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El dia 5 de abril de este afio llega a nuestro servicio (departamento
de Pediatria del Instituto de Maternidad, Soc. de Beneficencia de la Ca-
pital), un nifio de 4 1/2 anos (12.500 grs. de peso), en un estado de
postracion fisica y obnubilacién mental cercano al coma (J. C. F., RG.
78947. RI. 135-1941). La madre refiere que hace un mes el nifio en-
ferm6 de angina y otitis manteniéndose la fiebre durante 4 dias hasta
la aparicién de una supuracién espontinea del oido izquierdo. Des-
de entonces continué con catarro de las vias superiores, supuracién del
oido, decaido e inapetente, pero sin fiebre. Hace 5 dias presenta otra
vez temperatura alta, gran postracion que se ha ido acentuando, ce-
faleas y vémitos que llegan a ser incoercibles. Ademas, nos dice la ma-
dre, en los tres Gltimos dias el nifio ha orinado muy poco y “como si
fuera sangre”.

Como deciamos, la postracién del nifio es muy grande y su ob-
nubilacién casi total: apenas responde a los estimulos externos. Ya-
ce en decibito supino, en relajacién muscular, y los movimientos pa-
sivos parecen ser dolorosos. El pulso es taquicardico y regular pero se
lo aprecia hipertenso (Mx. 11 1/2 y Mn. 8, al baumanémetro). Res-
piraciones aceleradas pero regulares. Deshidratacién acusada, aliento
acido.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesién del 24 de junio de 1941,
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El examen clinico no arroja otros datos de mayor importancia: los
campos pulmonares parecen libres, los tonos cardiacos son nitidos el
abdomen es depresible, no se palpa higado ni bazo. Los reflejos pupi-
lares y musculares estan conservados. En pabellon auricular izquierdo
se aprecian restos de supuracién Otica, pero no hay dolor a la pre-
sién sobre el tragus o la mastoides. La garganta estd roja y seca.

La madre refiere que en las altimas 24 horas el nifo ha emitido
s6lo unos 100 c.c. de orina sanguinolenta y que no ha asimilado “una
gota de liquido”, en parte por los vémitos y en parte por dificultad de
ingestion.

El estado de obnubilacién del nifio, su oliguria hematirica, sus
vémitos, su cefalea, su pulso hipertenso, nos hacen pensar en un estado
de intoxicacién urémica por glomérulonefritis aguda. Practicamos una
extraccién de sangre para investigar Urea, y al mismo tiempo una pun-
cién lumbar con el objeto de aliviar al nifio. Esta Gltima nos da un li-
quido turbio-opalescente, muy hipertenso. Mientras se realizan las in-
vestigaciones de laboratorio procuramos mejorar el estado de deshidra-
tacion del nifio con provisién de suero glucosado por via parenteral
e instituimos la clasica dieta de frutas.

Pocas horas después tenemos las informaciones del laboratorio:
la tirea sanguinea es sélo 0.28 grs. Y% pero el liquido céfalorraquideo
acusa la presencia de abundantes estreptococos hemoliticos, con 0.40
gr. de albmina por mil y 204 elementos celulares por mm?’, predomi-
nando los polinucleares. Y en la primera orina obtenida (en las prime-
ras 24 horas de internacién sélo oriné 110 c.c.), de aspecto franca-
mente hematurico, se encuentran 3 gr. de albumina por mil y abun-
dantes hematies y cilindros granulosos e hialinos en el sedimento; den-
sidad, 1028.

Estibamos pues en presencia de una meningitis por ‘estreptococo
hemolitico en un nifio con una glomérulonefritis, procesos agudos que
era razonable vincular a la infeccién rinofaringea anterior. Debia adop-
tarse una conducta terapéutica, y la situacién planteaba un problema:
el agente microbiano hallado en el liquido céfalorraquideo nos obliga-
ba a la terapéutica sulfanilamidica, pero la lesion renal hacia temer
una posible accién nociva de esta terapéutica.

No dudamos mucho: resolvimos dar prioridad a la meningitis y
emplear sin més la sulfanilamida, siendo que, de otro modo, el nifio di-
ficilmente podria salvarse. Sabiamos que las nefritis agudas coinciden-
tes con la infeccién focal (“‘glomérulonefritis focales agudas™) benefi-
cian de dicho tratamiento. Pero no estibamos seguros que el proceso re-
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nal de nuestro nifio tuviera tal cardcter, pues si bien la densidad uri-
naria era satisfactoria y la Grea en sangre normal, en cambio existia
hipertensién arterial. De cualquier modo comprobandose que la eli-
minacién renal era satisfactoria nos creimos autorizados a efectuar la
terapéutica sulfanilamidica.

Se inyectaron 5 c.c. de una solucién de sulfanilamida al 2 9% por
via intrarraquidea y otros 5 c.c. por via intramuscular (dada la into-
lerancia gastrica), medicacién que se repitié cada 12 horas, mantenién-
dose ademas la dieta de frutas.

Durante 48 horas las novedades fueron escasas, pues si bien el
estado general mejoré algo y la obnubilacion y la relajacion muscular

no eran tan evidentes—hasta el punto de esbozarse un signo de Ker-
nig que antes no existia—Ila fiebre en cambio se mantuvo alta y la ori-
na siempre muy escasa y hematdrica. Pero pasadas esas primeras 48
horas de iniciada la terapéutica se produjo un cambio casi brusco: cai-
da de la fiebre, gran mejoria del estado general y del estado animico
del enfermo, y, al mismo tiempo, micciones frecuentes llegando a emi-
tirse 400 c.c. de orina en 24 horas. El color de la misma era normal
(en su sedimento ya no se hallaron cilindros y sélo muy escasos hema-
ties; albimina 0.80 %) y si bien el liquido céfalorraquideo obtenido
por puncién lumbar se mantenia atin opalescente como en los dias an-
teriores, ¢l examen bacteriol6gico ya no revelé gérmenes y su cultivo
result6 estéril; la albuminorraquia sin embargo se mantenia en 0.70 %
con 1400 elementos celulares por mm?®, siempre con predominancia de
polinucleares.

La esterilizaciéon del liquido céfalorraquideo, la mejoria del es-
tado general y la desaparicién de los vomitos nos permitié suplantar la
via intrarraquidea e intramuscular por la via bucal, y prescribimos en-
tonces 1.50 gr. de sulfanilamida repartida en las 24 horas. Esta medica-
cién fué mantenida durante 5 dias, hasta que la apirexia, el excelente es-
tado general, la normalizacién de la orina y del liquido céfalorraquideo
nos permiti6 su supresién total. En este momento la tensién arterial era 9
de Mx. y 5 de Mn. Unos 20 dias después el nino salia de alta completa-
mente curado de su lesién renal y aparentemente sin secuela alguna
de su proceso meningeo.

No pensamos comentar la accién de la sulfanilamida sobre la
meningitis causada por el estreptococo hemolitico, que presentaba
nuestro enfermito. Es un caso mas de los muchos que se han pu-
blicado en este Gltimo tiempo. Pero nos ha parecido util dar a co-
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nocer nuestra observacion para llamar la atencién sobre lo relativo
al empleo de las sulfamidas en el tratamiento de las glomerulone-
fritis agudas, cuestiéon cuyo estudio se ha iniciado hace poco y que
encierra gran interés practico.

El empleo de las sulfamidas en la cura de las glomérulonefri-
tis ha sido discutido: el medicamento al eliminarse puede producir
hematuria, y por lo tanto pareciera légico proscribirlo para una en-
fermedad que se caracteriza precisamente por dicha manifestacion.
Pero en los tltimos tiempos, no sélo se han publicado casos de eri-
sipela, por ejemplo, tratadas con sulfanilamidas a pesar de la exis-
tencia de lesiones renales anteriores en el enfermo, y sin que la mani-
festacién renal haya evidenciado empeoramiento (entre nosotros se
han ocupado del asunto, los Dres. Bazan y Maggi. “Archivos Argen-
tinos de Pediatria”, 1940, 13; 592), sino también se ha llegado a
aconsejar el uso de las sulfamidas, como medicaciéon etiologica, de
fondo, en las glomérulonefritis agudas focales y atn difusas. Sobre
ello ha informado ampliamente Farr en la Novena Reunién Anual
de la Academia Americana de Pediatria (“Journal of Pediatrics”,
1940, 17; 252) y posteriores comunicaciones parecen confirmar es-
te punto de vista.

En realidad, la accién especifica de la sulfanilamida sobre el
estreptococo hemolitico justifica que se la emplee en las glomérulo-
nefritis provocadas por ese germen, que son, como se sabe, la gran
mayoria. Dada la manera de actuar de la sulfamida, interesa po-
co que las manifestaciones renales sean consecuencia de una reac-
ci6n alérgica a un foco microbiano distante (sinusitis, otitis, amig-
dalitis, etc.). o de una agresién directa del rifién; en una u otra for-
ma, el medicamento, al difundirse por el organismo actta alli don-
de esta el foco microbiano, y al anularlo, logra hacer cesar las ma-
nifestaciones renales que son su consecuencia, ya sean estas de na-
turaleza alérgica o infecciosa directa. Ello explica los casos de cu-
raci6n con las sulfamidas que ya registra la literatura. Pero no
debe olvidarse antes de preconizar su empleo que las sulfamidas se
eliminan por el rifién, que esta eliminacién esta condicionada direc-
tamente por el estado del funcionamiento renal (tienen el mismo
umbral de excrecién que la urea) y que por lo tanto se debe ser ex-
tremadamente precavido en su prescripcion cuando existe insu-
ficiencia renal, para evitar la acumulacion excesiva de la droga en
el organismo, con los peligros consiguientes.

En la préactica corriente disponiéndose de los datos referentes
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a la densidad urinaria y a la “‘urea en sangre” es posible formarse
un juicio aproximado respecto al funcionalismo renal. Si esos datos
son favorables y la nefritis coincide con el proceso infeccioso (“in-
trainfecciosa” de Volhard) hay indicacion suficientemente fundada
para imponer la terapéutica sulfamidica. No siendo asi el médico
que no puede disponer de todos los elementos de informacién (y so-
bre todo si se trata de nefritis “‘postinfecciosas™), serd muy cauto
en el empleo de las sulfamidas. No esta demas agregar aqui—con
criterio practico—que no se olvidara la incompatibilidad de esta
nueva medicacién de las nefritis con otra también reciente, muy en
boga en los Estados Unidos: nos referimos a la que se practica con
el sulfato de magnesia para vencer la hipertensién propia de esas
afecciones.

Debe destacarse por fin que la medicacién sulfamidica no ex-
cluye la aplicacién de la clasica terapéutica de los procesos renales
agudos, vale decir, el reposo, el calor local, las medidas dietéticas,
etc., todo lo cual fué cumplido, estrictamente, en nuestro enfermi-
to. Pero como es natural, cuando la sulfamida actda rapidamente
contra la nefritis—tal como ocurrié en nuestro caso—dicha terapéu-
tica clasica en lugar de prolongarse semanas o meses, como antes,
solo es necesario unos cuantos dias.



XANTOMATOSIS TUBEROSA MULTIPLE (*)

POR LOS

Dres. M. ACUNA v A. PUGLISI

Hace algtin tiempo tuvimos internado en una sala del Instituto
de Pediatria un nifio de 9 afos que presentaba una serie de tumo-
raciones distribuidas simétricamente; cuadro clinico que nunca vi-
mos, motivo por lo cual decidimos estudiarlo y presentarlo a los
colegas de esta Sociedad de Pediatria para su ulterior consideracion.

Este nifo deambuld, debido a la cronicidad de su mal, por
distintos hospitales; en Chile, lo tuvo en estudio el profesor Scroggie
Vergara; en Buenos Aires en el hospital Fernandez, servicio del Dr.
Carrera, quien publicé esta curiosa enfermedad en colaboracion con
el Dr. Seoane en la ‘“Revista Argentina de Dermatologia™, tomo
XXII, IV. Estuvo también bajo asistencia en el Instituto de la Nu-
tricién que dirige el Prof. Dr. Escudero. En nuestra sala estuvo
internado alrededor de 6 meses.

La historia clinica es la siguiente:

HisToria crinica.—Isaac G., 9 afios Platanos, F. C. S.

Padre: fallecié de tuberculosis pulmonar. Padecié también sifilis.
Madre: sana, operada de anexitis. Un hermano sano de 14 afos. Uno
fallecido de difteria. Un aborto espontaneo.

Nifio nacido a término. Embarazo y parto normales. A los 7 meses
cistopielitis. Al afio padece un proceso intestinal que fué tratado con
tres series de emetina. Siguié siempre enfermizo hasta los 3 anos (eran
procesos con diarreas, cefalea y mucha fiebre). Sarampion y difteria
a los 2 anos. Coqueluche a los 6 anos.

Enfermedad actual: Comienza hace cuatro anos con un tumor

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del dia 12 de agosto de 1941. s
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pequeiio, del tamafio de una lenteja en la regién submentoniana que
se agranda lentamente durante cerca de un ano; meses después le apa-
recen unas manchas amarillas en el abdomen, a continuacién y en
el abdomen y muslos le aparecen en brotes sucesivos tumoraciones al
principio pequenas, que se agrandan lentamente hasta sus dimensiones
actuales; al principio son manchas amarillas, luego se hacen papulas

Figura 1

y tumores que adquieren el tinte rojizo actual. Las ultimas tumoraciones
fueron las de la cara y del dorso. Cefaleas y fiebre suele tener cuando
le aparecen los tumores.

Fué examinado por diversos facultativos y se le instituy6 régimen
exento de grasas. Se le hizo tratamiento especifico, y otras inyecciones:
desde hace dos meses se le aplican rayos X que parecen haber hecho
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disminuir las tumoracions y palidecer el color de las mismas. Desde
hace un afio estd afénico por una tumoracién similar en la laringe.

Estado actual: Nino con desarrollo inferior a lo normal (107 de
talla y 19 kgrs. de peso). Piel atréfica, seca, muy escaso paniculo adi-
poso, hace féciles arrugas, escaso desarrollo muscular, sistema éseo nor-
mal. Pequefios ganglios en cuello e ingle.

.m.?;['v“

Figura 2

Diseminados en todo el cuerpo se encuentran papulas y tumora-
ciones verrugosas cuya descripcion se hace a continuacion. En la region
temporal, maseterina, submaxilar, de la cara, cuello, parte superior
del térax, brazo, antebrazo, inferior del abdomen, muslos y piernas se
observan numerosas maculas, que en algunos lugares constituyen gran-
des masas, que hacen relieve, son indoloras, de bordes irregulares, las
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mas antiguas de color café con leche, y otras, las de los miembros infe-
riores son rojo vinoso, algo decoloradas en su parte media; la colora-
ci6n no desaparece con la vitropresién y al plegarlas dan la sensacién
de papel de cigarrillo. No hay anestesia. Estas maculas no se observan
en las mucosas.

En la parte baja del abdomen existen unas eflorescencias parecidas

Figura 3

a las xantelasmas de los parpados inferiores, de tamafios variables, de
bordes regulares y de tinte amarillo intenso.

Al lado de esos elementos existen en la cara, a nivel del maxilar
inferior, simulando una barba, en el 4ngulo externo del ojo, en el
mentoén, y en la nuca, en la parte superior e interna de los dos brazos,
en la parte superior y posterior de ambos muslos, en la regién glitea,
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gran cantidad de clementos tumorales, de distintos tamafios, desde el
de una cabeza de alfiler hasta el de una mandarina, de distintas altu-
ras, de 1 mm. a mas de 1 cm., de bordes redondos, de superficie
lisa, algunos solitarios, otros confluentes, de color rojo; la piel que la
cubre esta atrofiada, queratésica, ¢ intimamente adherida. Se desli-

Figura 4

zan facilmente sobre los planos profundos; son indoloros. Llama la
atencién que son francamente simétricas.

La piel de tronco, antebrazos y piernas, estin respetadas.

Cabeza: Subdolicocéfala. Ojos de pupilas iguales, céntricas, reac-
cionan bien a la luz y acomodacién. Boca: mucosa sana, rosada, algu-
nas caries.

Cuello: Deformado por las tumoraciones ya descriptas mds arriba.
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Térax Aplanado y ensanchado en su base. Percusién y auscultacién
normales.

Aparato circulatorio: Pulso regular, igual tenso. Nada de parti-
cular al examen de corazon.

Higado: Grande, duro. Borde inferior al nivel del ombligo. In-
doloro. Abdomen ensanchado, en forma de vientre de batracio, dias-
tasis de los rectos. Timpanico. Indoloro. No se palpa bazo.

Aparato urogenital: Al examen externo nada de particular.

Sistema nervioso: Nada de particular al examen en la motilidad,
sensibilidad y reflejos.

Sangre: Glébulos rojos: 4.000.000; glébulos blancos: 5.000; hemo-
globina, 80 %.

Noviembre 28 de 1939: Sigue en igual estado.

Dosaje de lipidos totales: 4,60 % (sangre total).

Colesterol total: 121 mgrs. %. Colesterol libre: 110 mgrs. %.
Colesterol combinado: 11 % (Dr. Lobo, noviembre 20 de 1939).

Orina: Nada de anormal (noviembre 8 de 1939).

Eritrosedimentacién: primera 14, segunda 32 mgrs.

Reaccién de Wassermann-Kline, diagndstico y exclusion: nega-
tivas.

Dosaje de glucosa en sangre: 0,80 grs. por mil.

Examen laringoscépico: Se observa al nivel de la comisura ante-
rior, espacio interaritenoideo un tumor redondo, del tamaro de una
arveja rojo, redondo, no pediculado.

Se archivan radiografias de huesos que no muestran nada de
anormal.

Enero 18: Sigue igual. En la parte media de la pierna derecha,
por delante, se palpa profundamente, sobre la cresta tibial, una tumo-
raci6n de 4 X 2 cms., mas o menos, fija con la consistencia semejante
a las tumoraciones de la piel. Parece corresponder a partes blandas
profundas la piel que cubre no presenta alteracién y es indolora. Ha
comenzado tratamiento con insulina.

Enero 23: Colesterol total (S.y Sperry) modificado: 110 mgrs. %.
Colesterol total (Neuschloz): 115 %. Lipidos: 35 grs. por mil.

Noviembre 1940: Lipidos totales 6 grs. por mil. Colesterina: 144
mgrs. Y. Eritrosedimentosis, primera 7, segunda 16.

En resumen: Tenemos un nifio sin antecedentes de impor-
tancia, de 9 afios y que desde hace 5 tiene tumoraciones diseminadas
en distintas partes del cuerpo simétricas, de distinto tamafio y de
color amarillo rojizo.
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Al lado de estas papulas y maculas amarillas una tumoracién del
tamafio de una lenteja en la laringe. Bazo no se palpa. Higado muy
aumentado de tamafio; el borde inferior al nivel de la linea um-
bilical.

Los examenes biolégicos efectuados no mostraron gran aumento
del tenor de los lipidos en sangre; mas adelante veremos que es una
caracteristica de la enfermedad; a pesar de que las tumoraciones
son verdaderos depésitos de colesterol y que la causa de esta afec-
~cién, es un trastorno metabolico de los lipidos.

Muiltiples afecciones se han estudiado y cuya causa reside en
un trastorno del metabolismo de las grasas y miltiple es también
la sinonimia para distinguir idénticas afecciones o que tienen entre
si muy pequefas variantes; afortunadamente en estos wltimos tiem-
pos se han efectuado numerosos estudios de conjunto que ha per-
mitido agrupar los distintos sindromes en muy pocas entidades cli-
nicas. Asi Rowland denomina al conjunto de estas afecciones lipi-
dosis reticuloendotelial, que a su vez comprende:

1° Xantomatosis idiopatica caracterizada por depésitos de gra-
sas normales en los distintos tejidos; ésta a su vez comprende dos
grupos: a) Xantomatosis cronica idiopatica o sea el sindrome de
Hand-Schiiller-Christian, con distintas variantes de piel, mucosas,
tejidos, etc.); y b) La forma aguda idiopatica o enfermedad de
Niemann-Pick.

2° Enfermedad de Gaucher caracterizada por depositos de un
complejo lipido anormal; éste tiene dos subgrupos: a) forma aguda;
b) forma croénica.

Del primer subgrupo, o sea de la xantomatosis crénica idiopa-
tica s6lo nos ocuparemos aqui.

SinoNIMIA.—Se denomina también esta afeccién xantomatosis,
xantoma multiple, disostosis hipofisaria, sindrome de Christian, en-
fermedad de Hand-Schiiller-Christian, enfermedad de Rowland,
granulomatosis lipoidica, lipidosis reticuloendotelial, diabetes insipida
disostésica de Pende, etc., etc.

Edad. Sexo. Raza—LEs una afeccién que ataca de los 2 a los
10 afios en particular, mayor en el sexo masculino, y no tiene pre-
ferencia por determinada raza.

No es congénita ni familiar.

EriopaToGENIA.—A diversos factores morbidos se atribuy6 en
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un principio como causa de la enfermedad; origen tuberculoso, can-
ceroso, anomalia constitucional, hipofuncion hipofisaria, etc.; pero
fué en 1928 que Rowland pone en evidencia la perturbacién del
metabolismo de los lipidos y su anormal localizacién en el tejido
reticuloendotelial. Estos trabajos fueron seguidos por otros que con-
firmaron esta patogenia de Rowland.

Este sindrome se acompana en general de retardo del desarro-
llo y diabetes insipida, de aqui parti6 el error de creer a la hipofisis
la causante de la enfermedad; lo que sucede en realidad, es que
la glandula misma se halla infiltrada de colesterina que altera sus
funciones, y aun en regiones vecinas se encuentran tumores lipoi-
dicos que comprimen la misma. En efecto, esos tumores se hallan
constituidos por células infiltradas de grasas y de aqui que en realidad
esta afeccién es debida a una perturbacién del metabolismo lipido
con anormal acumulacién de la misma en los tejidos. En muchos
casos de enfermedad de Hand-Schiiller-Christian se han hallado otras
anomalias congénitas, cardiopatias, esclerdticas azules, dientes super-
numerarios, etc. Como si el defecto del metabolismo, conjuntamente
con las otras anomalias, fuera de origen congénito.

En 1910 Chauffard encontré la hipercolesterolemia en algunos
de estos enfermos, creyendo que el exceso de colesterol se depositaba
en los tejidos y de aqui la xantomatosis; pero estudios posteriores
demostraron que muchos casos de hipercolesterolemia no se acom-
panan de xantomatosis; y que muchos de estos enfermos tienen la
colesterina normal y aun por debajo de lo normal; testigo, nuestro
caso con colesterina normal. Se crey6 que es necesario que las gra-
sas de la sangre (colesterol, ésteres de colesterol, fosfatides, grasas
neutras, acidos grasos y jabones), estén presentes en la misma pro-
porcién para que haya entre ellos la misma suspension y se mantenga
el equilibrio coloidal, si uno de éstos se halla en menor o mayor
proporcion este equilibrio se rompe y algunos de sus componentes
precipitan en los tejidos.

Lo esencial es que existe un trastorno del metabolismo en cuya
causa interviene quiza el higado como factor primordial, que preci-
pita estas sustancias en los tejidos; los cambios de la sangre son
secundarios y la enfermedad aparece con caracteres distintos, segin
factores predisponentes, familiares, constitucionales, etc.

SINTOMATOLOGIA.—Semiolégicamente debemos admitir varios
tipos de xantomas, en primer término el localizado y el generalizado.
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El localizado. es con mucho el mas frecuente y se localiza en los
parpados, generalmente en su parte interna y parpado superior, es
simétrico, mas bien plano; no molesta, progresa muy poco. Se lo
llama también xantelasma, es frecuente en hepaticos y diabéticos;
es de los adultos.

El xantoma generalizado, que seria nuestro caso, comienza en
la edad juvenil, es de la infancia, comienza por maculas amarillentas
que se multiplican, luego se extienden en grandes zonas, siempre
- simétricas. Las mas viejas se agrupan y comienzan a crecer en super-
ficie dando formas verrugosas, tuberosas y hasta verdaderos conglo-
merados tumorales en ciertas zonas como en nuestro caso.

Estos tumores xantomatosos no aparecen solamente en la piel,
sino que pueden invadir otras regiones, huesos, tendones, musculos,
vainas tendinosas, y otros érganos como el higado, el bazo, la larin-
ge, etc.; dandole a la enfermedad distintos aspectos que en otros
tiempos parecian individualizar distintas enfermedades, ahora sabe-
mos que con sélo variantes, distintas localizaciones del mismo sin-
drome, de aqui la rica sinonimia existente.

Es interesante el estudio de los tumores en estos enfermos, y si
bien el tenor de grasas, en especial de colesterina suele estar aumen-
tado, las cifras normales y aun por debajo, no son indices que inva-
lidan el diagnéstico.

El total de los elementos grasos de la sangre varia de 700 a
800 mgrs. por 100 c.c. de suero sanguineo, y se descompone en
los siguientes elementos: fosfatides (lecitina) de 250 a 300 mgrs.;
colesterol 110 a 160 mgrs.; de los cuales el 30 % es colesterol libre
y el 70 % es combinado, grasas neutras, acidos grasos, jabones alre-
dedor de 400 mgrs.

En nuestro enfermo se hicieron varias determinaciones 1.48,
1.22 hace tres anos; nosotros hallamos 1.20 y 1.15, por lo tanto,
normal.

Lipidos totales alrededor de 35 %, aqui disminuidos, lo mismo
que el colesterol libre en mayor cantidad que el combinado, siendo
lo normal al revés. En noviembre de 1940 lipidos totales 6 grs. 9.

Glucosa en sangre, 0.80 grs., normal. En orina nada de anormal
en sus componentes quimicos y en su cantidad; es sabido que el
sindrome de Hand-Schiiller-Christian es frecuente la diabetes insipida.

El hecho que el colesterol no se halla aumentado en sangre, a
pesar de que la patogenia de esta afeccion es reconocida como un
trastorno del metabolismo lipido, ya fué observado por Rowland
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y otros tltimamente explicado por Pierini y Ortiz al publicar en
“Semana Médica”, febrero de 1936, un caso de xantoma eruptivo
juvenil multiple y por Carrera y Seoane al presentar este mismo
enfermo.

Este nifio tiene, ademés de sus multiples tumores, un higado
cirrético duro, indoloro, cuyo borde inferior llega al nivel de la linea
uambilical, sin presentar hasta ahora otros signos de insuficiencia
hepatica.

Ademas, hace anos que padece una acentuada afonia que reco-
noce como origen una tumoracién xantomatosa, del tamafio de una
arveja situada en la comisura anterior de la laringe.

En corazén no se observa nada de anormal, el electrocardio-
grama muestra s6lo preponderancia izquierda.

Se hace un prolijo estudio radiolégico de craneo, manos, cade-
ras, costillas y huesos largos y en ninguno de ellos se observa anor-
malidad alguna.

ANATOMIA PATOLOGICA.—Estos tumores estan constituidos en
su esencia por la proliferacion de células conjuntivas del dermis, cé-
lulas especiales que justamente se llaman xantomatosas. Se caracte-
rizan por estar impregnadas de grasa que le dan un aspecto vacuolar.
A veces suele hallarse células gigantes, llamadas de Touton, multi-
nucleadas y cuyo protoplasma se halla impregnado de sustancia
xantomatosa. Dice Laroche que la célula xantomatosa es una reac-
cion gigante celular de las células conjuntivas que se transforman en
macréfagas y engloban sustancias irritantes, cual si fueran cuerpos
extranos.

La epidermis es normal, a veces ligeramente atrofiada, deja
traslucir la riqueza vascular subyacente, pero si se comprime por
vitropresion, se ve el fondo amarillo del xantoma.

Se han efectuado varias biopsias en este nifio, y si bien la pri-
mera efectuada en la Catedra de Enfermedades de la Piel mostr6
ser xantomas, no podemos decir lo mismo de las nuestras, que en
dos oportunidades se nos inform¢ tratarse de enfermedad de Reck-
linghausen, sin que el nifio tuviera sintoma alguno de esta afeccién.

Con este motivo fué visto por varios dermatélogos; todos estu-
vieron de acuerdo y diagnosticaron xantomatosis.

Evorucion. Pronostico. CompricacioNneEs—La enfermedad es
de evolucién esencialmente crénica y las remisiones espontaneas de
los xantomas se han observado en casos que eran pequefios y poco
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numerosos. Nuestro enfermo con esa diseminacién de tumores en
toda su piel, y que en su larga evolucion de varios afios, no sélo no
han retrocedido, sino que han aumentado en nimero y tamarfio.

Esta misma infiltracion xantomatosa se encuentra diseminada
en las visceras en especial pulmones, bazo e higado, trayendo en el
futuro la insuficiencia funcional de estos érganos. De ellos el higado
ya se halla seriamente atacado, pues vimos en la historia que es
grande y duro.

Existe una tumoracion laringea, causa de su afonia crénica que
puede con el tiempo provocar serios trastornos funcionales y llegar
hasta la obturacion de la glotis por la hipertrofia o por inflamacién
vecina.

Estos considerandos nos llevan a emitir un pronéstico desfa-
vorable a un plazo que se prolongara atn durante algunos afos.

TraTaMIENTO.—No existe para esta afecciéon terapéutica etio-
logica ni sintomatica alguna, que sea realmente efectiva. De aqui
que muchos medicamentos y preparados se han preconizado sin
éxito ostensible.

Se ha recomendado el calcio, las distintas vitaminas, el aceite
de higado de bacalao. Distintos extractos glandulares: lébulo ante-
rior y posterior de hipéfisis, tiroides, paratiroides, suprarrenal, insu-
lina, etc. Distintos regimenes dietéticos se han preconizado sin resul-
tado alguno. Lo mismo que los rayos ultravioletas.

Se han encontrado mejorias en las lesiones dseas con la aplica-
ci6on de radioterapia profunda.

Nosotros hicimos calcio en abundancia, vitaminoterapia, rayos
ultravioletas, extractos hepaticos y suero glucosado con insulina en
abundancia, sin resultado seguro.

No hemos hallado sino escaso nimero de publicaciones al res-
pecto y entre ellas a IgartGa sobre enfermedad de Hans-Schiiller-
Christian. Pierini y Ortiz publicaron un caso de xantoma eruptivo;
de ambos trabajos tomamos algunos datos en esta breve presentacion.




Servicio de Clinica Infantil y Puericultura del Hospital Teodoro Alvarez
Jefe: Dr. Enrique A. Beretervide

TRATAMIENTO ROENTGENTERAPICO DE LA
INFECCION CRONICA DEL ANILLO LINFOIDEO DE
WALDEYER (*)

POR LOS

Dres. JOSE J. REBOIRAS, JORGE E. MOREAU vy MARCELO H. MOREAU

LA RADIOTERAPIA EN LA HIPERTROFIA Y LA INFECCION DE LAS
AMIGDALAS

El concepto del foco séptico cre6 en medicina general un pro-
blema terapéutico que se resuelve en la mayoria de los casos con
criterio quirtrgico cuando se trata de la localizacién amigdalina.

En el nifio, la hiperplasia de este tejido en los primeros afios de
la vida, si bien es normal, suele alcanzar voltimenes desproporcio-
nados, ocasionando dificultad a la libre entrada de aire a las vias
respiratorias o haciendo perder a las cavidades naturales, donde ana-
tomicamente se encuentra alojado, sus propiedades de cajas de re-
sonancia, .modificando con esto la tonalidad y timbre de la voz e
infectandose secudariamente. Es de gran interés resolver el proble-
ma de lo que podriamos llamar la pequefia patologia infantil, con
un arma terapéutica que llene condiciones de seguridad, inocuidad
y escaso o nulo traumatismo.

En razén de lo que acabamos de exponer es que hace aproxi-
madamente 14 meses solicitamos nos autorizara el Prof. Dr. E. A.
Beretervide para tratar con radioterapia los enfermitos que concu-
rrian a los consultorios externos de su Servicio en el Hospital T. Al-
varez. Seleccionamos entre estos nifios aquellos que en realidad pu-
dieran sernos ftiles en lo que respecta a las conclusiones, dando pre-
ferencia a los que tenian simplemente hipertrofia de amigdalas, y
aquellos con infecciones amigdalinas crénicas y episodios febriles a
repeticion.

Ademas procuramos que estos nifios pudieran ser seguidos y
observados por nosotros durante un tiempo prudencial.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del dia 22 de julio de 1941,
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Traemos pues a Vds. las conclusiones a que hemos llegado con
25 enfermitos tratados en ese lapso cuyas edades oscilan desde los
8 meses a los 10 afios. ‘

El tratamiento con radioterapia de las infeciones amigdalinas
agudas y crénicas y de sus hipertrofias no es nuevo ni desconocido
por el cuerpo médico; es's6lo un procedimiento terapéutico que
no ha ganado atn la confianza del médico por causas multiples,
objetables algunas, pero que sin duda con la difusién del cono-
cimiento mas amplio de casos tratados ha de ser la terapéuti-
ca ideal del futuro, sobre todo en el nifio, y tanto mas cuanto mas
pequeno sea este.

Fué ensayado por primera vez en los procesos amigdalinos cro-
nicos por Menzel en el afio 1911, luego por Nogier y Regaud en
1913. Pero es recién en el afio 1920 que Witerbee lo practica inten-
samente en Norteamérica, contribuyendo con ello a su difusion.

En Italia es aceptado posteriormente por Truffi, Guarini y Scar-
cella como tratamiento de las tonsilitis agudas y crénicas, no dejan-
do de manifestar su entusiasmo Perussia, cuando en su tratado de
radioterapia llama la atencién de los especialistas de garganta sefia-
lando a la radioterapia como un procedimiento de eleccion y sintién-
dose sorprendido por su poca difusion.

En los procesos agudos de las amigdalas también fué aplicada
la radioterapia, especialmente por Holfelder, Truffi y Berven, quie-
nes aconsejan hacerlo dentro de las primeros 24 horas de comen-
zado el cuadro infeccioso. Nosotros no lo hemos utilizado en estos
casos, creemos que practicamente su aplicacién puede estar reser-
vada a casos excepcionales.

Los casos tratados y que exponemos al final corresponden a ni-
fios con amigdalas infectadas, en los que la expresién de la mayo-
ria de ellas daba salida a secrecién purulenta, con amigdalas hiper-
tréficas palatinas, faringeas, etc., algunas pediculadas o no, que difi-
cultaban una correctaventilaciéon pulmonar; otros, con el agregado
de trastornos de fonacién imputables a la hipertrofia del tejido lin-
foideo faringeo y teniendo toda la sintomatologia del adenoideo (res-
piracién a predominio bucal y suefio ruidoso). En otros, las alteracio-
nes del tejido linfoideo amigdalino se traducian por lesiones a distan-
cia artralgias, resfrios frecuentes, inapetencia, etc.), o de los 6rganos
de vecindad (otitis). A propésito de la otitis queremos consagrarles
un parrafo especial, pues creemos que esta afeccién se lo merece, en
razén de que la agresién repetida a la caja del timpano no solo re-
presenta un peligro inmediato (mastoiditis, encefalitis, etc), sino me-



— 341 —

diato también, en las formas crénicas, en lo que respecta al 6rgano
de la audicién.

Ademas sefialamos que la infecciéon amigdalina es la afeccién
mas frecuente del lactante casi hasta los dos afios, en virtud de que
en esta época de la vida encontramos el tejido linfoideo, no solo hi-
perplasiado en los 6rganos amigdalinos, sino que se lo encuentra
también desarrollado en el tejido mucoso que recubren las cavi-
dades naturales del cavun nasofaringeo; con el tiempo sufre éste un
proceso regresivo, quedando reducido a los 6rganos linfoideos por
excelencia, del adulto, que constituyendo lo que todos conocemos
por el anillo de Waldeyer (amigdalas faringeas, palatinas, tubarias
y linguales) y la quinta amigdala o laringea, denominacién que ul-
timamente ha dado Fraenkel al tejido linfoideo que se encuentra
por debajo del ventriculo de Morgagni.

Todos los médicos, especialistas o né conocen perfectamente
cuan frecuente y rebeldes a toda terapéutica son los trastornos otiti-
cos en lcs nifios pequefios; su causa radica precisamente en la hiper-
trofia de las amigdalas faringeas o tubaricas.

Una ofitis nos coloca ante la posibilidad de un nuevo episodio
infecioso y doloroso al menor resfrio, y es corriente aconsejar el tra-
tamiento quirtrgico de la adenoides. Esto es practicable en el nifio
mayor de los cuatro afios y en el adulto, pero no lo es igualmente
grato en el lactante ni en el nifio pequefio. En estos casos creemos
que la radioterapia es el procedimiento de eleccion.

En el nifio en el que su infeccién amigdalina es confirmada o
en el que los trastornos mecanicos obligan a indicar un tratamien-
to radical quirtrgico de la amigdala faringea o palatina, la elimi-
nacion del foco por este procedimiento es parcial, pues todos hemos
visto subsistir en muchos casos los fenémenos clinicos que llevaron a
un enfermito a una amigdalectomia o extirpacién de adenoides, pues
el anillo linfoideo de Waldeyer puede y suele estar infectado en to-
da su totalidad y la cirugia solo hace una extirpacién incompleta.
En cambio la radioterapia obra sobre todo el anillo o tejido linfoi-
deo aberrante, enfermo. Esta es pues una de las razones por las
cuales nos hace ver en la radioterapia un procedimiento ideal.

ACCION DE LA RADIOTERAPIA SOBRE LAS AMIGDALITIS CRONICAS
EN EL NINO

La amigdala infectada del nifio estd constituida por un tejido
casi exclusivamente linfoideo y decimos casi exclusivamente porque
en la amigdala dificilmente encontramos el tejido fibroso de esclero-
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sis que suele acompaiiarlo en esta misma afeccién en el adulto; de
manera que practicamente lo consideramos como tejido linfoideo
puro. '

Para explicar la accién de los rayos X sobre el tejido linfoi-
deo reproduciremos el concepto de Hemeckc que ha quedado cla-
sico:

“A las 2 horas y media o 3 horas de la irradiacién puede com-
probarse una modificacién del nicleo de los linfocitos: la cromati-
na se divide en pequefias particulas; a continuaciéon y poco a poco
los elementos alterados son englobados por fagocitos™.

“Transcurridas 24 horas, casi todas las células linfaticas estan
destruidas. Si la exposicién a los rayos no ha sido suficiente para
ocasionar la muerte al animal, se asiste bien pronto a un proceso de
regeneracién del tejido linfoideo que se repuebla de linfocitos™

Esta nos demuestra que se asiste a un verdadero proceso de res-
titucién ‘“‘ad-integrum” de los elementos anatémicos que antes se
podrian considerar alterados por un agente infeccioso. A proposito
de la accién de los rayos X sobre las amigdalas iradiadas, los Dres.
Cambrelin, Dustum y Murdoctzv han efectuado una serie de estu-
dios biolégicos y hematolégicos que por su importancia merecen ci-
tarse.

Estos autores hacen un estudio de la sangre (recuento y for-
mula leucocitaria), antes y después de la aplicacion de radiotera-
pia, en tiempos que oscilan entre una hora y hasta los tres meses
después de la aplicacién de los rayos X. C ompletan dichos exame-
nes con estudios histolégicos de las amigdalas irradiadas a los que se
le practican cortes en estos mismos lapsos. Las experiencias son efec-
tuadas en nifos menores de 12 afios, divididos en seis series, con
distintas técnicas de tratamiento. Dentro de las variaciones de una
serie a otra se registra como hecho constante el aumento de los glo-
bulos rojos y de los polinucleares.

Transcribiremos las conclusiones a que llega Cambrelin:

“El examen sistemético de los irradiados prueba que la exci-
tacién de la amigdala por los rayos X da lugar a transformaciones
heméticas especiales, fenémenos que no se producen irradiando
otros érganos. Dichos cambios no pueden ser de procedencia direc-
ta de la amigdala, puesto que se trata de elementos que no proce-
den de la amigdala, como por ejemplo los glébulos rojos y poli-
nucleares”.

“La explicacién es que la amigdala, formando parte del con-
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sortium de los 6rganos hematopoyéticos estara encargada de exci-
tar estos 6rganos y que probablemente al poner en libertad ciertas
sustancias, €stas serviran de eéxcitantes a los d6rganos hematopoyé-
ticos.

Si bien la accién bactericida de los rayos X ha sido muy dis-
cutida, traemos a colacién un trabajo aparecido en el “Fiir Kin-
derheil Kunde” en el afio 1933 y firmado por Ursula Kratschell a
proposito del tratamiento profilactico de los portadores diftéricos
por la radioterapia y donde la autora hace entre 1 y 3 irradiacio-
nes a 71 nifos portadores de gérmenes diftéricos, obteniendo la ne-
gatividad bacteriolégica en 38 de ellos.

Hickey vi6 desaparecer el bacilo diftérico en el 80 % de los
casos tratados. Para no ser muy extensos diremos que semejantes
resultados han obtenido Ullmann, Nuzum, Lane, etc.

Dubosky y otros autores hacen resaltar la importancia que tie-
ne la aplicacién de este procedimiento en los portadores de bacilos
diftéricos hospitalizados, lo cual contribuira a disminuir el tiempo
de la internacion. También creemos que resultaria interesante la ra-
dioterapia en los nifios concurrentes a las escuelas cuando son por-
tadores de gérmenes diftéricos.

Por otra parte, Witherbee, de 36 casos tratados en los que en-
contrd el estreptococo hemolitico, en 32 de ellos este germen desapa-
reci6 después de la irradiacion.

Como lo hemos dicho anteriormente, la accién de los rayos X
ce ejerce sobre todo el anillo de Waldeyer, habiendo obtenido nos-
otros resultados tan satisfactorios que nos decidieron a traer ante
ustedes nuestras observaciones con el fin de poner en evidencia una
terapéutica que en el nifio sefiala superioridad con relacién a los in-
convenientes de la intervencién quirtrgica, la que no despreciamos,
sino por el contrario, creemos debe emplearse cuando la accién de
la radioterapia no ha llenado completamente su cometido. Esta be-
neficia la accién futura del cirujano (Witherbee en 500 casos,
Zoepfel, etc.).

La radioterapia tiene su sitio preferentemente reservado en la
terapéutica amigdalina del futuro en virtud de que con ella con-
servamos la funcién fisiolégica de la amigdala, pues después de irra-
diar este tejido linfoideo, se organizan procesos de reabsorcién del
tejido enfermo, con disminucién del volumen del tejido amigdali-
no, lo que trae aparejada la desaparicién de los tapones microno-
dulares cripticos por la reduccién de la luz criptica (criptas cortas
y estrechas) al favorecer la eliminacién de su secrecién normal.
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Consecuencia de todo esto es una menor hiperhemia local, po-
co propicia para el desarrollo bacteriano de sapréfitos o patdgenos,
sin contar con la accién bactericida antes expuesta.

La accién sobre el organismo en general se traduce por desapa-
ricién de las febriculas, mejor ventilacién pulmonar y como conse-
cuencia suefio tranquilo, sin sobresaltos, reaparicién del apetito, au-
mento de peso, desaparicién de los episodios de corizas, otitis. En
muchos casos terminan los procesos catarrales del arbol bronquial, a
veces asmatiformes, asi como también el mal aliento y los trastornos
de la fonacién. En los enfermitos con sintomatologia alejada del fo-
co, imputable a proceso séptico amigdalino, desaparecen las mani-
festaciones patologicas.

Hacemos el comentario global de nuestros enfermos tratados
para no entretener el tiempo comentando cada uno de ellos en par-
ticular, dada la similitud sintomatolégica. Nos adelantamos de ha-
cer resaltar que en nuestros enfermos los rayos no ejercieron ningu-
na accién nociva sobre el organismo, lo que es concorde con todo
lo publicado. Sélo hemos registrado como efecto molesto de la ra-
dioterapia la sequedad de la boca y a veces un discreto aumento de
volumen de la parétida, acompafiada de ligero dolor. La sequedad
de la boca desaparece rapidamente (lo mas tarde un mes), no im-
pidiendo la continuacién del tratamiento. El aumento de la paroti-
da lo hemos hallado con menos frecuencia que la sequedad de boca
y de los 25 enfermos tratados solo dos han presentado este sintoma,
que por otra parte no tiene mayor importancia ya que desaparece

rapidamente a los pocos dias de la irradiacion.

Los rayos no alteran en los mas minimo la piel del nifo, y en
cuanto a las posibilidades de intoxicacién roentgeniana solo en uno
de nuestros enfermitos podria aceptarse que existio aunque muy
atenuada (caso N* 19).

Las glandulas de secrecién interna tan importantes como ti-
roides, paratiroides e hipéfisis quedan fuera de la zona de irradia-
cién y si bien pudieran absorber una pequeiiisima cantidad de irra-
diaci6n secundaria, ello no tiene importancia.

En cuanto al beneficio alejado de la radioterapia citaremos al
Dr. Torres Carreras que acaba de publicar un trabajo en el corrien-
te afio (1941) presentando 1000 casos con una observacién de mas
de quincé afios, de los cuales ha tenido noticias de 824 casos con
el siguiente resultado:
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80 % curados de manera durable.
10 % mejoria de los sintomas patolégicos.
5 9% de fracasos.

Entre los casos por nosotros observados, hemos tenido 23 enfer-
mitos curados, 2 mejorados (Nos. 7 y 20) y ningtn fracaso.

Si bien no es la expresion de una experiencia de muchos afos
de observacién debemos convenir que algunos de nuestros enfermi-
tos llevan casi un afio de observacién y si presentamos también ob-
servaciones muy recientes ellas tienen por objeto demostrar la ac-
cién inmediata que puede tener esta terapéutica.

A continuacién presentaremos un cuadro con los sintomas y sig-
nos principales y su evolucién favorable después de las irradiacio-
nes indicando con el signo (—) la retrogradacién de ciertos sinto-
mas y con el signo (+) la evolucién favorable de otros.
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Hipertrofia
del tejido
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Vemos que la infeccién faringea, la hipertrofia del tejido amig-
dalino, la fiebre y el suefio son los que con mayor frecuencia han se-
guido una evolucién mas favorable. Cabe destacar que la hipertro-
fia del tejido linfoideo en casi el 100 % de los casos ha sido favora-
blemente influenciada por la radioterapia.

TECNICA DE LA IRRADIACION

En lo que respecta a la técnica empleada ha sido la siguien-
te: una serie de 3 aplicaciones de cada lado de la cara, localizando
el anillo linfatico de Waldeyer, efectuadas dia por medio, con 10
MA. 150 Kyv. y filtros de cobre 0.5 mm. y aluminio 1 mm. La do-
sis administrada oscilé entre 100 r. y 150 r. por aplicacién. Gene-
ralmente aplicamos otra serie aproximadamente al mes de la pri-
mera; si los resultados son insuficientes.

CONCLUSIONES

1° Que la infeccién y la hipertrofia del anillo de Waldeyer
plantea en el nifio un problema terapéutico que en muchisimas
oportunidades no es capaz de resolver en forma satisfactoria.

2° Que la radioterapia en la hipertrofia y la infeccién del ani-
llo de Waldeyer ofrece una accién terapéutica indolora, segura, efi-
caz e inocua.

3° Que la radioterapia no contraindica una intervenciéon qui-
rargica posterior.

4° Que la indicacién precisa de la radioterapia se halla en el
nifo por debajo de los 4 anos.

5° Que la radioterapia se halla indicada también después de
intervenciones quirtirgicas incompletas.

Observacién N | —I1. T., 3 afios. Peso 14 kilos. Septiembre 16 de
1940.

Antecedentes de episodios febriles a repeticién cuyo origen esta
en la nasofaringe (amigdalitis criptica).

Al examen se observan palatinas hipertréficas, cuya expresién da
salida a abundante secrecién puriforme.

En la fecha se le inicia tratamiento con radioterapia.

Octubre 11: Se le han hecho 6 aplicaciones de cada lado. La ma-
dre refiere que mejora su apetito. Al examen amigdalas de menor ta-
maifio (reducidas casi a la mitad) y la expresién no da salida de se-
cercién alguna.
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‘Noviembre 19: Esta nifita que ha tenido suefio intranquilo y. rui-
doso presenta mejoria de este sintoma. También han desaparecido las
temperaturas ocasionadas por las mojaduras o cambios bruscos de tem-
peratura atmosférica.

Abril 2 de 1941: La traen por estado nervioso imputable al me-
dio ambiente (el padre ha tenido que ser internado en una casa de
salud) . No ha tenido ningtin episodio febril.

Observacion N° 2—A. A., 5 anos. Peso, 22 kilos. Septiembre 12
de 1940.

Operado de un meningocele. Episodios febriles a repeticion im-
putados siempre a su garganta. En tres oportunidades otitis supuradas.

Al examen se observan dos enormes amigdalas palatinas pedicu-
ladas cuya expresion da salida a secrecién purulenta. Dificultad respi-
ratoria. Se le indica radioterapia.

Octubre 21: Se le han hecho tres aplicaciones de cada lado. La
madre refiere que el nifio ya no se ahoga ‘como lo hacia antes al reir
o al llorar y que el Gltimo resfrio que tuvo hace diez dias lo hizo sin
temperatura y sin dolor de oidos, pero que lo que a ella la satisface
mas es el hecho de que ha desaparecido el mal aliento que el ninio te-
nia permanentemente. Al examen, amigdalas enormemente reducidas
cuya expresiéon es negativa.

Octubre 30: Escarlatina.

Marzo 28 de 1941: Lo trae a nuestro pedido. No ha tenido no-
vedades.

Observacion N* 3—C. N. L., 3 afos. Septiembre 16 de 1940.

Desde hace un afio episodio febriles con dolor de oidos imputados
siempre a su garganta. Al examen se observan amigdalas faringeas y
palatinas grandes infectadas (amigdalitis criptica).

Se le indica radioterapia.

Octubre 2: Después de seis aplicaciones de radioterapia las amig-
dalas se han reducido en buena porcion.

Noviembre 6: Nuevo episodio febril por amigdalitis criptica. Se
le indica nueva serie de radioterapia.

Abril 20 de 1941: Uno de nosotros ha visto a los padres que re-
fieren que desde entonces la nifia no se enfermé més (después de la
segunda serie).

Observacién N? 4—P, L., 7 afios. Agosto 19 de 1940.
Lo traen porque se resfria constantemente, lo que hace que ten-
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ga dificultad para hablar. En dos oportunidades fué examinado por
médico, quien constaté pus en la garganta.

Al examen se observan amigdalas palatinas pequefias, de dificil
expresion. Se palpa amigdala faringea. Se indica radioterapia.

Octubre 15: Respira por la nariz. La palpacién del cavum retro-
faringeo da la sensacién de una gran reduccién de la amigdala pala-
tina.

Abril 1° de 1941: Lo traen por un impétigo. Refiere la madre que
el nifio no se resfri6 mas, que habla mejor y que aumenté dos kilos
~de peso, teniendo en la actualidad un excelente apetito.

Observacion N° 5—F. E., 6 anos. Septiembre 20 de 1940.

Antecedentes amigdalinos febriles a repeticién por cuya razén de-
bié ser operado hace 6 meses. Al examen se nota amigdala palatina pedi-
culada, e hipertréfica cuya expresién da salida a pus.

Noviembre 6: Después de 6 aplicaciones de radioterapia las amig-
dalas se han reducido a la mitad y la expresién no da pus.

Febrero 10 de 1941: Enterocolitis. La garganta ha dejado de ser
una preocupaciéon para los padres.

Observacion N° 6.—J. V. C., 3 afios. Peso, 14.500 grs. Diciembre
5 de 1939.

La ficha registra varios episodios febriles por amigdalitis criptica
y otitis.

Octubre 14: Amigdalas enormes, pediculadas que practicamen-
te se tocan en la linea media, lo que explicaria lo referido por la ma-
dre que el nifio de noche tiene un suefio ruidoso, haciéndolo con la
boca abierta y despertandose varias veces por la noche sobresaltado.

Noviembre 13: Se le han hecho 6 aplicaciones de radioterapia. Los
fenémenos mecanicos de obstruccién han desaparecido (sueno tran-
quilo), coincidiendo con una reduccién de casi 2/3 del volumen primi-
tivo de la amigdala faringea.

Abril 25 de 1941: Amigdalitis criptica derecha que cede en 24
horas.

Abril 29: Concurre a nuestro pedido. Esta el nifo bien, no ha-
biendo enfermado mas de su garganta.

Observacion N* 7—C. A. 2 anos. Octubre de 1940.

De la clientela particular. Pariente de un colega que nos lo envia
para dar el visto bueno a la intervencion quirtrgica de las amigdalas del
nifio, que le ocasionan no sélo episodios febriles a repeticién, sino tam-
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bién mecanicas, de dificultad respiratoria y crisis asmatiformes. Al exa-
men se notan amigdalas enormes pediculadas que se tocan en la linea
media.

Las dos primeras aplicaciones fueron de accién sorprendente, re-
duciendo enormemente sus amigdalas con gran reacciéon doloroso e
inflamatoria de la regién parotidea. Después de un tiempo superior
a dos meses, las amigdalas si bien muy reducidas, permanecen aun
grandes por ser pediculadas, pero los fenémenos asficticios han desapa-
recido como asimismo los episodios febriles.

Junio 14 de 1941: No ha tenido mds trastornos en su garganta.
Buen apetito. Aumento de peso.

Observacion N? 8—T. R. 5 afios. Octubre 25 de 1940.

Antecedentes febriles de origen amigdalino que en varias opor-
tunidades se acompanaron de espasmos de glotis. Suefio ruidoso, ha-
ciéndolo el nino con la boca abierta. Terrores nocturnos. Al examen se
observan amigdalas faringeas hipertroficas. A la primera aplicacién
se nota reacciéon de la regién parotidea derecha, a pesar de lo cual
seguimos el tratamiento.

Diciembre 18: Amigdalas faringeas reducidas a un tercio de su
volumen primitivo, como asimismo las palatinas no se palpan. La nifia
duerme bien.

Abril 1 de 1941: Sigue bien.

Observacion N° 9.—P. E. 2 afios. Peso, 11.500 kilos. Octubre 14
de 1940.

Antecedentes de infecciones amigdalinas frecuentes con reaccion
febril. Inapetencia.

La palpacién amigdalina, si bien la revela de pequefo tamano, la
expresion da salida a pus..

Se le hacen 6 aplicaciones.

Marzo 13 de 1941: La madre trae a la enfermita por diarreas. No
se le enfermé mas de la garganta.

Observacion N? 10—1. D. 3 anos. 12 kilos.

Seguido desde su nacimiento en este consultorio externo por epi-
sodios febriles bronquiales a repeticién y les congénita. En varias opor-
tunidades otitis supuradas. Al examen amigdalas faringeas hipertré-
ficas cuya expresién da salida a pus. Se le inicia radioterapia.

Noviembre 16 de 1940: Después del tratamiento ha mejorado su
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apetito, aumento de peso (13 kilos). Las amigdalas reducidas a la mitad,
no segregantes.
- Abril 5 de 1941: Concurre por su tratamiento antiluético no ha-
biéndose registrado en estos Gltimos meses ningin episodio febril.
Julio: Nuevo episodio bronquial. Bronquioalveolitis.

Observacion N° 11.—S. H. 12 1/2 anos. Octubre 17 de 1940.

Este nino como su otro hermano acusaba casi en forma cotidiana
temperaturas de lineas por sobre 37°, que en ocasién de cualquier
cambio atmosféfico brusco o mojaduras lo obligaban a guardar cama
con temperaturas de 39° 6 40°. Al examen, amigdalas de aspecto normal,
pero cuya expresiéon daba salida a pus. Se le hace radioterapia.

Marzo 20 de 1941: Examinado después de mas de cuatro meses

de observacién constatamos amigdalas faringeas mas reducidas no se-
gregantes. No ha tenido febricula después de una observacién termi-
métrica minuciosa de mas de un mes y menos aun altas temperaturas,
lo que le permiti6 en este Gltimo verano practicar nataciéon que antes
le fuera vedada por las causas antes mencionadas.

Observacion N? 12.—S. R. 10 anos. Octubre 17 de 1940.

Hermano del anterior. Procesos febriles a repeticion con amigdalas
faringeas hipertroficas segregantes. Se le hace tratamiento radioterd-
pico con igual resultado que su hermano. A titulo ilustrativo, diremos
que estos nifnos tienen otros dos hermanos que fué necesario amigda-
lectomizar para terminar con febriculas que perturbaban la tranqui-
lectomizar para terminar con febriculas que perturbaabn la tranqui-

lidad familiar.

Observacién N 13—C. N. 10 anos. Noviembre 5 de 1940.

Como antecedente registra astralgias y una corea de Sydenham
que dura varios meses. Resfrios frecuentes y amigdalitis criptica. Sueno
ruidoso; duerme con la boca abierta y despierta de noche presa de
terrores nocturnos. Amigdala faringea de aspecto normal. La expre-
sibn de las amigdalas es negativa. El aspecto de la nina es de una
adenoidea, a pesar de que no conseguimos ilustrarnos mayormente con
el tacto retronasal.

Le iniciamos tratamiento con radioterapia.

Diciembre 18: Poco tiempo después la accién benéfica del trata-
miento, se pone de manifiesto, pues ya no tiene suefio ruidoso ni terro-
res nocturnos. Las artralgias no se han hecho evidentes pese a que la
madre la hacia andar descalza.
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Abril 20 de 1941: Los fenémenos registrados mas arriba han de-
jado de preocupar a los familiares. Desarrollo de senos.

Observacion N 14—T. H. 2 anos. 15.500 kilos. Diciembre 16
de 1940. ;

Antecedentes febriles imputables a su garganta. Suefio intran-
quilo, ruidoso. Amigdalas hipertréficas y pediculadas.

Enero 18 de 1941: Lo vemos después de una seriec completa de
radioterapia, no pudiendo dar juicio sobre el estado séptico amigda-
lino por la rebeldia del nifio a la expresién de las amigdalas. Las amig-
dalas se han reducido a la mitad.

Marzo 15: Los padres refieren que duerme bien. Han desaparecido
los ruidos.

Mayo 2: No lo hemos visto mas.

Observacion N° 15—P. H. 5 afios. Enero 15 de 1941.

Antecedentes febriles a repeticién por amigdalitis. Las amigdalas
son hipertréficas, segregantes a la expresion, por cuya causa iniciamos
radioterapia.

Febrero 10: Después de 6 aplicaciones las amigdalas han quedado
reducidas a la mitad y su expresiéon no da salida a pus. Al examen,
amigdalas pequenas.

Observacion N? 16.—L. G. 4 anos. Enero 13 de 1941.

Se resfria con frecuencia ante el menor enfriamiento, lo que le
ocasiona procesos bronquiales de larga duraciéon. En dos oportuni-
dades ha tenido accesos disneicos que le han dicho eran falsos crups.
Duerme con la boca abierta y suefio ruidoso. Inapetencia y palidez.

Al examen, amigdalas palatinas hipertréficas, desplazando el pilar
anterior. La expresién es negativa.

Se le indica radioterapia.

Refiere la madre que han desaparecido los suefios ruidosos y los
resfrios. Al examen, amigdalas palatinas completamente atréficas.

Observaciéon N° 17.—B. A. 3 1/2 anos. Enero 23 de 1941.

La ficha personal registra desde el dia 20 de noviembre del afno
1940 hasta la fecha dos episodios otiticos supurados con temperatura.
Sus antecedentes poco difieren a lo referido en estos dos ultimos meses.
Intensa palidez, desnutricién, pobreza fisica evidente, que la madre
imputa a sus continuas y frecuentes “infecciones intestinales”. Dormir
ruidoso, con la boca abierta y terrores nocturnos. Al examen, amigda-
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las enormes que casi se tocan en la linea media. La expresién da salida
a pus y caseum. Voz nasal franca.

Se le indica radioterapia.

Mayo 10: Después de haberle hecho 12 aplicaciones y pasar varios
meses, lo examinamos hoy y obtenemos el siguiente estado actual. Piel
y mucosas coloreadas. Duerme bien, buen apetito. Desde la aplicacién
de rayos X se resfrié en una oportunidad sola. Las amigdalas han que-
dado reducidas a una cuarta parte de su volumen primitivo. La voz
muy mejorada.

Observacion N? 18—B. R. E. 8 meses. Peso, 8.900 kilos. Abril
30 de 1941.

La ficha dice: Resfrio al mes, seguido de un intenso cuadro bron-
quial. En enero amigdalitis criptica con otitis. En marzo, otitis y amig-
dalitis criptica. En abril por tercera vez se repite el cuadro anterior por
cuya razon resolvemos hacer radioterapia. Amigdalas grandes.

Mayo 19: Después de una serie de 6 aplicaciones, las amigdalas
se han reducido a la mitad.

Junio 12: Buen apetito. Tiene mejor coloraciéon de piel. Régimen
dietético completo.

Observacion N? 19.—R. B. 14 meses. Abril 20 de 1941.

Enfermito con un pasado otitico a repeticiéon. En varias oportu-
nidades crisis disneicas precedidas de procesos amgdalinos febriles. Al
examen, amigdalas hipertroéficas.

Mayo 16: Se le hacen 6 aplicaciones de radioterapia, quedando las
amigdalas reducidas a la mitad de su volumen anterior. Durante su
aplicacion, tuvo niuseas y una inapetencia con hipotermia que duré
tres dias no imputables a nada clinico aparente.

Julio 8: Ha comenzado una segunda serie, lo que reproduce las
nauseas antes registradas. No ha tenido mas otitis.

Observacion N? 20.—D. N. 5 anos.

Esta enfermita acusaba en sus antecedentes episodios febriles todos
los meses, imputables a corizas o a infecciones de garganta. Ellos son
seguidos casi todos invariablemente de crisis disneicas de tipo asma-
tiforme con gran luxién bronquial (roncus) y otitis en varias oportuni-
dades. El aspecto de la nifia hace pensar en un pasado nada feliz (pa-
lidez extrema, delgadez, etc.). Duerme con la boca abierta v con suefio
ruidoso e interrumpido por terrores. Inapetencia extrema. Al examen,
amigdalas palatinas de tamafio normal y amigdalas faringeas hiper-
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tréficas. Timbre de voz nasal. Se le indica radioterapia. Se le hacen
12 aplicaciones.

Mayo 20 de 1941: Hace dos meses que ha tenido el Gltimo episodio
febril por un proceso pulmonar congestivo. Las amigdalas reducidas
a su tamano anterior se ocultan por detras del pilar anterior. Refiere
la madre que la nifiita tiene mejor apetito, duerme tranquila. No tiene
el suefio ruidoso. La voz se ha modificado. Las crisis asmatiformes no
se han repetido.

Observacion N° 21 —P. P. 10 ‘'meses. Mayo 2 de 1941 (clientela
particular).

Desde los dos meses corizas a repeticiéon con temperaturas. En
cuatro oportunidades, otitis obligando una de ellas a efectuar una
paracentesis.

Nifio palido e inapetente. Amigdalas palatinas grandes.

Después de mucho insistir con la familia se deciden a la radiote-
rapia. A las 6 primeras aplicaciones el nifio habia modificado sus
amigdalas palatinas (reducida a la mitad). La desapariciéon de su coriza
fué instantanea. Renaci6 el apetito y el nino llorén, molesto y grufién
se transform6 en la ventura familiar.

Julio 13: Es examinado en el dia de hoy por un episodio febril
a localizacién exclusivamente bronquial, sin ninguna participacién de
los elementos linfoideos que antes eran los primeros en tomarse.

Observacion N° 22.—A. E. Junio 6 de 1941. 20 meses excelente
estado general.

Tiene episodios febriles a repeticién, imputables a infecciones amig-
dalinas, seguidos de estados dispépticos agudos. En dos oportunidades
otitis supurada. Hipertrofia amigdalina (faringea y palatina). Se le
indic6é radioterapia. ‘

Julio 1: Reduccién a la mitad de sus amigdalas con desaparicién
de todos los trastornos dispépticos.

Observacion N° 23.—G. P. 3 afios. Junio 5 de 1941.

Adenoideo, febriculas casi constantemente seguidos de episodios
dolorosos otiticos. Iba a ser intervenido por la hipertrofia de amigdalas
palatinas las que casi se tocan en la linea media, ocultando la pared
posterior. Suefio ruidoso. Terrores nocturnos. A este enfermito la inges-
tion de aspirina, aun la dosis de 0.05, provoca lipotimias, las que son
seguidas de una reaccién urticariana gigante.

Le hacen 6 aplicaciones de rayos X.
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Junio 23: Las amigdalas palatinas reducidas a la mitad. Se le
estan haciendo observaciones termométricas que hasta el dia de la fecha
son negativas.

Observacion N? 24.—A. M. 5 anos. Junio 25 de 1941.

Hipertrofia amigdalina palatina con expresion purulenta. Otitis.
Esta en pleno tratamiento.

Sélo ha llamado la atencién un ligero repunte térmico después
de las aplicaciones.

Observacion N? 25.—B. A. 7 anos. Abril 25 de 1941.

Presenta una pronunciada hipertrofia de amigdalas palatinas y
discreta adenopatia submaxilar.

Se le efectia una serie de aplicaciones que se repite al mes.

Las aplicaciones no determinan ningun trastorno.

Julio 5: Las amigdalas se han reducido aproximadamente a la
mitad y los ganglios se han hecho mas pequefios.




INVAGINACION INTESTINAL CRONICA EN UN
LACTANTE DE 12 MESES DE EDAD (*)

POR LOS DOCTORES

JOSE E. RIVAROLA ANIBAL LEMOS IBANEZ
Médico Interno del Hospital Médico Radiélogo del Hospital
de Ninos Rivadavia

La invaginacién intestinal crénica del lactante es una afeccién
rara; con mas frecuencia se la encuentra en la segunda infancia.
Por eso es que queda justificada esta comunicacién, pues es inte-
resante su sintomatologia tipica, que sin embargo, mantuvo en jaque
a numerosos colegas que tuvieron la ocasién de ver al nifio, y no
pudieron dominar la diarrea permanente y prolongada a pesar de los
multiples regimenes alimenticios. Diarrea que es un signo tipico
de la invaginacién intestinal crénica. El diagnéstico fué hecho,
cuando la cabeza de la invaginacion hizo saliencia por el ano, en
forma de prolapso, después de 50 dias de evolucién.

La invaginacién intestinal crénica del lactante tiene dos formas
clinicas:

La forma gastroentérica caracterizada por diarreas y vémitos,
con adelgazamiento y alteraciéon del estado general.

La forma enterocélica en que hay diarrea, faltan los vémitos
o aparecen de vez en cuando. Se acompafia también de adelgaza-
miento y alteracién del estado general, aunque no tanto como en
la forma anterior.

Nuestro enfermito pertenecia a esta tGltima forma. Tuvo vé-
mitos en dos o tres ocasiones, durante toda la evolucién de la enfer-
medad. La enterorragia, sintoma caracteristico de la invaginacién
intestinal aguda, falta en la crénica durante toda la enfermedad o

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del dia 24 de junio de 1941.
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aparece en ciertos momentos, para cesar luego y conducir atin mas
al error de diagndstico, al creerla dominada por el tratamiento mé-
dico.

Nuestro enfermo, de la clientela privada, de 12 meses de edad,
proviene de Mendoza, de donde es enviado urgentemente, pues desde
hace 24 horas, continuamente hace saliencia la cabeza de la invagina-
cién a través del ano.

Comienza su enfermedad el 10 de noviembre de 1940, con vémitos
y diarreas. A los 7 dias tiene deposiciones con sangre y mucus. La ente-
rorragia desaparece, pero la diarrea persiste con notable pérdida de
peso. Hace 9 dias (el 21 de diciembre), aparece por el ano la cabeza
de la invaginacién, que es reducida, y continGa con sus diarreas. El
28 de diciembre pasa el dia muy molesto, pues la cabeza de la invagi-
nacién sale constantemente a través del ano, con los esfuerzos que rea-
liza el nifio, sobre todo al llorar y tiene ademas vémitos.

Nifio sumamente adelgazado: pesa 7 kilos; pesaba 9 kilos antes
del comienzo de su enfermedad. Deshidratado, piel seca con pliegue
facil; escaso paniculo adiposo. Su facies no revela ni schock ni anemia.
Ojos excavados.

Aparato circulatorio: normal. Aparato respiratorio: se auscultan
rales diseminados en ambos pulmones.

Abdomen plano excavado. Hay signo de Dance positivo franco:
la fosa iliaca derecha esti completamente vacia. Se palpa en fosa iliaca
izquierda e hipogastrio una tumoracién alargada longitudinalmente,
lisa, dolorosa, mévil en sentido transversal. Trae colocada una tira de
tela adhesiva que mantiene las nalgas juntas. Una vez retirada ésta. in-
mediatamente, con el llanto del nifio hace saliencia a través del ano,
una tumoracién roja, cilindrica, de una longitud de 8 cms. y un ancho
de 4 cms., con un orificio en su extremidad por el cual sale materia
fecal liquida.

El dedo introducido entre ésta y el borde anal no encuentra ningun
fondo de saco. Se reduce facilmente y se observa una vez desaparecida
la tumoracién, la abertura permanente del ano, signo que Cabrera y
Scholbach han descripto como patognoménico de la invaginacién. Nos-
otros es la primera vez que lo comprobamos, en mids de un centenar
de casos en que hemos tenido ocasién de actuar.

Hecho el diagnéstico de invaginacién intestinal crénica, se recu-
rre al enema opaco, a fin de ilustrar y con una vaga esperanza de que
se tratare de una forma sumamente laxa, que no hubiera hecho adhe-
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rencias y que al obrar con suma prudencia, con baja presién, se con-
siguiera la desinvaginacion.

Bajo la pantalla, se observa que el bario se detiene a la altura de
la unién del sigmoideo con el colon descendente y se forma una ima-
gen tipica de invaginacién (imagen en escarapela, ver radiografia).
Alli se detiene la mezcla opaca, y no se considera prudente insistir por
lo que se decide la intervencién.

Radiografia 1

Operacion: Cirujano Dr. José E. Rivarola. Incisién paramediana
transrectal derecha. Abierto peritoneo sale abundante cantidad de li-
quido citrino. El boudin grande se encuentra en el colon descendente.
Se lo hace retrogradar hasta el transverso y alli es necesario exteriori-
zarlo para terminar la desinvaginacién. Se trata de una forma suma-
mente rara. Una doble invaginacién colocélica: una anterégrada y
retrograda (tal como lo muestra el esquema).

La invaginacién retrégrada, muy apretada, era la que impedia
la desinvaginacién; que a no ser por ella la invaginacién anterégrada
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se hubiera reducido facilmente con el enema a baja presion: tal era
su laxitud.

Las paredes intestinales se encontraban en buenas condiciones.
Unicamente a nivel de la porcién correspondiente a la invaginacion
retrégrada, eran de un color blanco sucio y muy edematosas. La apli-
caci6n de compresas hiimedas calientes en dicho lugar, hace recuperar
en parte la coloracién. El comienzo de la invaginaciéon primera era
entre el ciego y el colon ascendente. Dichos segmentos muy dilatados
y sumamente moéviles, con un meso comtn con el delgado, tipo embrio-
nario, permitieron la progresién cxagerada de la cabeza de la inva-
ginacion.

Se reintegran las asas dentro de la cavidad y sin fijar ciego ni
extirpar apéndice que se encontraba en posicion retrocecal, fijo, se
procede al cierre de la pared.

Ass aferante o

Coller dc’ invaginacion ... .. Cebe2e da mvaginecion re
anleroorada

Esquema I

Postoperatorio: Se le hace suero fisiolégico subcutaneo durante
tres dias. Las deposiciones en los primeros dias continian en numero
de 5 6 6, ligeramente sanguinolentas. Luego se normalizan a medida
que comienza a alimentarse en forma normal.

A los cinco dias se retiran los agrafes, la herida se halla cicatrizada.

El estudio y tratamiento de este enfermo es interesante.

Por lo pronto, es la primera vez que nos encontramos en pre-
sencia de un tipo anatomopatol6gico como el descripto. La invagi-
nacién retibgrada la hemos observado aislada y en enfermos ago-
nicos. Pero asociada a una anterégrada es un hecho de observacion
muy rara en el lactante.

El enema opaco tiene dos aplicaciones: una con fines de diag-
néstico y otra con fines de tratamiento. Como diagnéstico se puede
aplicar, cualquiera sea el tiempo de evolucion de la enfermedad y

N S ! " 1
Cabezo de invaginacionanferograds. . — ... Collar de invaginecion relrograda.




—= 359 —

el estado de enfermo, siempre que se obre con prudencia, dando poca
presion al enema. Es lo que aconsejamos en los casos en que hay
la menor duda o en que se sospecha una invaginacién. Es un acto
sencillo, pero requiere la interpretacién de las imigenes, que no es
el caso aqui de detallar.

Como tratamiento, esta consagrado en ciertos tipos de formas
agudas. Las formas cronicas son menos susceptibles de ser tratadas
asi, pero se puede intentar con una presién suave, la desinvaginacién
que se producira en las invaginaciones laxas.

En cuanto al tratamiento quirtrgico insistimos en la prescin-
dencia de toda otra maniobra o acto que no sea el de desinvaginar.
Asi es que en presencia de un ciego mévil y grande, no lo fijamos
ni lo plegamos ni hacemos la extirpacién del apéndice. Estas ope-
raciones se deben hacer en un segundo tiempo, con un enfermo en
buenas condiciones.

En conclusién: presentamos un caso de invaginacién intes-
tinal crénica; hacemos resaltar su sintomatologia tipica, con su prin-
pal sintoma: la diarrea, y dejamos constancia del tipo anatomopato-
logico excepcional que tuviera el enfermo que motiva esta comu-
nicacién.



EMPIEMA GRAVE APIRETICO (*)

Por EL

Dr. SAUL I. BETTINOTTI

La pleuresia purulenta en el nifio pequefio, ya sea en un lactante
0 en un nifio del segundo afio de la vida, tiene a veces modalidades
especiales.

En presencia del cuadro clinico enunciado, la conducta tera-
péutica es variable ya sea usando los distintos métodos de inter-
vencién quirdrgica, diferidos generalmente hasta haberse apagado
totalmente el proceso pulmonar, o utilizando métodos mucho menos
cruentos como ser sencillas punciones evacuadoras, provocando un
neumotérax concomitante y ademés lavajes pleurales con liquidos
modificadores o de accién bactericida.

Al referirnos ahora a una modalidad clinica algo particular, lo
hacemos por las circunstancias de sobrevenir siempre como una com-
plicacién de un proceso pulmonar febril que se suponia definiti-
vamente curado.

Comentaremos tres historias clinicas que tienen entre si gran
similitud y que se ajustan a esta modalidad clinica-empiema grave
apirético.

En las tres el desarrollo del empiema se hizo mas o menos silen-
ciosamente, sin fiebre valorable, los sintomas que gradualmente y
dia a dia aparecian agravaban el estado general, y no fueron atri-
buidos precisamente al desarrollo del empieza localizado, y resultaba
el cuadro clinico més inexplicable al no conseguir mejoria con la
terapéutica higiénica y medicamentosa que se instituye al conva-
lesciente de un proceso pulmonar agudo febril y que normalmente
lo lleva al restablecimiento total de su salud.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesiéon del dia 24 de junio de 1941.
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Observacion N 1.—Historia clinica N° 16. Ano 1940.
Dolores R., de 6 meses de edad, con un peso de 5.800 ks., habia

tenido poco mas de un mes, una neumonia (pulmoén izquierdo). En
este momento ingresa con el diagnéstico de pleuresia (aumento de ma-
titez), y una imagen radiografica positiva con desviacién de mediastino,
sin fiebre y sin haberse efectuado puncién exploradora (Radiografias
ly2).

Se punza y se extraen 60 c.c. de pus bien ligado, amarillo verdoso.
El laboratorio informa la presencia de numerosos neumococos y algunos

Observacion N® 1.—24 de enero de 1940. (Vertical).

estafilococos. Se realizaron lavajes y punciones pleurales con solucién
al 5 % de cloruro de optoquina. Transcurridos 30 dias fué dada de
alta, apirética, con buen estado nutritivo, puncién exploradora nega-
tiva y todavia una sombra radiolégica (paquipleuritis), que desaparece
totalmente en una radiografia obtenida meses después.

El estado actual, tres meses después, es de salud completa.

Se efectuaron en esta nina 5 punciones evacuadoras, 3 de ellas
acompanadas de lavajes pleurales.
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Observacién N° 1.—24 de enero de 1940. (Dorsal)

Observacion N° 1.—2 de febrero de 1940
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Observacion N’ 1.—16 de febrero de 1940

Observacién N° 1.—21 de febrero de 1940
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Observacién N 1.—11 de marzo de 1940

Observacién N' 1.—2 de abril de 1940
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Observacion N? 2.—Historia clinica N° 108. Ano 1940.

Un nifo de 20 meses de edad que ingresa a la seccion pesando
8.700 grs. Disnea, palidez de piel y mucosas, matitez intensa en térax
derecho. Un mes antes le fué diagnosticado pleuresia purulenta post-
neuménica, comprobada por puncién exploradora y radiolégicamente,
(ver radiografias), no habiendo recibido tratamiento alguno, dandosele
el alta en la instituciéon donde se asistia.

Ingresa el 6 de noviembre a la sala y durante casi dos meses, evo-
luciond en el Servicio hasta llegar a la curacién. Fué tratado con pun-
ciones evacuadoras y lavajes de optoquina al 5 %.

Observacién N° 2.—8 de octubre de 1940

El desarrollo del proceso fué como sigue: a los 20 dias desde su
ingreso por vémicas sucesivas eliminé regular cantidad de pus. El pus
que en un comienzo contenia solamente neumococos, se hace después
de flora mixta. Un neumotérax a presion, da resonancia anforica cuando
se ausculta.

Aparece otitis doble supurada, abscesos diseminados en la piel.
Finalmente después de una puncién evacuadora se hace un enorme
enfisema subcutineo (comunicaciéon broncopleural) ; luego un absceso
en “botén de camisa” que fué drenado después de 5 a 6 dias y luego
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-

Observacién N' 2.—13 de noviembre de 1940



Observacion N* 2.—22 de noviembre de 1940

Observacion N* 2.—29 de noviembre de 1940
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Observacién N® 2.—20 de diciembre de 1940

Observacién N' 2.—3 de cnero de 1941
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el nifio gradualmente llega a la curacién. Fué seguida radiol6gicamente
toda su evolucién. Alta curado.

Se efectuaron 7 punciones evacuadoras, 5 de ellas acompanadas
de lavajes pleurales.

Observacion N 3.—Historia clinica N® 101. Ano 1940.

Nifia de 12 meses de edad, que pesaba un mes y medio antes
10.000 grs. En esa época se enferma con un proceso catarral y febril
de las vias respiratorias, diagnosticando el médico que la asistié “con-
gestion de pulmén® a los 15 dias de evolucién la fiebre ha descendido;
sin embargo, el estado general desmejora en forma gradual y progre-
siva, hasta manifestarse carfologia.

Observacion N’ 3.—Radioscopia

Al internarse en la seccién comprobamos 35,5¢ de temperatura
rectal, colapso cardiaco, palidez de piel y mucosa, matitez de base iz-
quierda y disminucién de entrada de aire. La radioscopia nos muestra
una gran desviaciéon del corazén hacia la derecha, sombra hasta medio
campo pulmonar izquierdo, con onda liquida que se desplaza con mo-
vimientos. Por puncién exploradora se extraen 20 c.c. de pus espeso,
amarillento. Al examen bacterioscépico (D. Mordn), muestra abun-
dantes neumococos y algunos bacilos Gram negativos.

Fallece a las 7 horas de su ingreso.

Este relato resumido de los tres casos clinicos nos permiten
mostrar una modalidad grave del empiema del lactante.



— 370 —

Se presentan con el antecedente de una inmediata enfermedad
pulmonar anterior febril, ciclica, que se curé en crisis y luego sin
reaparecer ascenso térmico alguno, el estado general desmejora gra-
dualmente presentando como sintomas dominantes, enflaquecimien-
to, disnea, toxemia. Un examen clinico mas prolijo acompanado de
otro radiolégico, nos muestra un tan gran derrame pleural, como para
ocasionar trastornos de la mecanica mediastinal, y ademas fenéme-
nos toxicos de reabsorcion.

Por otra parte, la evolucién ulterior, durante y posterior al tra-
tamiento, muestra la seriedad de la enfermedad misma, que refe-
rida a los casos clinicos que mencionamos, puede resumirse asi.

En uno de ellos (N° 3), sobrevino la muerte al cabo de siete
horas de realizado el diagndstico. Sin que la medicacién estimu-
lante sintomatica y conservadora diera resultado alguno. En otro
(N® 1), la tarea del tratamiento activo fué dificil y transcurrié du-
rante un mes, llegando al restablecimiento total después de dos meses
mas. En el N? 3 la evolucién fué larga, azarosa y complicada, lle-
gandose a la curacién después de tres meses.

En los tres, el germen causal fué el neumococo, y la flora que
apareciera después, lo fué agregada por las manipulaciones.

Creemos justificada la denominacién de este cuadro clinico
como de empiema grave apirético.
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Servicio del Profesor F. Bazan

LA DIFTERIA MALIGNA INVASORA DE LAS VIAS
AEREAS EN EL NINO

(FORMA LARINGOTRAQUEAL Y TRAQUEOBRONQUICA)
Por EL
Dr. ENRIQUE SUJOY

Aspirante a Profesor de Clinica Pediatrica y Puericultura
de la Facultad de Medicina de Buenos Aires

(Continuacion )

Diagnostico

El diagnoéstico de la difteria invasora del arbol aéreo, es en oca-
siones sumamente dificil y si el enfermo no presenta ninguna lesién
de faringe o de nariz, sospechosa de difteria, la afeccién cae facil-
mente dentro de diagnésticos erréneos, siendo los principales los de
bronconeumonia, bronquitis, cuerpo extrafio en las vias aéreas, ede-
ma de la laringe, hipertrofia del timo y mas raras veces ataques de
asma. Y cuando se tiene la seguridad de la existencia de una difte-
ria puede catalogarse como difteria laringea exclusivamente.

Veamos los elementos que posee el médico para descartar cada
una de estas afecciones.

La difteria laringea se caracteriza por la afonia, la retraccién
supraesternal, supra e infraclavicular y la mejoria espectacular a
la intubacién.

En la difteria traqueobrénquica la voz esta casi siempre conser-
vada, siendo algo ronca.

La retracciéon es més intensa en la regién epigastrica e intercos-
tal. No responde a la intubacién, llamando la atencién el aspecto de
intoxicado grave del enfermo.

En cuanto a la difteria laringotraqueal si bien toma la voz, no
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responde a la intubacion o la mejoria es leve y transitoria, hallando-
se igualmente el aspecto de intoxicacién intensa.

La bronconeumonia puede ser confundida en su forma sobre-
aguda (bronquitis capilar), pero en este caso existen sintomas aus-
cultatorios que no se hallan en la difteria traqueobrénquica. El exa-
men broncoscépico es negativo y no existen antecedentes de difteria
en la mayoria de los enfermos.

En la bronquitis, no existe nunca el estado de intoxicacion
intensa y el aspecto caracteristico de enfermo grave que sc obser-
va en la difteria invasora.

Los sintomas de cuerpo extrano en las vias aéreas, si bien en
muchos de sus aspectos parece idéntico al de la difteria invasora de
las vias aéreas, comienza siempre bruscamente con un ataque de tos
violenta.

Los rayos X dan el diagnéstico exacto en este caso.

En el asma bronquial, fuera de los antecedentes de ataques
anteriores, se observa la caracteristica espiracion prolongada, los sin-
tomas auscultatorios tipicos (roncus y sibilancias en abundancia )
cosinofilia constante y la mejoria evidente y rapida a la terapéuti-
ca de esta afeccion.

El edema de la glotis se caracteriza por el comienzo casl re-
pentino, falta de intoxicacién general, disminucién de la voz y el
crecimiento rapido de la disnea, con el ruido caracteristico de la es-
tenosis laringea y con asfixia que sobreviene en pocas horas.

El diagnéstico se hace por la laringoscopia.

En cuanto a la hipertrofia del timo en sus sintomas agudos, di-
ficilmente va acompanado del cuadro toxico de la difteria traqueo-
brénquica o laringotraqueal.

La radiografia y el examen clinico del enfermo, junto con la
edad en muchos de estos casos daran el diagnéstico certero.

Sin embargo, y pese a lo anteriormente dicho, para muchos au-
tores el signo mas fiel de la afeccion que nos ocupa seria la expul-
sién de seudomembranas o la visualizacién de las mismos por la
broncoscopia.

No debe creerse sin embargo, que la difteria es la unica enfer-
medad que es capaz de originar la expulsion de verdaderos moldes
traqueobrénquicos seudomembranosos. Landrex y Triboulet, Lan-
douzy y Jaccoud, han comunicado la expulsion de moldes brénqui-
cos de origen neumocdccico y por consiguiente no diftérico.
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Existe igualmente en el adulto una bronquitis membranosa de
etiologia atin desconocida.

Tampoco es de capital importancia en un diagnéstico negati-
vo, la no existencia del bacilo de Loeffler en fauces o nariz como lo
ha hecho notar Dupuy, debiendo ser recogido el material necesa-
rio de una traqueo o broncoscopia para efectuar la investigacién co-
rrespondiente del bacilo.

Los rayos X, segin Welford Turner no sefialarian las sombras
de las secudomembranas, al revés de lo que afirma Leunda (7), quien’
dice que la radiologia usada a tiempo puede ser de suma importan-
cia para el diagnéstico.

Lo que si es dable de obtener por la radiologia, serfan las som-
bras de atelectasia masiva o colapso del pulmén, producido por la
obstruccion brénquica ocasionada por las seudomembranas.

El estudio radiolégico de los enfermos con difteria traqueobrén-
quica, efectuado por Leunda y Capurro, habrian mostrado a estos
autores, una visualizacién anormal de la sombra traqueobrénqui-
ca, imagenes nodulares caracteristicos, imagenes de atelectasias lo-

bares mas o menos extendidas e imagenes de hileo que clasifica co-
mo hilitis.

Estas caracteristicas radiol6gicas deberan ser ratificadas en el
futuro.

Anatomia patologica

Segin Welford Turner (™), en 22 enfermos a quienes hizo un
estudio andtomopatolégico cuidadoso, halls que en 9 enfermos la dif-
teria parecia haberse originado en la triquea y en los bronquios, no
hallindose ninguna clase de lesién en fauces ni en fosas nasales.

En 5 enfermos, la muerte se produjo por la completa obstruc-
cion de las vias aéreas por las seudomembranas.

En el resto de los enfermos la muerte se atribuyé a la miocar-
ditis y a la toxemia.

Se hallaron seudomembranas en traquea, bronquios y bron-
quiolos, encontrandose en algunos bronquiolos seudomembranas en
vias de disociacién (difteria fluida o “coulante de Peter”).

El enfisema y las hemorragias petequiales en la superficie pul-
monar fueron frecuentes.

En algunos, se hall6 un colapso masivo de todo un 16bulo, en
otras la atelectasia se localizé6 en pequenas zonas.

En 7 enfermos hallé este autor lesiones de bronconeumonia.
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Las lesiones al nivel del corazén fueron de dilataciéon y dege-
neracién parenquimatosa con hemorragias pericardicas y miocar-
dicas.

El higado estaba aumentado y congestionado, con evidentes
sintomas de lesiones toxicas.

Igualmente aumentados de tamafio, se hallaron los rinones,
que tenfan al mismo tiempo una coloracién obscura.

Las glandulas suprarrenales presentaron hemorragias en casl
todos los enfermos.

Hemos reproducido algo extensamente las lesiones halladas por
este autor, porque se superponen casi a las encontradas por nosotros
en nuestros enfermos y que expondremos mas adelante con detalle.

Agregaremos que las seudomembranas presentan en el cadaver,
como muy bien lo dice Leunda ("), aspectos diferentes, segin la lo-
calizacién, la edad del proceso y las asociaciones microbianas.

En la laringe serian gruesas, blanco amarillentas y fragmenta-
das en parte por las maniobras terapéuticas.

En la triquea forman los conocidos moldes que pueden estar
més o menos adheridos a la pared de la misma.

En los bronquios forma un casi relleno de los mismos.

Segtin Leunda ("), se comportaria la difteria en cuanto a su n-
vasién de la misma manera como se comportan los procesos cata-
rrales (laringotraqueobronquitis descendentes).

En cuanto a la enfisema, segtn el autor citado se dispondria en
forma subpleuro visceral, como en rosario de burbujas.

Nosotros hallamos en la autopsia de los enfemos fallecidos
(23) las siguientes lesiones que clasificamos por aparatos, indican-
do su mayor o menor frecuencia en las dos formas (laringotraqueal
y traqueobrénquica).

Lesiones halladas en la autopsia

APARATO RESPIRATORIO

Larindo Trdaqueo T+

traqueal bronquica Total
Edema pulmonar ............ 4 9 13
[Hongastionsl st ni.. | i 4 4 13
Enfisema pulmonar ........... 1 8
SNl S R s 1 3 4

Seudomembranas en laringe tra-
quea y bronquios ........ 4 14 14
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Lari Trdqueo
tr:;xl?g:l brénguica Total
Seudomembranas en laringe tra-
quea y bronquios ........ 9 — 9
CISUTTTIR RIS R s — 5 5
Adherencias pleurales ......... - - 2 2
Pleuresia seropurulenta . ....... — 1 1
Bronconeumonia &y o ¢ oo b i 4 10 14
Bronquitis supurada .......... 3 2 5
Bronquitis capilar ............ 1 1 2
Edema de laringe ............ 2 — 2
Ulceras de decubito laringotra-
UECICERM NI e s ks 1 — 1
APARATO DIGESTIVO Y ANEXOS
Congestion hepatica .......... 1 S 4
Degeneracion grasa del higado . . 2 8 10
Tumefaccion turbia del higado. . 1 11 12
Amigdalitis supurada .......... 2 5 7
Seudomembr. en amigdalas . ... 1 4 5
Enterocolitis folicular ......... 1 2 3
APARATO CIRCULATORIO
Lari Tré
tr;:]ll?g:?l brtl’;:g::iecozl Total
Miocarditis parenq. e intersticial 5 7 12
Dilatacién de cavidades ....... 1 4 5
Endocarditis parietal y valvular — 1 1
Endocarditis plastica auriculoven-
toreular, Shn s AR 1 T 1
Hipertrofia cardiaca ........... 1 — 1
Degener. morena del miocardio — 1 1
APARATO RENAL
Lari Tra
wraqueal bronduica  Total
Congestién renal ............. 1 5 6
INSITORISES - r e e 2 8 10
Glomérulonefritis subaguda . ... 2 — 2
Glomérulonefritis ............. — 1 1
Infarto anémico del rifién . . . ... - 1 1
Rielitishy it S sheaine il s, 2 3 5
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OTROS ORGANOS

Laringo Traqueo Total

traqueal bréonquica
Esplenitis aguda . ............. 3 9 12
Esplenitis subaguda ........... 1 1 2
Hipertrofia e hiperplasia del bazo 3 3 6
Congestién suprarrenal ........ — 2 2
Hipertrofia timica ............ 1 2 3
Congestion meningocerebral . ... 1 — 1

Estas son las lesiones macroscépicas observadas en la autopsia.
En cuanto al estudio microscopico diremos que las lesiones fueron

Figura 1

Bronquio del hilio (fijacién en formol salado al 10 % inclusién en parafina.

Coloracién hemalumbre-eritroxina y Mallory). 1, Luz del bronquio. 2, Exu-

dado fibrino leucocitario con desaparicién del revestimiento epitelial. 3, Gapa
muscular, 4, Cartilago.

las siguientes, (examenes histolégicos debidos a la gentileza del
Dr. Monserrat).
A nivel de las amigdalas el proceso se caracteriza por una ne-
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crosis del epitelio, dando origen en casi todos los casos a ulceracio-
nes al nivel de las cuales pueden observarse ricos exudados fibrino-
leucocitarios, con abundante  cantidad de leucocitos sobre todo al
nivel de las zonas superficiales.

El examen histolégico de la traquea muestra un proceso mas su-
perficial. Llama igualmente la atencion la riqueza del exudado fibri-
noleucocitario, con caracteristicas semejantes al de la regiéon amigda-
lina.

Figura 2

Bronguiolo. 1, Luz de un bronquiolo con exudado leucocitario. 2, Epitelio
bronquial. 3, Alveolitis hemorragica

En cuanto al epitelio se nota que ha desaparecido en su casi
totalidad.

Casi iguales caracteres son dables de observar al nivel de los
bronquios gruesos, es decir una total descamacién o necrosis epi-
telial, substituido por un exudado fibrinoleucocitario como puede
verse por la figura 1.

El examen de los bronquiolos finos revela que se conserva el
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epitelio cilindrico simple, hallandose la luz ocupada por exudado ca-
si exclusivamente leucocitario (figura 2).

En cuanto a los alveolos, estan ocupados por un exudado al-
buminoso, hemorragico leucocitario, con zonas de atelectasia como
se observa en la figura 3.

Pronostico

Todos los que han tenido ocasién de tratar esta clase de en-
fermos estan de acuerdo en que el pronéstico depende del momen-

Figura 3

Parénquima pulmonar. 1, Alveolitis hemorrigica. 2, Alveolitis serosa. 3, Alveo-
litis sero hemorragica

to en que se hace el diagnéstico y de la forma clinica de esta com-
plicacién, de la extension de las seudomembranas, del grado de in-
toxicacién del enfermo y la existencia de complicaciones en espe-
cial la bronconeumonia, cuya aparicién ensombrece completamente
el cuadro clinico que presenta el enfermo.

Depende también dicho prondstico de la apariciéon secunda-
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ria de enfermedades infecciones, precocidad del tratamiento serote-
rapico, edad y preexistencia de taras organicas.

Segtin Carriére la difteria invasora de las vias aéreas puede ser
sobreaguda y durar 24 horas, aguda y subaguda; en este ltimo ca-
so puede prolongarse 2 a 3 semanas.

En general se aceptaba que era menos grave cuando no abarca-
ba los bronquios pequefios. Sin embargo, ya hemos visto en nuestros

Figura 4

E. B. Difteria maligna invasora triqueobrénquica. Obsérvase cémo las seudo-

membranas forman un verdadero molde, que comenzando al nivel de la larin-

ge, se introduce por los bronquios. Estas seudomembranas llegaban en este en-
fermito hasta los bronquiolos

casos que esta gravedad existe igualmente aunque ataque solamen-
te la laringe y la trdquea y es que hemos comprobado por las le-
siones anatomopatolégicas halladas, el enfermo muere no solamen-
te por la dificultad respiratoria ocasionada por la obstruccién de las
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vias aéreas por las seudomembranas, sino mas bien por las lesiones
toxicas generadas por el proceso diftérico sobre érganos de vital im-
portancia, como el corazén, higado, suprarrenales, etc.
Agregaremos igualmente que el pronéstico de dichos enfer-
mos esta también en relacién con el tratamiento instituido, en espe-
cial la aspiracién, ya que hemos visto mas arriba es capaz de redu-

Figura 5

A. R. Difteria maligna invasora triqueobrénquica. Molde de seudomembranas

perteneciente a uno de nuestros enfermos, quien expulsé dicho molde en un

acceso de tos y sofocacién, con asfixia inminente. Este enfermito se alivié enor-

memente con la expulsién de este molde, dando tiempo a que actuara el sue-

ro, siendo dado de alta en muy buenas condiciones en cuanto a su aparato
circulatorio

cir una enfermedad mortal (100 % segin muchos autores) al 36 %¢
(Lynah) .

Ya hemos visto igualmente que de nuestros 4 tnicos enfermos
que curaron, 3 habian sido tratados por la aspiracion.
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En total no fueron mas que 4 los enfermos tratados con este
método.

Expondremos mas adelante las razones por la cual no se apli-
c6 dicho tratamiento a todos los enfermos.

Tratamiento

Es en especial en esta forma clinica de la difteria en que debe
seguirse el consejo de Lereboullet de actuar “‘rapida, fuerte y pro-
longadamente” con la administracién de altas dosis de suero.

Gran parte de este suero debe hacerse por via endovenosa, ya
que los minutos son preciosos y otra parte por la via intramuscular.

Segin Kahane ('), Boebinger ('"), Danna, Lynnah y Weil
(™), la intubacién es complatamente inttil, ya que el obstaculo esta
mucho mas bajo que la laringe.

La traqueotomia y la aspiracién de las seudomembranas a tra-
vés de la canula traqueal traeran un alivio rapido del enfermo,
siendo quizas el Gnico medio que salvard a muchos de ellos.

Algunas veces la intubacion puede traer por via refleja, inten-
sos accesos de tos que permiten la expulsion de grandes moldes de
seudomembranas que traeran por consiguiente el alivio del enfermo.

Lynnah, Dupuy ('), Smith, Danna, Boebinger ("), Weil
(') y los Chevalier Jackson (*'), aconsejan efectuar con la broncos-
copia el desprendimiento de las seudomembranas. No hay que ol-
vidarse sin embargo, como aseguran los Chevalier Jackson (*'), que
el desprendimiento de grandes trozos de seudomembranas dejan al-
gunas veces zonas sangrantes mas o menos extensas y que pueden
traer segin Boebinger, (si bien en casos excepcionales), hemorra-
gias rapidas que tendrdn como consecuencia la asfixia del enfermo.

En un articulo publicado por Boebinger ('), en el “New-Or-
lens Medical and Surgical Journal” y leido en el “Louisiana Medical
Society de New Oorleans”, dice este autor, que el Gnico medio de
salvar esta clase de enfermos es hacer la aspiracion de las mem-
branas.

En esta misma reunién, comunican casos observados, Danna,
Weil, Dupuy y Seeman (''), quienes ratifican la opinién de Boe-
binger.

Weil ('), hace notar lo pequefio del shock de la broncoscopia
y de la aspiracién cuando son hechas por manos habiles.

En cuanto a la accién del suero, asegura Seeman que cuando se
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administra este por via subcutanea pasan 48 horas hasta que su ac-
cién se hace evidente, mientras que si se inyecta por via endovenosa,
ya puede comprobarse su eficacia a los 3/4 de hora, si bien el ma-
ximo de su accién se registra entre los 12 y 24 horas.

La accién del suero por via intramuscular seria intermedia en-
tre la via subcutanea y endovenosa.

La dosis de suero inyectado es actualmente muy superior a la
preconizada hace 15 anos por Welford Turner ('), Boebinger ('),
Lynnah, Weil, Dupuy, Danna ('), etc.

Estos autores inyectaban a su enfermos un méaximo de 40 a
50.000 U. antitoxicas. Actualmente se inyecta suero hasta que des-
aparezca la disnea y mejoren los fenémenos de toxemia, no siendo
raro la inyeccién en total de 200-300 y hasta 500.000 U antitéxicas.

La conducta que se sigue en nuestro Servicio a cargo del Prof.
I. Bazan es la siguiente:

A la entrada del enfermo se hace de inmediato un inyeccién en-
dovenosa de 30 a 40.000 U. de suero con todas las precauciones
necesarias para las inyecciones por esta via.

Se le hace luego por via intramuscular inyecciones de 40 6
60.000 U. y luego se repiten estas inyecciones en los dias siguien-
tes hasta llegar en algunos casos a 200.000 o mas unidades.

Simultaneamente, si se ha hecho el diagnéstico de difteria in-
vasora es examinado por el especialista de garganta, quien al ratifi-
car el diagnoéstico efectia una broncoscopia y la aspiracion de las
seudomembranas con el equipo de Chevalier Jackson.

Poseemos igualmente en el Servicio de garganta anexo, una
mesa especial de la que es autor el médico Italiano Segre, que se
halla provisto del equipo aspirador correspondiente y cuya construc-
ci6n hace sumamente comoda esta operacion.

Se tiene a mano la medicacién necesaria para el caso de apnea
u otro trastorno que pueda presentar el enfermo, haciendo por su-
puesto dicha aspiracion, en ayunas si es posible.

Confesamos sin embargo, que atn no hemos llegado al ideal
en el tratamiento de estos enfermos cuya urgencia no necesita ex-
plicarse y es la de disponer de un especialista que actie en el mis-
mo momento del ingreso del enfermo a la Sala, como sucede en Es-
tados Unidos de Norteamérica, donde existe un equipo listo apra ac-
tuar a cualquier hora del dia o de la noche, ya que como deciamos
mas arriba los minutos son preciosos en esta clase de enfermos.

Quizas en el “Instituto Modelo de Infecciosas™ en cuyo pro-
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yecto estd trabajando activamente nuestro distinguido maestro el
Prof. F. Bazan se corregird en mucho esta deficiencia.

Cuando no disponemos de la ayuda inmediata del especialista
tratamos de intubar y desintubar varias veces el enfermo, como lo
hace Lereboullet, consiguiendo de esta manera como en uno de nues-
tros enfermos la expulsion de una enorme seudomembrana cuyo
molde se guarda en la Sala y que estaba a punto de asfixiar al en-
fermito.

Por supuesto que al suero y a la aspiracién unimos como en to-
da difteria maligna los medios coadyuvantes para luchar contra la
toxemia producida por el bacilo de Léeffler que ha tenido tiempo
de actuar durante varios dias, ya que como hemos visto anterior-
mente tratase la mayor parte de las veces de “difterias viejas”.

Usamos los ténicos cardiacos como la tintura de estrofan-
tus y la digalene alternadamente, el aceite alcanforado, el suero
glucosado, la adrenalina, la cafeina, la digitalina y la coramina.

Agregamos el extracto suprarrenal, el oxigeno, la anatoxina
antidiftérica, las transfusiones sangineas y en alguunos casos el sue-
ro antigangrenoso y los vomitivos.

La frecuencia con que hemos usado estas medicaciones en nues-
tros enfermos fué la siguiente:

ASPIRACION

En 4 enfermos de difteria traqueobrénquica de los que falle-
ce uno..

SUERO ANTIDIFTERICO

Letogo | Tedaueas SRS
SHORUICIOMBE e — = =3
Entre 50 y 100.000 U. ........ 2 5 7
Entre 100 y 200.000 U. ........ 5 10 115)
Entre 200 y 500.000 U. ........ 2 3 5

Vése, pues, que en la cantidad de suero inyectado pecamos
mas por exceso que por defecto, ya que creemos que es esta la con-
ducta que debe seguirse en toda difteria maligna.

INTUBACION Y TRAQUEOTOMIA

Por supuesto una gran parte de los enfermos fueron clasifica-
dos como afectos de difteria laringea, como sucede comunmente en
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todos los Servicios, por lo que unos fueron intubados y otros tra-
queotomizados. La proporcién fué la siguiente:

Larindo Traqueo Total

traqueal brénquica A
Intubados .................... 6 10 16
Traqueotomizados ............ 1 3 4

TRANSFUSION DE SANGRE
Larindotraqueal Traqueobronquica Total

3 2 5

La base del tratamiento de nuestros enfermos con crup e insti-
tuido por nuestro maestro es el de tratar de intubar el menor ni-
-mero de enfermos posible.

Desde que es seguida esta conducta la mortalidad por dicha
forma de difteria ha disminuido enormemente, como puede verse
por las estadisticas comparativas de los ultimos afos.

Tratamos en estos enfermos de ganar las primeras 48 horas
tranquilizando al nifio con inyecciones de morfina y atropina.

Sabemos perfectamente que existen autores que se oponen a
dicha medicacién, pero la practica nos ha mostrado la real efica-
cia de este tratamiento ratificado por las cifras de mortalidad por
crup. Pues bien, habiendo ingresado muchos de nuestros enfermos
con difteria invasora de las vias aéreas, con diagndstico de crup, es
comprensible se las haya inyectado morfina y atropina, que tantas
criticas merece a los Chevalier Jackson (*').

Este error se debe en primer término a la dificultad del diag-
nostico de esta forma clinica y en especial al poco tiempo de per-
manencia en el Servicio, que como hemos visto anteriormente, no es
mas que de horas en muchos casos, siendo pues la medicacion in-
dicada por la Guardia sin que el médico del Servicio haya podido
hacer el estudio del enfermo.

Por supuesto que en esta clase de enfermos el error es relativo,
ya que ninguna clase de medicacién seria capaz de salvarlos.

(Continuard).
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Actualidades

SOBRE ALERGIA TUBERCULINICA

POR EL

Dr. CARLOS RUIZ

Si se revisa la literatura de los Gltimos afos sobre alergia tubercu-
linica se encuentran conceptos y hechos de una importancia trascen-
dental, que provocan una seria ¢onmocién de las ideas clasicamente
admitidas.

El concepto clasico establece que todo sujeto infectado de tubercu-
losis reacciona positivamente a la prueba tuberculinica o, en otras pa-
labras, que la primoinfeccién tuberculosa provoca “un cambio” en el
organismo que lo hace sensible a la toxina del bacilo de Koch, sensibili-
dad que se demuestra experimentalmente por la reaccién local cuta-
nea que se produce al contacto con la solucién de tuberculina. Es tam-
bién admitido clasicamente que esta sensibilidad persiste toda la vida
atin cuando haya curado la lesién infectante. El organismo esta “aler-
gizado” y alergia y reaccién positiva a la tuberculina serian—en cier-
ta manera—sinénimos.

De estos conceptos deriva el enorme interés de la prueba tubercu-
linica en la practica médica y el valor que se le ha asignado no solo
para el diagnéstico del caso aislado, sino también en la pesquisa de
la infeccién tuberculosa en grandes colectividades.

Conviene desde ya adelantar que la prueba tuberculinica sigue
manteniendo su valor en el diagnéstico y pesquisa de la infeccion tu-
berculosa, pero no se puede negar que ha perdido algo de su absoluto
prestigio, pues a la luz de los hechos actuales es innegable, aunque se
trate de casos muy poco frecuentes, que puede haber sujetos infecta-
dos que presentan persistente reaccion negativa a la tuberculina.

Por otra parte también es necesario reconocer —en contraposi-
cién a los conceptos clasicos— que la sensibilidad cutanea tuberculini-
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ca no siempre persiste toda la vida del sujeto. La curacién clini-
ca y bacteriolégica de la lesion infectante, cuando es total y no ha
habido reinfecciones agregadas, provoca la-desaparicién de la alergia
cutanea. Este concepto es de una importancia fundamental porque de
acuerdo con €l habra que considerar que un sujeto adulto con prueba
tuberculinica negativa podra ser un sujeto indemne pero podra ser
también un primoinfectado curado. O expresado en otra forma: un
sujeto adulto con pruebas tuberculinicas negativas que en determina-
do momento “vira” su reaccién hacia la positividad, puede ser un pri-
moinfectado pero puede ser también un reinfectado.

No menos interesante es otro aspecto que brinda la literatura mé-
dica de los ultimos anos vinculada al problema de la alergia tubercu-
linica. Se refiere a las ventajas y desventajas de la alergia en la evolu-
ci6on de la enfermedad tuberculosa. Si bien se admite clasicamente
que alergia tuberculosa no significa inmunidad, muchos investigadores
aceptan que la primoinfeccién provoca un cierto grado de inmuni-
dad o, por lo menos, un aumento de resistencia frente a la reinfeccion
exégena. De ello deriva el que se admita como una ventaja, desde cier-
to punto de vista, la existencia de una primoinfecciéon curada. En ello
estd basada la practica de la vacunacién con el B.C.G. ya que con
ésta se busca de determinar en el organismo, las mismas consecuencias
biolégicas que provoca aquella.
en los E.E. U.U. sobre todo—cierto grupo de

Pero he aqui que
investigadores sostiene que la primoinfeccion no sélo no provoca in-
munidad ni aumento de resistencia alguna contra la reinfeccién, sino
que, por el contrario, crea condiciones desfavorables. Pues el estado de
“alergia” que ha provocado la lesién primaria determina que una re-
infeccién se desarrolle sobre los tejidos ya sensibilizados, con un carac-
ter destructivo y ulcerativo de que no es capaz la infeccion en el su-
jeto virgen.

Todos estos hechos merecen una revision detallada.

SIGNIFICADO DE LA PRUEBA TUBERCULINICA

Cuando se inyecta tuberculina a un sujeto infectado se produce
en el organismo sobre el que se hace la prueba, tres clases de reaccio-
nes: una reaccion focal que es la expresién de la reaccién entre la tu-
berculina y el tejido tuberculoso ya existente, una reaccion general
que es quizd la consecuencia de las substancias que se producen en la
reaccién focal y que llegan a la circulacién y una reaccion local que,
~—en tltima instancia—representa un foco tuberculoso que se produ-



— 387 —

ce por el estimulo de la tuberculina. En la practica médica, se busca
provocar solamente la reaccién local, evitando de exprofeso las reac-
ciones focales y generales casi siempre perjudiciales para el enfermo.

Esta reaccion local suele ser muy variable (atin haciendo abstrac-
cién de la dosis de tuberculina y de la técnica usada). Y este diferen-
te grado de reaccion ha hecho que se intente clasificar la gravedad o
el tipo de la lesién por el grado o tamano de la reaccién tuberculinica.
v. Pirquet ha hablado de reacciones secundarias, térpidas, caquécticas,
escrofulosas, etc. Mas recientemente se ha tratado hasta de hacer una
valoracion matematica (alergometria). Pero todo ello no ha resisti-
do a la critica. No es posible precisar la gravedad o antigiiedad de
una lesion por la calidad de la reaccién. Esto no quiere decir, sin em-
bargo, que el médico avezado, y con gran experiencia en el asunto, no
pueda sacar algin indicio del aspecto de la reaccién, pero son sélo
indicios valorizables si se los compara con los hechos clinicos y radio-
graficos y sin que, por si solos, permitan un juicio exacto.

Lo mismo puede decirse de las, durante mucho tiempo preconi-
zadas “pruebas tuberculinicas en serie”: comprobacién de aumento o
disminucién de la reacciéon positiva en pruebas sucesivas, como indice
de actividad del proceso. Ello carece de valor pronéstico sin contar
que deben ser absolutamente proscriptas de la practica médica. Pues
una vez que se ha obtenido una prueba positiva en un sujeto dado y
con ella la seguridad de un diagndstico etiolégico, la prueba tubercu-
linica no debe ser repetida sino se quiere correr el riesgo de provocar
desagradables reacciones generales y focales que el médico no puede
estar nunca seguro de poder evitar atn usando las soluciones mas dé-
biles de tuberculina. A esta conducta tienden los investigadores mo-
dernos y'sobre ello se han expresado en forma terminante los pedia-
tras y tisiologos estadounidenses reunidos en el meeting de la Acade-
mia Americana de Pediatria realizado en mayo de 1940. Por los mis-
mos conceptos son rechazadas por casi todos los autores las llamadas
“curas tuberculinicas” de desensibilizacién, arma siempre de dos filos.

Convendra también anotar que, en el citado meeting, la mayoria
de los comunicantes se mostraron decididos partidarios de usar solu-
ciones de tuberculina mucho mas débiles que las comunmente usadas.
La mayoria expresaron su preferencia por soluciones al 1 por 50000
o al 1 por 100000, suficientemente sensibles, segin ellos, para exterio-
rizar la alergia y que dan sin embargo al médico la tranquilidad de
que dificilmente provocardn reacciones focales y generales.

La especificidad de la reaccién local a la solucién de tuberculina
como indice de infeccién por bacilo de Koch es un hecho admitido cla-
sicamente: sujeto con reaccion positiva es sujeto infectado (enfermo o
ya curado). Una cierta parte de la escuela alemana, Moro y Keller es-
pecialmente, llevaron un ataque contra el concepto de que reaccién
positiva era indice especifico de infeccién tuberculosa. En 1926 Mo-
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ro y Keller expresaron que, en ciertas ocasiones (inoculacién vaccinal
por ejemplo), el organismo presenta un estado de alergia inespecifi-
ca que provoca una reaccién positiva local en la prueba tuberculini-
ca. Debe ser bien entendido que no se trata de una reaccién positiva
inespecifica tal cual sucede frecuentemente por impurezas de las so-
luciones de tuberculina (y que se tratan de evitar hoy dia usando el
derivado proteico purificado, P. P.D.). Moro vy Keller hablan de au-
ténticas reacciones positivas, que se pueden provocar en forma reite-
rada durante algin tiempo y que son condicionadas por ese estado de
alergia especial que ellos han designado con el nombre de “paraler-
gia”. No ha sido sin embargo aceptada esta manera de pensar y hace
poco Bessau y Fernbach se han expresado claramente en este sentido.
Pero Moro y Keller insisten en sus ideas y las han ampliado hasta
considerar a la gran mayoria de los casos de conjuntivitis flictenular
y de eritema nudoso como manifestaciones paralérgicas capaces de ser
ocasionadas por el bacilo de Koch, pero también por otras agentes.
Aceptables o no estos conceptos deben sin embargo conocérselos para
una exacta y segura interpretacién de las prucbas tuberculinicas y
muy especialmente de las llamadas “reacciones en eclipse” o “fuga-

ces” sobre las que luego volveremos.

También en la escuela norteamericana se ha dicho (Nelson, Be-
la Schick, etc.), que la solucién de tuberculina es capaz, por si so-
la, cuando se la usa a dosis concentrada, de provocar reaccién positi-
va. Ello esti en contraposicién al concepto clasico de que la tubercu-
lina no es capaz de “sensibilizar” y que sélo puede “desencadenar” una
reaccién local si es que existe una previa infeccién por bacilo.

Estas son las dos objeciones que se levantan contra la especifici-
dad absoluta de la reaccién tuberculinica como indice de infeccion
por bacilo de Koch. Pero son demasiado débiles para modificar el con-
cepto clasico: sujeto con reaccién positiva debe ser considerado como
sujeto infectado. ]

De mucho mayor interés en cambio, es el considerar el valor de
las pruebas tuberculinicas negativas, como excluyentes de la infeccion
tuberculosa. Aqui se plantean varias situaciones.

Ante todo conviene recordar que existe un periodo, llamado pre-
alérgico, en el cual el sujeto recién infectado no presenta aun reaccion
tuberculinica positiva en razén de que todavia no se ha “sensibiliza-
do”, “alergizado”, a su infeccién. La duracién de este periodo pre-
alérgico es muy variable: 2, 8 y ain 12 semanas es lo comun. Pero
esti perfectamente demostrado que puede extenderse a un lapso de
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6 meses y ain un ano. Por eso cuando se habla de pruebas tuberculi-
nica negativas, debe entenderse por tal la investigaciéon realizada en
forma reiterada durante prolongado espacio de tiempo.

Aclarada esta interpretacién se puede plantear la cuestion funda-
mental: ¢ puede existir enfermedad tuberculosa con prueba tuberculi-
nica negativa? En genéral no es admitido, sobre todo si se trata de
formas pulmonares de la enfermedad. Pero tltimamente la literatura mé-
dica ofrece unos cuantos casos de tuberculosis pulmonar con tubercu-
linorreaccién negativa. Entre nosotros, Cervini ha aportado algunas
observaciones en su reciente tesis de profesorado. Es necesario recono-
cer sin embargo que son de una rareza extremada. Un indice de ello
es el titulo de una comunicacién de Paisseau y colaboradores: ‘“‘casos
raros de infidelidad a la alergia dérmica tuberculinica”. Es realmen-
te muy extrana esta “infidelidad” a la alergia tuberculinica y nume-
rosas hipotesis han sido emitidas para poder explicarla.

Pero sin entrar en ese campo doctrinario, puede dejarse estable-
cido que existen enfermos tuberculosos con tuberculinorreaccién ne-
gativa y en los que las pruebas clinicas, radiolégicas o de laboratorio
no ofrecen ninguna duda sobre la etiologia de la enfermedad.

Esta comprobacién de la existencia de sujetos enfermos con reac-
cién tuberculinica negativa puede hacer tambalear el valor diagnés-
tico de la prueba tuberculinica. Pero su extremada rareza le quita,
en cierta manera, valor practico. Volveremos sobre ello.

Pues antes es necesario plantear otro aspecto de la cuestién tu-
berculinorreaccion negativa e infeccién tuberculosa. Es la posibilidad
de que desaparezca la sensibilidad cutdnea en aquellos sujetos que han
curado su lesion.

Se creia hasta hace poco que todo sujeto infectado, aunque hu-
biese curado totalmente su lesién, permanecia “sensible” a la tubercu-
lina para el resto de su vida. Se sabia sin embargo, por la experimen-
tacién animal (Calmette y Guerin en la vaca, Bruno Lange en el car-
nero, Krausse, Willis en el cobayo) que cuando se lograba la cura bac-
teriolégica, se producia la extincién de la sensibilidad tuberculinica.

En el género humano parece suceder exactamente lo mismo. Las
consideraciones que han llevado a ese convencimiento pueden agru-
parse en tres 6rdenes. Las primeras consisten en la comprobacién ra-
diolégica—en sujetos con reaccién negativa—de lesiones calcificadas
de etiologia tuberculosa tipicas. Las segundas resultan de la compro-
bacién del menor porcentaje de reacciones positivas en los ancianos
que en los adultos de una colectividad dada, hecho reiteradamente ob-
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servado. Las terceras, de mucho mayor valor que las anteriores y que
en cierta manera las explican, consisten en las numerosas observacio-
nes ya publicadas de sujetos que, al curar sus lesiones, han luego “ne-
gativizado” su reaccién tuberculinica. Merece, en este Gltimo sentido,
anotarse la cuidadosa observacién realizada por Dalhstrom en los EE.-
UU. Durante 10 afios mantuvo la observacién tuberculinica de 3290
individuos pertenecientes a familias tuberculosas de los cuales 2.490
tenian reaccién positiva al comenzar la observacién; al cabo de los 10
afios, 276 de los sujetos anteriormente positivos se habian anergizado.

De esta comprobacién de la desaparicién de la sensibilidad a la
prueba tuberculinica en sujetos que antes la han tenido, ha nacido el
concepto de “anergia positiva”. Es posible que la palabra no sea del
todo exacta, ya que mas bien se debiera hablar de “alergia latente™.
Pues estos sujetos—antes sensibles a la prueba tuberculinica y ahora
insensibles—no han perdido del todo su alergia: una reinfeccién pro-
card en ellos una rapida e intensa reaparicion de su capacidad de
reaccién cutinea. Que es una alergia que se reactiva y no que se
produce nuevamente, parece demostrado por la semejanza clinica que
presenta con el llamado “fenémeno de Willis™.

Willis demostré que en los animales anergizados que habian si-
do anérgicos, la inoculacién de una nueva dosis infectante provocaba
una aparicién de la sensibilidad local en una forma mucho mas inten-
sa y mucho mas réapida que la que se producia en los animales que ha-
bian sido siempre anérgicos. Sdenz y Canetti a quienes se debe en
gran parte la difusién de este descubrimiento de Willis obtienen los
mismos resultados; Sayé, en el hombre, obtiene también una reacti-
vacién rapida e intensa de la alergia revacunando con B.C.G. a suje-
tos que se habian “anergizado”. Entre nosotros,- Urquijo ha llamado
la atencién sobre este importante aspecto de la alergia tuberculosa.

En el estado actual de nuestros conocimientos, hay por lo tan-
to que admitir que la sensibilidad tuberculinica puede extinguirse en
el ser humano. Si ello sucede rara vez, es porque muchas veces lesio-
nes curadas clinicamente albergan bacilos vivos o atenuados que sen-
sibilizan constantemente al organismo, o porque constantes reinfeccio-
nes exégenas mantienen la alergia positiva o acortan considerablemen-
te los escasos periodos de “‘anergia positiva” que pudieran existir. . Pe-
ro, al mismo tiempo, la disminucién general de la tuberculosis y la
disminucién de la oportunidad de reinfeccién (dada la eficacia de la
Jucha antituberculosa contra el foco contagiante) permite que cada
dia se puedan observar mis casos de sujetos que se han ‘“‘anergizado™.
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Este problema de la extincién de la sensibilidad tuberculinica cu-
tanea en el ser humano ha provocado—sobre todo en Francia y EE.
UU.—una reactivacién de la vieja discusién sobre el valor de las rein-
fecciones exdgenas o enddgenas en el desarrollo de la tuberculosis.
Pues si la extincién de la sensibilidad cutanea es un hecho cierto y ella
es una consecuencia de la esterilizacion bacteriolégica de la lesion cau-
sal, quiere decir que la cicatriz de primoinfeccién no alberga bacilos
para todo el resto de la vida como lo quiere la ley de Behring. Los
trabajos de Sdenz, Ameuille y Canetti en Francia y Helmholz y Feld-
man en los EE. UU., refuerzan este modo de pensar.

También hay que hacer notar que si la extincién de la prueba tu-
berculinica es efectivamente la consecuencia de la curacién bacteriol6-
gica, la distincién clasica entre enfermo e infectado puede perder gran
parte de su valor. Unos y otros en realidad serian enfermos; la distin-
cién estaria en que los primeros tienen manifestaciones clinicas y los
segundos né, pero no se los podria considerar curados mientras no
“negativizasen” su reaccién cutanea. Este concepto ha primado, en
cierta manera, en la practica veterinaria y ha sido de consecuencias
muy interesantes. Segin Myers en la mayoria de los estados de los
EE. UU. se sacrifica todo el ganado bovino que presenta alergia tu-
berculinica positiva; consecuencia de ello es la enorme disminucién
de la tuberculosis humana bovina que se comprueba en dichas zonas.
Agrega Myers que no sucede lo mismo en Inglaterra donde sélo es
sacrificado aquel ganado que, siendo alérgico, presenta manifestacio-
nes de enfermedad: no se ha obtenido hasta ahora disminucién apre-
ciable de la-tuberculosis humana por bacilo bovino.

Planteadas asi las cosas y establecido que puede haber enfermos
tuberculosos con tuberculinorreaccién negativa y sujetos infectados que
al curar sus lesiones negativizan su reaccién, se presenta el problema
de si es justo dar a la prueba tuberculinica el valor diagnéstico, y de
pesquisa en las colectividades, que hasta ahora se le ha atribuido.

Los sostenedores del concepto de que es mucho mas eficaz la in-
vestigacién radiografica en serie, han recibido, evidentemente, un se-
rio refuerzo con estas ideas. Pero a pesar de ello sigue primando el
concepto de la mayor utilidad de la prueba tuberculinica, por lo me-
nos dentro del campo pediatrico. Y las razones son obvias.

En primer lugar no es posible olvidar las formas tuberculosas ex-
trapulmonares, en gran parte debidas al bacilo bovino, y cuya frecuen-
cia en la infancia son tan reiteradamente sefialadas (Myers habla de
un 12 %, Bessau y Bruno Lange hasta de un 30 %) . En segundo lu-
gar no solo muchas sombras radiogrificas son de muy dificil interpre-
tacién sino que, ademads, esta perfectamente demostrado que un gran
porcentaje de pequefias lesiones tuberculosas pulmonares escapan a
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la proyeccién fisica radiolégica; en contraposicion a estos dos porcen-
tajes estd en cambio la rareza de las pruebas tuberculinicas negativas
en la infeccién tuberculosa. En tercer lugar es mucho mas barato vy
mucho mas sencillo hacer investigacion tuberculinica en grandes co-
lectividades que realizar investigacion radiolégica en serie, aiin con
el método de Abreu.

Por todo ello la pesquisa tuberculinica es la preferida en la in-
vestigacion en grandes grupos (Myers, Miller, Long, Wallgren, etc.).

El hecho de que la investigacién radiolégica descubra lesiones cal-
cificadas en sujetos ya ‘“‘anergizados” carece de valor prictico como
muy bien lo hace notar Long. Pues el planteo verdadero del problema
debe ser el de infeccién existente en oposiciéon al de invasion antigua
por bacilo de Koch, ya que es mas importante la determinacién de
la cantidad de personas que albergan bacilos que las que han sido in-
fectadas una vez.

En conclusién: el hecho de que puedan existir enfermos tuber-
culosos con tuberculinorreaccién negativa y de que la prueba tuber-
culinica pueda negativizarse en los sujetos curados no invalida el gran
valor de la prueba tuberculinica en la pesquisa de la infeccion tuber-
culosa.

ALERGIA E INMUNIDAD

Se ha discutido mucho si la alergia tuberculinica importa inmu-
nidad o—ya que los hechos demuestran que no es absoluta—si confie-
re por lo menos cierto grado de inmunidad.

En general se tiende a considerar que la primoinfeccion tubercu-
losa—y consecuente con ella la instalacién de la alergia tuberculini-
ca—provoca un cierto grado de inmunidad. Los primoinfectados esta-
rian en mejores condiciones de resistir a las reinfecciones exogenas
que los que no han estado nunca afectados de tuberculosis. Es en
cierta manera un concepto bésico, muy discutible en ciertos detalles,
pero précticamente aceptado. Hasta se dice que los primoinfectados
estan realmente inmunizados contra las reinfecciones exégenas siempre
que ellas no alcancen un grado de virulencia extrema; si en los primo-
infectados curados se desarrollan afios mas tarde lesiones terciarias
ellas serian debidas a reactivaciones del foco enddgeno, reactivaciones
provocadas por circunstancias de terreno o de ambiente (enfermeda-
des infecciosas, cambios de clima, pubertad, embarazo, etc.).

Muchos otros autores niegan que la alergia tuberculinica signifi-
que grado alguno de inmunidad, ni siquiera contra las reinfecciones
exogenas.
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Pero otros autores van mds lejos atn. Segun ellos la alergia tu-
berculinica no solo no importa inmunidad alguna sino que ademas es
peligrosa para el sujeto. Un importante centro de estudio en los EE.
UU., en Minneapolis, con Myers al frente, sostiene que la primoinfec-
cién, vale decir la iniciacién de la alergia tuberculinica, no solo no
confiere inmunidad sino que hace al sujeto especialmente sensible a
las formas destructivas de la tuberculosis si se instala una reinfeccion.
Si la primoinfeccién es en general benigna y tiende a la curacién es
porque los tejidos no estan sensibilizados a la toxina tuberculosa. En
cuanto esa sensibilidad aparece, los tejidos afectados en una reinfec-
cién tienden a la caseificacién y a la necrosis. Seibert ha demostrado
experimentalmente en cuyes que la sensibilidad lejos de conferir in-
munidad o mayor resistencia contra el bacilo tuberculoso, parece apre-
surar y hacer extensivas las lesiones, las cuales se acompanan de pro-
cesos de necrosis y caseificacion mas extensos que en los animales no
sensibilizados. Estas experiencias y otros estudios parecieran establecer
que las destrucciones graves tuberculosas de los tejidos se deben a la
sensibilizacién a la tuberculoproteina provocada por una infeccién an-
terior. Un alto grado de sensibilizacién explicaria los tipos de tuber-
culosis fulminantes que se observan especialmente en la primera in-
fancia después que se ha realizado la primoinfeccién y cuando la sen-
sibilizacién de los tejidos se halla en su apogeo. Por eso Seibert expre-
sa que la benignidad de la primoinfeccién radica en el hecho de que
la lesion de este periodo se desarrolla en tejido no sensibilizado.

Frente a todo esto estd el hecho conocido del llamado “fen6éme-
no de Koch”. Pero es erréneo, segin Myers, sacar conclusiones apli-
cables a la lesién de reinfeccién en el hombre, de lo que se produce
en la piel del cobayo en el fenémeno de Koch. Cuando tal lesién se
produce en el parénquima pulmonar, conduce a una situacién lo-
cal gravisima para el paciente y para la sociedad por el peligro de con-
tagiosidad, lo que no sucede en el mismo grado con la primoinfeccién.

¢Cémo se explica la diversidad de criterio entre los conceptos cla-
sicos y estas nuevas ideas? ;Qué muestra la observacién? ;Son real-
mente los primoinfectados mas resistentes a una reinfeccién o son mas
sensibles? ¢ Desarrollan una forma més benigna o mas grave que los
no infectados previamente? El revuelo que ha provocado el concepto
de la peligrosidad de la alergia tuberculinica emitida por la escuela
de Myers ha determinado una abundante literatura sobre el tema. En
general pareciera admitirse que las nuevas ideas son del todo exactas;
los primoinfectados curados parecen resisticr mejor una nueva infec-
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cién exogena. Pero en cambio, es posible que sean mas sensibles para
desarrollar lesiones tisicas, destructivas, cuando la reinfeccién exégena
se produce. El asunto esta en plena discusiéon y seria prematuro expe-
dirse.

Algunas cifras tal vez sean necesarias. Myers y Ch’iu en un es-
tudio realizado durante 8 afios comprueban que el 15.02 % de 446
sujetos positivos a la Mantoux se afectan de tuberculosis por reinfec-
cién, en contraposiciéon a un solo 1.68 % entre 772 negativos, con un
coeficiente de mortalidad entre ambos grupos de 38:1. Stewart en un
estudio sobre nifios asistidos en una obra de proteccién social, encuen-
tra que en 5.747 ingresados a la edad media de 8.4 afos siendo nega-
tivos a la tuberculina sélo 16 adquieren infeccién bacilar en un lap-
so promedio de 6.1 afio; en cambio en 2747 positivos, con una edad
media de 9.9 anos, 58 adquieren una tuberculosis de reinfeccién. Myers
expresa que el nino que reacciona positivo a la tuberculina tiene 5
probabilidades mas de desarrollar una tuberculosis clinica en la edad
de 10 a 20 anos que el negativo. Por otra parte, parece ser que los
estudiantes de medicina y practicantes que no han contraido la primo-
infeccion en la infancia desarrollan este proceso en forma muy benig-
na cuando se contagian, en contraposicion con lo que hasta ahora se
habia sostenido.

Frente a todo esto deben recordarse los conceptos y hechos cla-
sicamente admitidos y que parecian corroborarse en la observacion dia-
ria. No es de extranar pues que aparezcan investigadores refutando
las ideas de Myers. Vale la pena mencionar el ultimo articulo que
llega a nuestras manos (julio 1941): Levine compara 251 ninos alér-
gicos con 231 tuberculinonegativos expuestos en las mismas condicio-
nes, dentro de lo posible, a contagios exégenos durante un periodo de
casi 6 anos. En 93 de los controles negativos la reacciéon tuberculinica
se positivizé. De los alérgicos, 4 murieron de tuberculosis, mientras que
en los negativos que se alergizaron murieron 5. Estas cifras, unidas a
la forma que asumié la tuberculosis en los casos fatales y a la evolu-
cién de la imagen radiolégica en los infectados sobrevivientes, constitu-
yen, segin Levine, pruebas contrarias a la tesis de que la infeccion exo-
gena reviste formas mas graves en los alérgicos.

Ya con estos ejemplos se ve la disparidad de criterios. Es que, co-
mo dice Wallgren en articulo reciente, no es posible juzgar por esta-
disticas. Tendria que reunirse grupos de individuos que reunieran las
mismas condiciones de edad, de ambiente, de situacién econémica, etc.
Ademas es imprescindible un tiempo muy largo de observacién. En

‘.
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general sin embargo parece ser que la tesis sustentada por Myers no
logra atraer mayorse adeptos, por lo menos en la forma rigurosa en
que ha sido expresada. Pero es indudable que ha conmovido profun-
damente el concepto de las ventajas de la primoinfeccién tubercu-
losa.

Aun el mismo Wallgren, sostenedor de que la alergia tuberculini-
ca significa por lo menos inmunidad para la reinfeccién exégena de tipo
atenuada, reconoce que muchas veces “la alergia ha de considerarse co-
mo algo no deseable” y que “nuestra experiencia indica bien clara-
mente que seria mejor si la infeccién tuberculosa no produjese hiper-
sensibilidad alérgica sino tan solo un aumento de la resistencia especi-
fica”. Y en un articulo reciente, en que comenta las ideas de Myers,
recurre en su intento de justificar las ventajas de una primoinfeccién
antes de la edad adulta, a razones que escapan a un fundamento es-
trictamente médico aunque no por eso son menos valederas o de me-
nor interés.

Si es caso inevitable, dice Wallgren que el adulto se infecte, es
preferible que ello sea antes de la pubertad aunque evitando en lo po-
sible la primera infancia, época en la que la primoinfeccién tiende mas
facil a la diseminaciéon. La edad escolar seria la preferida. No porque
en ella la primoinfeccién sea mas benigna que en el adolescente o en el
adulto, —continia Wallgren— ya que no podria decirse en el estado
actual de nuestros conocimientos nada seguro al respecto, sino porque
significa una ventaja social que asi sea. La primoinfeccién obliga,
cuando se exterioriza clinicamente, a la indicacién de un largo perio-
do de reposo que inmoviliza al sujeto. En el adolescente y més atn en
el adulto el perjuicio social y econémico que la enfermedad causa es
entonces mayor que en la edad escolar, donde todo puede circunscribir-
s¢ a un alejamiento temporario de las aulas sin contar con la posibi-
lidad de continuar la educacién, ya sea en forma privada, o en los
institutos donde estén internados los nifios.

Como es logico, las ideas de Myers de la peligrosidad de la pri-
moinfecciéon no sélo han provocado revuelo en el campo de la medi-
cina clinica sino que también han repercutido en el de la medicina social.
Porque si la primoinfeccién fuera nociva en sus consecuencias alérgi-
cas, ¢conviene entonces realizar vacunacién por el B.C.G., cuya finali-
dad—en dGltima instancia—es provocar en el organismo las mismas
consecuencias alérgicas que provoca la primoinfeccién? Ya la litera-
tura actual expresa su inquietud por el problema. Como asi también
—dentro de los defensores del B.C.G.—se vuelve a notar preocupa-
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cién por establecer cudl es la edad mas preferible para realizarla. Por-
que si realmente la primoinfeccién es especialmente grave en el recién
nacido y en el lactante dadas sus posibilidades de diseminacién (lo que
por otra parte no es especifico de la infeccion tuberculosa sino de cual-
quier infeccién en esa edad de la vida, pues es un hecho vinculado a
las condiciones biolégicas del organismo en esas edad), muchos auto-
res prefieren postergar una vacunacién que intenta provocar las mis-
mas consecuencias biolégicas que una primoinfeccion atenuada. Sos-
tienen también otros que la vacunacion, en ese periodo de la vida,
provoca durante unos dias un estado de menor resistencia, de disergia
para utilizar una palabra moderna, que puede abrir ficilmente el ca-
mino a infecciones intercurrentes tan faciles en esa edad.

Se mantiene en cambio inconmovible, a juzgar por la literatura
moderna, la necesidad de la lucha contra el foco infectante como el
mejor medio para la profilaxis de la tuberculosis. Y reforzando ese con-
cepto, son varios los autores que han recordado la aguda—y tal vez
excesiva—frase de Czerny: ‘“Grancher ha hecho mas por los nifos
franceses con su propaganda por la profilaxis de la exposicién al con-
tagio, que Calmette con su vacuna”.

Todo ello da un especial interés a las nuevas ideas que sobre aler-
gia e inmunidad tuberculosa se discuten en este momento en la lite-
ratura médica. Es dificil predecir el porvenir que a ellas les espera. Pe-
ro, de todas maneras, tienen el mérito de provocar nuevas investiga-
ciones en ese aspecto tan interesante de la biologia de la tuberculosis.

BIBLIOGRAFIA

Ameuille, Sdenz y Canetti. “Presse Medicalle”, 1940; n" 53; 585. Ariztia.
“Archiv. Arg. Pediat.”’, 1940; 13; 3. Bessau y Fernbach. “Jahrb. f. Kinder-
heilk.”, 1935; 145; 161. Bessau. “Kinderarztlich. Praxis”, 1941; 12; 90. Besred-
ka. “Presse Medicale”, 1940; n* 95; 973. Cantonnet Blanch. Vacunacién anti-
tuberculosa con el B.C.G. Montevideo, 1940. Cervini. Anomalias cutineas de
la alergia tuberculosa. Bs. Aires, 1940. Ch’iu, Myers y Stewart. “Journ. Amer.
Med. Assoc.”, 1939; 112; 1303 y 1428. Cibils Aguirre, Brewer, Calcarami, Sa-
guier y Tahier. “Semana Médica”, 1941; 48; 609. Dahlistrom (citado Kelly) .
Epstein. “Jahrb. f. Kinderheilk.”, 1935; 145; 237. Garrahan y Bagnati. “Sema-
na Médica”, 1940; 60; 762. Helhmolz. “Amer. Journ. Dis. Child.”, 1940; 60;
762. Johnston. “Amer. Journ. Dis. Child.”, 1940; 60; 762. Kelly. “Jour. of Pe-
diatrics”, 1941; 18; 405. Lange. “Kinderirztliche Praxis”, 1941; 12; 90. Le-
vine. “Amer. Journ. Dis. Child.”, 1939; 58; 799 y 1941; 61; 1238. Long. “Amer.
Rey, Tub.”, 1939; 39; 551. Miller y Wallgren. Pulmonary Tbc. in Adults and
Children. New York. 1939. Myers. The. among Children and Young Adults.
Thomas, 1938. (Comentario de A. Ariztia, en “Rev. Chil. Ped.”, 1939; 10; 54.



— 397 —

Myers. “Jour. Med. Amer. Assoc.”, 1939; 112; 1904 y “Archiv. Arg. Pediat.”,
1939; 10; 140. Moro y Keller. “Klinische Wochenschrifte”, 1935 1; 1. Pais-
seau, Valtis y Van Deinse. “‘Presse Medicale”, 1939; n® 16; 307. Réssle. “Klinis-
che Wochenschrifte”, 1933; 1; 574. Sdenz. “Presse Medicale”, 1940; n°® 93;
955. Sdenz y Canetti. “Presse Medicale”, 1941; n® 5; 52. Sayé. Doctrina y
practica de la profilaxis de la tuberculosis. Bs. Aires, 1940. Schick. “Amer.
Journ. Dis. Child.”, 1940; 60; 762. Sergent. “Presse Medicale”, 1940; n® 93;
953. Teissier y Melletier. “Presse Medicale”, 1941; n® 5; 41. Urbach. “Ar-
chiv. f. Kinderheilk.”, 1936; 109; 90. Urquijo. “Semana Médica”, 1941; 48;
1203. Vollmer, Zelson y Rubin. “Jour. of Pediat.”, 1939; 15; 508. Wallgren.
Tratado de tuberculosis infantil (trad. Escardé). Bs. Aires, 1940. Wallgren.
“Amer. Journ. Dis. Child.”, 1941; 61; 577.



UNA VISITA PEDIATRICA A SAN PABLO

Respondiendo a una personal invitacién que me formulara en Rio
de Janeiro el Dr. Dalmacio de Azevedo, director de Higiene del Nifio,
del Departamento de Salud confirmada luego por las incitaciones de
varios colegas paulistas, he tenido ocasién de conocer en una breve
estada el panorama de la pediatria en la bella y progresista ciudad
brasilena; del mismo que lo hice en estas paginas con la pediatria flu-
minense trataré de trazar aqui los relieves mas salientes del grupo de
médicos de nifios con el objeto de propiciar un mejor conocimiento de
nuestros colegas sudamericanos de labor y de ideales y como expresion
de un agradecimiento a quienes me consideraron su huésped en el mas
amplio y completo sentido de la palabra.

Para comprender funcionalmente la actividad docente de San Pau-
lo hay que recordar que existen en esa ciudad dos escuelas de Medici-
na; la Facultad de Medicina de San Pablo, oficial y del mismo tipo
que la nuestra y la Escuela Paulista de Medicina, institucién particu-
lar, con recursos y hospital propios. La falta en nuestro medio de un
término de comparacién adecuado, ya que no existe ensefianza profe-
sional privada, hace necesario decir que la Escuela Paulista goza en el
medio médico y general de gran categoria y que las relaciones entre am-
bas escuelas son cordiales y plenas, al punto que algunas cdtedras son
ejercidas simultaneamente en las dos casas de estudios por el mismo pro-
fesor. Tanto una como otra tienen limitacién en el ingreso de los alum-
nos, la oficial a 80 por afno y la particular 60, lo que desde ya permi-
te suponer que la ensefianza tiene un ritmo y una intensidad que no
es posible en las nuestras, con enorme alumnado; sin que esto implique,
de ninguna manera abrir juicio sobre la oportunidad o no de la limi-
tacién entre nosotros.

Existen también dos entidades médicas de caracter cientifico. La
Asociacién Paulista de Medicina, fundada en 1930 y la Sociedad de
Medicina y Cirugia de San Pablo, fundada en 1895; las actividades
pediatricas se desarrollan en secciones dentro de cada una de ellas, sin
haber adquirido autonomia total y diferenciada. La gran mayoria de
los médicos pertenecen a ambas sociedades, la una mds antigua y con
ribetes de academia, la otra mas moderna y unimismada con el Club
Médico. Preside en estos momento la Sociedad, el ilustre fisiclogo Fran-
klin de Moura Campos.

Ademés de las noticias de los boletines de las Sociedades cuenta la
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publicaciéon pediatrica la importante revista “Pediatria Pratica”, que
tiene ya 12 anos de vida y que fué fundada por Simoes Correa. Asi re-
latadas las instituciones pasaremos a los hombres.

Dicta la citedra de Pediatria y Puericultura en la Facultad ofi-
cial, el antiguo profesor Pinheiro Cintra, catedratico venerable, clinico
eximio y profundo pediatra formado en Viena y Berlin, hacen ya mu-
chos anos: hombre en.general silencioso, se despliega en un habla se-
suda, honda y cargada de experiencia; su vision de la pediatria es am-
plia y singularmente adaptada a las condiciones y caracteres del medio
en que actiia, que conoce minuciosamente. La catedra reside en un
antiguo servicio de la Casa de Saude, en un grande y multiple hospi-
tal que pertenece a una institucién que corresponde a nuestra Sociedad
de Beneficencia; pronto se trasladard a su nuevo local en el inmenso
hospital monobloc que se esta terminando de construir y en el que
se instalaran todas las clinicas de la Facultad. Flanquean a este vene-
rable maestro los dos profesores sustitutos que comparten integramen-
te con €l las tareas de la ensenanza v de la asistencia, Jayme de Rosem-
burg, ya maduro, sereno y criterioso y Leme da Fonseca, mas joven, fi-
no y sensible, gran amigo de los argentinos y ejemplo de hospitalidad.

En la Escuela Paulista, dicta la catedra de pediatria, el Dr. Pedro
de Alcantara, hombre joven de verba abundosa y precisa, dotado de
una fuerte personalidad y de un concepto original de la patologia del
nino, resumidos en su libro “Mortalidad infantil”; cuya lectura sacude
el espiritu por la valiente sumersién del problema en la realidad social.
El Dr. de Alcantara dedica en especial su actividad a la formacién de
pediatras, merced a un cuidadoso entrenamiento en el consultorio de
la Escuela Paulista, que estd también construyendo en monobloc su
hospital de clinicas.

Dirige la seccién Higiene del Nino del Departamento de Salud, el
Dr. Dalmacio de Azevedo, de quien dependen los centros de salud de
la ciudad, dispensarios materno-infantiles de funcién preventivoasisten-
cial de tipo moderno, al Dr. Azevedo, autor de importantes trabajos
sobre higiene infantil y profilaxis, lo secundan en forma inmediata, dos
jovenes pediatras, Milton Bressane y Arnaldo Godoy, autor este Gltimo
de varios trabajos polémicos sobre la eficacia y aplicabilidad del B.C.G.

La revista “Pediatria Pratica”, esta sostenida por el esfuerzo fer-
voroso del Dr. Gomes de Mattos y constituye sin duda, un valioso ex-
ponente de produccién pedidtrica, aunque no concentra como seria de
desear la totalidad de las comunicaciones presentadas a las sesiones de
pediatria de las sociedades cientificas paulistas; como lo dejamos se-
nalado para Rio de Janeiro, urge un medio de publicidad que permi-
ta una exposicion mas unitaria de la labor de los pediatras; esto no sig-
nifica no apreciar en todo lo que vale “Pediatria Pratica”, que aparece
con regularidad en entregas plenas de rico material.

Son muchos mas los pediatras paulistas que habria que recordar;
maduros los unos, jévenes los otros, entre los primeros Juan Leite Bastos
significa un sélido vinculo de afecto hacia la Argentina; esti minuciosa
y cumplidamente informado de lo nuestro y realiza una misién de gran
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importancia como director de una Créche y de un lactario tipo Betti-
notti, que pueden citarse como verdaderos modelos de organizacion y
eficiencia; Clovis Correa, director del Hospital para nifos tuberculo-
sos Leonor Mendes de Barros, situado en los alrededores de la ciudad,
tisilogo y pediatra completo y con una gran capacidad de organiza-
cién; Vicente Baptista de gran cultura médica, y autor de numerosos
trabajos de pediatria y de biologia pediatrica. Entre los jévenes cite-
mos a Joan Grieco, que atiende la parte de nifios de tuberculosos en
el Hospital Tisiolégico de Yagana que dirige Lemos Torres, Director
de la Escuela Paulista y que es un centro de ensefianza y experimen-
tacién tisiolégica realmente sorprendente, por su espiritu y por su acti-
vidad; a Mario Aultenfelder y a Jorge Queiros de Moraes, ilustrados
y activos.

Sin ser pediatras se ocupan también de los problemas de la mfan-
cia en la parte que concierne a sus actividades, Paula Santos director
del magnifico Instituto de Higiene de la Facultad de Medicina, inspi-
rador de los Centros de Salud y Ubiratan Pamplona, Director de Me-
dicina Social, particularmente conocedor de la arquitectura hospitala-
ria y gran partidario de la Asistencia Materno infantil en los Institu-
tos de Maternidad.

Sin duda escapan a estas lineas muchos otros nombres; de los di-
chos y de los omitidos recogi impresion de una laboriosidad pediatrica
intensa, de una vasta cultura médica y de una continua produccion cien-
tifica que hacen de San Paulo un centro que merece nuestra visita
mas detenida ya que constituye un nucleo de alto espiritu universitario
en el que existe una confraternal simpatia para los argentinos que
debemos cultivar y estrechar. En mi modesta medida he hecho cuanto
me fué posible al respecto cumpliendo un imperativo de mis senti-
mientos y un deber de gratitud.

F. Escardo.



Libros y Tesis

VITAMINA K EN PEDIATRIA, por los Dres. Juan P. Garrahan,
Gualterio F. Thomas y Alfredo E. Larguia. Un libro de 100 pa-
ginas. Editor “El Ateneo”, Buenos Aires, afio 1941.

Los autores al final del libro lo sintetizan asi:

Después de una serie de ensayos de adiestramiento hemos em-
pleado, sistematicamente, el micrométodo de Kato para determinar la
cantidad de protrombina de la sangre. Damos a conocer las posibles
causas de error y las dificultades concernientes a la obtencién de la
tromboplastina. Dominando la técnica en cuestién se logran resulta-
dos que merecen fe, lo cual significa que se dispone de un método fiel
y practico, pues solo exige pocas gotas de sangre. Ello permite la re-
peticién de los examenes con molestias minimas para el enfermo, y que
pueda generalizarse en recién nacidos y lactantes.

Nuestras investigaciones relativas a protrombinemia (tiempos de
protrombina) en recién nacidos normales han dado los siguientes re-
sultados:

a) En 348 recién nacidos, a término, de 0 a 15 dias de edad, la
cifra promedio de tiempo de protrombina fué de 48.5 segundos.

b) En 10 prematuros, de 0 a 20 dias, cuyo peso de nacimiento
fué inferior a 2.000 g., la cifra promedio del tiempo de protrombina
fué de 43.3 segundos.

Puede afirmarse que en los primeros dias de la vida la hipopro-
trombinemia es un hecho normal.

El estudio del conjunto de los casos, y sobre todo, las investiga-
ciones sucesivas en los casos, nos ha permitido establecer curvas diver-
sas de la hipoprotrombinemia fisiolégica.

a) Las cifras maximas de hipoprotrombinemia fisiolégica se des-
cubren entre las 36 y 72 horas contadas a partir del nacimiento.

b) En el momento del nacimiento el tiempo de protrombina es,
mas o menos, de 30 segundos, o sea, practicamente normal.

Las comprobaciones anotadas coinciden, aproximadamente con
las referidas, en los afios recientes por otros investigadores extranjeros.
Pero, respecto de la iniciacién de la hipoprotrombinemia, discrepamos
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con quienes establecen que se presenta desde el nacimiento o al final
del primer dia; hemos demostrado que, al nacer, el tiempo de protrom-
bina es normal, pero que a las pocas horas se alarga.

Establecemos un distingo entre hipotrombinemia fisiologica y pa-
tolégica. Los 90 segundos de tiempo de protrombina, marcan el limi-
te aproximado entre ambas.

Hemos observado descensos considerables de la protrombinemia
que no se acompanaban de manifestaciones hemorragicas. Pero estas,
siempre se han producido en nifios con acentuada hipoprotrombinemia.
Sobre 395 recién nacidos, 47 (11.90 %), tenian descenso muy acen-
tuado de la protrombina: y de éstos, 20 (42.55 %), manifestaciones
hemorragicas. Podria decirse, que los 27 restantes tenian hipoprotrom-
binemia patolégica sin hemorragia (hemorragia en potencia) .

Lo expresado justifica el creer que la hipoprotrombinemia no es
el tinico factor causal de las hemorragias del recién nacido. Pero no
obstante, cabe afirmar, como lo hacen otros investigadores, que la
llamada didtesis hemorrdgica del recién nacido puede designarse, en
la mayoria de los casos, del siguiente modo: hemorragia por hipopro-
trombinemia transitoria.

Damos a conocer también, casos de estenosis del piloro con hipo-
protrombinemia.

La vitamina K interviene en la formacién de la protrombina, que
se realiza en el higado. Se conocen varias substancias, similares a la vi-
tamina K—que pueden obtenerse por sintesis—, capaces de ejercer
igual accién que dicha vitamina, esto es, elevar la protrombinemia
descendida, siempre que el funcionalismo hepatico no esté perturba-
do. Una serie de observaciones nuestras, ponen en evidencia, la mo-
dificacién rapida de la hipoprotrombinemia (fisiologica o patologica)
del recién nacido, mediante la inyeccién de 2-metil-1, 4 naftoquinona.

También presentamos pruebas clinicas elocuentes a favor del
efecto terapéutico de la vitamina K sobre formas diversas de hemo-
rragias del recién nacido. Es casi seguro que la nueva medicacion subs-
tituird a la hemoterapia—posiblemente con ventaja—en la mayoria de
los casos.

Nos referimos también a la aplicacién diagnéstica de la vitamina
K y a su empleo en otros procesos mérbidos de los ninos.

Y por fin, reiteradas experiencias, empleando la via subcutinea o
la via bucal en madres o recién nacidos, nos autorizan a establecer,
desde ahora, una orientacién practica para la profilaxis de las hemo-
rragias del recién nacido. Esta profilaxis que probablemente llegard a
generalizarse, se impone por lo menos en determinados casos.

El trabajo ha sido laureado por la Academia Nacional de Medi-
cina con el premio Juan Carlos Navarro.
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INFANCIA, ADOLESCENCIA, JUVENTUD, por el Dr. Isidro
Mds de Ayala. Un tomo de 260 paginas 1520 rastica. Editorial
Claridad. Buenos Aires, 1941.

En distintas ocasiones nos hemos ocupado en estas paginas de
libros escritos por médicos dirigidos a los padres y educadores sobre
tema psicologico-morales referentes al nifio o al joven; es asi que el
libro “Lettres a une mére” de Steckel (que corre ahora en una frac-
cionada versién castellana) nos merecié un comentario cuidadoso vy
entusiasta; motiva esa actitud el pensamiento de que el médico en
general y el de nifios en especial no puede ni debe desentenderse de
los asuntos de higiene psicolégica y educativa ya que, venturosamente
impulsado por las circunstancias ha de constituirse en el mentor de
una serie de situaciones que si bién no le atafien directamente se sus-
citan en el juego de su actuacién cotidiana. De entre los muchos de-
rivados ocasionales que nuestra profesién tiene es este menester una
de los que més calidad humana le prestan y para el que el médico ha
de adquirir en la medida de sus posibilidades, una aptitud acuciada y
conciente.

No abundan por cierto tratados que desarrollen este aspecto de
la actividad pediatrica y el libro Czerny “El médico como educador
del nino” del que la traduccién ed Carrau y Etcheverry merece ser
siempre recordada, ha quedado en la bibliografia como una excepcién
particularisima. Es por ello que los autores que se ocupan del tema,
aunque lo hagan para dirigirse a no médicos, pueden prestar al doctor
un servicio nada despreciable proporcioniandole enfoques, incitaciones
y puntos de vista.

Este -libro de Mas de Ayala se encuentra de pleno en ese caso; su
autor, médico psiquiatra y psic6logo y al mismo tiempo fino escritor
poligrafo y agudo observador de la realidad penetra en el tema con
vasta cultura, limpia visién y noble interés. Tiene sobre los libros si-
milares por nosotros comentados en estas paginas el de poseer un tono
nuestro, nacido de que los problemas que enfrenta son los de nuestro
medio y se plantean con modalidad también nuestra.

Tres partes tiene el libro, la primera dedicada a la infancia, la
segunda a la adolescencia y la tercera a la juventud; légicamente el
lector pediatra encontrard en las dos primeras mas agudo interés, pe-
ro la tercera merece también cuidadosa atencién porque, guardando
la obra unidad espiritual bien arquitecturada, complementa v sutiliza
los enfoques de los capitulos anteriores.

El problema de problemas que es el hijo tGnico, el significado del
juego (tan profundamente tratado por Scheneershon en un intenso li-
bro que aqui comentamos), el nifio nervioso y su educacién, la fabu-
lacién y la ensefianza escolar son temas entre otros, ricos en apuntaciones
llenas de utilidad y que abren panoramas de meditacién dignos de cen-
templarse. En el capitulo destinado a la adolescencia nos parecen (aun-
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que esto sea mera y personal preferencia) bien logrados los parrafos que
tratan de los “nifios perennes”, de los deportes y del problema sexual.

Nada falta a este tratadista, ni delicadeza, ni valentia, ni clari-
dad que las tres condiciones son inexcusables en quien en ecstos te-
mas se interne. El libro ha de hacer un gran bien social y psicologico
a los padres que lo lean; los médicos pueden usar su frecuentacion
como un incitante y una guia. La prosa elegante y limpia hace la
lectura agradable hasta el encanto; lastima (y la objecién es minima co-
mo cuando se lamenta un diminuto lunar en un rostro bello) que el
empleo repetido del “mismo” en reemplazo del castellano “‘atn” dé
a la frase un tono galicista que, legitimable o no, rompe una sintaxis
fluida y tersa. Acepte el autor esta anotaciéon con el espiritu con que
se la formulamos: desear perfecto lo que tan poco necesita para lo-
grarlo.

F. Escardo.
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SESION DEL 18 pe ABRIL pe 1941

Preside el Dr. C. Pelforl

DIFTERIA MALIGNA NASOBUCOFARINGOLARINGEA

Dres. M. E. Mantero, M. E. Iglesias B. Rodriguez Abadie y No-
zard—Nina de 3 anos de edad, ingresada al Servicio de Cirugia del
Hospital “Pereira Rossell”, que al cabo de un mes de estadia es ope-
rada de un quiste hidatico del rinén derecho; resfriadi desde dias
atras, 3 dias después de la intervencién es pasada al Servicio de Infec-
tocontagiosos: no habia presentado exudado faringeo. Presenta sobre
ambos labios exudado seudomembranoso sobre la mucosa bucal; ade-
nopatia submaxilar y carotidea bilaterales, sin periadenitis, ni celuli-
tis; sobre la cara superior y el borde izquierdo de la lengua se ven dos
placas seudomembranosas; ambas amigdalas con placas seudomembra-
nosas, que se extienden hasta la uvula, pilares, epiglotis e internandose
en la laringe; a la laringoscopia indirecta, esta aparece completamen-
te tapizada por seudomembranas; las hay, también, en la nariz, al nivel
del tabique y los cornetes; secrecién serosa amarillenta bilateral; alien-
to fétido, higado grande y blando; hipotonia generalizada, pulso chi-
co e hipotendinoso; apagamiento del primer ruido del corazén, en la
punta; aboliciéon de reflejos rotulianos; profunda adinamia. El culti-
vo de los exudados dié bacilos de Loeffler. La enferma presenté, luego,
una gran palidez cutinea; edema y fisuras sobre el labio superior;
albuminuria discreta. Muerte brusca al dia siguiente de ingresar. Des-
tacan la coexistencia de una difteria maligna con crup y difteria la-
bial y lingual, lo que es poco frecuente.

SULFAMIDOTIAZOL Y SULFAMIDOPIRIDINA
III. EN EL TRATAMIENTO DE LA NEUMONIA LOBULAR Y DE
OTRAS NEUMOPATIAS PRIMITIVAS Y SECUNDARIAS

Dr. A. Ramén Guerra.—Completando un estudio anterior sobre
el efecto térmico de la sulfapiridina en la neumonia lobular, el autor
repite la experiencia clinica con el sulfatiazol, obteniendo resultados
analogos, a pesar de tratarse de una serie de sélo 15 casos. Por lo de-
mis, obtiene resultados semejantes a los de otros autores que han usado
esta terapéutica. Por el contrario, los accidentes observados son dife-
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rentes. Desde mayo de 1939 ha tratado con estas drogas, cerca de
medio millar de nifios con infeccién respiratoria de topografia diver-
sa. En 77 casos se trat6 de neumonia lobular o tipica y en los casos
restantes, de infeccién de las grandes vias, o si no de neumopatias ati-
picas, muy a menudo del tipo clinico cérticopleuritis o cisuritis. Unas
veces eran primitivas, otras secundarias al sarampién o a la tos con-
vulsa. De ellas separan 30 historias clinicas corespondientes a los en-
fermos gravemente afectados, o que evolucionan en terreno especial
(recién nacidos, débiles congénitos y prematuros, distréficos graves,
eczema genuina, etc.). Es interesante observar entonces, como se ob-
tiene una defervescencia muy parecida a la de la neumonia lobular,
aunque mas a menudo que ésta, el plazo para llegar a la apirexia es
un poco mas largo. Cuando, por el contrario, no se obtiene un efecto
térmico, es inuatil y puede ser perjudicial, continuar por tiempo pro-
longado una terapéutica que tiene su contraparte toxica. De todos mo-
dos, mientras no sea posible obtener la seguridad etiolégica de una
infeccién pulmonar o broncopulmonar, en el nifo, y sobre todo en el
lactante, cree que sea légico, dada la frecuencia relativa de la infec-
cién neumocéccica y de las respuestas anteriomente relatadas, tratar
precozmente estos casos, con la nueva quimioterapia, observando el
efecto, para no prolongar indebidamente el tratamiento. Se tendrd asi,
muchas veces, la agradable sorpresa de ver terminar, amenudo rapida-
mente, situaciones mérbidas graves y en muchas ocasiones alarmantes.

IV. SULFAMIDOTIAZOL Y SULFAMIDOPIRIDINA
TRATAMIENTO DE LA NEUMONIA LOBULAR CON UNA SOLA
DOSIS MASIVA DE SULFAMIDOTIAZOL O DE SULFAMIDOPIRIDINA

Dr. A. Ramén Guerra—En 12 casos de neumonia lobular ha em-
pleado el tratamiento por la dosis masiva y tGnica. Pero, en vez de uti-
lizar exclusivamente la sulfopiridina (Karelitzt y Weinstein, Platt, 1940),
ha empleado también el sulfatiazol. Particularmente aqui es de im-
portancia la tolerancia digestiva, ya que la dosis Gnica, por lo mismo
que no se ha de repetir, debe ser retenida. Una vez mas se manifiesta
entonces, la superioridad del sulfatiazol. Las dosis empleadas han si-
do alrededor de Ogr.29 por kilo de peso. La caida térmica fué constan-
te y. término medio, algo mas rapida que con el método clasico de las
dosis fraccionadas (algo menos de 24 horas). En 2 casos fué seguida
de recurrencia atipica y en otro, —correspondiente a un nifo que tu-
vo vémitos profusos—, después de administrada la dosis inica, se ob-
servé en el primer momento, la respuesta clasica, la que fué seguida
de reascenso térmico y de evolucién completa neuménica, clisica. A pe-
sar de ser evidente el efecto de las dosis tnicas, le ha parecido que
las ventajas que puede tener sobre el tratamiento con dosis fracciona-
das, son relativas, sobre todo, cuando este Gltimo tratamiento se efec-
tha por un periodo corto de tiempo (3-4 dias), para evitar los acci-
dentes frecuentes en los tratamientos prolongados. No ha observado
més accidentes que los vémitos, o la hipotermia y el decaimiento post-
critico,
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NOVENA SESION: 9 pe SEPTIEMBRE bpe 1941

Presidencia: Dr. Pedro de Elizalde

El sefior Presidente pronuncia breves palabras en homenaje a la
memoria del Dr. Florencio Igartta, fallecido en Porto Alegre el dia
21 de julio de 1941.

LEUCEMIA CONGENITA AGUDA

Dres. M. Acunia y M. T. Vallino—Después de citar la rareza de
la leucemia aguda en el lactante menor de tres meses y la autenticidad
de los casos en que puede hablarse de leucemia congénita, recalcan
los autores la escasez de observaciones referentes a casos bien compro-

bados.

Presentan la observacién de un nifio de tres meses, hijo de padres
con reacciones serolégicas positivas y el propio nino con alteraciones
oseas radiologicas especificas, que a los pocos dias de nacido se le nota
marcada palidez y edema de parpados. El examen practicado a los
tres meses, notase intensa palidez, algunas petequias, red venosa cra-
neana, hepato y esplenomegalia duras, que sobrepasan en cuatro dedos
el reborde costal. Edema de miembros inferiores. Por el examen clinico
y examenes de médula ésea, revélase una inundacién en el torrente
circulatorio y en médula ésea de elementos blancos inmaduros, lo que
hace que se formule el diagnéstico de leucemia a células embrionarias.
Sometido a transfusiones de sangre y tratamiento especifico mercurial,
agravase al mes del primer examen y fallece después de presentar he-
morragias subcutaneas en parpados y petequias en cara. No pueden
dejar de aceptar que la alteracién sanguinea data de los primeros dias
de la vida y atribuyen a la lGes familiar un papel predisponente.

TROMBOSIS DE LA ESPLENICA

Dr. D. Fuks—Afeccién que comienza en un nino de 6 afios de
edad con intensos hematomas, molestias en el epigastrio, esplenomegalia
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con alternativas de tamafio en relacion con las hemorragias, intensa
anemia posthemorragica. Practicada la esplenectomia se comprueba un
bazo de estasis debido a trastornos circulatorios en el territorio de la
vena esplénica.

LA VIA ENDOVENOSA EN EL LACTANTE

Dr. G. Thomas.—Se pasan en revista los inconvenientes y peligros
resultantes del uso del seno longitudinal en la terapéutica endovenosa
del lactante. Luego se hace referencia a las técnicas utilizadas en Es-
tados Unidos y Chile, donde desde hace ya anos se ha desechado por
completo el seno longitudinal. Se resumen los resultados de 97 inyec-
ciones endovenosas realizadas en el Servicio del Prof. Garrahan, en 38
lactantes pequenos (prematuros, recién nacidos, etc.), dando la técnica
y las venas empleadas a tal efecto, para concluir diciendo “que de
acuerdo con su experiencia creen que no es nada dificil realizar inyec-
ciones endovenosas en el lactante, ain pequeno, eliminando el uso del
seno longitudinal con las consiguientes ventajas: seguridad, posibilidad
de repetir las inyecciones y cl empleo de las inyecciones continuas o
gota a gota.

DiscusioN: Dr. B. Martinez—Han practicado 2.500 transfu-
siones, 950 veces en el seno venoso. Nunca han tenido accidentes ni antes
ni después de la inyeccién. Con el Dr. del Carril han ido abandonando
la via del seno venoso, recurriendo a la vena dorsal de la mano. Piensa
que no se debe abandonar en absoluto el seno venoso. También ha
empleado la vena yugular. Por esta via tampoco han tcnido ninguin
accidente. Se declara contrario a la denudacién de la vena, pues ha
visto casos de periflebitis. Prefiere recurrir al plasma intraperitoneal.

Dr. Thomas—Considera que esta de acuerdo con el Dr. Martinez,
En el total de transfusiones hechas sélo ha tenido dos accidentes no
mortales. En cuanto a la vena yugular, la emplea por excepcién, por
la posicién forzada de la cabeza en que se coloca al nino, sobre todo
en los casos de neumopatias agudas. La administracién de suero gota
a gota, por su duracién, contraindica el empleo del seno venoso. Usando
las venas periféricas han podido practicar en mayor escala la inyec-
cion endovenosa gota a gota.

La denudacién de la vena le ha dado buen resultado en general.
Ha tenido casos de flebitis,

Dr. Garrahan—Manifiesta que desde hace tiempo tenia la pre-
ocupacién por el uso de la via del seno venoso. Cita el caso de un recién
nacido que presenté accidentes que luego fallecid, cuyo deceso pudo ser
imputable a la inycccién de sangre por esa via.

Por cso es que en Alemania, Estados Unidos, Chile y en otros
puntos, también se ha ido dejando csta via y aconseja como una ex-
presion de deseos que también entre nosotros se la debiera desechar.
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Agrega que en su Servicio el Dr. Thomas le ha resuelto el pro-
blema.

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE A ETIOLOGIA TUBERCULOSA

Dres. A. Gareiso, P. O. Segreras y |. Mosquera—Nina de 13 afos
de edad, que presenta un cuadro de paraplejia flacida con abolicién
de reflejos y trastornos tréficos de los miembros inferiores y que en su
evolucién llega a presentar paraparesia de los miembros superiores con
abolicién de los reflejos. En la investigaciéon complementaria se de-
muestra la existencia de disociacién albiiminocitolégica del liquido cé-
falorraquideo. Entre sus antecedentes no se consigna ningin factor in-
feccioso inmediato y la sistemdtica investigacion de la alergia tubercu-
losa resultan francamente positiva, que complementada con el examen
radiolégico acusa sombra radiolégica de adenitis mediastinica, que se
clasifico6 de complejo primario en actividad. Mientras el sindrome neu-
rolégico evolucioné progresivamente a la mejoria y la alteraciéon del
liquido céf. raq. desaparece, se asiste al desarrollo de un cuadro pulmonar
tipo infiltrado precoz de Assmann ulcerado que se trata con colapso-
terapia, siendo la enferma trasladada a Cérdoba, cuando sus altera-
ciones de orden neurolégico habian llegado a la restitucién integral.
Peri6dicamente son recibidas noticias de la absoluta curaciéon del cua-
dro que di6 motivo a su observacién y de la mejoria de su afeccién
tuberculosa. Analizando el diagnéstico diferencial y ante la ausen-
cia de factores infecciosos positivos, se concluye, considerando a la etio-
logia tuberculosa como desencadenante del sindrome de polineurorra-
diculomiositis.

BLOQUEO CARDIACO CONGENITO CON SINDROME DE STOKES-
ADAMS POR CRISIS DE. TAQUICARDIA VENTRICULAR PARO-
XISTICA Y FIBRILACION VENTRICULAR TERMINAL

Dres. C. R. Castilla y R. S. Aguirre—Al historiar el bloqueo au-
riculoventricular congénito, los autores de este relato se hacen un gra-
to deber el recordar la memoria del Prof. Morquio. En 1901 descri-
be Morquio una enfermedad infantil y familiar caracterizada por pul-
so lento permanente congénito, ataques sincopales y epileptiformes.
Cuatro hermanos de esta familia mueren sibitamente.

Aunque Morquio no acompafia su trabajo con registros graficos
comprobatorios, se desprende del mismo tratarse de un bloqueo cardiaco
congénito y esta es la opinién de la mayoria de los autores.

Debe darse a esta afeccién el nombre de enfermedad de Morquio.

Se presenta la observacién de un nino de 2 y 1/2 afios de edad
que ya al afio y medio tuvo un ataque sincopal. Lues hereditaria
ausente.

Al repetirse los ataques es internado en el Servicio del Dr. Cas-
tilla. Tras un breve grito, verdadero aura cardiaco, pénese disneico y
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pierde el conocimiento. Durante la pérdida de conocimiento queda
flacido y en apnea, desaparece el pulso por completo y a la auscul-
tacién no se perciben en ese instante los ruidos cardiacos.

Los electrocardiogramas obtenidos en pleno ataque sincopal per-
miten atribuirlos a anemia cerebral por taquicardia ventricular paro-
xistica de 230 contracciones por minuto, verdadero aleteo ventricular
que conduce a fibrilacién de los ventriculos en los accesos mas dra-
maticos.

En los intervalos de los ataques presenta el nino el cuadro de un
bloqueo auriculoventricular completo. Independencia absoluta de las
contracciones auriculares a frecuencia de 140 p. n. y de los complejos
ventriculares a ritmo constantemente lento de 44 p. m.

La forma de los complejos ventriculares permiten asignarle un
origen alto por encima de la divisién del haz de His.

Una neumopatia gripal intercurrente interfiere el cuadro del blo-
queo. En las fases agudas febriles de la misma, se observan extrasistoles
ventriculares polimorfos, primero aislados o agrupados en pequenas
salvas y al producirse los accesos paroxisticos de taquicardia ventri-
cular presenta el nino el sindrome de Adams-Stokes.

Muere por fibrilacion ventricular.

No habia malformacién cardiaca asociada al examen clinico, pero
el electrocardiograma denotaba una desviaciéon a la derecha del eje
eléctrico.

Los autores fundamentan el origen congénito del bloqueo por la
edad temprana del sujeto, por la ya presencia al ano y medio de ataque
sincopal y por la ausencia absoluta en la anamnesis de toda enfermedad
infecciosa a la cual pudiera incriminarse el bloqueo cardiaco despues
del nacimiento.

Sr. Presidente—Propone dejar la discusién para el final, después
de la lectura del trabajo siguiente, por tratarse de un caso de la misma
naturaleza. (Asentimiento).

BRADIRITMIA POR BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR
CONGENITO Y COMUNICACION INTERVENTRICULAR (SINDROME
DE MORQUIO)

Dres. A. Casaubon, R. Kreutzer y L. M. Cucullii.—Se presenta una
observacién de bloqueo auriculoventricular completo, congénito, carac-
terizado clinicamente por bradicardia, arritmia y crisis sincopales, con
comunicacién interventricular concomitante, observada en una nina
de 11 afos de edad, enferma por lo menos desde tres anos atras.

20 Se reivindica para el sindrome el nombre de Morquio por
haber sido éste el primero que lo descubrié (1901).

3° Se acepta que la interrupcién estd en estos casos, en el nédulo
de Tawar, naciendo el estimulo ventricular del propio nédulo que
mantiene su relacién normal con el ventriculo a través del haz de His
y de sus ramas.
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4? Aunque la comunicacién interventricular es muy frecuente en
los bloqueos congénitos, no basta explicar el sindrome, es preciso invocar
otra condicién (malformacién del haz, etc.).

5% Se comenta la patogenia del sindrome de Stokes-Adams en los
bloqueos congénitos, aceptandose en la observacién que se presenta que
las crisis sincopales eran debidas a disminucién del automatismo ven-
tricular. En cambio, en otro caso de bloqueo congénito, que también
fué observado por los autores, las crisis de Adams-Stokes eran debidas
a accesos de taquicardia ventricular que producia en ocasiones, verda-
dera fibrilacion del ventriculo.

DECIMA SESION: 30 pe SEPTIEMBRE pE 1941

Presidencia: Dr. Pedro de Elizalde

UN CASO DE MENINGITIS SUPURADA, TRATADA Y CURADA CON
SULFAMIDA

Dr. Bonduel—Presenta un caso de meningitis purulenta tratada
con sulfanilamida. La mejoria clinica fué rapida, acompanada de una
mejoria bacteriolégica y clinica del liquido céfalorraquideo. Establece
la importancia de la terapéutica mixta (suero y quimioterapia), y las
vias empleadas.

Discusion: Dr. Maggi—En la actualidad el tratamiento de elec-
cién de la meningitis a meningococos es igual al empleo de suero mas
sulfamidas. Las estadisticas ofrecen para el tratamiento Gnico con sul-
famidas inicamente 10 % de mortalidad, en contra del 30 % con suero
unicamente y del 8 % cuando se emplea suero y sulfamida. Algunos
autores prefieren el empleo tnico de las sulfamidas por la resistencia
que adquiriria el germen productor a este compuesto cuando se emplea
el suero. En un caso personal ya comunicado prefirieron la asociacién
medicamentosa.

DIENTES DE HUTCHINSON

Dres. S. de Alzaga y R. Sundblad —Después de un detenido estudio
del tema que abordan, los autores llegan a las siguientes conclusiones:
1 Sobre 4.200 ninos vistos en el Consultorio Externo del Servicio, han
clasificado como heredoluéticos seguros o muy probables 125, o sea
el 2,97 %. 2° De estos 125, en el 51,21 % encuentran anomalias den-
tarias, pero el diente de Hutchinson sélo en 6 casos, es decir, en el
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4,80 %. 3° En todos los casos habia reacciones serolégicas positivas, pero
sélo en 2 de ellos habia otras manifestaciones clinicas de heredosifilis.
4° De los 6 casos, 3 corresponden a la denticién temporaria y 3 a la
definitiva.

Discusion: Dr. F. de Elizalde—El] estudio de las distrofias denta-
rias no ha alcanzado en nuestro medio la dedicacién que su importancia
merece, por lo que recalca el interés de la comunicacién presentada.
Hace varias consideraciones respecto a la patogenia de la anomalia
que se trata y propone que debe reservarse la denominacion de “diente
de Hutchinson” al que se ajusta a la descripcién de este autor, que
corresponden a la segunda denticién, maxilar superior. Para los demas,
pueden ser designados como “de tipo Hutchinson”.

Dr. M. Peluffo Aleman.—A propésito de lo expuesto por el Dr.
Elizalde, lee la cita de Fournier y Parrot respecto a la posibilidad de
hallazgo de dientes de Hutchinson en necropsias practicadas en lac-
tantes.

Dr. Sundblad.—L.a anomalia dentaria descripta les ha sido de mis
frecuente observacién en los nifios con primera denticion que en los
de segunda, con sus caracteres tipicos. Conocia y agradece la cita del
Dr. Peluffo Aleman y ésta ha sido confirmada en sus observaciones.

CENTRO DE PROFILAXIS ANTIINFECCIOSA EXTERNA DEL
HOSPITAL DE NINOS

Dres. F. Bazdn y G. Bayley Bustamante.—Sintiendo la necesidad de
proteger a miembros de la familia y a la colectividad cercana a los ninos
hospitalizados a causa de enfermedades infecciosas, los autores han crea-
do el Centro de Profilaxis Antiinfeccioso Externo para limitar la difu-
sion de las mismas.

Después de enunciar su finalidad, los antecedentes y la organizacion
del mismo, como asi su importancia, ofrecen las cifras correspondientes
a los primeros meses de su funcionamiento. El favorable resultado del
mismo se ha traducido en la menor cifra de contagios; en la menor gra-
“vedad de la afeccién en los que la contrajeron; en la disminucién del
promedio de internacién, y por fin en la menor intensidad de la tera-
péutica apropiada requerida por cada caso.

DOS NUEVAS OBSERVACIONES DE ICTERICIA ERITROBLASTICA

Dres. G. M. Pintos, V. Visillac y R. Cello.—Presentan los autores
dos casos de enfermedad de Pfannestiel, con cuadro clinico y hemato-
l6gico caracteristico. Uno de ellos mejora evidentemente con transfu-
siones diarias por via intrasinusal, pero fallecié a causa de un proceso
pleuropulmonar intercurrente. El otro nino, no se beneficié del trata-
miento andlogo al anterior y en la autopsia fueron comprobados abun-
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dantes focos eritropoyéticos en el bazo, higado, rinén, etc. Se considera
la frecuencia de aparicién y el porcentaje de mortalidad de autores
estadounidenses y de la maternidad “Ramén Sarda”.

Discusion: Dr. F. Bazan—Tratandose de una afeccién tan inte-
resante y rara, merece un comentario especial. Tuvo ocasion de tratar
un nifio prematuro, en cuyo cuadro la anemia eritroblastica era acen-
tuada. Se practicaron 6 transfusiones de sangre de 70 a 80 grs. por vez,
haciendo recalcar el volumen de éstas, ya que se trataba de un nino
de 2.000 grs. aproximadamente de peso. Mejor6 rapidamente, en forma
asombrosa, traduciéndose la mejoria en el hemograma. Tiene actual-
mente 6 anos y su estado es normal. Not6 en él, como muy rara com-
plicacién, la aparicién de una dermatosis, de tipo hemangiomas, exten-
dido por todo el cuerpo, que ha quedado sin diagnéstico dermatolégico
definitivo. En algunos de estos hemangiomas se hizo radiumterapia, con
resultado mediocre. Como Unico antecedente familiar, habian tenido
otro hijo fallecido por hidrocefalia.



Sociedad Argentina de Pediatria
(Filial Mendoza)

SESION DEL 16 pe JULIO pe 1941

Presiden los Dres. Humberto J. Notti y Salomén Miyara

HIPOLARINGITIS

Dr. Donato Conte—El autor, luego de consideraciones generales,
anatomia de la regiéon y parte histolégica en la que recalca la impor-
tancia de los foliculos cerrados (amigdala laringea de Fraenkel) en
la produccién de este sindrome, entra a estudiar su etiologia, hacien-
do resaltar los adenoideos, las hipertrofias de amigdalas, estados gripa-
les y enfermedades infecciosas.

Frecuencia de la afeccién, de 1 a 6 anos de edad, habitual en
otono-invierno (junio, julio, agosto) de alli la importancia que otor-
ga el autor a los fenémenos climatéricos. Entidad febril que por sus
caracteres debe separarse de las demas afecciones en los nifios, que
son similares (laringitis estridulosa, crup diftérico, etc.).

En la clasificacién sigue a J. M. Le Mée, André Bloch y M. Bou-
chet, basada esta en la distribucién topografica de las lesiones:

Laringitis triviales o agudas.
Benignas (laringitis estridulosa).
Hipolaringitis Graves (laringitis sofocantes).
Fulgurantes (laringotraqueobronquitis).

Las segundas son el motivo de esta colaboracién. Se inician con
estado febril, ronquera, tos perruna, discreta disnea, al segundo o ter-
cer dia excitacién, inquietud, tiraje, discreta cianosis. Abandonado el
enfermo a si mismo entra en un ulitmo periodo que se traduce por
cianosis, sudor frio, pulso incontable, estado téxico, somnolencia, anes-
tesia general, etc., y asfixia por anoxemia y sincope. Localmente no
se han encontrado placas y s6lo un proceso infiltrativo y edematoso
de la region subglotlca que se extiende a veces hasta los primeros
cartilagos traqueales, gérmenes asociados banales (micrococus catarra-
lis, estafilos, estreptos, etc.). Examen pulmonar negativo y en gargan-
ta con frecuencia amigdalas hipertréficas y cripticas. Luego de entrar
en el diagnéstico diferencial con el crup diftérico, larmg,lth estridulo-
sa, abscesos faringeos, asma infantil, edema de glotis, adenopatias tra-
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queobrénquicas, hipertrofia de timo, etc., el autor presenta una esta-
distica de 119 casos observados de los cuales:

119 enfermos
Crup diftérico 59

SATION \ tio o it PR £ 71.66 %
Hipolaringitis 60 | alta voluntaria .. .. .. 7. 11.66 %
fallecidos™. . h s L0 16.66 %

Traqueotomias sobre 119:
SANOS .4 sl DR PR ERAY 40.90 %
Crupidiftérico 22 pjiecidos .. .. .. .. 13, * 59,09 %
: o= 3 o JATOSY T o G e 75.00 %
Hipolaringitis 16 ¢, 1ecidos 4. 2500 %

Intubaciones: 8. Fallecidos: 7. 87.50 %
(La canula no franquea a veces el lugar de la lesién).

Como tratamiento emplea las pulverizaciones laringeas con clor-
hidratos de efedrina al 1 9% cada 1/4 o 1/2 hora, el gluconato de
calcio, antiespasmédicos y calor himedo ambiente y calor local.

Conclusiones. 1* La hipolaringitis es una enfermedad que se ma-
nifiesta con mayor frecuencia en la primera infancia, de 1 a 6 anos.

2% Es de origen posiblemente infeccioso y su evolucién es febril,
no conociéndose actualmente el agente patégeno.

3* Tiene su preferencia en los meses frios, junio, julio, agosto, o en
los cambios bruscos de temperatura ambiente en las otras épocas del
ano.

4* Anitomopatolégicamente se caracteriza por un proceso infiltra-
tivo y edematoso de la hipolaringe predominando éstos sobre el fac-
tor espasmodico.

5¢ Enfermedad benigna en sus comienzos, se hace grave en su se-
gundo periodo cuando intervienen fenémenos anoxémicos francos que
ponen en peligro la vida del paciente.

6* No puede asegurarse actualmente como una enfermedad mi-
crobiana y los gérmenes encontrados en algunas oportunidades en el
examen de las secreciones, creo debe considerarseles como asociados,
sin ningtin rol patégeno definido hasta tanto sepamos la verdad de las
Ccosas.

7¢ Por ultimo, aconseja la intervencién quirtrgica en todos aque-
llos casos en que fracasa el tratamiento médico, insistiendo sobre la
precocidad de la misma cuando los signos de esta afeccion no cedieron
entre las 24 a 48 horas de su iniciacién.

Discusion: Dr. Salvador Notti—Trae a colacién dos casos cli-
nicos encarados bajo otro punto de vista, manifestando que a su jui-
cio estd de moda la hipolaringitis y con tal motivo no se hace suero
antidiftérico. Hace relacién de la laringitis subglética con el bacilo de
la difteria, llegando a la conclusién que debe hacerse suero.

El Dr. Dimov cree que hay confusién en el diagnéstico de la la-
ringitis de la infancia. En todo caso donde se hace diagnéstico de la-
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ringitis, no debe hacerse suero. Hace consideraciones sobre la inmuni-
dad hacia la difteria en los lactantes hasta el afio en los que conside-
ra que dicha enfermedad es muy rara. Asimismo se manifiesta contra-
rio a la intubacién por el manipuleo que ello significa.

El Dr. Eseverry Gainza manifiesta la satisfaccion que le causa esta
reuniéon y hace elogios de la meritoria tesis de su condiscipulo, el Dr.
Manuel A. Villaroel. Se sorprende que de un tiempo a esta parte ad-
quiera tanta importancia este problema y que dicho factor se convier-
te en una causa de mortalidad, llegando a la conclusién, concordando
con Salvador Notti, que debe inyectarse suero. Relata un caso para
fundamentar su criterio, ya que nunca puede tenerse la seguridad de la
ausencia del Loeffler. Su practica le dice de hacer suero salvo que
haya certeza casi absoluta en contra. Se sorprende de los malos resul-
tados de la intubacion, siendo partidario de su ejecucion.

El Dr. Miyara no concuerda con lo manifestado por Dimov re-
ferente a la rareza de la difteria dentro del primer ano en nuestro
medio y recuerda estadisticas de Mendoza que demuestran lo con-
trario.

Dr. Humberto ]|. Noti: expresa su satisfaccion por . la realizacion
de esta reunién en que se ha traido un tema tan interesante. Discrepa
con el Dr Dimov, ya que lo Gnico seguro para el diagnéstico clinico
exacto seria la laringoscopia directa, que en el lactante y ninos peque-
fios es muy dificil y a menudo imposible de practicar. Se inclina por
la aplicacién de suero, pronunciandose en contra de la traqueotomia
muy precoz y a favor de la expectacién armada.

El Dr. Mazziotti manifiesta sus preferencias por la intubacion y
el mal resultado obtenido lo atribuye a las malas condiciones de los
pacientes a quienes se les ha practicado y a falta de personal subalter-
no idéneo en el cuidado de estos enfermos. El diagnéstico es el que
condiciona la aplicacién o no del suero.

Dr. Paluck—Hace relacién con la edad de los enfermos siendo
tanto mayor la gravedad cuanto menor es la edad del enfermo y al
tiempo de evolucién que generalmente es breve.

El Dr. Rez Masud dice haber asistido 30 casos en su servicio, mu-
chos habian recibido suero, la mayoria sin el. Teniendo la evidencia del
cuadro clinico y habiendo hecho correctamente el diagnéstico que en
la mayoria ha sido de laringitis subglética gripal, no debe ponerse

Suero. : 2
(A esta altura de la reunién se declara libre el debate).

Dr. Rossi—Relata un caso asistido por ¢l y expresa la dificultad
del diagnéstico en ciertos casos.

Dr. Casetti—Insiste sobre la seriedad del problema y la gravedad
de la afeccién, leyendo un articulo del Prof. Lesné.

Dr. Dimov—Refuta los conceptos vertidos por Eseverry Gainza
opinando que la laringitis subglética es una entidad clinica de gra-

vedad .
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Dr. Germinal Basso—Expresa que nota que el debate se desarro-
lla con cierta falta de orientacién y propone se reconsidere la aproba-
cién del debate libre y dada la importancia del tema pide se conti-
nie en una nueva sesién, temperamento que es aceptado.

SESION DEL 20 pe AGOSTO pe 1941

CONTINUACION DE LA CONSIDERACION DEL TRABAJO:
HIPOLARINGITIS »

Dr. Donato Conte—Se refiere a 28 nuevos casos estudiados en
1941, mostrando piezas anatémicas con las que hace consideraciones
sobre los inconvenientes del tubaje y demostrando que a veces el tu-
bo no alcanza a sobrepasar ¢l lugar de la lesién, no cumpliendo por
lo tanto su mision.

El Dr. Eseverry Gainza, manifiesta estar de acuerdo con las con-
clusiones del relator y sélo quiere agregar aquellas que su experien-
cia le aconsejan y expresa: 1° que la laringitis subglética no se ha
presentado con la frecuencia actual. 2° Nunca ha tenido la gravedad
con que se presenta actualmente. 3* en los casos dudosos aconseja sue-
ro. 4 Debe recurirse siempre al tubaje, salvo la falta de personal
idoneo.

El Dr. Humberto Notti manifiesta estar sorprendido por la dispari-
dad de criterios que existe sobre el tratamiento a efectuarse. Hablar
de intubacién en nuestro medio no es posible por falta de experiencia
¢ idoneidad del personal subalterno de los servicios especializados. En
cuanto al tiempo de expectativa que aconseja Conte, cree no puede
fijarse, debiendo vigilar cuidadosamente al enfermo y observar su evo-
lucién. ;Debe o no ponerse suero? Ello esta supeditado al diagnéstico
pero el Gnico medio que poseemos para hacer un diagnéstico firme es
la laringoscopia directa, practicamente no realizable en estos enfermitos
de manera que ante la menor duda cree debe hacerse suero, manifes-
tandose sorprendido por el temor que al mismo se le tiene y concretan-
do formula estas conclusiones: Que debe observarse cuidadosamente
al enfermo; que la clinica debe primar en las decisiones; hacer traqueo-
tomia en tltima instancia, pero antes que el enfermito esté muy ago-
tado e intoxicado; ante la duda, hacer suero.

Dr. Miyara—Saca conclusiones interesantes sobre el porcentaje
de fallecidos que considera elevado, y merece despertar la atencién sir-
viendo esta discusién para mostrar el desconocimiento de la etiologia
planteindose la necesidad de mayores investigaciones.



Analisis de Revistas

VITAMINAS. AVITAMINOSIS

A. WIEDERHOLD. ¢ Es la disqueratosis infantil una hipovitaminosis? “Rev.
Chilena de Pediatria”, 1941:7:513.

En esta comunicacién el autor ensaya una conducta terapéutica
en varios casos de disqueratosis infantil, sometiéndolos al siguiente
tratamiento: alimentacién materna exclusiva agregandole dos cucha-
raditas de extracto hepatico-hidroglicérico por dia, y como tratamien-
to local aceite de higado de bacalao en las regiones afectadas.

De acuerdo con Finkelstein clasifica a estas disqueratosis del pri-
mer trimestre en tres tipos de enfermos. 1: aquellos con manifestacio-
nes tnicas o dominantes del tipo seborreico-psoriasoide; 2: aquellos
con eritrodermias puras o dominantes y 3: los tipos de transaccion.

Para la realizacién de este ensayo el autor utiliza la riboflavina,
para lo cual ha procedido con un criterio eminentemente critico, eli-
minando las causas mayores de errores, ya que: 1° descarta la sifilis; 2°,
los pacientes reciben una alimentacién con grasa, la menos apropiada
para curar una disqueratosis; 3%, no emplea ninguna sustancia quera-
tolitica-activa, ni ninguna clase de bafios; y 4° no hace ni suero, ni
hemoterapia, ni transfusiones que evidentemente mejoran la dermitis.

Dosificacion.—El autor basindose en la dosificacién de la ribofla-
vina en el adulto, que es de 3 a 6 mgs. al dia, deduce la dosificacion en
el nifio que es de 1 mg. al dia y que en los casos rebeldes se puede au-
mentar la dosis hasta 2 mgs. diarios, utilizindose la via oral o paren-
teral con idénticos resultados.

Luego aborda el problema de la patogenia de las disqueratosis en
el primer trimestre de la vida, asocidndola a estados constitucionales
(Finkelstein), o a estados carenciales de un factor cutineo, o a esta-
dos dispépticos que alteran el medio intestinal por perturbaciones me-
tabolicas.

A continuacién explica como actia la riboflavina en las disque-
ratosis. Histolégicamente en la piel se encuentra una gran congestion
y dilatacién de los capilares que traduce un fenémeno de esfuerzo del
organismo para llevar a esas regiones la cantidad suficiente del lla-
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mado fermento amarillo o fermento de la respiracién tisular y que
hoy se conoce como riboflavina; este elemento se encuentra en todas
las células del organismo, especialmente en el cristalino v en la cérnea,
siendo de gran accion oxirreductora. Por eso explica que al faltar
este factor, el organismo trate de compensarse dilatando al maximo
sus capilares de la red capilar, papilar y subpapilar de la piel.

La accion nefasta de las grasas se explica por la mayor demanda
que estas exigen a la piel para su oxidacién, y como esta ultima tiene
un verdadero estado anoxémico sufre una alteracion en su fisiologia.

* El autor se siente satisfecho de estos resultados por cuanto la vi-
taminoterapia, tendria el doble interés: cientifico y practico; cientifi-
co por cuanto confirmaria a las disqueratosis infantiles como hipovi-
taminosis; y practico por su facil y rapida terapéutica.

Carlos Pena Guzmdn.

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

Neuronitis postvacinal. Relato de un caso. ““Journ. of Pediatrics”, 1941 :

2018%

Hace un resumen de la literatura sobre las complicaciones ence-
falomieliticas y neuriticas postvacinales y describe la historia del ca-
s0, que presenta un gran interés por presentar un tipo de manifesta-
ciones neuriticas poco observado.

Comentario.—Se desarrolla un sindrome neuritico en un paciente
cuatro semanas después de la vacunacién no pudiendo referirse a nin-
guna otra causa.

No es un caso tipico de polineuritis, sino que mas bien parece una
polirradiculoneuritis o neuronitis.

El examen neurolégico revela predominio de sintomas motores con
abolicion de reflejos pero con escasas modificaciones sensoriales.

Presenta cierta similitud con el sindrome de Guillan-Barre que
presenta neuritis con aumento del contenido proteinico en el liquido
céfalorraquideo sin aumentar las células.

Sin embargo, en este caso el aumento de proteinas fué solo de
50 mgs.

Algunas comunicaciones parecen indicar que en el sindrome de
Guillain-Barre ¢l aumento de proteinas tarda en aparecer. En este
caso se hizo una sola punciéon lumbar.

Por la semejanza con la poliomielitis anterior aguda deberd esta-
blecerse ciertas diferencias con esta tltima, pues presentan signos se-
mejantes.

Sin embargo, en las neuronitis la debilidad muscular es de tipo
difuso y lento en su iniciacion, la porcién periférica de las extremida-
des muestra la mayor pérdida de la motilidad y no existen células en
el liquido céfalorraquideo,
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El caso tiene especial interés porque la complicaciéon neuritica no es
una polineuritis tipica, pero presenta un sindrome con dichas mani-
festaciones. :

Albores.

R. SeAETH. La seroterapia en el tétano. “Am. Journ. Dis. Child.”, 1941 :
61:1146. '

Es un hecho ya demostrado que la toxina tetanica circula en el
torrente sanguineo antes de su fijacién final en el sistema nervioso, lo
que hace que las vias endovenosa e intramuscular sean las de elec-
cién para administrar el suero antitetanico. El fin de la sueroterapia
especifica en el tétano es proveer una adecuada concentracion de an-
titoxina en la sangre durante las dos primeras semanas de enfermedad,
y luego un tenor no tan elevado hasta la curacién. El poder antitoxi-
co de 21 muestras de sangre, obtenidas de 14 sujetos con tétano entre
6 a 48 dias después de la inyeccién intramuscular o endovenosa de
20.000 a 100.000 u. a. de suero (cada u. a., corresponde a 2 u. i.) com-
parados con similares resultados de otros a.a., sugierc que la dosis
Ginica de aproximadamente 30.000 u. a. y de no mas de 50.000 u. a.
es suficiente para los casos comunes.

La posibilidad de emplear dosis aiin menores en casos que el tra-
tamiento se inicie después del 4* dia de enfermedad es considerada por
el A.

Como conclusién se propone, y de acuerdo a anteriores trabajos.
una dosis de 60.000 u. a. para los casos de no mas de 5 dias de en-
fermedad, y una dosis de 40.000 u. a. para los casos en que el trata-
miento se inicie recién después de 5 dias de evolucién del proceso.

Admite sin embargo, que este esquema es algo arbitrario.

E. T. Sojo.

J. A. Licury. La antifibrinolisina estreptococcica en el reumatismo

agudo. “Am. Dis. Child.”, 1941:62:92.

Tillet y Garner en 1933 encontraron que ciertas cepas de estrep-
tococo hemolitico producian una substancia que tenia la propiedad de
destruir la fibrina humana, y demostraron la presencia en el suero hu-
mano de un anticuerpo especifico que denominaron antifibrinolisina .

El autor determina en un grupo de 73 nihos reumdticos la con-
centracién sanguinea de dicho anticuerpo. En 28 % de los casos no
encontré aumento apreciable de antifibrinolisina.

Basandose en su poder antitéxico clasifica los sueros en tres gru-
pos: de alto, mediano y bajo contenido en antifibrinolisina.

Deduce comparando los casos de alto y bajo tenor del anticuer-
po en cuestién, que en estos Gltimos enfermos habria una menor ten-
dencia a la localizacién articular de la enfermedad, pero en cambio

serian mas frecuentes las lesiones cardiacas.
E. T. Sojo.
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H. E. TueLanper y E. B. Suaw. Mononucleosis infecciosa. “Am. Jour.
Dis. Child.”, 1941:61:1146.

Resumen los autores la observacion de seis casos de mononucleosis
infecciosa con sintomatologia clinica y alteraciones sanguineas y del po-
der aglutinante del suero, caracteristicas de esta afeccién.

Tres casos probables, de mononucleosis infecciosa, en los cuales el
diagnéstico exacto no pudo establecerse de manera categérica son con-
siderados.

Describen también tres nuevos casos de mononucleosis infecciosa
con alteraciones del sistema nervioso central y revisan los casos seme-
jantes descriptos en la literatura. El agente etiologico de esta afeccion
parece ser un virus filtrable.

E. T. Sojo.
- TUBERCULOSIS

Infeccion tuberculosa por causa alimenticia en la infancia. Noveno
Congreso de la Sociedad Alemana de Pediatria, (Viena, setiem-
bre 1940). “Kiderarztliche Praxis”, 1941:12:90.

Georg Bessau habla sobre la tuberculosis alimenticia desde el pun-
to de wvista clinico. Hasta ahora las apreciaciones sobre infeccién tu-
berculosa por el alimento han sido realizadas en base a las comproba-
ciones bacteriolégicas de los bacilos tuberculosos de tipo bovino o por
las investigaciones anatomopatolégicas sobre la localizacién del com-
plejo primario. Bessau presenta ahora sus hallazgos radiolégicos en el
nino vivo. En los enfermos de la seccién privada de su servicio de la
Charité, de Berlin, han sido comprobados 167 nifios infectados de tu-
berculosis, de los cuales 118 presentaban (70 %) complejo primario.
En estos, en 54 la localizacién era toracica, en 43 abdominal y en 21
afectaban las glandulas submaxilares. Si se considera a esta tultima lo-
calizacién como provocada por infeccion alimenticia, como se tiende
hoy dia a hacerlo, la relacién entre la infeccion por via alimenticia
en relacion a la infeccién por via respiratoria es de 64:54. Su ayu-
dante Camman encuentra proporciones parecidas de cifras analizando
las primoinfecciones del servicio policlinico de la misma Charité. Pero
no deben sacarse de esas cifras demasiadas generalizaciones, dado que
existen grandes diferencias regionales. Para llegar a un juicio ab-
soluto habria que hacer investigaciones reguladas con un mismo cri-
terio en diferentes regiones del pais. Ello seria importante porque si
bien es cierto que la infeccién alimenticia es mas benigna que la infec-
cién respiratoria, ello no significa que no pueda causar lesiones graves
aumentando asi el porcentaje de mortalidad por tuberculosis.

Bruno Lange se refiere a la bacteriologia de la tuberculosis ali-
menticia. De acuerdo a la investigacién experimental en animales y a
las comprobaciones anatomopatolégicas en el hombre, se tiende a con-
siderar como mucho mas importante y mucho mas frecuente la infec-



— 422 —

cién tuberculosa por contagio respiratorio que por transmision ali-
menticia. Pero ello debe ser revisado.

Por ejemplo en Kiel fueron hallados en las necropsias de nifios
fallecidos por tuberculosis que el 30 % era provocado casi con segu-
ridad por infeccién alimenticia, en Leipzig, en Dresden un 20 %, en
Berlin solo un 10 %. Mucho menos en Viena y Praga, solo un 2 % .

La investigacién bacteriolégica de ganglios mesentéricos tubercu-
losos permite reconocer que en la inmensa mayoria de los casos es el
bacilo bovino el responsable. Una buena idea de la participacién del
bacilo bovino en la tuberculosis infantil la da la investigacion del tipo
de bacilo en las inflamaciones meningeas tuberculosas. En el Institu-
to Roberto Koch, de Berlin, han sido en los tltimos afios estudiados
desde ese punto de vista 114 casos de meningitis tuberculosa infantil.
De ellos, 14 casos (10 %) reconocieron una infeccién bovina y la ma-
yoria provenian de Kiel. Existe pues una marcada diferencia regional.

Miissemeier se refiere a la tuberculosis alimenticia desde el punto
de vista de los veterinarios. Para hacer eficaz la extirpaciéon de la tu-
berculosis en los animales domésticos es de imprescindible necesidad
poder determinar cuales son sus vias de contagio. Hasta hace pocos
afios se crefa que tanto en los bovinos como en los corderos y cabras el
contagio era respiratorio o alimenticio. Pero Rautmann y Sickmiiller
parecen haber demostrado que en las terneras existe un gran porcen-
taje de tuberculosis congénita.

Nieberle ha investigado la tuberculosis en 20670 terneras de una
edad entre 2 y 6 semanas y encontr6 117 tuberculosas (0.57 % ). De las
117, 56 presentaban un foco primario en el higado y por lo tanto se
los puede considerar como tuberculosis congénita; 46 un foco pulmo-
nar (infeccién respiratoria) y 15 complejo primario en el tubo diges-
tivo como expresion de una tuberculosis alimenticia. Otros investiga-
dores han hallado cifras parecidas.

Kleinschmidt recuerda que en la guerra mundial anterior hubo
un gran aumento de la tuberculosis alimenticia en los ninos la que no
debia atribuirse a la hipoalimentacién sino al aumento de la infeccion
por bacilo bovino. El peligro de la infeccién por bacilo bovino no de-
be ser menospreciado. Ella puede producir alteraciones locales graves
y diseminaciones no menos importantes. Debe tenerse en cuenta, no
s6lo la infeccién a través de la pared intestinal sino también a traves
de la mucosa bucal y faringea y que no siempre son visibles macroscopi-
camente las alteraciones de la mucosa a esos niveles, obligando a la inves-
tigacién microscopica; igualmente en los ganglios submaxilares.

Hamburger, senala las grandes diferencias regionales en cuanto
a la tuberculosis llamada alimenticia. Por otra parte llama la atencién
acerca de la dificultad de diferenciar netamente los bacilos bovinos de
los humanos.

Conti llama la atencién sobre el hecho de que la infeccion tuber-
culosa se realiza no sélo por la leche mal esterilizada sino también
por los sucedaneos lacteos (queso, manteca, crema, etc.) .

Fanconi lamenta de que en Suiza sea frecuente la infeccién de
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los nifios por bacilo bovino. Achaca el hecho al fanatismo existente por

la leche cruda.
C. Ruiz

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y MEDIASTINO

L. Verasco Branco y E. M. Ecuecaray. Neumonia abscedante en un
lactante. “Arch. Amer. de Medicina”, T. XVII: N¢ 3:67.

Se trata de una nifa de 2 afios de edad con una neumonia abs-
cedante, localizada en el lébulo inferior derecho en posicién yuxta-
cisural. Tratada primeramente con autovacuna y no habiendo mejo-
ria a los dos meses de iniciada la enfermedad, se resuelve su interna-
cibn. A pesar del buen dosaje establecido, la nifa fallece a los 3 me-
ses del comienzo de la afeccion pulmonar.

L. Virasco Branco. Neumonia abscedante en la infancia. “Arch. Amer.
de Medicina”, T. XVII, N? 3:58.

El autor hace algunos comentarios respecto a tres casos de neu-
monia abscedante por él observados, consideriandolos especialmente en
lo que corresponde a su diagnéstico clinico y radiolégico y a su trata-
miento.

L. VeLasco Branco y M. MALENCHINL. Sobre un caso de neumonia
abscedante en un nifio de segunda infancia. “Arch. Amer. de Me-

dicina”, T. XVII, N° 3: 71,

Neurnonia abscedante en un nifio de 6 anos de edad que luego
de una vémica cura de la misma, habiendo sido tratado durante la
evolucién del proceso con emetina y drenaje postural.

B. CareY. El tratamiento de la neumonia en lactantes y nifios. *“Jour.

of Pediatrics”, 1941:2:18.

Trata el autor 613 pacientes entre lactantes y ninos en los que de-
termina el agente causal encontrando neumococo, estreptococo hemoli-
tico y estafilococo.

De los 613 tratados 336 lo son con sulfapiridina, 129 con sulfatia-
zol, 97 sulfapiridina y suero antineuménico especifico de conejo, 51
con sulfatiazol y suero.

El tiempo de duracién de las neumonias a neumococos en los pa-
cientes que recibieron sulfapiridina o sulfatiazol combinado con el sue-
ro correspondiente, fué menor que aquellos en que sélo se empled la
droga.

El empiema es una complicacién de la neumonia que aparece so-
lamente en aquellos pacientes que presentan signos de pleuresia al en-
trar al hospital. Nunca fué observado a continuacién del tratamiento.
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Un pequeno grupo de pacientes con neumonias a neumococos tu-
vo una recrudescencia del mismo tipo de neumonia a continuacién de
una aparente curacién con sulfapiridina o sulfatiazol. No se observo
lo mismo cuando se combiné la droga con el suero.

El autor llega a las siguientes conclusiones:

. La sulfapiridina y el sulfatiazol tienen igual valor en el tratamien-
to de las neumonias por estreptococo B hemolitico.

El sulfatiazol es mas eficaz en las neumonias a estafilococo.

El sulfatiazol tiene menos reacciones téxicas que la sulfapiridina.
Por todo ello asi como por su eficacia para los neumococos el sulfa-
tiazol es la droga de eleccion.

En las neumonias a neumococo el empleo de suero especifico de
conejo combinado con la sulfapiridina o sulfatiazol, parece tener li-
geras ventajas sobre el empleo exclusivo de la droga puesto que la
duracién del proceso es més breve y no se observan recrudescencias.

Debido a la dificultad para clasificar al germen, su administracion
y su elevado costo, debe emplearse tinicamente en los casos de bacte-
riemia y en las neumonias toxicas severas.

Albores.

I. J. WoLMAN. Estenosis congénita de la trdquea. “Am. Journ. Dis.
Child.”, 1941:61:1263.

La estenosis congénita de la triquea constituye una de las ano-
malias més raras del aparato respiratorio. Se refiere el autor a un ca-
so de evolucién fatal en una nina de dos meses de edad. El diagnos-
tico clinico es dificil, pero la posibilidad de esta curiosa malformacion
debe tenerse presente en aquellos casos de estridor continuo o intermi-
tente que se acompaian de dificultad respiratoria y que no pueden

ser atribuidos a otras causas mas frecuentes.
E. T. Sojo.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL
HIGADO Y PERITONEO

H. StabLEr y D. STINGER. Un caso de sindrome de Pick. Como base
para el estudio de la hipoproteinemia. “The Jour. of Pediatrics”,
19405181,

Se refiere a un interesante estudio de un caso de sindrome de
Pick especialmente orientado hacia el grado de deficiencia hepatica ya
que dicha glindula se encuentra profundamente alterada en estos gra-
ves sindromes.

Segln estos autores la insuficiencia hepdtica en sus primeras eta-
pas del proceso es selectiva existiendo un déficit regenerativo de las
proteinas especialmente en lo que concierne a la fraccién albuminoi-
dea.
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Las otras funciones hepdticas no se encuentran muy perturbadas
de acuerdo a las pruebas funcionales utilizadas. '

Como el higado parece ser el Gnico érgano atacado, se deduce la
participacién de dicha glindula en la formacién de las proteinas y al
mismo tiempo tiene el efecto pernicioso de la congestién pasiva sobre
dicha glindula.

E. Mosks. Atresia y perforacion de la porcion terminal del ileum en

un prematuro. “Am. Jour. Dis. Child.”, 1941:62:141.

La atresia o estenosis del intestino se encuentra en la baja propor-
ci6n de 1 por cada 20.000 recién nacidos.

El signo mas importante de la oclusién del tractus intestinal lo
constituyen los vémitos intensos y persistentes, que se inician al poco
tiempo del nacimiento.

Describen un caso en un recién nacido prematuro, con atresia de
la Gltima porcién del ileo, con perforacién préxima a ella, seguida de
peritonitis, neumoperitoneo y muerte.

E. T. Sojo.

J. ELitzap y A. H. WibErMAN. La colitis ulcerosa no especifica en la
infancia. “Am. Journ. Dis. Child.”, 1941:62:115."

La colitis ulcerosa no especifica es un proceso caracterizado cli-
nicamente por fiebre y profusas diarreas sanguinolentas y anitomica-
mente por lesiones inflamatorias del intestino grueso. Refieren 48 ca-
sos, de los cuales 8 murieron. En 14 casos, cinco curaron, mejoraron
tres y en seis la mejoria fué escasa o nula. Las diarreas abundantes y
sanguinolentas, la fiebre y las imagenes rectoscopicas y radiograficas
caracteristicas hacen que el diagnéstico de la afeccién no sea dificil.
La ctiologia de este proceso es aun desconocida. Las mejorias y las re-
caidas en su evolucién son frecuentes; el pronéstico debe ser reservado.

No hay en la actualidad ningn tratamiento realmente eficaz.

E. T. Sojo.

K. M. HoweLL y E. W. KnoLL. La amebiasis en la infancia. “Am.
Journ. Dis. Child.”, 1941:54:61.

De un estudio efectuado sobre 408 nifos examinados desde el
punto de vista clinico y parasitolégico concluyen los autores que la
amebiasis no es rara en la infancia. Su frecuencia ha ido en aumen-
to, lo mismo que en los adultos, desde el afio 1934. Pareceria que los
nifios carecen de inmunidad natural o adquirida contra la infeccién.
El medio ambiente pobre y las condiciones de vida poco higiénicas
son factores que favorecen el contagio.

La sintomatologia de la amebiasis intestinal aguda, muy variada,
puede simular cuadros apendiculares agudos, tifoidea, disenteria ba-
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cilar, etc. Los signos de la amebiasis crénica son esencialmente pro-
teiformes.

Sostienen los autores que es indudable que la amebiasis en la in-
fancia es lo suficientemente frecuente para ser considerada como po-
sible causa de cuadros abdominales agudos o de aquellos casos de
sintomatologia gastrointestinal vaga y atipica.

El tratamiento con emetina y carbasone empleado por los auto-
res, da excelente resultados, desapareciendo rapidamente los signos cli-
nicos y haciéndose negativos los exdmenes parasitologicos.

E. T. Sojo.

G. M. Lyon. La sulfanililguanidina en el tratamiento de la disenteria
bacilar aguda. “Médicas”, 1941:11:57.

La sulfanililguanidina ha demostrado ser un agente quimiotera-
pico de extraordinaria eficacia en el tratamiento de la disenteria ba-
cilar.

El autor compara los resultados obtenidos en un grupo de 22 ni-
fios, 15 de ellos menores de dos anos de edad, seis de dos a seis anos
y uno de 11, enfermos de disenteria bacilar y tratados con sulfanilil-
guanidina, con los resultados obtenidos en otro grupo similar, tam-
bién de 23 nifios disentéricos al que no se administré la droga.

En ambos grupos el tratamiento general fué semejante y consis-
ti6 en transfusiones de suero y sangre, sedantes del tenesmo del dolor ¢
intranquilidad de los enfermos, regimenes alimenticios apropiados
vitaminoterapia.

Fué empleado el siguiente esquema de dosificacion de la droga:
dosis inicial 0.1 gr. por kilo de peso corporal, seguida por dosis de
mantenimiento de 0.05 gr. por kilo de peso, cada 4 horas, de dia y
de noche. Cuando las deposiciones disminuyeron a menos de 5 duran-
te las 24 horas, se administré 0.05 gr. por kilo de peso cada 8 horas,
dia y noche, continuando asi durante los dos o tres dias siguientes.

La diferencia en la duracién de los estados febril y diarreico en-
tre los dos grupos de nifios fué notable. El autor refiere la precocidad
de la dramatica mejoria del cuadro y del curso clinico del proceso,
que en casi todos los casos se present6 a las 24 6 48 horas de iniciado
el tratamiento quimioterdpico, y caracterizado por una notable reduc-
ci6n del ntimero de evacuaciones y de los caracteres de las mismas, en
lo que se refiere a consistencia y ausencia de sangre, moco 0 pus.

En los casos no tratados con sulfanililguanidina, dos de los cua-
les fallecieron, la enfermedad siguié su curso clinico comun: la dia-
rrea y el cuadro téxico persistieron de 10 a 17 dias, y ain después
en algunos casos continuaron las deposiciones con sangre 0 pus.

Las manifestaciones téxicas o de intolerancia son mucho menos
frecuentes y de menor importancia que las que se presentan con el
uso de la sulfamida u otros derivados de ella; en los casos tratados
por ¢l autor sélo en tres hubo tendencia a Jas nduseas y vomitos; en los
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demds se noté una sorprendente ausencia de sintomas téxicos. El he-
cho debe atribuirse a la baja absorcién intestinal de la droga, lo que
permite que quede en el conducto intestinal en donde ejerce su efec-
to sobre las bacterias, sin alcanzar altas concentraciones en sangre. La
concentracién sanguinea en los casos que describe el autor oscilé entre
1,5 y 3,6 mgs. %.

Parece ser que la sulfanililguanidina es mucho mas eficaz si se
administra precozmente, en los tres o cuatro dias de iniciado el pro-
ceso. El porcentaje de fracasos puede ser mayor si la droga se admi-
nistra después.

B. T Sojo.
MISCELANEAS

T. M. Conrey. Adamantinoma del conducto craniofaringeo. “Am.
Journ. Dis. Child.”, 1941:61:1275.

El diagnéstico precoz de los tumores del encéfalo en la infancia
no es facil, y a veces imposible. Con frecuencia signos y sintomas po-
co claros son la unica exteriorizacién clinica del proceso endocranea-
no, los que son facilmente atribuidos a alguna otra causa més comun.

El autor se refiere al caso de un nifio de 6 1/2 anos de edad con
un adamantinoma del conducto craniofaringeo, exteriorizado por gran
caquexia y un cuadro de dispituitarismo tipo Lorain. El final desfa-
vorable permitié el estudio anitomopatolégico del caso.

Son senialadas las dificultades diagnésticas de la afeccién y los
distintos signos y sintomas que permiten diferenciarla de aquellos pro-
cesos con acentuada deficiencia de desarrollo y caquexia, y establecer
a su vez el diagndstico de tumor endocraneano, la localizacién del mis-
mo y su’ naturaleza.

La disfuncién endocrina causada por la localizaciéon extraselar de
la masa tumoral es descripta, asi como la patogenia y la sintomatolo-
gia clinica del adamantinoma, bastante tipica en la infancia. Por l-
timo se refiere al tratamiento, que debera ser quirdrgico o roentgen-
terapico.

E. T. Sojo.

R.A. JeNsEN y A. V. StoEeser. El factor emotivo en el asma infantil.
“Am. Jour. Dis. Child.”, 1941:62:80.

Basindose en observaciones propias y de otros autores se refieren
a la importancia del factor emotivo en el asma infantil, en especial en
aquellos casos rebeldes a la terapia corriente.

El reconocimiento precoz de causas psicolégicas cs importante:
cllo evitari que muchos nifios se conviertan en verdaderos invilidos.

Por lo general es de regla considerar el factor psiquico o emotivo
cuando no se encuentran otras causas determinantes: un proceder mas
légico seria darles su justo valor desde un principio y tratar de corre-
girlos precozmente en cada caso particular.
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Concluyen reconociendo que el factor psiquico exclusivamente no
es la causa del asma pero que tiene importancia como causa coadyu-
vante en numerosos casos de ella.

E. T. Sojo.

M. B. Mc Graw. Desarrollo del reflejo plantar en nifios sanos. “Am.
Journ. Dis. Child.”, 1941:61:1215.

Estudia la evolucién del reflejo plantar en un grupo de 75 ni-
fios sanos, entre 0 y 5 anos.

Tomando como base las respuestas en masa o segmentadas al es-
timulo plantar, clasifica el autor en 3 fases la evolucién o el desarro-
llo del reflejo de Babinsky, fases que deben estar en relacién con el
desarrollo méas o menos completo del arco reflejo correspondiente.

La primera fase, que denomina reflejo en masa y en el cual in-
terviene todo el miembro (flexién del muslo sobre la cadera, de la
pierna sobre el muslo y del pie sobre la pierna con extensiéon de los
dedos), se observa en los lactantes hasta los 4 meses de edad.

La segunda fase, llamada de transicién, en que hay principalmen-
te una ligera abduccién del miembro y se esboza la flexién de los de-
dos, se observa al final de primer ano y por Gltimo la tercera fase, que
llama reflejo segmentado, y que es el reflejo plantar propiamente di-
cho, es comtn a todos los ninos después de los 2 1/2 anos de edad.

E. T. Sojo.

M. H. Bass. Granuloma solitario eosinofilico de hueso. “Am. Journ.

Dis. Child.”, 1941:61:1254.

Refiere el autor 2 casos, en ninos de 4 y 12 afos de edad, de una
forma poco frecuente de granuloma cosinofilico de hueso. Este pro-
ceso del cual han sido descriptos sélo 8 casos en la literatura, es apa-
rentemente una entidad morbosa bien diferenciada. Si bien clinica vy
radiolégicamente semeja un proceso maligno, su evolucién es benigna
y con tratamiento quirdrgico adecuado e irradiacién cura definitiva-
mente.

E. T. Sojo.

F. CarBonARy, E. FirranDo y A. Actis Daro. Traumatismo craneano.
meningitis purulenta primitivamente aséptica. Absceso cerebral.
“Rev. Soc. Pediatria de La Plata”, 1941:115:126.

Los autores destacan las graves consecuencias que puede origi-
nar un traumatismo de craneo, al parecer insignificante.

Se trata de una nifa de 4 afos de edad que sufrié un traumatis-
mo en la regién temporal izquierda, producido por el espolonazo de
un gallo; la herida del cuero cabelludo fué insignificante y curd sin
atencién médica; pero tres dias después fué presa de un ataque con-
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vulsivo y cianosis, seguido de estado somnoliento, intensa cefalea, vo-
mitos faciles e hipertermia de 38°5.

Al 5° dia del accidente, fecha de su ingreso al hospital, la enfer-
ma present6 el cuadro tipico meningeo con obnubilacién, posicién en
gatillo, rigidez de nuca, signos de Kernig, Babinsky, Brudzinski y Trous-
seau positivos, llanto meningeo; midriasis, pereza pupilar y mutismo.
En este momento, como toda huella del traumatismo craneano, sélo
se observé una cicatriz de un centimetro, de forma semilunar, que a
la palpaciéon superficial y profunda no determinaba dolor; tampoco
hubo edema ni signo alguno notorio.

La evolucién subfebril y la bradicardia de los primeros dias, fué se-
guida luego de taquicardia y pirexia, aunque el liquido céfalorraquideo
presenté una mejoria transitoria, para luego sobrevenir un empeora-
miento manifiesto.

Las punciones lumbares practicadas hasta el 12 dia de enferme-
dad revelaron el liquido céfalorraquideo de aspecto opalescente, con
globulos de pus y abundantes elementos a predominio polinuclear, re-
sultando, hasta ese momento, negativo el examen bacterioscépico y
los cultivos. A partir del 14° dia, el cultivo y después el examen di-
recto permitieron identificar la presencia de estreptococos anhemoliti-
cos en el liquido céfalorraquideo. En esta misma fecha aparecié en la
region traumatizada un punto fluctuante, luego reaccién flogistica de
la regiéon mastoidea del mismo lado, por lo que se decidi6 debridar
la herida: el plano esquelético se encontr, al parecer normal; sin
embargo, desde entonces drené en forma variable e intermitente, pri-
mero serosidad sanguinolenta y luego pus franco. La radiografia de
cabeza obtenida en tales circunstancias, no aclaré el cuadro, pues no
permitié descubrir solucién de continuidad 6sea ni mostré lesién algu-
na. Mientras tanto el curso de la enfermedad conservé su estado de
gravedad inicial, hasta producir el deceso después de 24 dias de evolu-
cibn y no obstante la medicacién instituida de sulfanilamidas inyec-
tables.

La autopsia revel6 la presencia de una meningitis generalizada
y de un gran absceso cerebral formado a expensas de la totalidad del
I6bulo temporal izquierdo y perforacion puntiforme del hueso tem-
poral del mismo lado a nivel del traumatismo craneano.

Los autores, después de presentar un estudio clinico, radiolégico,
de laboratorio y anatémico circunstanciados del caso, concluyen con-
siderando que el agente traumitico penetrante realizé una directa ino-
culacién del germen en la masa cerebral, determinando primero un
absceso de cerebro, el cual por vecindad provocé una meningitis sim-
patica, que luego se hizo francamente purulenta debido al ataque de
las toxinas microbianas y terminé convirtiéndose en séptica cuando la
coleccién purulenta se abrié en el ventriculo lateral y en los espacios
subaracnoideos.

L. 1. Sotelo.
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S. T. KiLLIAN. Pericarditis fetal. “Am. Journ. Dis. Child.”, 1941:61:
1023.

Refiere un caso de pericarditis fetal, diagnosticada en la necropsia,
en un recién nacido que sélo vivié 12 horas. Siete casos semejantes han
sido descriptos en la literatura. La madre sifilitica comenz6 el tratamien-
to antisifilitico a los 6 meses de embarazada. La posibilidad del origen

luético de la pericarditis es considerada.
E. T. Sojo.

RupesiLL y R. A. Henperson. La glucemia normal en la infancia.
“Am. Jour. Dis. Child.”, 1940:61:108.

Los autores determinan la glucemia normal en 144 nifios de 2 a
15 afios inclusive, no diabéticos. Emplean el procedimiento de Folin
y Wu, y hacen 2 dosajes en cada nifio, uno en ayunas y otro a las
[deas m:

Practicamente no hay diferencia apreciable entre una y otra de-
terminacién. Con el método de Folin y Wu obtienen valores que va-
rian entre 70 a 115 mgs. Revisan la literatura sobre el tema y con-
cluyen que la glucemia normal en la infancia varia entre 60 a 100
mgs. por % .

E. T. Sojo.

W. S. Poracuick. La herencia de la distrofia muscular pseudohiper-
tréfica. “Am. Journ. Dis. Child.”, 1941:61:1251.

Después de pasar en revista una ligera resefia historica en apo-
yo de su aserto, el autor presenta el drbol genealégico de una familia,
10 de cuyos miembros varones habian tenido a través de 3 generacio-
nes la distrofia muscular pseudohipertréfica.

La afeccién habia aparecido el 4° y el 7¢ afio de vida y el deceso
habia ocurrido entre los 10 y 17 amos.

Este ejemplo demuestra, segin cl autor, que la distrofia muscula
pseudohipertréfica es transmitida como cardcter mendeliano recesivo,
ligado al sexo (semejante a la hemofilia), por las mujeres, sanas, con-
ductoras, a sus vastagos masculinos.

E. T. Sojo.

H. Bass MURray. Fosinofilia alta y leucocitosis. “Am. Journ. Dis.

Child.”, 1941:62:68.

Llama la atencién el autor, de un sindrome clinico poco frecuen-
te y de ectiologia desconocida que ha observado en la infancia y del
cual reune 7 casos, 3 personales. Caracteriza este sindrome una inten-
sa cosinofilia y leucocitosis, acompanada de adenopatia generalizada,
con o sin esplenomegalia y la cronicidad de su evolucion . ]

Relata tres casos. Uno de cllos era portador de infiltraciones mi-
liares en ambos pulmones. La leucocitosis y la cosinofilia en este caso
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s¢ atenuaron recién largo tiempo después que la temperatura se nor-
malizara. El segundo caso fallecié de una infeccién intercurrente du-
rante el primer ano de observaciéon. El tercer caso todavia en obser-
vacion tuvo, un episodio febril en su comienzo pero actualmente goza
de buena salud.

La relacién de este sindrome a otros estados patolégicos caracte-
rizados por leucocitosis,y eosinofilia son senialados por el autor.

Aunque la causa del proceso es desconocida, probablemente se

trata de algin tipo de infeccion crénica.
E. T. Sojo.

G. CarpeLLe PeNicHET y R. PEREYRAS. Litiasis renal multiple bilate-
teral en un nino de tres anos. “Bol. de la Soc. Cubana de Pedia-
tria”? SXIT1:6:277.

Ninos de 3 anos de edad con una litiasis multiples bilaterales de
ambas pelvis. Presentan algunas radiografias demostrativas y conside-
randola un caso inoperable es tratado con una dieta hipooxdlica y al-
tas dosis de vitaminas, especialmente vitamina A.




Cronica

Congreso de Chile—Se realizara en Santiago de Chile los dias
2 al 7 de diciembre préximos el IV Congreso Nacional de Pediatria,
importante reunién pediatrica en la que se trataran los siguientes
temas:

Tema 1Y: Alimentacion artificial del lactante sano:

Dres. Ariztia y Eggers: Aspecto cientifico en los organismos de protec-
cién cerrada.

Dr. Pedro Araya: Aspecto econémico y social en los organismos de pro-
teccién abierta (Caja de Seguro Obligatorio y Gotas de Leche).

Tema 2°: Quimioterapia en la Infancia: Dres. Scroggie y Steeger.

Tema 3°: Enfermedad rewmdtica en la infancia:

Dres. Symon y Duffau: Sintomatologia clinica y aspecto social.

Dr. Cienfuegos: Diagnoéstico.

Dr. Guzmdn: Anatomia patologica.

Dres. Ariztia e Illanes: Tratamiento y profilaxis.

Tema 4°: Cirugia y ortopedia de las afecciones nerviosas de la infancia:

Dres. Johow y Urrutia.

A no dudarlo, la reunién cientifica a realizarse en Santiago,
tendra los destacados contornos que es capaz de darle la floreciente
escuela chilena de Pediatria, y contarad con la adhesion entusiasta
de los pediatras de ambas margenes del Plata, que acudiran para
contribuir con su experiencia, pero sobre todo, para estrechar aun
mas los vinculos amistosos que ya unen a los médicos de nifos de
la América Latina.

La pediatria en el Perti.—La reciente visita del Dr. Evaristo
Rospigliosi, perteneciente al grupo joven y renovador del Hospital
de Nifios de Lima, nos permite informar sobre la labor de los pe-
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diatras peruanos, que en los tltimos afos se han empefiado en pro-
fundizar y difundir los estudios relativos a la medicina del nifio y
a la puericultura. Exponente de esta actividad, es la Sociedad Pe-
ruana de Pediatria, cuya comisiéon directiva acaba de renovarse—
como informamos en este nimero—y a la cual pertenecen como
miembros honorarios varios destacados pediatras argentinos. Y se
manifiesta asimismo la dedicacién de nuestros colegas peruanos, en
las publicaciones aparecidas en la “Revista del Hospital de Nifos”,
fundada hace apenas tres anos, que puede ya ser considerado co-
mo un 6rgano periodistico importante. Actualmente la dirige el Dr.
Gerardo Alarco.

La catedra oficial de Pediatria es dirigida por el profesor En-
rique Leon Garcia, de larga actuaciéon en Lima. Lo secundan una
serie de jovenes pediatras, entre los cuales se destaca Carlos Krum-
dieck.

“Archivos Argentinos de Pediatria”, empefiado en fomentar la
vinculacién y el intercambio entre los pediatras de América latina,
se complace en poner de relieve hoy, los valores destacados de la
pediatria peruana.

Nuevo profesor Adjunto de Puericultura (Primera Infancia).—
Después de haber aprobado el fallo por unanimidad, dado por el
jurado respectivo, la Universidad de Buenos Aires acaba de desig-
nar profesor Adjunto de Puericultura (Primera Infancia), al Dr.
Rail P. Beranger. Este nombramiento da sancion oficial a los presti-
gios que el Dr. Beranger conquistara en su larga y concienzuda labor
desarrollada en la Casa de Expositos.

“Actualidades”.—Este es el titulo de una nueva seccién de los
“Archivos”, que se inicia en este nimero. Dara cabida la nueva sec-
cién: a comentarios sintéticos y coordinados sobre asuntos novedosos
aun poco conocidos; a la presentaciéon de los diversos aspectos de un
problema médico fundamental, discutido, o en renovacién; a la infor-
macion resumida de una cuestion de indole préactica, atin no difun-
dida; a la aclaracién de un asunto dificil, aclaracién fundada en la
bibliografia méas importante y lograda mediante la expresion sim-
plificada y habil, etc. Tal el propésito de la nueva seccién, que se-
ra estimulada y orientada por la direccién de esta revista, pero que
ha de necesitar la colaboracién empefiosa de las firmas autorizadas
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en nuestro ambiente y de la labor de los jovenes estudiosos, que se
dedican temporariamente a profundizar un determinado tema. So-
licitamos dicha colaboracién que redundara en beneficio de los lec-
tores de esta revista, muchos de ellos, a su vez redactores habitua-
les de la misma.

Nueva Comision de la Sociedad Peruana de Pediatria—Para
¢l periodo de 1941-42 fueron elegidos Presidente, Dr. Carlos Krum-
dieck; Vicepresidente, Dr. Pablo Chueca; Secretarios, Dres. H. Ca-
chay Diaz y Carlos Bazan: Bibliotecario, Dr. Victor Bazul; Tesore-
ro, Dr. Noé Haumann; Vocales: Dres. Manuel Salcedo y Pastor
Carranza.

Séptima conferencia del Hospital de Niios, efectuada el vier-
nes 24 de octubre, bajo la presidencia del Dr. Martin R. Arana,
con la siguiente orden del dia:

F. C. Tucci y A. Russo: Cuadros pulmonares en la tuberculosis
pleuroperitoneal de la infancia. :

J. G. Fernandez, M. A. Carri, J. M. Camana y J. D. Capurro:
Sindrome agranulositario con anemia, adenia y esplenomegalia.

A. Gareiso, P. O. Sagreras y J. E. Mosquera: Enanismo renal.

L. T. Rivara y A. M. Cerdeiro: Fracturas obstétricas.

Reuniones del Instituto de Pediatria y Puericultura. Cdtedra
del Prof. Dr. M. Acufia.—Reuniones de los jueves: :

18* Reunién: 8 de agosto de 1941
Dra. M. T. Vallino: Pleuresia purulenta de un lactante (tratada
con punciones y lavados de optoquina) .
Dr. J. M. Albores: Posologia de las sulfanilamidas.
19* Reunién: 16 de agosto de 1941
Prof. Dr. M. Acufia: Anemia de Von Jaksch-Luzet Cooley (ane-
mia eritroblastica tipo Cooley).
20* Reunién: 21 de agosto de 1941
Dr. Bozzola: Consideraciones generales sobre alergia infantil.
Dr. B. Sas: Tumor de pancreas.
921* Reunién: 29 de agosto de 1941

Dra. T. Reca de Acosta: Neurosis de angustia.
Sr. Mezzulo: Luxacién congénita de cadera. Tratamiento kine-
sioterapico.




