1/3 producidas por Shigellas, casi mitad de las causas desconocidas y
1/5 debido a Salmonellas) a caracteristicas bien conocidas pero a me-
nudo disimuladas en formas mixtas disentérico coleriformes, y las en-
teritis altas o gastroenteritis con diarrea del tipo comin dispéptica o
del tipo coleriforme (de las cuales la mitad responden a Salmonellas
y mitad a causas desconocidas). Entre estas pueden encontrarse casos
reconocibles por la constatacién de micropus en las deposiciones y ca-
sos que no lo presentan.

Estos Gltimos simulan diarreas de origen alimenticio, simples o
graves y atn reproducen el cuadro del célera infantil, dispepsia téxi-
ca O toxicosis.

La enteritis es altamente contagiosa en todas sus formas clinicas
y etiolégicas. Hay que evitar el contagio en las salas hospitalarias.

El autor agrega consideraciones sobre el diagnéstico y el trata-
miento.

Discusion: Dr. Velasco Blanco.—El diagnéstico practico exige
una técnica bacteriolégica muy delicada. Se lucha ademas con el in-
conveniente de las aglutinaciones tardias. Conforme vin disminuyen-
do las causas alimenticias aumentan las infecciones, cosa que confir-
man los estudios uruguayos.

A cerca del régimen dietético llama la atencién del hecho que las
dietas albuminosas no dan resultado debiendo recurrir a los hidratos
de carbono.

SEPTICEMIA A ESTREPTOCOCO HEMOLITICO.
HIPERARSENOTRANSFUSION

Dr. A. Sabelli—Se presenta un caso de septicemia a estreptococo
hemolitico otégeno en una nifia de 11 afios. Ante el fracaso de la sul-
famidoterapia se ensayé con éxito la transfusién sanguinea afiadida de
sulfarsenol a altas dosis.

CUATRO CASOS DE MENINGITIS, TRES NEUMOCOCCICAS Y UNA
MENINGOCCICA, CURADAS CON SULFAMIDAPIRIDINA

Dres. F. Bazdn, R. Maggi y E. Schteingart—Hacen un resumen
de la bibliografia nacional y extranjera y presentan 4 casos persona-
les en los cuales la accién de la sulfapiridina ha sido categérica y evi-
dente, traduciéndose en una mejoria rapida después de las 24 horas de
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administracién del medicamento, afirméndose a las 48 y 72 horas
para hacer desaparecer la enfermedad a los 5 6 6 dias de tratamiento.

Discusion: Dr. Casaubén—Durante muchos afios se trataron las
meningitis cerebroespinales exclusivamente con suero y el médico se
encontraba desarmado frente a las meningitis neumocéccicas. Cita

2 casos de curacién con sulfamida asi como el de una pleuresia puru-

lenta.

EL SULFATO DE MAGNESIO ASOCIADO A LA EFEDRINA EN EL
TRATAMIENTO DEL ASMA INFANTIL

Dr. A. Vidal Freyre—La via utilizada es la intramuscular y las
dosis de media a una ampolla de la siguiente férmula:

Clorh. efedrina levégira, 1.5 cgrs. Sulfato de magnesia, 0.75 grs.
Agua destilada c.s.p. 3 cc. Clorhidrato de para-amino-/benzoil-dietil-
amino-etanol, 0.01 grs., pudiendo repetirse dos o tres veces en las 24
horas.

Las contraindicaciones son las mismas del S. de Mg.: cistitis, ne-
fritis y meningitis. Tampoco deben usarse simultineamente las sales de
calcio, pues estas disminuyen la eficacia del producto al neutralizar
la accién del S. Mg. sobre el aparato respiratorio.

MALFORMACIONES CONGENITAS MULTIPLES

Dres. C. A. Pintos y J. A. Rivarola—Presentan la historia clini-
ca, radiografias y resultado de autopsia de una nina de pocos dias con
malformaciones multiples de los miembros, de la boca y del corazon.

No habiendo més asuntos que tratar se levanta la sesién siendo

las 24 horas.
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Libros y Tesis

FLorENcIO EscarRDG.—Las ptosis gdstricas y célicas en la infancia. Un
volumen de 114 pigs. Editor “El Ateneo”, Bs. Aires, 1940.

El Dr. Florencio Escardé ha publicado en pulcro volumen su
trabajo sobre “Las ptosis gastricas y célicas en la infancia” que le va-
liera el premio “Genaro Sixto” otorgado por la Facultad de Medi-
cina. La lectura de una publicacién del Dr. Escardé brinda siempre
el doble placer de un estilo depurado en un castellano rico en expre-
siones (lo que no es frecuente en las publicaciones médicas) y de la
inteligente presentacién de los hechos e ideas que motivan el tra-
bajo.

No escapa esta Gltima monografia a esas dos condiciones. Ya el
hecho de abordar un tema al que no se le ha dado gran valor en el
campo pediatrico, indica la curiosidad e inquietud cientifica del au-
tor. Cree €l que la presencia de esas anomalias es més frecuente de lo
que se sospecha en la edad infantil y, sobre todo, que son la causa
de alteraciones funcionales concomitantes. Y como ¢él mismo dice:
“nos ha bastado comenzar a pensar en ellas para encasillar bajo su
rétulo una cantidad de casos de consultorio a nuestro cargo, que an-
daban flotando a falta de una decisién diagnéstica acertada”. Aun-
que, con espiritu critico, agrega a continuacion: “‘si bien es cierto que
hay que resistir a la facil tentacién mecanicista de encontrar ptésicos
tras cualquier exploracién radiolégica”.

Orientado en este criterio, el autor hace desfilar numerosas ob-
servaciones de nifios con manifestaciones clinicas y radiograficas de
ptosis digestivas cuyas alteraciones funcionales son imputables a esas
distopias viscerales. Los sintomas objetivos de esos nifios, sus iméagenes
radiograficas, la evolucién seguida bajo el efecto del tratamiento asi
parecen fundamentarlo. Si bien no escapa al Dr. Escardé—basta para
ello leer el capitulo de etiopatogenia—Ia posibilidad de que dichos tras-
tornos no estén condicionados por la alteracién morfolégica y que
existan causas mas profundas, tal cual se tiende hoy dia a aceptar en
la literatura moderna sobre el tema, de la lectura del libro creemos
que pudiera resultar una excesiva valoracién de la alteracién morfolé-
gica. Pensamos que pudo haberse ahondado algo mas en el plantea-
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miento de este problema—tanto desde el punto de vista de la infor-
macién bibliografica, como en el enfoque del examen, funcional sobre
todo, de estos nifios—tarea de que fuera bien capaz el Dr. Escardo.
Estas apreciaciones no amenguan el interés de la monografia.
Basta para ello leer el capitulo sobre sintomatologia o, en el que se
refiere al tratamiento, la forma en que aborda la conducta higiéni-
ca y médicodietética de estos nifios. En ellos el pediatra encontrard
sugestiones interesantes y materia de aplicacién practica, condiciones
estas que, de por si solas, le dan personalidad y categoria al nuevo li-

bro del Dr. Escardo.
C. Ruiz.

MicueL Ruiz.—Algunas consideraciones sobre la patologia de la in-
fancia caraquefia. Un volumen de 130 pags. Caracas, Venezuela.

Como una demostracién de los progresos que dia a dia realiza la
orientacién pediatrica en los paises sudamericanos nos llega ahora
desde Caracas, esta monografia en la que, si bien el autor sélo se ha
propuesto analizar desde el punto de vista estadistico las diferentes
enfermedades que han desfilado durante un ano por el Hospital Mu-
nicipal de Nifios de Caracas, lo ha hecho con espiritu critico y con in-
teresantes anotaciones al margen sobre las caracteristicas patologicas
de la region.

En ese sentido esta publicacién ofrece un interesante campo pa-
ra la confrontacién de las caracteristicas patologicas de otras zonas
de América y corresponde felicitar al autor por el empeno puesto en

el cumplimiento del plan de trabajo que se propuso.
C. Ruia.




Andlisis de Revistas

BIOLOGIA Y PATOLOGIA GENERAL

PArAF et LEwr Problemas quimicos de la inmunologia. “La Presse
Medic.”. 1940, pag. 726.

Desde que Paracelso en el siglo XVI se esforzé en poner la qui-
mica al servicio de la medicina, las relaciones entre las dos ciencias
han hecho tales progresos que la medicina de hoy dia depende en
gran parte de las investigaciones quimicas. Sin embargo, hace una
veintena de afios Morgenroth podia todavia escribir sin riesgo de ser
calificado de pesimista: “En nada ayuda la quimica en el problema
de la inmunidad”. Pero desde entonces aca, la investigacién quimica
de esos problemas ha hecho tales progresos que se puede decir, por el
contrario, que la inmunidad es un hecho perteneciente a la bioquimi-
ca. Los conceptos de antigeno, anticuerpo, alexina, precipitina, Opso-
ninas, etc., que antes no eran mas que conceptos hipotéticos y de una
existencia admitida nada mas que para suministrar un agente de cau-
salidad de fenémenos biolégicos experimentalmente comprobados, es-
tin hoy apoyados en demostraciones quimicas de su existencia y los
bioquimicos se esfuerzan en disecarlos y atn crearlos con fines expe-
rimentales.

El camino ha sido largo. De la mas alta importancia resultaba
primero saber cual era la fraccién eficaz de los sueros terapéuticos ob-
tenidos sobre animales vacunados. La inyeccién de sueros purificados
separados de constituyentes inttiles dan lugar a accidentes menos nu-
merosos que los de sueros totales. Actualmente sueros muy purificados
estan en uso, sobre todo para la seroterapia antitetdnica. Esos produc-
tos son tan eficaces que merecen el nombre de “solucién de anticuer-
pos” que les ha dado G. Ramon.

Las buasquedas sobre la naturaleza quimica de los anticuerpos ha
llevado a la conclusién de que son globulinas séricas modificadas por la
introduccién en el organismo de un antigeno. Estd demostrado que es
imposible separar los anticuerpos de las globulinas séricas. Se podria
pensar que los anticuerpos son absorbidos en las globulinas séricas y
que puede disociarlos por procedimientos de digestion o de precipi-
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tacién especifica. Pero no hay nada de eso: es imposible obtener un
producto manifestando atn las propiedades de anticuerpo después de
la digestién total de las proteinas. La absorcién electiva del anticuer-
po por los antigenos o los haptenos especificos permite estudiar la com-
posicién quimica del complejo antigeno-anticuerpo, cuya fraccion an-
tigena puede ser elegida relativamente simple, desprovista de @zoe
e - por ejemplo, y sin embargo, en el complejo antigeno-anticuerpo se
comprueba siempre la presencia de azoe que no puede pertenecer mas
que al anticuerpo. Al lado de estos argumentos quimicos se pueden atn
| citar hechos biolégicos en favor de la naturaleza globulinica de los
) anticuerpos. En el suero de ternero recién nacido, desprovisto de glo-
bulinas, faltan los anticuerpos. Poco después del nacimiento cuando
el animal ha absorbido calostro, globulinas y anticuerpos aparecen en
el suero; si se perturba la formacién de proteinas séricas se perturba
también la formacién de anticuerpos. L
Por otra parte la tasa de las globulinas séricas aumenta netamen-
te en el curso de la inmunizacién. La propiedad distintiva mas nota-
ble de las nuevas globulinas es evidentemente su facultad de reaccio-
nar de una manera rigurosamente especifica al antigeno. Pero esta de-
mostrado actualmente que contrariamente a la teoria de Buchner, no
: es la presencia del antigeno en la molécula del anticuerpo lo que de-
3 termina la especificidad de este. La teoria que actualmente es mas
aceptada para explicar la especificidad del anticuerpo es la de Hau-
| rowitz, quien sostiene que la accién del antigeno consiste en modifi-
X car la construccién del edificio de sintesis de las proteinas especificas
: de cada especie, que se forman como se sabe en el sistema reticuloen-
l dotelial y por lo tanto, en primer lugar en el higado, bazo, médula
ésea. No es que se modifique la constitucién quimica de las proteinas
séricas sino que se modifica la arquitectura de su construccién mole-
cular. Ello explica que no se diferencien al analisis elemental de las
globulinas normales, puesto que no se diferencian de ellas mas que
por su disposicion molecular especial. Solo una modificacién en el
modo de unién de las diferentes cadenas constitutivas, demasiado com-
plejas para ser todavia completamente conocidas, permite la especi-
ficidad biolégica de los anticuerpos. Los estudios sobre la estructura
esteroquimica de las moléculas protéicas son pues de una gran impor-
tancia en inmunologia. T R
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METABOLISMO - ALIMENTACION

BrarT M. y colaboradores. Leche modificada con enzimas en la alimen-
tacién infantil. “Journ. Pediat.”, 1940:17:435,

Los autores han modificado la leche comin de vaca con enzima
proteolitica pancredtica, antes de su pasteurizacion. Las ventajas ob-
tenidas son las siguientes: reduccion de la consistencia del codgulo a
punto tal que no ha sido necesaria la ebullicién, el codgulo formado era
blando, floculento, finamente dividido y sin ninguna tendencia a con-




— 185 —

glomerarse; la adicién de fermento no modifica la apariencia, gusto
ni tenor en crema de la leche.

Esta leche ha sido administrada a nifios prematuros, recién naci-
dos y lactantes durante tres afios, diluida y entera, segin las férmu-
las dietéticas habituales, sin haber observado jamés ninguna intole-
rancia. .

Las modificaciones fisicoquimicas que se realizan con la adicién
del fermento no se hallan muy bien definidas, se presume que hay
cambios en la estructura de la caseina. La enzima agregada es inacti-
vada con la pasteurizacién, como ocurre con las demds enzimas de la
leche.

Desde el momento que es posible la preparacién del alimento del
nifio con leche fria sin hervir, agua fria y soluciones azucaradas frias,
se elimina la peligrosa multiplicacién bacteriana que tiene lugar du-
rante la fase de enfriamiento de soluciones previamente calentadas.

Los autores consideran demostrada la posibilidad de administrar
a ninos, férmulas lacteas modificadas con fermentos sin que su creci-
miento y peso sea distinto al de nifios alimentados corrientemente.

El nimero de procesos diarreicos y las infecciones de las vias res-
piratorias superiores es sensiblemente menor en el primer grupo.

AL

LEGN VELAsco Branco. Metabolismo del agua en la dispepsia y toxi-
cosis del lactante. “Arch. Amer. de Medicina”, XVI1:4:72.

Se refiere el autor a los diferentes trastornos del metabolismo del
agua no solamente en los ninos con hidrolabilidad constitucional, en
la fiebre:de sed del recién nacido, en la fiebre alimenticia, sino en
una forma especial en la dispepsia y toxicosis del lactante.

Goroon, LeEvINE, DEAMER, Mc NamarA. Las necesidades energéticas
diarias de los prematuros. “Am. Journ. Dis. Child.”, 1940:59:
1185.

Aquellos regimenes que suministran 120 calorias por kilogramo
de peso y por dia, pueden ser considerados suficientes y adecuados, en
condiciones ambientales comunes, para mantener las necesidades ca-
léricas y proveer el exceso energético necesario para un aumento pon-
deral satisfactorio, en nifios prematuros sanos, de mdis de dos sema-
nas de edad.

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

Cossoy S. y MARTENSEN ]. Erisipela con recaidas y esfacelo en un
lactante de 19 dias. Curacion con sulfonamida. “An. de la Socie-
de Puer. de Buenos Aires”, T. VI, N¢ 3, 1940. i

Se trata de un lactante de 19 dias, de 370 grs. de peso, de ante-
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cedentes normales, de estado eutréfico, con alimentacién especifica,
materna, que tuvo un cuadro de rinofaringitis catarral leve; al tercer
dia present6 un cuadro erisipelatoso de localizacion en el escroto, en
el pene y muslo izquierdo.

En conclusién, al autor le parece evidente la accién de la sulfa-
mida, sobre este caso de erisipela con recaidas, complicada de esface-
los del escroto y de absceso subcutaneo. Mejoré definitivamente.

Carlos A. Centurion.

MénpEz M. y AreLLaNo A. Encefalitis palidica (observacién clini-
ca). “Revista del Hospital del Nino”, (Perd). 1940:2:55.

Se presenta un caso de paludismo en el que se observaron com-
plicaciones nerviosas imputables a una encefalitis.

Dicha observacién sugiere, a los autores, interesantes comentarios
de orden general.

El paludismo puede dar lugar a manifestaciones en la esfera del
sistema nervioso central o periférico. Las psicosis, la polineuritis y las
neuralgias son las alteraciones que, por su frecuencia, han sido mejor
estudiadas.

Sefialan que para establecer el diagnéstico diferencial son nece-
sarias dos cosas: 1° poner en evidencia, mediante el examen microsco-
pico, la existencia del hematozoario y 2° eliminar del cuadro clinico
las manifestaciones concomitantes atribuibles a otras afecciones como
ser: la sifilis, alcoholismo, beri-beri, las formas neuroanémicas de la
anquilostomiasis, los trastornos nerviosos de origen disentérico, la tri-
panosomiasis, etc. Y no olvidar, por Gltimo, la accién favorable de la
quinina.

Al referirse a la época de aparicién de las perturbaciones nervio-
sas paltdicas hacen notar su variabilidad. En efecto, pueden observar-
se durante el acceso y desaparecer con él o bien persistir un tiempo
después y finalmente iniciarse una vez pasado el periodo febril.

Hacen notar también que no siempre los trastornos nerviosos se
acompafian de alteracién del estado general. Algunos autores atribu-
yen gran importancia, como factor etiolégico determinante de la per-
turbacién nerviosa, a causas constitucionales u ocasionales como el
frio, el alcoholismo, la debilidad general, etc.

Parece ser el plasmodium falciparum el causante, la mayor par-
te de las veces, de tales cmplicaciones.

Respecto del mecanismo de produccién no hay opinién definiti-
va en lo que se refiere al rol que juega la toxina o a la accion de pre-
sencia del pardsito mismo, como causante de dichas perturbaciones.

El enfermo referido, nifia de 7 afios, present6, en el curso de un
proceso de fiebre palidica intermitente, un estado de obnubilacion
intelectual acentuado que persistié algunos dias después de cesado el
acceso febril. Ello fué precedido por crisis convulsivas.

En el periodo apirético se instalé una hemiplejia izquierda, con
trastornos sensitivos y mentales.
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El cuadro clinico mejoré en parte, sobre todo las manifestaciones
motoras y sensitivas. No asi los trastornos psiquicos que se han atenua-
do discretamente. :

Fué puesto en evidencia, en la sangre circulante, el plasmodium
vivax.

E. Muzio.

Imeassny E. Varicela en recién nacido. “Jornal de Pediatria”, 1939:
4:140.

Recién nacido, a término, que a los 14 dias de edad presento ve-
siculas tipicas de varicela, con temperatura que oscilaba entre 38° y
3895, postracién y ligeros movimientos convulsivos de los miembros.

Elementos tipicos en sus caracteres y polimorfismo pero, al con-
trario de lo que sucede corrientemente, eran méas numerosos en los
miembros que en la cara y en el resto del cuerpo. Constantes en la
cabeza. No asi en la boca.

La temperatura se mantuvo durante 4 dias.

La madre habia padecido la enfermedad en su infancia (8 afios
de edad) .

Hace breve resumen respecto del diagnéstico diferencial, que no
ofrecié6 ninguna dificultad en este caso, con otras erupciones que pu-
dieran dar lugar a dudas.

Llama la atencién la observacién, dice el autor, por su rareza
en esa edad de la vida, y porque, no obstante la inmunidad adquiri-
da por la madre, se presenté en el recién nacido.

Respecto al primer punto, la poca frecuencia de la afeccién en
el primer trimestre de la vida, cita numerosas observaciones de diver-
sos autores las que ponen en evidencia la posibilidad de atravesar, el
virus variceloso, el organismo materno inmune y contaminar al feto
a través de la placenta.

En lo que se refiere a la inmunidad pasiva congénita, de los hijos
de madres ya inmunizadas, en la varicela parece ser mas pasajera que
en otras infecciones.

En el caso presentado la inmunidad de la madre no fué transmi-
tida al hijo.

Concluye el autor diciendo que la transmisién pasiva de la in-
munidad materna al recién nacido, en la varicela, parece ser bastan-
te deficiente.

E. Muzio.

BorcEs ForTEs A. Espasmos de torsion por encefalitis coqueluchosa.
“Arch. de Pediatria”, (Brasil), 1940:8:325.

Se refiere, en primer término, a las complicaciones nerviosas, en-
cefalitis, encefalomielitis o neuromielitis, observadas con relativa fre-
cuencia en el curso de las enfermedades eruptivas. Se trata atn de
aclarar si esas encefalitis, como se ha dado en llamar a dichos acci-

4
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dentes, se deben a la localizacién del germen en el sistema nervioso
central, o son consecutivas a los gérmenes que penetran en el orga-
nismo al través del camino ofrecido por los microbios de los exante-
mas o enantemas, o bien si son debidas a la virulencia exaltada, por el
proceso infeccioso, de los gérmenes que se hallaban en estado latente.

En la coqueluche, si bien su etiologia parece poder atribuirse a un
virus, las complicaciones nerviosas aparecidas durante o en la conva-
lescencia de la afeccién, se admite, segiin la opinién de diversos au-
tores, sean debidas a alteraciones circulatorias cerebrales producidas
por los accesos de tos sin participacion, por lo tanto, de proceso in-
flamatorio alguno. Por ello se trataria mas bien de encefalopatia que
de encefalitis coqueluchosa.

El autor, basado en lo que al respecto ofrece la literatura y en
el resultado de su experiencia personal, clasifica a los accidentes en-
cefaliticos de origen coqueluchoso en dos grupos: unos debidos a ver-
dadera inflamacién del cerebro, “auténticas encefalitis”; otros pro-
ducidos como resultantes de la ruptura de vasos o de angioespasmos
que comprenderian las encefalopatias coqueluchosas.

Clinicamente consideradas se presentan tales manifestaciones co-
mo crisis convulsivas, ataxias del tipo cerebelar o formas hemipléjicas.

Se han descrito también formas extrapiramidales, de tipo par-
kinsoniano.

Hechas estas consideraciones, se describe el caso de una nifia de
siete afios que, después de una coqueluche contraida a los dos anos
de edad y en el curso de la cual presentd convulsiones, manifesté im-
posibilidad de la marcha y de la posicién de sentado.

El examen revel6é hipertonia muscular, exageracién de reflejos y
movimientos involuntarios tipo coreo-atetésicos en las extremidades.
El tronco y la cabeza presentaban movimientos espasmodicos de tor-
sién. Manifestaciones tipicas de las lesiones del cuerpo estriado.

Destaca que el espasmo de torsion no constituye una enfermedad
individualizada, sino un sindrome que puede deberse a las mas varia-
das lesiones o presentarse en el curso de diversas enfermedades.

Respecto de la localizacién anatémica de las lesiones en el cuer-
po estriado parecen ser las del nicleo lenticular las mas importantes

productoras del espasmo de torsion.
E. Muzio.

LomBarpl F.—Algunas consideraciones sobre el tratamiento y la pro-

filaxis de la difteria. “Arch. de Ped.”, (Brasil), 1940:7:275.

Se ocupa, en primer término, del tratamiento destacando las nue-
vas orientaciones.

Se refiere a las dosis recomendadas por Schick, en los casos leves
o graves, de acuerdo al peso y edad del nifo sin tener en cuenta, co-
mo otros autores, la persistencia del exudado faringeo después de ins-
tituida la seroterapia.

Transcribe lo que el autor americano dice al respecto “no debe

——Y
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pensarse en el fracaso del suero si pasadas las 24 6 48 horas las mem-
branas aumentan de €spesor y son mas extensas; se trata de la reac-
cién inflamatoria por accién de la toxina que el suero no ha podido
aun neutralizar. ..”

Comenta a continuacién los buenos resultados obtenidos por los
que utilizan la dosis de 20.000 U. A. en cualquier forma de la en-
fermedad. '

Sefiala que no son las dosis insuficientes de suero las responsables
de las paralisis postdiftéricas. Todo hace creer, mas bien, dice el au-
tor, que la instalacién de dichas parilisis depende de condiciones de
receptividad individuales del sistema nervioso, unida, sobre todo, a
la presencia de una toxina neurotdxica.

Otros tratamientos se preconizan en la actualidad colateralmente
o aisladamente de la sueroterapia clasica. Cita los recientes trabajos
que se refieren al tratamiento con la vitamina C, en las formas necré-
ticas de la difteria, habiéndose llegado a inyectar, por via endovenosa
y con resultados favorables, 400 a 600 mlgs. de vitamina C.

Trata a continuacién lo relativo a estricnoterapia recordando que
debe ser intensiva, precoz y mantenida. Las dosis utilizadas estaran
de acuerdo a la gravedad de cada caso.

Las aplicaciones locales de antivirus diftérico han dado resultados
satisfactorios a quien preconizara el método. Parece ser un buen au-
xiliar del tratamiento seroterapico; y eficaz, atin cuando sea exclusiva-
mente utilizado, en los casos benignos.

Las asociaciones de suero antiestreptocéccico o gangrenoso con
el suero antidiftérico son usados también para ciertas formas de dif-
teria.

La profilaxis basada en el método de la inmunizacién activa, se
analiza detalladamente, desde las primeras tentativas de los america-
nos, inspirados en las ideas de Behering con las mezclas de toxina anti-
toxina no neutralizadas, hasta la toxina atéxica de Ramén (ana-
toxina) .

Se hace notar la inmunizacién segura y duradera con la aplica-
cién de la anatoxina, destacando que, el proceso de inmunizacién va
precedido, después de la inoculacién de la primera dosis, de una faz
negativa durante la cual la receptividad del sujeto es mayor dada la
eliminacién de la antitoxina del suero. A este hecho Schick no da ma-
yor importancia en la préctica.

En un ambiente contagiado aconseja practicar inmunidad pasiva
por ser. mas rapida y puesto que, habitualmente, no se puede practicar,
a los que rodean al enfermo, la prueba de Schick (con el objeto de
demostrar la existencia de antitoxina) .

Por lo tanto, insiste en que, cuando las circunstancias obligan a
actuar rapidamente, se efectie inmunidad pasiva mediante pequefas
dosis de suero (1.500 a 3.000 U. A.), sobre todo cuando el nifio sano

ha estado en contacto directo con el enfermo.
E. Muzio.
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Boroier H. Tratamiento galvdnico de la pardlisis infantil. “La Pres-
se Medic.”, 1940: pag. 746.

Se sabe que el tratamiento fisioterdpico moderno de la poliomie-
litis anterior aguda consiste en emplear la radioterapia sobre la columna
vertebral para obrar sobre los cuernos anteriores de la médula en la
zona lesionada y en usar la diatermia sobre las masas musculares para-
lizadas y atrofiadas sobre todo cuando existe hipotermia a su nivel.
Pero ademas de esas dos modalidades terapéuticas es necesario hacer
obrar la corriente continua sobre los misculos afectados de paralisis.
Generalmente este tratamiento galvdnico no se hace correctamente.

No se lo debe hacer—como se lo hace corrientemente—sumergien-
do un pie o0 una mano en un bafio de agua y colocando un electrodo
esponjoso sobre la regién sacra o sobre la regién occipitodorsal. Ha-
ciéndolo asi la galvanizacién obrard de preferencia sobre los musculos
y los tejidos no tocados por la paralisis, porque la resistencia eléctrica
de las masas musculares afectadas es mas grande que la de los muscu-
los sanos, en razén de la menor irrigacién sanguinea y de la hipoter-
mia engendrada por la paralisis. Para que la corriente galvanica pro-
duzca accién eficaz sobre las fibras musculares atrofiadas es necesario
que la corriente sea aplicada localmente sobre cada musculo y sobre
cada grupo de musculos paralizados.

He aqui la técnica: se debe colocar el electrodo indiferente es-
ponjoso bien embebido de agua de una superficie de 100 cm.c. sobre
la nalga del lado donde existe la parélisis si es del miembro inferior
o detras del hombro si es del miembro superior. El electrodo activo
debe tener una superficie de 20 cm.c. y debe ser aplicado sucesivamen-
te sobre cada masa muscular a tratar, si es posible a nivel del punto
motor de cada musculo.

La aplicacién del electrodo llamado indiferente colocado debajo
de la nalga o del hombro es mas racional que si se coloca en la regiéon
lumbosacra u occipitodorsal como se lo coloca generalmente bajo el
pretexto de obrar sobre las regiones medulares lesionadas. La corrien-
te galvanica no tiene ninguna tendencia a pasar por la médula atra-
vesando el brazalete 6seo que la rodea: es mas facil para la corriente
escurrirse por las masas musculares, cuya resistencia eléctrica es me-
nor que la de las partes éseas y cartilaginosas que forman el canal ra-
quideo.

En las paralisis del miembro inferior, los musculos de la nalga de
ese lado estan casi siempre afectados y lo mismo sucede para los
musculos supra e infraespinosos en las pardlisis del miembro superior.
Aunque el electrodo sea llamado “indiferente”, él obra también, co-
mo el electrodo llamado “activo” sobre las masas musculares que recu-
bre y de ahi la utilidad de colocarlo en la forma indicada.

Es conveniente hacer una sesién previa de diatermia a la sesion
de galvanizacién a objeto de elevar la temperatura de los musculos
que deben ser tratados. Bordier mismo ha demostrado que un muscu-
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lo sano, pero enfriado, es capaz hasta de presentar una reaccién par-
cial de degeneracién.

La duracién de las sesiones de galvanizacién debe ser alrededor
de los 10 minutos sobre cada segmento del miembro paralizado, sesio-
nes que deben ser repetidas todos los dias, con una intensidad de co-
rriente variable entre los 8 y los 10 miliampéres.

C. Ruiz.

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y MEDIASTINO

Rocarz J. C. El hemograma de Schilling en la neumonia infantil tra-
tada con sulfapiridina. “Am. Journ. Dis. Child.”, 1940:60:501 .

Hay una constante relacién entre la crisis de la neumonia, trata-
da con terapéutica sintomatica, y la disminucién del ntmero de for-
mas inmaduras de polimorfonucleares neutréfilos, relacién que no exis-
te en las crisis provocadas con el uso de las sulfapiridinas.

El autor sostiene que el curso patolégico de la neumonia, no es
mayormente alterado con el uso de la droga, y que a pesar de la evi-
dente mejoria clinica y del descenso de la temperatura, la presencia
de elementos inmaduros en la sangre demuestra que el proceso neumé-
nico prosigue su curso corriente de hepatizacién y resolucién, seme-
jante al de las neumonias tratadas sintométicamente.

Aconseja continuar el reposo y la convalecencia hasta la normali-
zacion de la férmula sanguinea.
E. T. Sojo.

FiLGUEIRAS E., DE SA A. y AMorIN A. Un caso de absceso bilateral del
pulmon. “Jornal de Pediatria”, 1939:5-6:187.

Se presenta la observacién de una nina de 16 meses de edad, con
absceso bilateral de pulmén, la que intervenida cura perfectamente y
es dada de alta en condiciones 6ptimas.

Por el comentario que sugiere el enfermo y la experiencia de
otros, se muestran partidarios del tratamiento quirtrgico, puntuali-
zando que no todos los casos se resuelven siempre favorable y espon-
tineamente por la vémica y que es necesario conocer las variedades
anatémicas de las supuraciones pulmonares.

Dan gran importancia a ciertos sintomas clinicos capaces de orien-
tar el diagnéstico: toda neumopatia con remisiones de temperatura,
con mal estado general, rebelde a las medidas terapéuticas comunes,
debe hacer pensar en absceso de pulmén y efectuar examenes radio-
légicos.

Y se efectuard la puncién cuando las sospechas de su existencia
sean bien fundadas. Es ella atil, por lo tanto, para confirmar el diag-
néstico o para orientar la intervencién quirdrgica, tnica solucién pa-
ra muchos casos tales.
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Refieren la opinién de autores intervencionistas y espectantes. o
sin mostrarse absolutamente partidarios de la intervencién precoz, no
creen que debe confiarse en la vémica como accidente curativo en to-
dos los casos, pues, puede dar lugar a conceptos erréneos al conside-
rar curado a un paciente en el que el absceso podria continuar pro-

gresando insidiosamente.
E. Muzio.

Acuiar A. y Barsosa T. L. Consideraciones clinicas sobre abscesos de
pulmén en la infancia. *‘Jornal de Pediatria”, 1939:5-6:171.

Se refieren a la observacién de cinco casos de abscesos de pulmén
en nifios, haciendo notar, en primer término, el reducido nimero de
publicaciones registradas en el Brasil.

Creen que su frecuencia es mayor de lo que la escasa literatura
haria suponer, lo que se explica teniendo en cuenta la dificultad del
diagnéstico clinico dado los escasos recursos semiolégicos; por su evolu-
cién en general favorable y menor tendencia a la cronicidad que en el
adulto; porque siendo el examen radiol6gico imprescindible para confir-
mar el diagnéstico, no siempre se dispone de dicho elemento en el
medio en que actGan y por ultimo porque no en todos las casos, fa-
llecidos, de neumopatias agudas, clinicamente diagnosticadas, se tra-
ta de verificar la observacién por el examen necrépsico.

Se transcriben historias clinicas, bien documentadas de dos en-
fermos que han tenido evolucién favorable.

El primero, ejemplo tipico de absceso secundario, posterior a una
amigdalectomia. Al respecto, todos los autores estan de acuerdo en
afirmar la gran frecuencia de la afeccién después de la extirpacion
de las amigdalas o de la adenoidectomia, efectuadas bajo anestesia ge-
neral (abolicién del reflejo de deglucién), practica largamente usada
sobre todo en los Estados Unidos.

Se unen a ello los factores predisponentes y los cuidados pre y
operatorios .

El segundo caso se trat6 de absceso primitivo.

La flora microbiana es muy variada. Encontraron en el primer en-
fermo diplococos Gram positivos, en los primeros examenes, y poste-
riormente micrococus catarralis. Este Gltimo parece.ser el agente etio-
l6gico mas frecuente.

Sefalan la rareza en la infancia de la etiologia amebiana y fuso-
espirilar.

Se refieren luego, a la imposibilidad del diagnéstico clinico an-
tes de la vémica. Los primeros sintomas, comunes a todo estado infec-
cioso, no son nada caracteristicos. La puncién exploradora no es acon-
sejable por ser peligrosa y porque por ella no es posible puntualizar
si el pus que se recoge proviene de la pleura o del propio absceso.

Solo el examen radiolégico confirma la existencia del absceso pul-
monar. '

Describen, con detalle, las diferentes imagenes radiolégicas obser-
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vadas en las diversas fases del proceso y destacan el diagnéstico radio-
légico diferencial con las neumonias, infiltrados tuberculosos, pleure-
sias purulentas enquistadas y con los quistes supurados.

El tratamiento, aparte de los cuidados de alimentacién e higie-
ne, y no obstante la tendencia a la cura espontinea, debe consistir
en sulfamidas, drenaje y cirugia. Esta wltima, dicen los autores, dada
la evolucién favorable de la mayoria de los enfermos, debe ser reser-
vada a casos muy especiales, después de prudente espectativa y cuan-
do las circunstancias individuales asi lo exijan.

E. Muzio.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, HIGADO Y
PERITONEO

May Cu. y Mc Creary J. F. La prueba de la tolerancia a la glucosa
en la enfermedad celiaca. “Journ. Pediat.”, 1940:17:143.

Las experiencias realizadas demuestran que la curva de la gluce-
mia consecutiva a la ingestion de glucosa se halla influenciada por la
motilidad gastrointestinal, es decir el vaciamiento del estémago y el
peristaltismo y segmentaciéon del intestino delgado. Los valores bajos
encontrados se hallan vinculados a los trastornos de la absorcién intes-
tinal demostrada en la enfermedad celiaca y afecciones semejantes, Y
este defecto de absorcién de los alimentos hidrocarbonados est4 sin du-
da en relacién con la inactividad de la motilidad gastrointestinal des-
cripta por los autores. Esta concepcion rechaza la existencia de un de-
fecto especifico de absorcién de la mucosa intestinal hacia la glucosa
en la enfermedad celiaca y explica la imagen especial que dan las ra-
diografias previa ingestién del bario.

Debe ser declarado que ni la curva especial de la glucemia ni la
la imagen radiografica de intestino tienen valor para el diagnéstico
de la enfermedad celiaca, pues pueden ambos ser encontrados en otros

estados patolégicos.
AN

De Tont G. Tres formas afines de colopatias crénicas infantiles (me-
gadolicocolon idiopdtico; megadolicocolon sintomadtico; nanismo do-
licocélico o enfermedad celiaca frusta) ; criterios diagndsticos di-
ferenciales y orientaciones terapéuticas. “Policlinico infantil”, 1940:

Thedh,

Se presentan varios casos: el 1? nifio de 2 afios y 9 meses de edad
que en el primer mes de la vida, después de un periodo diarreico, ma-
nifesté constipacién que llegd a ser gradualmente mas rebelde y acom-
panada de un enorme aumento del volumen del abdomen. Las eva-
cuaciones espontaneas se presentaban una vez por semana.

El 22 caso, lactante de 7 meses, en el cual desde el nacimiento se
observé constipacién y abdomen voluminoso.
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Considera a ambos enfermos como portadores de megacolon: el
1¢ idiopatico y el 2° sintomético. Y cree, a proposito de ello, que los tér-
minos congénito y adquirido deben ser eliminados de la terminologia.

El examen radiolégico del aparato digestivo del primer nifio, efec-
tuado después del enema opaco, revel6 la existencia de un dolicosig-
ma, lo que viené a confirmar el concepto enunciado por el autor en
& su trabajo cuando habla de megadolicocolon y no simplemente de me-
i gacolon.

E Tratandose el megadolicocolon idiopatico esencialmente de una
: neurosis vegetativa digestiva, aconseja el tratamiento médico en tales ca-
sos. Tratamiento que en el caso que nos ocupa no di6 los resultados
esperados y, por lo tanto, fué sometido a intervencién quirdrgica sobre
el simpatico abdominal, lo que después de cierto tiempo parece haber
| actuado satisfactoriamente.
o En el caso del megacolon sintomatico la simple reduccién digital
de la estenosis, localizada a poca distancia del orificio anal, provoco la
| inmediata y completa curacién.
| Transcribe a continuacién la historia clinica perteneciente a una
nifia de 4 afios de edad, con enfermedad celiaca frusta, sindrome que
el autor propone denominar nanismo dolicocolico.

El diagnéstico diferencial se plantea con las varias formas de na-
nismo. Destaca la afinidad existente entre megadolicocolon idiopa-
tico y enfermedad celiaca, refiriéndose brevemente al tratamiento meé-
dico y quirargico de esta ultima afeccion.

E. Muzio.

WenTs V. y Kato K. Carcinoma primitivo de higado, con sindrome
de Banti. “Journ. Pediat.”, 1940:17:155.

" Es un caso de carcinoma primitico de higado en una nina de 6
afios de edad, caracterizada por sintomas cirréticos con desarrollo de
la circulacién colateral, esofagica y varices gastricas (hematemesis) ,
' esplenomegalia, ascitis y cuadro sanguineo hipopldstico.

El analisis de los sintomas hace pensar a los autores que se trata
de un sindrome complejo, observado en las neoplasias de higado, en
la enfermedad de Banti y en el sindrome de Smith, Howard y Wall-
green, imposible de diferenciar uno de otro, aun cuando cada uno di-
fiera del otro en su etiologia fundamental. Sin embargo del punto de i
vista clinico, estos cuadros ofrecen sintomas semejantes, todos los cua-
les pueden ser denominados “sindrome de Banti”.

Conclusiones de los autores.

Soser 1. P. y De WirrsTeTTEN. Linfadenitis mesentricas no especi-
fica. “*Journ. of Pediat.”, 1940:17:305.
Los autores comentan ciertos aspectos observados en 58 casos com-

probados de linfadenitis mesentérica con biopsia de uno o varios no-
i dulos en el 43 %. En primer término parecen haber sido exagerados
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los peligros que significa la extirpacién de estos ganglios siempre que
la técnica empleada sea correcta.

La etiologia de estos procesos es atin desconocida atn cuando pa-
rece probable su relacién con las apendicitis, habiéndose encontrado
adherencias con el apéndice en el 40 % de esta serie. Los autores acon-
sejan en toda laparatomia por probable apendicitis, la exploracién cui-
dadosa del mesenterio cuando el estado del apéndice no explica sufi-
cientemente el cuadro clinico. Parece evidente que menos de 1/3 de
los enfermos que son sometidos a una apendicectomia por linfadeni-
tis mesentérica tienen ataques de dolor abdominal en el futuro y en
consecuencia esta indicada dicha operacién aun en el caso que se sos-
peche que el caso es una linfadenitis mesentérica.

Concluyen los autores: “de alguna manera la apendicectomia pa-
rece tener alguna relacién en la cura de esta enfermedad recurrente”.

AL,

G. D. Jounson. Infarto de la mesentérica en la infancia. “Am. Journ.
Dis. Child.”, 1940:60:640.

A propésito de un caso de infarto de mesentérica en una nifia de
96 dias, diagnosticada en la autopsia, el autor revisa la literatura so-
bre esta grave afeccién, por fortuna excepcional en la infancia, y des-
cribe su sintomatologia, semejante a la de la oclusién intestinal, ex-
cepto la falta de interrupcién del transito intestinal y la ausencia de
tumor abdominal. ‘
E. T. Sojo

Fries J. H. y Jennines K. G. Vémitos recurrentes en los nifios. “Jour.
Pediat.”, 1940:17:458.

La existencia de una relacién entre la ingestién de alimentos es-
pecificos y la aparicién de vémitos ciclicos, recurrentes o acetonémicos,
ha sido sugerida por ciertas observaciones realizadas en nifios alérgicos
padeciendo dicho trastorno.

El sintoma principal ha sido la regularidad en la aparicién de
los vémitos después de la ingestion de un alimento determinado, pues
en general su hallazgo es dificil. Luego el diagnéstico se confirma por
el empleo de las dietas de eliminacién. En algunos casos se obtuvo una
aparente mejoria, sin embargo es necesario reconocer que la sintoma-
tologia con frecuencia desaparece espontaneamente y que muchos exi-
tosos resultados terapéuticos son debidos a una desensibilizacién na-
tural.

Llama la atencién la relativamente frecuente ocurrencia de vé-
mitos periédicos entre los alérgicos. Numerosos de estos nifios tienen
un pasado con vémitos repetidos. Estos han sido diagnosticados como
piloroespasmos, estenosis pilérica o algiin otro tipo de enfermedad gas-

trointestinal.
A L.
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EveruarT M. W. Las complicaciones del diverticulo de Meckel en la
infancia y adolescencia. “‘Journ. Pediat.”, 1940:17:483.

Los catorce casos motivo de este trabajo pueden ser divididos en
dos grupos: cinco casos con estado inflamatorio y perforacién, y nue-
ve casos de obstruccion intestinal.

El diagnéstico es considerablemente facilitado por la frecuencia
de deposiciones con sangre asociadas a un vago dolor abdominal. Se
pudo comprobar su existencia en ocho casos bien definidos. La morta-
lidad es elevada 57 %, o sea, 8 casos sobre 14.

El tratamiento médico o la expectativa no debe ser realizada
cuando se sospecha una diverticulitis, puesto que ya sea por ulcera-
ci6n o inflamacién, la perforacién es muy frecuente con todos los
riesgos que supone la llegada al peritoneo del contenido intestinal al-
tamente infeccioso. Toda vez que se hace una laparatomia por apen-
dicitis y el estado del apéndice no justifica el cuadro clinico sera con-
veniente explorar el diverticulo de Meckel.

Desde el momento que es frecuente su intervencion y asociacion
con la invaginacién intestinal, esta sola consideraciéon a juicio del au-
tor debe invalidar la extendida y rutinaria practica médica de ensa-
yar su reduccién con el enema baritado. AGn en casos en que se ha
reducido la autopsia ha demostrado que no era asi. Ademas la fre-
cuencia con que se acompana el diverticulo de sintomas de ulceracion
o inflamacién hacen peligrosa la alta presion que se desarrolla con el

enema.
4. L.

ZerBINO V. Recursos simples en el tratamiento de las diarreas del lac-
tante. “An. de la Soc. Puer. de Buenos Aires”, T. VI, N julio-
septiembre de 1940.

El autor plantea que las diarreas agudas del lactante aparecen:
a) Como cuadros diarreicos simples, casi monosintomatico, curandose
con dieta hidrica mas la correccién de los errores alimenticios. b) Co-
mo cuadros clinicos mds violentos, mas complejos, polisintomaticos, fe-
briles, téxicos, con deposiciones liquido-serosas mas frecuentes que con-
ducen a la deshidrataciéon dispéptica.

La etiologia es multiple: factores alimenticios, y factores infec-
ciosos, estos pueden radicar en el intestino mismo o en otros tejidos
a distancia, tales como una otitis, pielitis; piodermitis, gripe, catarros
broncopulmonares, etc. Seglin varios autores, los alemanes sobre to-
do, atribuyen a la infeccién el 60 al 80 9 de los casos de dispepsias
graves.

Patogenia atn poco precisada: alteraciones funcionales del intes-
tino por irritaciones o estimulos anormales, por productos de desinte-
gracién de las proteinas heterélogas; de las grasas y de la fermentacion
de los hidratos de carbonos; inversién de la flora microbiana. Es mas
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frecuente la fermentacién. Continuando la alteracién, provoca el com-
plejo digestivo-nutritivo.

Encarando la proyeccién practica de la Pediatria, hace llegar al mé-
dico-préctico, esta férmula clara y simple, partiendo de productos de fa-
cil obtencién y manejo, y que sean econémicos; no olvidando que la
parte terapéutica depende del buen diagnéstico.

Obtuvo un producto de preparacién sencilla, rico en albtimina,
de facil trénsito gastrico, antifermentativo y antidiarreico, que se pre-
para de la siguiente manera: en un recipiente hondo se vierte una
clara de huevo, echando sobre él, 250 grs. de agua fresca o fria, pre-
viamente hervida; luego batir suavemente diez minutos, procurando
no batir'a nieve; luego agregar 250 grs. de agua; se pasa por colador
fino o cedazo, para retener la espuma y resto no disuelto. Este medio
litro de agua albuminosa es la que se utilizard para diluir la leche de
vaca preparando dilusiones al 1/2 6 al 2/3; debiéndose verter la can-
tidad de agua albuminosa sobre la leche hervida y ya entibiada como
para hacer bebida.

Caracteristicas de estas diluciones comparadas con la de uso co-
rriente:

Este preparado constituye una leche albuminosa pobre en grasas
y en hidratos de corbono; relativamente rico en sales; pobre en valor
energético en su dilucién al 1/2; pero se enriquece en su dilucién al
2/3, y alcanza una armoniosa composicién, si se le agrega el 2 % de
azicar y el 3 % de harina. De la dilucién al 1/2 al 2/3 en 5 % de
azlicar-harina, obtuvo una gama de alimentos que nos puede permitir
una readaptacién progresiva en la realimentacién de un dispéptico
agudo. Disminuyendo el agua clara: agregando harinas, manteca, fru-
tas, verduras, segiin la edad.

Su aplicacion segin la técnica general universalmente aceptada:
Dieta hidrica de 6 a 24 horas segin la edad, el grado téxico de la dis-
pepsia y el estado de nutricién. Realimentacién progresiva. Primer dia
una racién de 30 a 50 grs., por kilo de peso y por dia, en 7 a 10 ra-
ciones; luego cada dia aumentamos en 50 a 100 grs., segiin la toleran-
cia. Desde el cuarto al sexto dia damos la dilucién al 2/3 mas co-
cimiento de harinas al 2 %, azicar desde el 7° dia. A la primera sema-
na, procuramos que el nifio satisfaga sus necesidades energéticas. Para
completar la racién de liquido calculada en 200 grs. por kilo, y por
dia, con té claro, suero Ringer, agua muy poco azucarada y salada;
La asociacién con leche se mostré altamente favorable.

Una sola contraindicacién: el caso de los nifios eczematosos, exu-
dativos, los que son evidentemente sensibles a la ovoalbimina; pero
hacemos constar que no ha observado accidentes de intolerancia, ni
menos alergico.

Damianovich y Ravizzoli, obtuvieron buen resultado en 31 casos
entre los cuales habia dispepsias, enterocolitis y formas mixtas. Usaron
la férmula, pero preparada con dos claras en 500 grs..de agua y aci-
dificada en algunos casos con jugo de limén al 5 %.
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" La férmula anterior no se mostrara tan eficaz en diarrea de infec-
cién. La modificacién de Damianovich y Ravizzoli mejora su eficacia
en las dispepsias, y la adopta mas a la enteritis. -
Aceptando la modificacién realizada, el autor aconseja por ahora
el uso de la férmula primitiva, esperando los resultados que arrojen en
la practica. Hace notar que la preparacién primitiva era ya de aci-
dez sensible, y una alta acidificaci6n, puede o no, ser tolerada por mu-

chos ninos.

Dr. Carlos A. Centurion.
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Cronica

Germaine Dreyfus-Sée—Con considerable retraso nos llega la
noticia de la muerte de esta distinguida pediatra francesa, acaecida
en Seine-et-Oise, victima de su deber, mientras se ocupaba en la eva-
cuacién de los ninos de ese departamento.

Germaine Dreyfus-Sée era una figura destacada de la pedia-
tria francesa y su nombre esta vinculado principalmente al proble-
ma de la tuberculosis infantil, no sélo desde el punto de vista mé-
dico sino también desde el punto de vista social, al que dedicara
gran parte de su actividad.

“Archivos Argentinos de Pediatria” rinde respetuoso homena-
je a esta mujer cuya vida, y muerte, significan una leccién y un
ejemplo.

Premio “Genaro Sixto”.—La Facultad de Medicina ha apro-
bado recientemente el fallo del jurado respectivo, que por unani-
midad otorgé el premio “Sixto” al Dr. Florencio Escardd, por su
trabajo “Las ptosis géstricas y colicas en la infancia”.

Con esta distincién el Dr. Escardé agrega un mérito mas en
su carrera brillante, de médico y de escritor.

Honrosa distincién a un pediatra chileno.—La Sociedad Uru-
guaya de Pediatria acaba de designar Miembro de Honor de la
misma al Prof. Anibal Ariztia, de Santiago de Chile, bien conocido
en el ambiente argentino, no solo por sus publicaciones sino tam-
bién por su reciente paso por Buenos Aires cuando se dirigiera, co-
mo presidente de la delegacién chilena, a las Jornadas Pediatricas
Rioplatenses realizadas en Montevideo en abril del afio 1940.
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“Archivos Argentinos de Pediatria” se complace en felicitar al
Prof. Ariztia por tan honrosa designacion.:

Jornadas Pediatricas Chilenas—Con motivo del IV centenario
de 1a fundacién de la ciudad de Santiago de Chile, la Sociedad Chi-
lena de Pediatria ha realizado en la primera quincena de febrero,
en las ciudades de Santiago y Valparaiso, reuniones pediatricas con
los siguientes temas oficiales a) el prematuro; su aspecto médico-
social; b) tratamiento médicoquirtirgico del empiema en el nifio;
c) patogenia y tratamiento de las nefritis en la infancia; d) sindro-
mes carenciales.

Esperamos poder informar muy pronto sobre los resultados
oficiales y las comunicaciones leidas en esas reuniones.

VIII Congreso Panamericano del Nifio.—Este Congreso que
debié realizarse en octubre de 1939 en San José de Costa Rica y
que fuera postergado por la situacién internacional, es posible que
se realice durante el corriente afio en la ciudad de Washington. El
Consejo Internacional del Congreso anunciara la fecha exacta de
su realizaci6n.

Sociedad de Pediatria de Valparaiso—Ha renovado sus auto-
ridades esta Sociedad pediatrica del pais vecino, quedando consti-
tuida en la siguiente forma: Presidente, Dr. Juan Espic Rodriguez;
Secretario, Dr. Héctor Pumarino; Tesorero, Dr. Eliecer Lara. La se-
de de la Sociedad ha quedado establecida en la calle Victoria 2335.
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