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Motiva la presente publicacién el hecho de dar a conocer los
resultados obtenidos por medio de la administracién de plasma en
ciertos procesos que presentan intensa deshidratacién. Es nuestro
deseo al aportar estos datos, que sirvan para difundir este tratamien-
to que tantos buenos éxitos nos ha deparado.

Siendo la anhidremia un sindrome grave y comun a gran na-
mero de enfermedades, como por ejemplo en las toxicosis, dispepsias,
vomitos con acetonemia, etc., tan frecuentes de observar en los
lactantes, asi como también en procesos infecciosos y toxicos, es logico
que se haya intentado subsanarla con la hidratacién del organismo
afectado.

¢Se ha logrado definitivamente este desideratum? No. En estos
estados que se caracterizan por la pérdida patolégica de agua, la
observacién clinica ha permitido comprobar que solamente la intro-
duccién de liquidos por via oral, subsana la deshidratacién. En
efecto, después de ser absorbida por el intestino, el agua es transpor-
tada hasta el higado, donde sufre una serie de transformaciones hasta
ahora desconocidas, pero que como resultado de las mismas, es rapi-
damente fijada y metabolizada por las células. Por eso el problema
de la anhidremia dejaria de ser tal, si el aporte de agua “per os”,
fuese en todos los casos practicable.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del 28 de octubre de 1941 .
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Sin embargo, no siempre es posible utilizar la via gastrointesti-
nal, ya que muchas veces existe una incapacidad del propio enfermo
para ello, como ocurre cuando hay frecuentes vémitos o en los esta-
dos acompanados de gran decaimiento y obnubilacién. Cuando el
nifio vomita pierde conjuntamente con el liquido ingerido gran can-
tidad de jugos gastrointestinales que restan agua al organismo, v
obligan a recurrir a la via parenteral para subsanar el déficit hi-
drico.

Mucho se ha escrito sobre el particular, tratando los distintos
autores de preconizar el uso de tal o cual solucién como medio mas
eficaz para combatir la anhidremia. También la via para su intro-
duccién ha tenido sus defensores, citandose entre los procedimientos
que mas aceptacién han tenido el de Karelitz-Shick, que combatia
la deshidratacién por inyeccién gota a gota, intravenosa. Sin embar-
go, solo fracasos han sido los resultados de estos intentos. En todos
se ha observado en un momento determinado, que el peso del enfer-
mo hasta ese entonces en franco descenso, se estabiliza o aumenta
por edematizaciéon del mismo, es decir por fijacién de liquido extra-
celularmente, ya que el agua se dispone en el tejido subcutaneo y no
es metabolizado por las células. Ademés persiste la deshidratacién,
no mejorando la turgencia ni la elasticidad de los tejidos. Llegamos
pues a la conclusién que el agua ingresada por via paraenteral sélo
hace desaparecer la anhidremia de una manera incompleta y tran-
sitoria.

Posteriormente la gran aceptacién que tuvo la transfusion de
sangre en el tratamiento de ciertos procesos graves, hizo decidir su
aplicacion en los estados de anhidremia, con algunos resultados muy
buenos. Sin embargo, desgraciadamente el obstaculo mayor es que,
no se puede transfundir cantidades muy grandes sin repercutir des-
favorablemente sobre el organismo, con lo cual la retencién de agua
obtenida por este método es insuficiente.

En busca de una solucién a este problema, se pensé en el plas-
ma que por su porcentaje (50 a 60 % del volumen sanguineo),
permite el ingreso de los electrolitos y compuestos de la sangre en
un volumen mucho menor.

Segin Willke que administré el plasma citratado por via oral,
los resultados que se obtienen eran asombrosos, pero la experimenta-
cién posterior ha venido a demostrar que es mal tolerado por los
nifios que lo vomitan si las dosis empleadas pasan de un cierto vo-
lumen.
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Bessau y sus colaboradores practicaron entonces la plasmotera-
pia por via endovenosa, dando a conocer en una estadistica por de-
mas elocuente, los resultados logrados. Tales éxitos nos indujeron a
aplicar el plasma en los casos intensos de deshidratacién, pudiendo
en la actualidad ratificar la confianza que su autor ha dispensado a
este procedimiento.

Nos permitimos pues, indicar como procedemos en estos casos.

Cuando ingresa al Servicio un nifio, se investiga el grupo san-
guineo, asi como también el de los padres o allegados hasta lograr
uno o varios que sean de igual grupo o dadores universales. Como
la mayor dificultad con que hemos tropezado para la aplicacién de
este procedimiento, es la de tener constantemente un stock de plas-
ma que permita actuar en cualquier hora del dia, sin efectuar estas
operaciones preliminares, nos hemos decidido por la extraccién sis-
tematica a toda persona capacitada.

En la actualidad se dispone de un verdadero “banco de plas-
ma’” citratado, conservado en las mas optimas condiciones de asep-
sia. Hemos contado para esto con la amplia colaboracién del Ser-
vicio de Hemoterapia, que dirige el Dr. Benjamin Martinez.

Comprobada la existencia de una intensa anhidremia, se so-
licita por nota la aplicacién de plasma, indicindose la cantidad a in-
yectarse de acuerdo al peso del nifio. Término medio la dosis ha si-
do de 20 a 30 gr. por kilo de peso. En cuanto a la via utilizada pa-
ra su introduccién, ha sido en un principio la del seno longitudinal,
pero posteriormente se ha suspendido en su casi totalidad, ante el
temor de lesiones consecutivas a hemorragias cerebrales, aunque han
sido en muy contadas ocasiones comprobadas en autopsias. En Ia
actualidad se sigue utilizando la via endovenosa, pero aprovechan-
do las venas del dorso de mano, yugular o cualquier otra que por
su superficialidad permita un facil acceso a la misma. Con un po-
co de paciencia y una préctica constante se logra el dominio de es-
tas vias.

El nimero de transfusiones efectuadas en cada enfermo ha va-
riado segtin el caso observado, y de acuerdo a la mayor o menor
deshidratacién existente, contandose asi algunos en que las aplica-
ciones fueron de 8 o mas. También si era necesario se ha repetido la
plasmoterapia en el mismo dia, aunque fuera en horas de la tarde o
de la noche.

Los resultados obtenidos no han podido ser mas halaguefios. En
efecto, podemos afirmarlo en base a una estadistica comparativa
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con otro afo en que no se practicaba la plasmoterapia. Observamos
asi que: de diciembre de 1939 a julio de 1940, fueron atendidos de
dispepsias graves y toxicosis, 80 nifios, de los cuales fallecieron 78,
es decir con una mortalidad del 91 por ciento aproximadamente.
Por el contrario, de diciembre de 1940 a julio de 1941, fueron aten-
didos de los mismos procesos 93 nifios, de los cuales fallecieron 47,
lo que da un promedio de letalidad del 50 por ciento aproximada-
mente. La sola comparacién e estas cifras permite ya comprobar
un cambio notable en los resultados obtenidos en un mismo lapso.
Sin embargo, por imposibilidad en un principio, de practicar la plas-
moterapia sistematicamente, s6lo se trataron 32 enfermos de los 93
por medio de este procedimiento, arrojando una mortalidad del 25
por ciento al fallecer 8 ninos.

Como es de ver podemos ratificar los éxitos obtenidos. No obs-
tante reconocemos aun que algunos de los decesos producidos, han
sido favorecidos por insuficiente cantidad administrada y otros por
falta de continuidad en el tratamiento.

En todos estos casos, atn en los que por el resultado se ha lle-
gado al fallecimiento, hemos comprobado un repunte del estado ge-
neral del enfermo en mayor o menor grado. La obnubilacion y el
decaimiento han disminuido o desaparecido en ciertas ocasiones, al
poco rato de haber sido inyectado el plasma. La fontanela se mostrd
mas tensa. Los tonos cardiacos que al principio se percibian alejados,
algodonados y con ritmo a tendencia embriocardica, se modifican
tomando una tonalidad mayor y una diferenciacién en los tiempos.
Las mucosas asi como la piel se benefician con una marcada hidra-
taciéon. La cianosis y frialdad periférica han disminuido o desapare-
cido notablemente. Los vémitos y sobre todo las diarreas mejoran.
Otro detalle interesante es la modificacién que sufre el peso. En efec-
to, en estos nifios que pierden diariamente 30, 40 gr. o mas, a las
pocas aplicaciones de plasma detienen la caida y comienza luego
un franco ascenso de peso que se mantiene. :

No hemos comprobado la apariciéon de edemas asi como tam-
poco de complicaciones posteriores a la plasmoterapia.

Debemos sin embargo notificar que este tratamiento ha sido
coadyuvado con la administracién de suero fisiolgico, liquido de
Ringer, suero glucosado, asi como también con extractos hepéticos,
ya que se ha comprobado la acciéon benéfica de los mismos sobre el
higado, que presenta en estos procesos sintomas evidentes de insufi-
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ciencia. La autopsia de los mismos nos muestra una degeneracién
grasa, masiva y en otras oportunidades degeneracion pigmentaria.

Creemos pues que este tratamiento se acerca al desideratum, ya
que tiene desde el punto de vista fisiolégico, resultados parecidos al
agua introducida al organismo por via gastrointestinal.

Esperamos que esta somera publicacién previa, ya que las ra-
zones de indole fisicoquimicas por las cuales empleamos el plasma,
como ser: reserva alcalina, PH, proteinemia, etc., estin actualmente
en investigacion, sirve para algunos de guia y para otros de biisque-
da de un procedimiento que combata radicalmente la deshidrata-
cién.



EL ALIMENTO DE BESSAU (%)

POR LOS

Dres. MARIO ]J. DEL CARRIL v JOSE RAUL VASQUEZ

Todos los intentos de reemplazar la leche de mujer por un ali-
mento elaborado a base de leche de vaca, han considerado la com-
posicién quimica y las propiedades fisicas de ambas, tratando de
hacer el alimento reemplazante lo més semejante al modelo, en este
aspecto.

Bessau, en sus ensayos y experiencias con el mismo fin, ha to-
mado otra directiva considerando un fenémeno biolégico. De la
comparacién entre los nifios alimentados a pecho y los criados con
leche de vaca, en lo que se refiere a la composicién del contenido
intestinal y al caracter de la deposicién, se destacan hechos que
son interesantes como los que se refieren al aspecto macroscépico,
reaccion quimica y colonizacién de gérmenes, caracteristicos y dis-
tintos en cada caso. En el nifio a pecho: deposicién semiliquida, Aci-
da (fermentacién) y flora microbiana uniforme, constituida por el
bacilo bifidus comunis. En el nifio criado con leche de vaca la de-
posicién es solida, es decir formada, la reaccién es alcalina (putre-
faccién) y la flora que se desarrolla es variada, predominando el
colibacilo.

Este interés de Bessau por obtener la colonizacién del bacilo
bifidus, en el intestino grueso, esta fundamentado por las ventajas
que significa para el lactante la presencia de tal germen. En primer
lugar se trata de un germen que existe en las deposiciones del nifio
normalmente alimentado a pecho, es siempre sapréfito, produce vi-
tamina B' y la lactosa cuyo poder de fermetacién es tan grande que
puede dar lugar a inconvenientes, en presencia del bacilo bifidus es
tolerada perfectamente y atn en dosis superiores al 10 %.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del 28 de octubre de 1941 .
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Bessau, hizo un descubrimiento casual al comprobar que el lac-
tante alimentado con leche de vaca, sometida a la predigestién pép-
tica, tenia una flora bifidus relativamente pura. Luego observa que
alimentando al nifio en estas condiciones, la obtencién de dicha flo-
ra no es regular, la predigestion péptica era sélo una etapa dentro
de los multiples factores que habia que considerar. Asi fué como
combiné y ensay6 distintas mezclas alimenticias, tratando en todas
ellas de obtener un quimo que en el intestino grueso fuese un me-
dio de cultivo propicio para la pululacién del bacilo bifidus comunis.
Un hecho que le facilité en parte la tarea, fué la analogia que exis-
te entre el bacilo bifidus y el bacilo diftérico, pues ambos son acti-
nomicetas, morfolégicamente iguales, tanto que en las preparacio-
nes microscopicas no se los puede diferenciar, si bien ambos poseen
grandes diferencias biolégicas y de cultivo, tienen una propiedad
comin importante: la de producir fermentaciones, ademas para el
bacilo diftérico se conoce un medio de cultivo artificial verdadera-
mente selectivo y por otra parte la leche de mujer produce en el in-
testino grueso un quimo que presenta un medio de cultivo selectivo
para el bacilo bifidus.

Bessau inicié sus trabajos en el afio 1921 y después de haber
ensayado 350 composiciones alimeticias distintas, llegé a una con la
cual obtuvo regularmente una flora bifidus, que es la siguiente :

1° 350 gramos de leche de vaca, cruda, mds 20 gramos de mai-
cena, se cuecen 3 minutos, se enfria a 40° y se agregan 50 c.c. de
una solucion al 5 % de dcido citrico, mds 0.50 gramos de pepsina
D. A. B. 6, se deja toda a bafiomaria, durante 3 horas a 407.

Se trata de una leche diluida al tercio. Bessau comprobé que
mayores concentraciones son desfavorables al bacilo bifidus, igual-
mente que las mayores diluciones.

El agregado de maicena, se hace, no porque la leche de mu-
jer contenga en su composicién polisacaridos, sino porque disminu-
ye la tendencia a las diarreas que presenta el preparado. Ademés
tendria por objeto dar al alimento un estado coloidal, que lo acer-
ca a la leche humana, rica en coloides estables por su suero que con-
tiene gran cantidad de lactoalbiminas, se elije la harina de maiz
por su alto poder de imbibiciéon.

El écido citrico tiene por fin favorecer la accién de la pepsi-
na, se emplea porque la leche de mujer lo contiene y ademis por
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que con ¢€l, las deposiciones adquieren un aspecto més parecido al
obtenido con la leche humana. Se debe esto a la accién de ionizacién
del calcio y con ello inhibidora de la precipitacién del mismo.

La pepsina tiene por fin efectuar la predigestién péptica de la
caseina, que es un factor indispensable para el desarrollo del bacilo
bifidus, pues se ha demostrado que éste no ataca a la caseina, pero
que la peptona de la caseina le es un medio favorable. Fsta predi-
gestion da como resultado, que se duplique la cantidad de albiimi-
nas solubles.

2 10 c.c. de solucién normal de hidratoe de sodio, mds 50 c.c.
de agua en los que se disuelven 0.20 gramos de cistina.

La cistina es uno de los aminoacidos indispensables para el cre-
cimiento, pero su intervencién en este alimento se debe a que ella
es un aminoacido que contiene azufre y como tal, pues no se sabe
hasta qué punto es reabsorbida, favorece la pululaciéon del bifidus.
La cistina existe en todas las caseinas, pero en pequenas cantidades
y es mas abundante en la albimina del suero. Ahora bien, como la
leche humana contiene més albiminas de suero que la leche de
vaca, tiene por consiguiente mas cistina que ésta y mucho mas atn
que la diluida, de donde, por otra parte, estd perfectamente justi-
ficado el agregado de dicho elemento.

3" 5 gramos de aceite de sésamo en 15 gramos de yema de
huevo, se agitan.

Se ha demostrado que la grasa del alimento no tiene ninguna
relacién directa con el bacilo bifidus, ya que tanto la leche de mujer
desgrasada, como la completa se comportan igual. Sin embargo,
entre la grasa de leche humana y la de leche de vaca hay diferencias,
siendo la més notable, que la grasa de leche de vaca contiene prefor-
mados mayor cantidad de acidos grasos inferiores, que la leche ma-
terna. Existe ademas, otra diferencia entre las grasas de ambas leches;
es la que se refiere al contenido en acido oleico; la grasa de leche
de mujer es mas rica en 4cido oleico que la de vaca. Las soluciones
de oleato de sodio tienen en oposicién con las de palmitato y estea-
rato de sodio, la tendencia en presencia de discretas cantidades de
calcio, de mantenerse en estado coloideo, es decir, de fina suspension,
mientras que en las mismas condiciones el palmitato y el estearato
de sodio precipitan en grumos gruesos.
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Adam comprobé que los jabones de calcio acttian impidiendo
el desarrollo del bacilo bifidus, esto serfa debido probablemente al
estado fisico. Logico es agregar a una mezcla que se quiera sea favo-
rable al bacilo bifidus, una grasa rica en 4cido oleico; es por esta
razén que se agrega aceite de sésamo al preparado. Para poder emul-
sionar mejor y més facilmente, como también para aumentar el tenor
en vitamina A, al aceite de sésamo se le agrega yema de huevo.

4° 100 gramos de lactosa en 500 gramos de agua, se disuelven
y se cuecen durante media hora.

La lactosa es el hidrato de carbono mas fermentable, es absor-
bida con mas dificultad que otros hidratos de carbono y esta difi-
cultad de absorcién se encuentra aumentada por el proceso de cara-
melizacién a que es sometida por el hervor prolongado (30 minutos),
Yy que hace que recorra una mayor extensién de intestino sin absor-
berse, favoreciendo atin més la pululacién del bacilo bifidus comunis.
Dice el autor: “los entendidos se asombraran que usemos lactosa y
en grandes cantidades. Sabemos nosotros sin embargo, que dentro
de la alimentacién artificial, la lactosa con gran facilidad provoca
diarreas, de tal modo que nuestros pediatras la han suprimido com-
pletamente de la alimentacién artificial. Con todo este es el azucar
realmente fisiologico que est contenido en la leche de mujer en gran
cantidad-y en este medio es tolerada en forma inobjetable. La expli-
cacién es la siguiente: mientras la lactosa en un mezcla alimenticia
pueda provocar el desarrollo del bacilo bifidus es innocua, si provoca
el desarrollo de otra flora, entonces existe el peligro de irritaciones
intestinales patolégicas. Esto lo prueba el hecho que el agregado
de un 10 % de lactosa en nuestra mezcla favorable al bacilo bifidus,
es perfectamente tolerada y ademas demuestra la importancia de la
flora en la patogenia de las diarreas”.

Obtenidos estos cuatro preparados separadamente, se mezclan
luego entre si en la forma siguiente: el primero con el segundo vy el
tercero con el cuarto.

Quedan entonces dos compuestos que se mezclan también entre
si, se agrega agua hasta llegar a la cantidad de un litro. Se esteriliza,
se enfria y se agregan 100 miligramos de 4cido ascorbico. Este agre-
gado en vitamina C no solamente favorece el desarrollo del bacilo
bifidus comunis, sino que es de utilidad para las necesidades del
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intercambio del lactante; por otra parte, hay que tener en cuenta
que la leche de vaca, se encuentra diluida al tercio.

El valor energético de este alimento es de 750 calorfas, tiene
1,3 % de albiminas, 2,1 % de grasasy 13 % de hidratos de carbono.
Como vemos, el autor no ha buscado en su compuesto la misma
proporcion entre los distintos elementos que tiene la leche de mujer,
pues hay menor cantidad de grasas y proteinas y mayor cantidad de
hidratos de carbono. Bessau ha buscado sobre todo la identidad de
las deposiciones de los nifios criados con este alimento y los alimen-
tados a pecho, no conseguida hasta el presente. Después de haber
ensayado alglin tiempo esta férmula, Bessau introdujo modificaciones
que hacen mas facil la preparacién de su alimento y permiten sea
mejor tolerado por el lactante; reemplazé la maicena por el muci-
lago de arroz, eliminé el huevo y el aceite de sésamo. La nueva
féormula propuesta tiene la composicién siguiente :

17 100 gramos de lactosa en 600 gr. de agua; hervir una hora
y dejar enfriar.

2" Mas, 60 gramos de mucilago de arroz seco, se hierve 15
minutos y se enfria a 40°.

3* Mas, 0,30 gramos de diastasa (Schering A. G.), dos horas
a 40" en reposo.

4° Mas, 400 gramos de leche de vaca, cruda, se hierve y se
enfria a 30°.

5" Mas, 0,20 gramos de cistina en 10 c.c. de hidrato de sodio.
solucién normal.

6% Mas, 2,6 gramos de écido citrico (cristalizado, purisimo, pul-
verizado).

7° Mas 1 tableta de Cebién.

8% Mas, agua hasta 1.000 gramos.

Hemos tenido oportunidad de preparar y emplear desde el afio
1939, en la Sala XV del Hospital de Nifios y en la seccién Pueri-
cultura de la Maternidad P. Pifero, las dos férmulas de dicho ali-
mento en 21 nifos, habiéndolo utilizado en lactantes sanos, enfermos
y en prematuros, lo hemos suministrado a nifios alimentados a pecho
exclusivamente, alimentados artificialmente y lo empleamos ademas
como alimento complementario del pecho.

En conclusion podemos decir:

I Que las deposiciones tienen aspecto macro y microscopico,
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similar a las de los nifios alimentados a pecho. Se observa constan-
temente la presencia de flora bifidus.

2" Que la curva de peso permanece estacionaria con las canti-
dades indicadas por el autor; es necesario aumentar las dosis.

3? Accién sobre el estado general:

a) No parece aumentar las defensas contra la infeccion.

b) Aumenta o provoca diarreas cuando hay predisposicion.
Probablemente porque la flora intestinal contiene colibacilos y por-
que la gran cantidad de lactosa es entonces perjudicial.

¢) En los prematuros que no son débiles congénitos y en los
lactantes pequefios de poco peso, da buenos resultados a condicién
de que no se introduzca otro alimento a base de leche de vaca, que
provoque el desarrollo del colibacilo. El mejor alimento con el que
se puede hacer la alimentacién complementaria es la leche de mujer.

Casos que fueron alimentados con la primera férmula del ali-
mento de Bessau:

1.—Sala XV. Hospital de Ninos. Historia N° 5852.

Edad, 5 1/2 meses. Peso, 5.540 gramos.

Proceso infeccioso. Se lo alimenta a pecho, cuando se encuentra
afebril se indica pecho 100 gr. tres veces, alimento de Bessau 130 gr.
por tres durante 5 dias; dos deposiciones diarias del mismo aspecto
macro y-microscopico que cuando tomaba pecho exclusivo. Se indica
luego, alimento de Bessau 130 gr. 6 raciones. Aumenté de peso. Examen
bacteriol6gico de materias fecales: flora mixta.

2.—Sala XV. Hospital de Ninos. Historia N° 5869.
Edad, 3 meses. Peso, 5.200 gramos.

Proceso infeccioso. Alimentado a leche de vaca. Peso detenido. Se
indica alimento de Bessau 150 gr., 6 raciones. A los dos dias, descenso
de peso, se aumenta la racién de alimento a 170 gr., contintia descen-
diendo de peso; a los cuatro dias, se indica 200 gr. por racién. El peso
se estabiliza para luego aumentar lentamente. Examen bacteriolégico
de materias fecales: antes de administrar alimento de Bessau flora
mixta, 5 dias después, flora bifida pura.

3.—Sala XV. Hospital de Nifios. Historia N°¢ 5888.
Edad, 3 1/2 meses. Peso, 3.900 gramos.

Proceso infeccioso febril. Alimentacién pecho. Descenso de peso.
Curado de su episodio febril, alimento de Bessau 100 gr. por racién. Las
deposiciones se hacen mis frecuentes, aparecen algunos vémitos, la
curva de peso se estabiliza unos dias y luego asciende. Examen bacte-
riol6gico de materias fecales: flora bifida.
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4.—Sala XV. Hospital de Nifios. Historia N 5977.
Edad, 34 dias. Peso, 3000 gramos.

Ligero trastorno intestinal con vémitos y diarreas, que ceden a los
dos dias de estar internado. Se indica alimento de Bessau, 80 gr. por
racién. Cuatro deposiciones diarias. Algunos dias vémitos. Discreto
descenso de peso. Examen bacteriolégico de materias fecales: flora
bifida pura.

5.—Sala XV. Hospital de Nifios. Historia N* 2957

Edad, 5 meses. Peso, 3.900 gramos.

Proceso infeccioso febril. Cuatro deposiciones diarias. Se indica
alimento de Bessau 100 gr. por racién. El peso desciende lentamente

toma mal alimento. Examen bacteriolégico de materias fecales: flora
bifidus.

6.—Sala XV. Hospital de Nifios. Historia N° 5940,

Edad, 13 meses. Peso, 7.800 gramos.

Alimento de Bessau, 150 gr., 5 raciones diarias. Bruscamente vé-
mitos, diarreas y temperatura, que duran dos dias, se suspende el ali-
mento. Mejorado de su trastorno intestinal con alimentacién a pecho, se
indica 11 dias después de haber continuado sin novedad nuevamente
alimento de Bessau, el mismo dia por la tarde, vémitos y diarreas. Se
suspende el alimento y contintia bien sin éste.

7.—Sala XV. Hospital de Nifios. Historia N 6006.

Edad, 4 meses. Peso, 3.900 gramos.

Proceso infeccioso febril. Peso estabilizado. Alimento de Bessau 80
gr. por racién. Descenso de peso. Se aumenta la racién a 90 gr. cada
3 horas. El peso se estabiliza. Dos deposiciones diarias de aspecto simi-
lar a las del nifio alimentado con pecho. Examen bacter. de materias
fecales: flora bifidus.

8.—Sala XV. Hospital de Nifios. Historia N° 6211.

Edad, 2 1/2 meses. Peso, 3.600 gramos.

Proceso infeccioso febril. Se indica alimento de Bessau 70 gr. por
racion. Al dia siguiente, vémitos y deposiciones frecuentes. Descenso de
peso. Buen estado general. A los 6 dias, es retirado por la familia. Exa-
men bacteriolégico de materias fecales: flora bifidus pura.

Nifos que fueron alimentados con la segunda férmula del ali-
mento de Bessau:

9.—Sala XV. Hospital de Nifios. Historia N¢ 6732.

Edad, 4 meses. Peso, 3.800 gramos.

Proceso infeccioso. Internado desde hace un mes. Peso estacionario.
Alimentacién anterior, Eledén. Se indica alimento de Bessau 120 ar.
tres raciones. Al dia siguiente, 6 raciones de 120 gr. cada una. La curva
de peso asciende. Tres o cuatro deposiciones diarias. Examen bacterio-
logico de materias fecales: flora heterogénea al comienzo; a los 10 dias,
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nuevo examen, que muestra flora bifidus pura. Aumenté en 33 dias
380 gramos.

10.—Sala XV. Hospital de Nifios. Historia N* 6746.

Edad, 2 meses. Peso, 3.730 gramos.

Proceso infeccioso. Heredolties. Alimentacién anterior, Eledén. Se
indica alimento de Bessau 140 gr. por racién. Tres o cuatro deposiciones
diarias. Examen bacteriolégico de materias fecales: al comienzo flora
heterogénea; diez dias después, flora bifidus pura. Tolera bien el ali-
mento. Aumenté en 38 dias, 330 gramos.

11.—Sala XV. Hospital de Nifios. Historia N 6803.

Edad, 4 1/2 meses. Peso, 4.640 gramos.

Proceso infeccioso. Raquitismo. Alimentacién anterior, Nestégeno
y pecho. Alimento de Bessau al comienzo complementando al pecho,
luego alimento de Bessau exclusivo. Dos o tres deposiciones diarias. Poco
descenso de peso. Buena tolerancia. Examen bacteriolégico de materias
fecales: al comienzo flora bifidus y cocos; 11 dias después, flora bifidus
y levaduras.

12.—8ala XV. Hospital de Nifios. Historia N 6805.

Edad, 4 meses. Peso, 4.700 gramos.

Anemia alimenticia. Alimentacién pecho y Bessau durante tres
dias, luego alimento de Bessau 180 gr. por racién. Buena tolerancia.
Dos a tres deposiciones diarias. Examen bacteriolégico de materias fe-
cales al segundo dia: flora bifidus. Aumenté en 30 dias 1.100 gramos.

13.—Sala XV. Hospital de Nifios. Historia N® 6827.

Edad, 6 meses. Peso, 5.820 gramos.

Proceso infeccioso. Alimentacién anterior., pecho y leche de vaca,
luego alimento de Bessau complementando al pecho y finalmente ali-
mento de Bessau exclusivo, 150 gr. por racién. Buena tolerancia, dos a
tres deposiciones diarias. Examen bacteriolégico de materias fecales:
al comienzo flora heterogénea de fermentacién y putrefaccién, once dias
después, flora bifidus pura. Aumenté en quince dias, 320 gramos.

14.—Sala XV. Hospital de Nifios. Historia 6828.

Edad, 21 dias. Peso, 2.750 gramos.

Proceso infeccioso. Alimentacién anterior, leche materna. Se indica
alimento de Bessau, complementando al pecho, luego Bessau solamente
100 gr. por racién. Tres o cuatro deposiciones diarias. Buena tolerancia.
Examen de materias fecales: flora bifidus pura. Aumenté en 38 dias
270 gramos.

15.—Seccién Puericultura de la Maternidad P. Pifiero. Historia
C. 24. Prematuro. Peso al nacer, 1.300 gramos.

A los 38 dias de edad, por agalactia de la madre se administra
alimento de Bessau, al comienzo 50 gr. por racion. Actualmente tiene
6 meses, toma alimento de Bessau exclusivamente. No ha tenido pro-
ceso infeccioso alguno. Dos a tres deposiciones diarias. Examen bacte-
riolégico de materias fecales: flora bifidus pura. Peso actual, 4.840 gr.
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16.—Secciéon Puericultura de la Maternidad P. Pifiero. Historia
D 40. Prematuro. Peso al nacer, 1.650 gramos.

Por hipogalactia de la madre se indica alimentacién complemen-
taria con leche de vaca modificada, apareciendo trastornos gastrointes-
tinales. A los 20 dias de edad se indica alimento de Bessau complemen-
tando al pecho 20 a 30 gr. por racién. Buena tolerancia. Cuatro a cinco
deposiciones diarias. Examen bacteriolégico de materias fecales: flora
bifidus exclusiva. Aumenté en 17 dias, 180 gramos.

17.—Seccién Puericultura de la Maternidad P. Pifiero. Historia
L 34. Prematuro. Peso al nacer, 2.000 gramos.

Encontrindose la madre imposibilitada para alimentar a su hijo.
se indica alimentacién artificial, con leche de vaca modificada. Apa-
recen trastornos gastrointestinales. A los 17 dias de haber nacido. se
indica alimento de Bessau 60 gr. por racién al comienzo, luego 80 gr.
Buena tolerancia. Una o dos deposiciones diarias. Examen bacteriols-
gico de materias fecales: flora bifidus. Aumenté en 17 dias 410 gramos.

18.—Seccién Puericultura de la Maternidad P. Pifiero. Historia
P 66. Prematuro. Peso al nacer, 1.800 gramos.

Desciende en los primeros 17 dias 200 gr.; madre hipogalactica. Se
indica alimento de Bessau complementando al pecho 20 a 40 gr. por
racién. Cuatro o cinco deposiciones diarias de aspecto macro y micros-
copico igual a la de leche de mujer. Examen bacteriolégico de materias
fecales: flora bifidus. Aumenté en 17 dias 520 gramos.

19.—Seccién Puericultura de la Maternidad P. Pifiero. Historia
M 84. Gemelar. Peso al nacer, 1.780 gramos.

Hipogactia de la madre. Se indica complementar el pecho con ali-
mento de Bessau, 20 a 50 gr. por racién. Buena tolerancia. Las depo-
siciones no sufren modificacién en su aspecto, pero se hacen mis fre-
cuentes cinco a seis diarias. Examen bacteriolégico de materias fecales:
flora bifidus pura. Aumenté en 17 dias, 330 gramos.

20.—Seccion Puericultura de la Maternidad P. Pifiero. Historia
G 1. Gemelar prematuro. Peso al nacer, 1.700 gramos.

Por hipogalactia de la madre, se indica complementar pecho con
alimento de Bessau (hasta 60 gr. por racién), a los 27 dias del naci-
miento. Tolera bien el alimento. Deposiciones més frecuentes, cuatro
a cinco diarias. Luego por agalactia de la madre, alimento de Bessau
exclusivo. Examen bacteriolégico de materias fecales: flora bifidus. Au-
menté en 18 dias, 650 gramos.

21.—Seccién Puericultura de la Maternidad P. Pifiero. Historia
G 2. Gemelar prematuro. Peso al nacer, 2.090 gramos.

Hermana de la anterior, que por las mismas causas se indica ali-
mento de Bessau, en iguales proporciones. Buena tolerancia. Deposiciones
de aspecto semejante a las del nifo a pecho. Examen bacteriolégico de
materias fecales: flora bifidus. Aumenté en 18 dias, 490 gramos.



Hospital de Ninos. Servicio de Pensionistas

UN CASO DE ENFERMEDAD DE LANGE (*)

(CON FILM DOCUMENTAL)

POR LOS

Dres. M. RAMON ARANA; AQUILES GAREISO y RICARDO S. AGUIRRE

La presente comunicacién se refiere a una afeccién extra-
ordinariamente rara del lactante y constituye la primera observa-
cién registrada en nuestro pais.

En 1934, Cornelia de Lange ('), distinguida profesora de pe-
diatria, en un admirable trabajo crea una nueva entidad mérbida a
la que es justo designar con su nombre, “enfermedad de Lange”.

En un corto espacio de tiempo, tres nifios pertenecientes a fami-
lias no guardando ningtn parentesco entre si, fueron internados en
su Clinica de Nifios de la Universidad de Amsterdam. Presentaban
los tres igual sintomatologia: hipertrofia congénita de los musculos,
trastornos motores extrapiramidales y deficiencia mental. Buscando
en la literatura encuentra Lange una sola observacién similar a sus
casos, la de Bruck, de 1889. Asi se crea este nuevo proceso patolégico
congénito del sistema neuromuscular en el que encuadra por com-
pleto nuestra observacién.

En 1936 Hall, Sunderman y Gittings (*), en un minucioso es-
tudio clinico y humoral refieren la observacion de un nifio atleta,
negro, de 7 meses de edad, afecto de hipertrofia muscular congéni-
ta comparable a los casos de Lange y Bruck, la misma enfermedad
y finalmente en 1937 Carrau y Otero (), presentan otro caso ala
Sociedad de Pediatria de Montevideo.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del 28 de octubre de 1941 .



— 340 —

Claudio W., de 4 meses y medio de edad, ingresa al Servicio de
Pensionistas del Hospital de Nifios, a cargo del Dr. Arana, el 17 de
agosto de 1941.

Antecedentes hereditarios: Madre suiza, de 25 anos, de familia
suiza, padece de litiasis biliar; no registra abortos. Padre sano. de 35
anos, checoeslovaco, de origen judio.

Antecedentes personales: Hijo Gnico, nacido a término con 3 ki-
los. 250 grs. Embarazo normal. Parto espontineo, sin traumatismo al-
guno.

Figura 1

Claudio W. Térax de atleta. Hipertrofia del deltoides, biceps, pectoral ma-
yor, dorsal ancho y musculos del abdomen. Desarrollo acentuado de la vena
téraco epigastrica larga superficial

Desde el primer dia se niega a tomar el pecho y la mamadera.
Hubo que alimentarlo con leche materna por cucharaditas.

Ictericia del recién nacido al tercer dia, con temperatura. Dura
este estado 4 dias y pierde 500 gr. al final de la primera semana.

Es alimentado después con leche materna por mamaderas y al
mes y medio pesa 4 kilos. Poco antes de los 2 meses llama la atencién
de los padres la rigidez de los musculos del nifo, hipertonia mas acen-
tuada en la musculatura de los miembros.

Desde los 2 meses de edad sufre de diarrea rebelde con tempera-
tura, comienza a gritar continuamente y es afecto de un cuadro ner-
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vioso caracterizado por rigidez de nuca con hiperextensién de la cabe-
Za y contracturas tonicas por momentos. Cura el proceso intestinal con
leche acida en polvo y enemas-de tanino: queda constipado, pero con-
tinta febril, grita dia y noche y duerme muy poco, por lo cual es in-
ternado.

Estado actual: Niho de talla normal para su edad 58.5 cm. Defi-
ciente estado de nutricién, pesa solamente 4 kilos 620 gr.

Dectibito habitual sobre el lado izquierdo. Hiperextensién mar-
cada de la cabeza, opistétonos acentuado con peurotétonos a la izquier-
da, contractura en flexién casi permanente de los cuatro miembros.

Figura 2

Claudio W. Cabeza en hiperextensién con marcada saliencia de sus venas sub-
cutaneas

Este dectbito del nifio es habitual y lo mantiene durante el suefio:
unicamente durante el mismo los miembros inferiores se relajan y se
extienden. Piel blanca, elastica, normal. Escaso paniculo adiposo. Sis-
tema ganglionar normal. Esqueleto sin particularidades,

Llama de inmediato la atencién el desarrollo excesivo de las ma-
sas musculares que resaltan mas atn por la flacura del nifio. Esta acen-
tuada hipertrofia muscular es simétrica y generalizada, se extiende a
todos los musculos del tronco y miembros. El desarrollo marcado de
los deltoides, de los pectorales, del dorsal ancho, del serrato mayor,
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de los musculos del brazo y antebrazo, de la musculatura abdominal,
del cuadriceps femoral y del triceps sural confieren al bebé un aspecto
caracteristico de atleta o luchador. Se aprecian varias pequefias her-
nias musculares diseminadas.

Esta hipertrofia de los musculos es verdadera, se acompafia de un
muy apreciable aumento de la fuerza muscular y la palpacién de las
masas musculares denota consistencia firme aumentada, pero elastica:
no se palpa tejido fibroso.

Tonus muscular muy acentuado, hipertonia, verdadera rigidez de
toda la musculatura. Excitando el nifio o durante el llanto se exagera
la contractura de los musculos, la hiperextensién de la cabeza y el opis-
totonos.

Esta rigidez opone marcada resistencia a los movimientos pasivos.
pero la repeticién de los mismos la ablanda y la hace ceder en parte.
Desaparece durante el sueno.

2

Figura 3

Claudio W. Desarrollo considerable de los musculos del brazo y antebrazo

Sistema venoso superficial enormemente desarrollado. Se pone
en evidencia durante las contracciones musculares y el llanto; las ve-
nas asi ingurgitadas adquieren grandes proporciones, mayores que las
de un adulto, especialmente las del créneo y las yugulares. Se distien-
den también acentuadamente las del codo y dorso de la mano.

Craneo: Deformado: oblicuo-ovular, aplastado en el occipucio.
Circunferencia craneana 39.3. Fontanela bregmatica 2 % 2, algo tensa,
se aprecia bien el pulso cerebral.

Cabellos algo escasos, finos, sedosos. Cejas pobladas.

Cara: Ligeramente asimétrica. Saliencia de las bolas de Bichat.

Ojos: Pestafias largas. Conjuntivas palidas. Escleréticas algo azula-
das. Pupilas iguales, regulares, reaccionan perezosamente a la luz.

Orejas: Pabellones normales. Audicién conservada.

Nariz: Bien conformada. Permeable.
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Boca: Labios normales. Lengua sin hipertrofia, hiimeda, rosada.
Paladar ojival. Fauces libres.

Cuello: Corto, ancho, musculoso. Yugulares externas manifiestas.
No se palpa estruma.

Térax: Amplio, simétrico, profundo. Percusién y auscultacién nor-
mal.

Corazén: Punta en’cuarto espacio intercostal, a dos cm. por den-
tro de la linea mamelonar. Ruidos cardiacos normales. Ligero soplo
sistolico mesocardiaco con los atributos de soplo anorgénico.

Pulso: Igual, regular, de mediana amplitud. Frecuencia 110",

Figura 4

Claudio W. Hiperextensién de la cabeza. Dedos rigidos en extensién. La liga-
dura elédstica del brazo ingurgita acentuadamente las venas del codo cuyo ta-
mano igualan las de un adulto

Abdomen: Musculoso, plano, depresible, indoloro.

Higado: En sus limites normales.

Bazo: No se palpa.

Genitales: Sin particularidades.

Sistema nervioso: Sensorio despejado. Sensibilidad y motricidad
conservadas.

Reflejos: La investigacién de la reflectividad se halla muy dificul-
tada por el estado de hipertonia permanente del nifio, hipertonia mus-
cular que se acentia atn mas al colocar los miembros en a posicion
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adecuada para la correcta toma de los reflejos. Después de efectuadas
varias pacientes exploraciones y aprovechando momentos favorables se
comprueba lo siguiente: Reflejos palmares y del triceps, normales. Pa-
telares presentes, con marcada vivacidad. Aquilianos ausentes. El re-
flejo medio-plantar se obtiene igualmente pero con la siguiente carac-
teristica: No es el tipico movimiento de defensa tan vivo en el lactan-
te, asemejandose mas bien a un movimiento de prehensién que se sos-
tiene por un instante.

La investigacion del Babinski en la zona clasica ha sido a veces
negativa, otras francamente positiva, lo que concuerda por lo demis

Figura 5

Claudio W. Hipertrofia acentuada del cuadriceps femoral y de los musculos de
la pierna

con la edad del nino. El signo de Collin lo hemos obtenido aunque -no
constantemente, recordando al pasar que su presencia es normal has-
ta los seis meses.

Reflejo de Moro, (se observa en el lactante sano hasta los cinco
meses). Su presencia ha sido inconstante atribuyendo ésto a la difi-
cultad que la hipertonia opone a sus realizaciones, pero con todo se ha
producido una tendencia al fendmeno de la espantada.

Psiquismo: Indiferencia acentuada al medio ambiente, a veces
parece conocer a la madre y sonreirle, pero ésta manifestacion afectiva
¢s muy poco marcada y poco convincente. A veces sigue con la mira-
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da las personas, pero su curiosidad por las cosas de su alrededor es
casi nula.

El estudio de la lalacién nos informa ausencia del gorgeo, sonido
articulado de los primeros meses que normalmente precede la palabra.

Figura 6

Claudio W. Suspendido de un brazo, se mantiene rigido en posicién horizon-
tal por contraccién activa de su musculatura. Distensién de las yugulares v de
la téraco epigéastrica larga superficial

Figura 7

Claudio W. Térax amplio y profundo. Pronunciada hipertrofia de 1

a muscula-
tura en térax y miembros superiores

[gualmente hay ausencia de la prehensién al azar y al contacto. ni
tampoco llévase a la boca las cosas que se le aproximan.

La ausencia de éstos hechos minuciosamente investigados, nos in-
duce a catalogar como insuficiente el psiquismo de

nuestro nino con res-
pecto a su edad.



— 346 —

Examenes completamentarios

Analisis de orina: Normal. :

Andlisis de sangre: Hemoglobina, 80 %. Glébulos rojos, 4.200.000.
Globulos blancos, 7.400. Valor globular, 0.95. Neutréfilos, 39 % . Eo-
sinéfilos, 1 %. Linfocitos, 57 %. Mononucleares, 3 %.

Serorreaccion de Wassermann: Negativa.

Reaccion de Kahn standard: Negativa.

Reaccion de Kahn presuntiva: Negativa.

Dosaje de calcio en plasma sanguineo: 13.2 mg. %.

Dosaje de creatinina y creatina en sangre total. (Procedimiento de
Follin-Wu) : Normal. Creatinina 1 mg. %. Creatina 3.8 mg. %.

Puncion lumbar: Tensién inicial de 25 a 30 al Claude. Con la
maniobra de Queckenstedt asciende a 40. La tensién final se mantienc
alta debida al llanto del nifio.

Liquido claro, cristal de roca. Examen quimico y citolégico nor-
mal. Bacteriolégico negativo.

Electrodiagndstico de los misculos: No se observan reacciones de
degeneracién ni otras alteraciones.

Reaccion mioténica de Thomsen: Negativa.

Examen de ojos. (Dr. Barbieri): Agosto 28 de 1941. Parpados
normales. Motilidad extrinseca conservada. Pupilas regulares iguales,
reacciones escasamente a la luz.

Fondo de ojo: Signos de neuritis 6ptica doble. Papilas dpticas
grandes, isquémicas y algo cianéticas. No hay signos evidentes de hi-
pertension craneana.

Examen de ojos: El 11 de septiembre. Pupilas con escasa reacciéon
a la luz. Persisten los signos de neuritis 6ptica doble.

Radiografia de térax: Normal.

Radiografia de craneo y huesos: Normal.
La biopsia muscular no pudo practicarse por oposicion de la fa-
milia.

DISCUSION Y COMENTARIOS

El tripode patolégico de la enfermedad de Cornelia de Lange
esta constituido por hipertrofia muscular congénita, trastornos moto-
res extrapiramidales y deficiencia mental. Nuestro nifio presenta
desde su nacimiento esta sintomatologia neuromuscular.

Hipertrofia muscular evidente, simétrica y generalizada. Sus
musculos extraordinariamente desarrollados, evidenciados en el film
y en las fotografias adjuntas le confieren el aspecto de un pequefio
luchador o atleta. Al tomarlo de un brazo y suspenderlo en el va-
cio no permanece inerte en posicién pasiva, sino que tomando apo-
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yo en el brazo sujeto, contrae los muasculos del tronco y los flexores
del miembro superior y a manera de un ejercicio de gimnasia, como
un pequerio atleta, se mantiene activamente con la musculatura ten-
sa y por sus propios medios, jadmirable en un bebé de cuatro meses
y medio! '

Esta hipertrofia muscular generalizada pertenece solo a la en-
fermedad de Lange y aparta del cuadro los casos conocidos, ya des-
criptos, y méas comunes de hipertrofia congénita muscular y ésea de
un miembro o de una mitad del cuerpo o controlateral, con parti-
cipacién o no de los musculos y huesos de la cara.

Vinculado con esta hipertrofia muscular verdadera y al igual
que en la observacién de Hall, Sunderman y Gittings, se aprecia en
nuestro caso un excesivo desarrollo del sistema venoso subtegumenta-
rio. Durante los gritos, el llanto y los esfuerzos musculares, se ingur-
gitan las venas, se distienden y alcanzan un desarrollo realmente
impresionante. El film proyectado y las fotografias adjuntas ponen
de manifiesto el tamafio alcanzado por las venas subcutineas del
craneo, las yugulares, las medianas del codo, las del dorso de la
mano y las safenas. Igualan en tamafio a las de un adulto muscu-
loso.

Los trastornos motores extrapiramidales, segundo grupo de al-
teraciones del tripode de Lange, son referidos por su autora a mal-
formacién patolégica del cuerpo estriado. En un caso autopsiado
habia atrofia del estriado y la diferenciacién macroscopica de sus
partes era dificil. Al examen histolégico el putamen era pequefio y
cavitario, las células ganglionares eran muy escasas y las fibras ner-
viosas disgregadas habian degenerado. El globus palido también se
presentaba pequefio y aunque mas abundante en fibras nerviosas,
estas también estaban afectadas por el proceso de degeneracién.

Esta lesion del estriado se traduce por hipertonia muscular glo-
bal y permanente en estado de vigilia. Al igual que los casos de Lan-
ge y mas evidentes que en el de los autores americanos menciona-
dos, ofrece nuestro nifio una rigidez muscular acentuada y genera-
lizada. Con los movimientos pasivos se consigue ablandarla y hacer-
lo ceder en parte. Desaparece casi por completo durante el suefio.

La cabeza preséntase habitualmente en hiperextensién forzada,
el occipucio casi contactando el dorso y este Gltimo arqueado por un
opistotonos acentuado. Hay ademas pleurotétonos a la izquierda .
Los cuatro miembros generalmente estan contracturades en flexién,
su rigidez plastica es rizomélica, més acentuada en las raices que en
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la extremidad. Los dedos de la mano habitualmente en flexién du-
rante el reposo, se extienden rigidos y abiertos al exitar el nifio por
estimulos diversos o por cambios de posicion.

No hay signo alguno de piramidalismo.

El tercer elemento de esta nueva entidad clinica es déficit men-
tal. En una criatura de 4 meses y medio la deficiencia mental es di-
ficil ponderar. Sin embargo, el estudio del psiquismo denota un atra-
so con respecto a su edad. Indiferencia acentuada al medio ambien-
te. Parece conocer a la madre y le sonrfe, pero esta manifestacion
afectiva no se exterioriza bien, estd muy poco desarrollada. La vista
del biberén a la hora correspondiente no le alegra, no origina reac-
ci6n de agrado. Se impresiona con los ruidos, a veces sigue con la
mirada las personas, pero en general la curiosidad por su alrededor
es casi nula. Atin no ha desarrollado la prehensién.

Nuestro paciente llena pues todos los requisitos exigidos por
Lange para su nueva entidad clinica. Las alteraciones de fondo de
ojo, la neuritis 6ptica doble que presenta, no la hemos encontrado
referida en las anteriores observaciones.

Durante su permanencia en el Servicio la sintomatologia ha
mejorado ligeramente. Presenta la hipertrofia de los musculos con
el aumento de la fuerza, pero la rigidez ha ido cediendo a los se-
dantes (seconal 3/4 de pulule) y el dectbito del nifio durante el
sueno es casi normal, aunque siempre con hiperextensién de la ca-
beza. El estado nutritivo mejora, hay aumento del peso. Cuatro kilos
620 gr. el 17 de gosto, dia de su ingreso: 5 kilos 0.80 gr. el 6 de
septiembre y 5 kilos 280 gr. el dia 19 de septiembre en que es re-
tirado provisoriamente con la condicién expresa de traerlo nueva-
mente.

El desarrollo muscular de la enfermedad de Lange se ha pres-
tado a discusion con la pseudohipertrofia muscular que ofrecen al-
gunos casos de mixedema (*). En noviembre de 1925 Debré y Se-
melaigne ("), con el titulo de “Lactante ofreciendo el aspecto de una
miopatia pseudohipertréfica generalizada”, presentan a la Sociedad
de Pediatria de Paris, la observacién de una nifia de 10 meses a des-
arrollo fisico manifiestamente insuficiente, pesaba 3 kilos 600 gr y
media 52 cm., incapaz de mantenerse sentada, se movia poco; su
voz era ronca, la frente arrugada y los parpados tumefactos escon-
dian los globos oculares. Facies hipotiroidea, cejas poco pobladas,
nariz corta y achatada; su boca entreabierta dejaba pasar una len-
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gua considerablemente aumentada de tamafio. Habia saliencia anor-
mal de todas las masas musculares, pero el examen atento reveld
tratarse de pseudohipertrofia generalizada con disminucién de la
fuerza muscular. Los musculos ofrecian consistencia dura, casi fibro-
sa y esta miopatia se acompanaba de un atraso psiquico conside-
rable. : :

En 1934, con motivo de un mixedema congénito vuelven los
autores citados a presentar otra observacién que designan como
“Hipertrofia muscular generalizada del pequeno nifio” (°) y asimi-
lan los casos de Lange con los suyos, calcados rasgo por rasgo, di-
cen, interpretandolos todos como afeccién pendiente de un trastorno
neuroenddcrino.

Se trataba de un nifio de dos afnos, pero teniendo la talla, el
peso, y el desarrollo psiquico de un nifio de cuatro a cinco meses.
Desarrollo considerable de las masas musculares, confiriendo al nifio
un aspecto atlético tanto mas impresionante por la flacura; panicu-
lo adiposo casi inexistente. Hipertrofia muscular generalizada a to-
dos los musculos del esqueleto.

Los trastornos de la deglucién que es muy dificil y los trastor-
nos de la fonacién, el nifio no emitiendo méas que sonidos roncos e
inarticulados, hacen pensar que la hipertrofia muscular ya existen-
te en la lengua se extiende igualmente a los musculos faringeos vy
de la laringe.

A despecho de este desarrollo muscular, la fuerza de los mismos
es en realidad muy débil. El nifio no ejecuta mas que escasos movi-
mientos, poco amplios o incoordinados.

La facies es mixedematosa. Lengua enorme saliendo fuera de
la cavidad bucal que no la puede contener. Ningtin diente a los 2
anos.

El desarrollo psiquico es casi nulo. No habla ni parece recono-
cer sus padres, no juega ni toma nada con sus manos.

Hay un cierto grado de hipertonia muscular, los miembros
son bastante rigidos y no se dejan extender o flexionar mas que con
dificultad. La madre ha notado que dificilmente podia vestir el ni-
no a causa de la rigidez que los miembros ofrecian. La nuca por el
contrario es blanda y no hay hiperextensién de la cabeza. El nino
es incapaz de tenerse de pie o permanecer sentado.

Pensando que la afeccion muscular dependia de un proceso
neuroendécrino, Debré y Semelaigne, instit'uycn un tratamiento ti-
roideo, dos centigramos de extracto de glandula por dia y el resul-
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tado terapéutico es brillante. A los 6 meses el nifio se presenta irre-
conocible. Aumento de peso y de la talla. Fusién de las masas mus-
culares y desaparicién del aspecto atlético. La facies se presenta trans-
formada, los cabellos y las cejas se han desarrollado. La lengua ha
tomado un volumen normal. Aceleracién rapida de la denticién. Pro-
gresos intelectuales, algunos progresos de la motricidad y desapari-
cién de la hipertonia muscular.

Pensamos que los casos de Debré y Semelaigne corresponden
al mixedema cldsico y es posible que no encuadren mas que aparen-
temente con las observaciones de Lange y Bruck. Coon anterioridad,
autores alemanes habian hecho resaltar el desarrollo y la saliencia
de las masas musculares en el mixedema congénito, que pueden con-
ferir al nifio un aspecto atlético. Pero se trata alli de pseudohiper-
trofia muscular como lo revela el examen histolégico y no de hiper-
trofia verdadera; ello explica la eficacia del tratamiento tiroideo.

En cambio en el caso autopsiado por Bruck, en el de Lange
con estudio anatémico y en el de los autores americanos en que se
hizo biopsia muscular, la histologia revela tratarse de real hipertro-
fia muscular.

Nuestro nifo no presenta un sélo signo de insuficiencia tiroidea.
Creemos que en la entidad nueva creada por Lange, el substractum
no es endocrino sino nervioso. En las alteraciones de cerebro hay que
buscar el fundamento del proceso. En el caso I de Lange admira-
blemente estudiado bajo el punto de vista anatémico, habia una
atrofia de las circunvoluciones cerebrales, microgiria y poligiria mas
evidente a nivel de los I6bulos occipitales que dificultaba marcada-
mente el reconocimiento topografico de los surcos. La corteza cere-
bral estaba destruida por un proceso porocefalico extendido, locali-
zado en su mayor parte en la médula cortical, pero esta porocefa-
lia estaba tan desarrollada que no sélo invadia la corteza sino el
cerebro entero.

Un gran nimero de cavidades eran presentes, unas visibles al

ojo desnudo, otras més pequefias. Unas probablemente las mas an-
tiguas, se ofrecian vacias, otras llenas de liquido o de células. El cen-
tro semioval de Vieussens estaba disminuido y no contenia més que
fibras nerviosas espesadas, la mayor parte degeneradas, con gruesas
tumefacciones de las vainas de mielina. Por tltimo sintetizando las
lesiones mas importantes y evidentes, habia atrofia marcada del
cuerpo estriado y débil desarrollo del cuerpo subtalamico.
Interpretando su caso, Lange piensa que la malformacién del
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cuerpo estriado es primitiva y fundamental y que el proceso poroence-
falico encontrado en su paciente debe ser considerado como lesién
subordinada, atacando un cerebro inferior. El proceso seria congé-
nito a comienzo antes del nacimiento, independiente de todo trau-
matismo obstétrico y después habria sido progresivo.

RESUMEN

Presentamos la observacién de un nifio de 4 meses y medio de edad,
con talla normal y peso inferior a su edad. Parto normal sin traumatis-
mo obstétrico aparente. '

Muestra tipicamente el cuadro patolégico de una nueva entidad
clinica creada por Lange; Hipertrofia muscular congénita, trastornos
motores extrapiramidales y deficiencia mental. Hay ademéas alteracio-
nes de fondo de ojo, neuritis éptica doble. Aumento de la fuerza mus-
cular. Electrodiagnéstico de los musculos normal y reaccién mioténi-
ca negativa. Ausencia completa de todo signo de insuficiencia tiroidea.

Las alteraciones dependientes de un proceso cerebral congénito
parecen ser regresivas, disminuye la rigidez muscular y progresa el es-
tado nutritivo. La breve observacién del caso, un mes de permanencia
en el Servicio, no nos autoriza a ser categéricos en el pronéstico.

CASUISTICA

Caso 1° de Lange—Varén nacido el 17 de agosto de 1930 en una
aldea del norte de Holanda. Undécimo hijo de padres sanos. Tres abor-
tos en el intérvalo de los nacimientos a término. Dos hermanos naci-
dos muertos, uno de ellos era anencéfalo.

El nifio de la observacién nace espontineamente con un peso al-
rededor de 4 kilos. Grité, inmediatamente después del nacimiento y
no tuvo cianosis. Llamé ya la atencién de la madre el cuello ancho y
corto del nifo y el desarrollo considerable de los musculos pectorales.
Al mismo tiempo la hipertonia desde el primer dia. La nurse hizo no-
tar que las manos del nifio apretaban sus dedos mas fuertemente en
comparacién a los demas recién nacidos. Mamaba dificilmente. Al rui-
do, el nino se contraia y sus miembros se convulsionaban; mismos mo-
vimientos al tocarle la cara. La rigidez fué en aumento y la cabeza sc
inclina cada vez miés sobre la nuca. Suefio agitado, quejidos frecuen-
tes, retardo mental.

A la edad de 2 meses, enviado por el médico de familia, fué ad-
mitido en la Clinica. Peso, 4 kilos 390 gr. Aspecto singular, craneo asi-
métrico, suturas soldadas y perceptibles al tacto como aristas. Occipu-
cio saliente; parietales por debajo del occipital a nivel de la sutura
lambdoidea. Circunferencia craneana 36.5 cm. Piel del crinco laxa y
plegable. Orejas grandes, gruesas, poco flexibles. Hendidura palpebral
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derecha un poco més ancha que la izquierda. Pupilas iguales, reaccio-
nando bien a la luz.

La mayor parte del tiempo, ligera rotacién de la cabeza a-la dere-
cha y opistétonos tan marcado como en la meningitis cerebro espinal
epidémica. Este opistotonos desaparecia cuando el nifio era sostenido
un momento por los pies. Por momentos las piernas estaban vigorosa-
mente extendidas y a menudo cruzadas. Reflejo patelar presente, aqui-
leano ausente. No habia paralisis de las piernas; todos los movimien-
tos podian ser hechos. El tonus variaba considerablemente, especialmen-
te en los pies. Flexién de manos y de antebrazos.

La flexién rigida de los dedos heria la palma de las manos por la
continuidad de la presién. Si los brazos son pasivamente extendidos.
vuelven a su anterior estado de flexién como movidos por un resorte,
pero si esta extensién alcanza un cierto 4dngulo, la rigidez stbitamente
desaparece. Paralisis ausente.

Hipertrofia notable de los flexores del brazo, especialmente de los
braquirradiales: Hipertrofia menos acentuada de los pectorales mayo-
res, deltoides, trapecios y oblicuos abdominales y moderado grado de
hipertrofia de los cuadriceps femorales y de los triceps surales en ambos
lados. Esta hipertrofia es simétrica y los musculos son duros a la pal-
pacion.

Habia también un estridor laringeo inspiratorio congénito benigno.

Un primer examen muestra mucha albimina en la orina; un se-
gundo examen fué negativo. La radiografia del crineo no revela nin-
guna anormalidad. Fondo de ojos normales. La reaccién de Von Pir-
quet y la reaccién de Wassermann en sangre, son negativas. No hubo
fiebre, excepto un dia.

Permanencia en la Clinica, del 24 de octubre al 1? de noviembre.
Muerte en su domicilio el 19 de diciembre. Segiin la madre la rigidez
habia aumentado. Autopsia por el Dr. E. Hammer, que trascribimos en
sintesis.

Anatomia patolégica: Higado, bazo y rinones sin lesiones histold-
gicas. El cerebro pesaba 288 gr. después de permanencia en formol por
algunos dias. Al corte, hidrocefalia externa. Circunvoluciones reduci-
das: microgiria sobre todo acentuada en los lébulos occipitales, mas a
izquierda que a derecha. Los lébulos frontales y temporales estaban

mejor desarrollados que los 16bulos occipitales. Base de cerebro practi- :

camente normal, pero la protuberancia era pequena y las olivas y las
piramides estaban algo aplastadas. Los gyrus supramarginalis y los un-
cus estaban muy desarrollados en ambos lados. La poligiria y la micro-
giria estaba tan extendida en los dos hemisferios que la topografia de
los diferentes surcos no podia ser netamente determinada.

El cuerpo calloso era delgado y los fornices estaban hipertrofiados.
Habia una ligera distensién de los ventriculos laterales. El centro semio-
val de Vieussens estaba poco desarrollado. Acueducto de Silvio ancho.
Lébulos ansiformes del cerebelo pequefios; vermis bien desarrollado.

La corteza cerebral estaba destruida por un proceso poroencefili-



— 353 —

co extendido, localizado en su mayor parte en la médula cortical, pero
también en las capas de la corteza misma y en el borde de la corteza
v de la médula. Este proceso estaba tan extendido que se habia despa-
rramado por el cerebro entero produciendo en todos lados el mismo
cuadro histolégico. Un gran ntmero de cavidades eran presentes, las
unas visibles al ojo desnudo, las otras mis pequefias. Algunas proba-
blemente las méas antiguas estaban vacias y bordeadas por las llamadas
“Kérnchenzellen”. Células con el aspecto de células endoteliales, y en
algunos puntos el comienzo de una membrana glial accesoria.

Las otras cavidades estaban llenas de liquido o de células. En la
zona de las cavidades las células ganglionares estaban destruidas Préxi-
ma a las mismas habia hipertrofia de las células gliales, algunas gran-
des, con dos nicleos, otras con fagocitosis y astrocitos. En las zonas del
cerebro parcialmente destruidas, se veian gran ntimero de vasos sangui-
ncos. En diferentes sitios se encontraban fisuras comunicando aci y
alla con las cavidades.

El centro semioval de Vieussens estaba pobremente desarrollado y
no contenia méas que fibras nerviosas, escasas, en su mayor parte dege-
neradas y presentando a menudo considerables espesamientos o tume-
facciones de las vainas de mielina.

En la region donde normalmente asienta el ntcleo caudado debajo
del epéndimo ventricular, se encontraba una gran masa de pequenas
células redondas y el nicleo caudado estaba extremadamente reducido.
La diferenciacién macroscépica entre el putamen vy el globus pallidus
cra dificil. El putamen era pequefio y cavitario; las células gangliona-
res faltaban casi totalmente y las fibras nerviosas esparcidas estaban
degeneradas. El globus pélido era también pequeiio, pero contenia mas
fibras que el putamen. Muchas de sus fibras, especialmente las fibras
perforantes estaban mas o menos degeneradas. En su parte caudal la
capsula interna poseia mayor ntimero de fibras y menos degeneradas que
en sus partes frontales.

En el talamo 6ptico los nicleos. laterales estaban mas afectados por
el proceso destructivo. Los ntcleos anteriores en apariencia hinchados
hacian saliencia dentro del tercer ventriculo, el que se ofrecia algo dis-
tendido asi como el infundibulo. La tela coroidea del tercer ventriculo
estaba intacta. A simple vista los l16bulos temporales parecian intactos y
se distinguian sus 3 circunvoluciones. No obstante también presentaban
cavidades, status globulosus y fibras nerviosas degeneradas; muchas
células gliales con degeneracién grasosa. Con todo eran una de las re-
giones mejor preservadas del cerebro en contraposicién a los Iébulos
occipitales, los més afectados por el proceso destructivo y a nivel de los
cuales podia estudiarse mejor el insulto poroencefilico.

En varios puntos la neuroglia fibrosa habfa aumentado. Habia
una diferencia notable entre las partes del cerebro degeneradas o mal
- desarrolladas y las de la base que eran normales. Los nicleos de los
nervios craneanos y los nervios mismos se presentaban indemnes de
lesiéon. El cuarto ventriculo estaba ligeramente distendido; presentaba
ligera inflamacién de su plexo y del epéndimo, especialmente en sus
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cuernos laterales; presentaba algunas pequenas cavidades. Los lébulos
ansiformes del cerebelo estaban disminuidos asi como las olivas cere-
belosas.

Caso 2" de Lange—Un varén, nacido en abril de 1931, de pa-
dres no muy jévenes. Unico y prematuro. No habia abortos. Su peso
al nacimiento era de 1 kilo 800 gr. El 2 de junio, fecha de su admisién
en la Clinica pesaba 3 kilos 340 gr. Alimentado a pecho durante las
dos primeras semanas, después babeurre, con lo que prosper6. Poco
después de nacer se constaté un engrosamiento duro de la piel del pu-
bis y esta condicién se acentué mas en las Gltimas semanas antes de su
admisién. Igualmente a su ingreso a la Clinica se comprueba un en-
grosamiento y dureza de la piel de las regiones anteriores de los mus-
los. Estas lesiones calificadas de esclerema o edema duro desaparecie-
ron gradualmente durante su estadia en el Servicio.

Movimientos incesantes de extensién, de estiramientos y de con-
traccion.

Lo que llama la atencién a primera vista es el aspecto de lucha-
dor o atleta de la criatura. Cuello corto y ancho. hombros amplios e
hipertrofia simétrica de todos los musculos, mas marcada en los bi-
ceps, braquirradiales, cuddriceps femorales y triceps surales. Misculos
duros como piedras.

Brazos hiperténicos. Por momentos rigidez en extensién o flexién:
era dificil vencer pasivamente la flexién. Las piernas estaban rigida-
mente extendidas la mayor parte del tiempo. No habia paralisis. La ca-
beza estaba dirigida hacia atrds. Si uno queria descender el maxilar
para inspeccionar la cavidad, el clonus de la boca aparecia. La hiper-
tonia era tal que el nifio podia tenerse de pie con solamente un ligero
apoyo detras de la cabeza.

Reflejo patelar vivo, reflejo aquiliano ausente.

Créneo normal. La fontanela media 2.5 % 2 cm. Habia craneo-
tabes a lo largo de la sutura lambdoidea. El nifio tenia una vigorosa
voz. Corazén y pulmones normales. El higado y el bazo no estaban au-
mentados de tamafio. Hipertonia de los musculos rectos abdominales.

Analisis de sangre: Hemoglobina, 64 %. Glébulos rojos, 3.100.000.
Glébulos blancos, 6.000. Polinucleares neutréfilos, 14 %. Eosinéfilos.
4 %. Baséfilos, 1 %. Linfocitos, 77 %. Monocitos. 4 9.

La orina contenia trazas de alblimina y escasos hematies y leuco-
citos en el sedimento. La temperatura fué normal durante las dos pri- -
meras semanas excepto un dia en que levanté a 38.2; después fué al-
go inferior a la normal. No obstante el hecho de que el nifo estuvo ali-
mentado con leche de pecho fué decayendo progresivamente y llegé a
tener el aspecto de un nino en estado de descomposicién. Muerte en
colapso el 23 de junio.

Autopsia: Examen de la cabeza no permitido. Dilatacién car-
diaca sobre todo a derecha. Bronquiolitis, higado graso, bazo infeccioso.
Intestino con acentuada hiperplasia del tejido linfoideo; necrosis y ul-
ceraciones en las placas y en los foliculos del ileon y del colon.
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Caso 3" de Lange.—Pequeiio judio nacido el 29 de agosto de 1932
y admitido en la Clinica el 23 de diciembre. Dos hermanos gemelos sa-
nos de un parto anterior.

Nacimiento espontinco a término. Ictericia el segundo dia. Cabe-
za dirigida hacia atras desde el nacimiento. Los meses siguientes el ni-
no daba la impresién de un retardado. Peso a su admisién 4 kilos, 600
gramos. Talla 54 cm. Dectbito lateral en permanencia. Colocado so-
bre el dorso guarda por un momento la actitud en arco de circulo,
después retoma su posicién habitual. Cabeza en hiperextensién al pun-
to que el occipucio contacta con el dorso. Didmetro cefalico 0.40. In-
dice cefalico, 79 cm. Fontanela un poco deprimida 3 cm. X 3.5. Boca
grande, macroglosia con ausencia del frenillo. Paladar ojival, nariz
achatada. Cabellos finos y diseminados, borde de implantacién bajo.
Pupilas con reaccién perezosa a la luz. Orejas grandes vy espesas como
en la observacién 1. Radiografia del craneo normal. Mimica facial re-
ducida. Voz gruesa y ronca como en el mixedema congénito. El grito
comienza' y termina lentamente; a veces gritos prolongados sin mo-
tivo.

Cuello corto y ancho. Liquido céfalorraquideo normal. Analisis de
orina normal. Higado y bazo no aumentados de tamaiio. Ligera hiper-
tricosis en regién sacra.

La hipertrofia muscular le confiere un aspecto singular. Esta hi-
pertrofia estaba més desarrollada en los musculos deltoides y triceps
surales, pero también los pectorales mayores, biceps, infraespinosos, obli-
cuos abdominales y cuédriceps femorales estaban hipertrofiados y eran
duros al tacto. Se tiene la impresién que todos los musculos esqueléti-
cos participaban del proceso. En este caso la apariencia era también
la de un pequefio luchador o atleta.

La mayor parte del tiempo la hipertonia era muy pronunciada.
Con un ligero apoyo en la cabeza, el nifio era capaz de mantener la
posicién vertical. En general se podia contactar el mentén con el pe-
cho sin gran esfuerzo, pero por momentos la resistencia aumentaba ;
la cabeza dejada sola volvia pronto a la hiperextensién.

No habia parilisis. Los brazos estaban continuamente flexionados
en los codos y no ordinariamente en los pufios. Los dedos estaban habi-
tualmente flexionados en las articulaciones metacarpofalingicas; fa-
langes habitualmente flexionadas en las articulaciones metacarpofalan-
gicas: falanges por momentos flexionadas o en extensién, El tonus de
los brazos variaba mucho: a veces habia acentuada hipertonia, otras
su tonus era normal o aminorado. Lo mismo sucedia con las piernas,
que lo méds a menudo eran hiperténicas. La posicién de las piernas va-
riaba, a veces en extensién otras en flexién. Reflejos tendinosos de los
brazos normales; reflejos patelares vivos por momentos; reflejos aqui-
lianos normales. La investigacién del Babinski denota ausencia de fle-
xi6én dorsal del dedo mayor y extensién en abanico de los otros dedos.

Durante el suefio la cabeza estaba menos dirigida hacia atras que
en el estado de vigilia. Si uno despertaba el nifio descubriéndolo, apare-
cian movimientos mioclénicos en los brazos y en las piernas y la in-
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version de la cabeza se exageraba; hacia muecas y llorisqueaba. El to-
nus muscular aumentaba por la excitacién. No habia trastornos esfinc-
terianos. Examen eléctrico de los musculos normal.

El 20 de enero de 1933 el nifio sale del Hospital, pero es traido
varias veces al Consultorio Externo, no observindose ninguna variante
en su estado. El 16 de marzo reingresa en estado deplorable, con neu-
monia doble y muere la noche siguiente. Autopsia no permitida.

Caso de Franz Bruck.—Nifia de 10 meses con gran hipertrofia de
la lengua cuyo enorme tamafio impedia la respiracién y la deglucién.
Un cirujano es buscado para aliviar esta situacién y dos trozos de len-
gua son extraidos. Después de seis meses la lengua agranda nuevamen-
te y las dificultades retornan. Un examen completo fué hecho entonces.

Hipertrofia muscular generalizada dando al nifio el aspecto de un
luchador o atleta. Los musculos més desarrollados eran los deltoides,
biceps, triceps, surales, flexores y rotadores externos del muslo, rectos
abdominales, dorsales largos y musculos de la barba.

Cabeza continuamente en hiperextensién. Flexién ligera de los
codos.

Extremidades superiores cortas. Rigidez muscular con acentuada
resistencia a la movilidad pasiva especialmente en los codos. Esta re-
sistencia muscular sélo era vencida con la continuidad del esfuerzo.
Desaparicion de la tensién muscular y la relajacién stbita de los mis-
mos por el esfuerzo; hablan en favor del origen extrapiramidal del tras-
torno, dice Lange.

Reflejos cutaneos y tendinosos normales. Las sensaciones auditivas,
gustatorias y olfativas parecen ausentes. Respuesta al dolor algo dismi-
nuida. Examen eléctrico de los musculos, normal.

El examen histolégico de los fragmentos de lengua extraidos tera-
péuticamente asi como la biopsia del deltoides, muestra claramente la
existencia de verdadera hipertrofia muscular.

El nifio muere de neumonia a la edad de 19 meses. La autopsia
confirma la verdadera hipertrofia de los musculos esqueléticos. Hiper-
trofia de las paredes del intestino. Pared del eséfago algo engrosada. Ce-
rebro y médula normales al examen macroscépico. Ligera microgiria.
Examen histolégico deficiente.

Observacion de Hall, Sunderman y Gittings—Negro, nacido de
parto espontineo y sin injurias obstétricas; a término. Madre de s6-
lo 14 afios de edad. Peso al nacimiento 2 kilos, 268 gr. Desde los pri-
meros dias se comprobd excesivo desarrollo de su musculatura. Alimen-
tado a pecho gané riapidamente peso. Separado de los cuidados de la
madre, decae su estado de nutricién, vomita y es internado en el Hos-
pital General de Filadelfia, a los 2 meses y medio de edad, con profu-
so catarro nasal. Alli fué observado también la acentuada hipertrofia
muscular y una seric de estudios incluyendo biopsia de musculos fue-
ron hechos.

Admitido en el Hospital de la Universidad de Pensilvania a los 7
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meses de edad, queda en observacién desde marzo de 1934 hasta julio
de 1935. El examen fisico denota varios hechos de inusitado interés.

Presenta el habito de atleta o luchador descripto por Bruck. Cue-
llo corto y grueso, hombros anchos, pecho profundo y pronunciado des-
arrollo muscular. La hipertrofia de los musculos era simétrica y mas
prominente en la cintura escapular y en las extremidades. Misculos
de consistencia aumentada, palpados inmediatamente debajo de la piel
como firmes y rigidas bandas. Acentuada hipertonia. Ligera pero defi-
nida resistencia a los movimientos pasivos.

Piel algo gruesa, seca, reluciente y tensa en todo el cuerpo, excep-
to en dorso de las mufiecas, manos y pies donde se presenta arrugada
y dspera. Traspiracién disminuida. Las venas superficiales estin muy
desarrolladas, simulando las de un adulto. Ganglios linfaticos super-
ficiales desarrollados: se palpan nédulos linfaticos cuyo tamafno varia
desde el de una arveja hasta el de una almendra: de consistencia firme.

Crineo asimétrico, occipucio aplastado, parietales salientes. Di4-
metro bilateral mayor que el anteroposterior. Suturas cerradas. Fon-
tancla anterior abierta, midiendo 3 < 3. Craneotabes ausente. Cabe-
llos abundantes gruesos y secos. Orejas grandes y gruesas. Supuracién
de ambos oidos. Acentuada exoftalmia bilateral y ligera lagoftalmia.
Motilidad ocular conservada. Pupilas normales.

Fondo de ojo, normal Nariz, ancha, achatada en su raiz. Conges-
tién y catarro de la mucosa nasal. Boca grande y labios gruesos. Las
mejillas estaban ligeramente hundidas dando la impresién de que los
miusculos faciales no estaban tan hipertrofiados como los musculos del
tronco y extremidades. Lengua grande, ancha, procidente entre los la-
bios, con babeo abundante y casi continuo. Ningtin diente.

Cabeza algo echada atras y ligera rigidez del cuello, pero estos
signos no ‘son tan acentuados como en los casos de Lange. Térax am-
plio, simétrico, excepcionalmente muscular. Ligera taquicardia. 140.
Ruidos cardiacos y presién arterial normal.

Abdomen distendido, nifio panzudo, barrigén. Inserciones de los
rectos abdominales, linea alba y linea seminularis, bien dibujadas. Pe-
quena hernia umbilical. Higado en su limite normal. Bazo no pal-
pable.

Genitales bien desarrollados y acentuada hipertrofia del esfinter ex-
terno del ano.

El examen neurolégico revela hipertensién muscular generalizada,
ligera resistencia a los movimientos pasivos, discreta hiperextensién
de la cabeza y ligera rigidez de la nuca. Reflejos cutédneos y tendinosos
normales. Babinski positivo. Examen eléctrico de los miusculos y ner-
vios, normal. ’

Fuerza muscular acentuadamente aumentada en relacién a su
edad. Notable fuerza de prehensién en los dedos de la mano. Podia
colgarse Gnicamente de ellos, manteniéndose asi 60 segundos o mas
sin demostrar signos de fatiga.

Exdmenes de laboratorio: Discreta anemia secundaria. Tube

rcu-
linorreaccién, negativa. Liquido céfalorraquideo, normal. W

assermann
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en sangre y en liquido céfalorraquideo, negativa. Wassermann en san-
gre de la madre, negativa.

Las biopsias del deltoides y de los musculos de la pantorrilla he-
chas en el General Hospital de Filadelfia, mostraron fibras musculares
normales en longitud y didmetro, con ntcleos normales en tamafio,
forma y ntimero. En ninguno de los cortes se aprecié proceso inflama-
torio o degenerativo alguno.

La biopsia de un ganglio linfitico revelé hiperplasia simple del te-
jido linfoideo.

Radiografias de cranco sin anormalidad. Radiografia de intesti-
no por enema, normal; excepto una anular constriccién al nivel de
la valvula ileocecal, sugestiva de banda a brida congénita. Pielografia
por inyeccion endovenosa de ‘“‘diodrast” normal, con funcionamiento
normal de ambos rifiones. No se apreciaron aumento de las capsulas
suprarrenales.

Crecimiento y desarrollo: El nifio nacié con 2 kilos 270 gr. A la
edad de 7 meses, fecha de su admisién al Hospital pesaba 6 kilos 180
gramos. Con la dietética habitual de la Clinica gana peso rapidamente
y alcanza al afio de edad, a 9 kilos 740 gr. y a los 22 meses 13 kilos
630 gr. La talla fué de 70 cm. a los 10 meses y 89 cm. a los 22 meses.

Denticién retardada ligeramente: los incisivos medios inferiores
aparecieron a los 10 meses de edad. Acentuado trastorno en el des-
arrollo del equilibrio; hasta los 12 meses de edad incapaz de mantener-
se sentado sé6lo, sin apoyo alguno: a los 16 meses se mantiene de pie y
al afio y medio comienza a caminar.

El desarrollo mental estaba retardado. De acuerdo a los tests del
método de Gesell, a la edad de 13 meses y medio tenia el desarrollo
mental de un nino de 7 meses. Un segundo test efectuado a los 15 de-
noté un desarrollo, mental de un nifio de 9 meses v medio.

En ningiin momento de su estadia en el Servicio se comprobd sig-
no alguno de enfermedad definida del sistema endocrino.

El examen quimico del suero sanguineo revelé concentraciones al-
tas de potasio, fésforo inorganico y fosfatasas. La eliminacién de crea-
tina y cretinina por la orina se hace en cantidades exageradamente al-
tas, que aumentan en forma notable si se somete al enfermo a una die-
ta rica en proteinas y disminuyen si luego se pasa a un régimen muy
pobre en proteinas.

Observacion de A. Carrau y M. U. Otero——Nino de tres afos y
cuatro meses, de pequena talla. Formas atléticas a causa de hipertrofia
muscular generalizada y simétrica de los miembros, con hipertonia mus-
cular discreta, retardo del crecimiento y muy ligero retardo intelectual.
Ausencia de lesiones nerviosas centrales piramidales o extrapiramidales.
Falta de signos de hipotiroidismo o de mixedema.

La cantidad de creatinina en la orina, no muy alta, aumenté rapi-
damente al suministrale alimentacién rica en proteinas de la carne.

Los autores la asemejan a los casos que han sido descriptos como
afectados de hipertrofia muscular congénita.
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Trabajo del Servicio de Cardiologia del Hospital de Ninos (Jefe: Dr. Rodolfo
Kreutzer) y del Departamento de Puericultura de la Maternidad Sarda (]efe:
Dr. Carlos M. Pintos)

AGRANDAMIENTO DE LA SILUETA CARDIACA EN EL
LACTANTE (*)

POR LOS

Dres. RODOLFO KREUTZER vy VALENTIN O. VISILLAC

El agrandamiento cardiaco, sin causa aparente, en el lactante
ha sido designado durante muchisimo tiempo con el nombre evi-
dentemente impropio de ‘‘hipertrofia cardiaca idiopatica™, con el
que se pretendia senalar una caracteristica que se juzgaba cons-
tante: la hipertrofia de la fibra muscular. La circunstancia de haber
observado agrandamientos cardiacos considerables sin verdadera
hipertrofia de la fibra muscular y que la terminacién habitual
de este cuadro es la insuficiencia cardiaca aguda, hizo que algunos
autores se basaran en la fisiopatologia y rotularan el sindrome como
“insuficiencia cardiaca aguda del lactante” ('). Pero este concepto
no hace sino aumentar la confusién: la insuficiencia cardiaca es la
consecuencia, no la causa, no depende de una lesion determinada,
puede sobrevenir en los casos de agrandamientos cardiacos incluidos
dentro de las “hipertrofias idiopaticas del corazén™, o hacer su apa-
ricién brusca e insidiosamente a consecuencia de lesiones endo, mio
o pericardicas, de cardiopatias congénitas, de agresion cardiaca en
el curso de la glomérulonefritis difusa (*), de avitaminosis, de ane-
mias de larga duracién, etc. ’

Por estas razones la suficiencia o la insuficiencia del érgano no
puede servir de base a ninguna clasificacién. Es mejor, por el mo-
mento, basarse en el agrandamiento del corazén englobando estas
observaciones con el término genérico de agrandamiento de la silueta
cardiaca. Pero el corazén no se agranda sin causa. La “hipertrofia

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del 14 de octubre de 1941,
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idiopatica™ es seguro que no existe; lo que hay es que en el estado
actual de nuestros conocimientos, hay casos en que no es posible
determinar la causa provocadora del agrandamiento de la silueta
cardiaca.

Stoloff (*), en 1928 presenté una observacién que podia ser in-
cluida dentro de las llamadas “hipertrofias cardiacas idiopaticas™ en
la que el examen anatémico demostré una infiltracién y degenera-
ci6n del miocardio que explicaba el enorme agrandamiento del co-
razon. En un anélisis de 34 observaciones de “hipertrofia cardia-
ca idiopatica” excluy6 6 en las que se podia determinar la etiolo-
gla y 5 mas, porque carecian de examen anatémico. De las 23 res-
tantes 6 tenfan lesiones miocardicas en el examen histolégico, de
modo que solamente 17 podian ser considerados como casos genui-
nos de esta condicién, y de estos, solamente en 8 fué senalada la
existencia de una hipertrofia de la fibra muscular en el examen his-
tolgico. Y todavia, en estas observaciones no es posible descartar,
porque no fué buscado, el almacenamiento anormal del glicogeno
que caracteriza a la enfermedad de von Gierke.

En 1933, Kugel y Stoloff (*), describieron siete casos de agran-
damientos cardiacos que bajo todo punto de vista podian conside-
rarse como de “hipertrofia cardiaca idiopatica”. En todos ellos el
cuadro clinico era el mismo y las modificaciones patolégicas del
miocardio eran similares, permitiendo ademas las pruebas quimicas
descartar la enfermedad glicogénica.

Sobre la base de estas observaciones los autores citados separa-
ron del confuso cuadro de las “‘hipertrofias cardiacas idiopaticas”
un sindrome al que designaron con el nombre de “degeneracién
miocardica no supurativa, con dilatacién e hipertofia”. Posterior-
mente el mismo Kugel ("), confeccioné la siguiente tabla con las
causas del agrandamiento cardiaco en el lactante y nifios de corta

edad (Tabla T).
Tasra I

Causas del agrandamiento del corazén en el lactante y nifios de corta

edad (Kugel)

I.—Anomalias congénitas.

a) Corazon.
b) Arterias coronarias.
¢) Aorta y pulmonar. p
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II.—Infecciones.
Reumatismo.
Etiologia desconocida.... | Miocarditis de Fiedler.
Periarteritis nudosa.

Difteria.

Escarlatina, etc.
Etiologia conocida. . . . . Endocarditis subaguda.
Lesiones valvulares.
Sifilis, etc.

ITI.—Anemia de larga duracién.

a) Primaria.
b) Secundaria.

IV.—Sindrome de ‘“degeneracién miocardica no supurativa con
dilatacion e hipertrofia”.

V.—Metabdlicas.

a) Avitaminosis.

b) Deficiencia tiroidea.

c) Enfermedad glicogénica de von Gierke.
VI.—Hipertension.
Esencial.
Tumores suprarrenales.
Secundaria a lesiones renales (inflama-
torias o congénitas) .

b) Pequefia circulacién (lesiones pulmonares, cifoescoliosis).

a) Gran circulacién

VII.—Tumores del corazén.

a) Primarios.
b) Metastaticos.

VIII—Grupo no clasificado.

En esta tabla Kugel, se refiere inicamente a las causas del
agrandamiento del corazén. Sorprende en verdad, que no haya to-
mado en cuenta al pericardio para establecer el diagnéstico diferen-
cial entre los agrandamientos de la silueta cardiaca debidos a agran-
damientos del corazén y los agrandamientos de la silueta debidos a
derrames pericardicos.

La circunstancia de haber observado dos casos de agranda-
miento considerable de la silueta cardiaca, en uno de los cuales el
examen anatémico practicado por el Dr. Vivoli permitié hacer el
diagnéstico de “degeneracién miocardica no supurativa con dilata-
cién e hipertrofia™ y en el otro, el eléctrocardiograma permitié sos-
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pechar el diagnéstico de pericarditis con derrame que luego la pun-
cién confirmé, nos induce a comentar: a) el sindrome de “agranda-
miento de la silueta cardiaca en el lactante”, b) la pericarditis con
derrame en el lactante, y ¢) los sintomas y signos que permitiran en
un caso dado, referir este agrandamiento a su verdadera causa .

a) Cardiomegalia por degeneracién miocirdica no supurativa
con dilatacion e hipertrofia (Kugel)

Caso I.—Maternidad Sardi. Registro general N? 14566.

V. C., varén, ingresa el 18 de septiembre de 1940 a la seccién
puericultura, a cargo del Dr. C. Pintos, a los 10 meses de edad. La
madre dice ser sana, las reacciones de Wassermann, Kahn standard
y presuntiva dieron resultado negativo. El padre dice ser sano. Primer
hijo. No abortos.

El nifio naci6 a término en la maternidad Sarda el 6 de octubre
de 1939 pensando 3.770 gramos sin ictericia ni cianosis. Se desarroll6
normalmente con lactancia mixta. A los 5 meses de edad tiene un epi-
sodio gripal benigno con otalgia, atendido en el consultorio externo.
El 18 de julio su desarrollo pondoestatural era muy bueno: peso, 9.630.
Talla, 70. La madre refiere que en dias anteriores el nifio ha tenido
vomitos copiosos, sin diarrea, que se puso muy palido, se quejaba con-
tinuamente y rehusaba los alimentos. El examen del nifio (sin explo-
racion cardiaca especial) no permitié comprobar nada de particular.

El 10 de agosto de 1940, vuelve la madre a la consulta refirien-
do que el nifio ha tenido un episodio similar al anterior, aunque de
mayor intensidad, que se acompaiié de disnea y quejido continuo. Vis-
to en el consultorio se comprobé una ligera bronquitis y hepatome-
galia.

El 18 de octubre de 1940, es traido nuevamente con el cuadro de
una afecciéon broncopulmonar aguda, sin ficbre, pero con disnea in-
tensa, tiraje supra e infraesternal, aleteo nasal, cianosis discreta. Hay
edema blanco cianético de ambos pies y parte inferior de la pierna que
deja marcado godet. Facies de sufrimiento, ojos semicerrados, queji-
do espiratorio, mucosas htimedas, lengua saburral. Habia ganglios pe-
quenos en el cuello.

Al examen del térax se verifica: marcado abovedamiento de la
region precordial. Punta se ve y palpa a nivel del 6° espacio intercos-
tal izquierdo por fuera de la linea mamelonar. Latido epigastrico visi-
ble. La percusién del corazén comprueba un agrandamiento considera-
ble del area cardiaca. Acentuada taquicardia. No hay soplos.

Abdomen: blando depresible; se palpa higado enormemente au-
mentado de tamafio de consistencia aumentada y superficie lisa. Bazo:
no se palpa. >

El examen de sangre comprueba: anemia, 3.300.000 eritrocitos con
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60 % de hemoglobina. Leucocitosis, 12.000 y linfocitosis: neutréfilos,
44 9%, monocitos 2 %, linfocitos 54 % .

La radiografia (Fig. 1), permite apreciar el enorme agrandamien-
to de la silueta cardiaca.

Se instituye la medicacion clasica (enema dréstico, ventosas es-
carificadas, digitalina, etc.), no obstante lo cual, el nifio fallecié el dia
20, a los 2 dias de internarse.

En resumen: insuficiencia cardiaca aguda con agrandamiento con-
siderable de la silueta cardiaca en el examen radiolégico, sobrevenida
en un nifo de 10 meses de edad, en buena salud aparente. El examen

Figura 1.—Telerradiografia

anatémico practicado por el Dr. Vivoli, cuyo protocolo adjuntamos.
permitié referir este agrandamiento cardiaco a su verdadera etiologia:
miolisis subendocardica, degeneracién grasa del miocardio, infiltracion
leucocitaria. Atrofia muscular por distensién. Hipertrofia de la pared
de los ventriculos.

Estudio anatémico e histolégico del corazén practicado por el Dr.
Donato Vivoli (Venia docendi en Anatomia y Fisiologia patolégica de
la Facultad de Medicina).

Corazén: Peso, 135 gramos. (Normal de 35 a 40 gr. en promedio).

Punta en galleta, formada por el ventriculo izquierdo. Cara ante-
rior formada por ambos ventriculos. Coronarias ligeramente flexuosas
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I

inyectadas de sangre. Pericardio un poco lechoso, con puntilleo hemo-
rrigico en cara anterior y posterior (Figura 2).

Diametros: transversal: 80; longitudinal: 90 mm.; oblicuo: 90
mm.

Corte medio ventricular: cavidades con coagulos cuéricos. Ven-
triculo izquierdo muy dilatado; didmetros: 40 X 35 m.m. Ventriculo
derecho: 20 X 25 mm. (figura 3). Las paredes de los ventriculos muy
engrosadas, especialmente, la del ventriculo izquierdo, que tiene un
espesor de 4 milimetros. El tabique replegado hacia la derecha est4
también engrosado, su espesor es de 10 milimetros en la parte ante-
rior, 5 mum. en la parte media, y 15 m.m. en la parte posterior.

Figura 2

El endocardio se presenta con aspecto normal. Los pilares carno-
s0s estan aplastados en su mayoria, pero hay algunos cilindricos.

Coronarias normales. Miocardio ventricular de aspecto marmoéreo
franco.

Corte medio autricular: auricula izquierda muy pequefia con un
didmetro transverso de 15 milimetros. Auricula derecha también pe-
quefia con un diametro de 12 mum. El espesor de las paredes de las
auriculas no parece aumentado, es de 3 mm. en la auricula izquierda
y de 2 mm. en la derecha.

No hay malformaciones congénitas. Agujero oval cerrado. Buena
implantacién de la aorta y de la pulmonar. La pulmonar en la porciéon
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suprasigmoidea tiene una circunferencia de 30 mm.; la aorta tiene
45 mm.

Diagnéstico anatomico: Sufusiones hemorragicas subpericardicas.
Dilatacién de ambos ventriculos, con hipertrofia de las paredes y des-
viacién del tabique interventricular hacia la derecha. Atrofia de am-
bas auriculas.

Examen microscopico: A nivel del ventriculo izquierdo, la capa
de musculo subyacente al endocardio presenta una intensa miolisis.
Este aspecto se observa también en la zona del tabique interventricu-
lar. Préximo al surco auriculoventricular e inmediatamente por debajo
del pericardio, sobre todo en la zona en que existen focos hemorragi-
cos, hay una infiltracién leucocitaria a base de linfocitos y hematies.
Existen filetes nerviosos con intensa neuritis. Los haces musculares del

)

Figura 3

Corte medio ventricular. Tabique desviade a la derecha

miocardio han perdido su estriacién (atrofia por distension), granulo-
sos, muchos de ellos con pequenas gotitas de grasa (degeneracién gra-
sa. Los nticleos son en general pequenios, pero hay algunos grandes, muy
tenidos, que testimonian quizis una hipertrofia de la fibra muscular
previa a la pérdida de estriacion ya senalada. (figs. 4 y 5). No existe
infiltracién glicogénica anormal.

Diagnéstico histolégico: Miolisis subendocéardica. Degeneracion gra-
sa del miocardio. Atrofia por distensién de las fibras. Hipertrofia de
la pared muscular ;por multiplicacién de las fibras? o ¢por hipertro-
fia de la fibra previa a la pérdida de estriacién provocada por la dis-
tensiéon? Hemorragias subpericardicas. Intensa neuritis.
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Figura 4

Fotomicrografia. Oc. 20. Obj. 3. Leitz.
Degeneracién grasa de las miofibrillas

Figura 5

Fotomicrografia. Oc. 20. Obj. 3. Leit.
Atrofia de fibras musculares por distension
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El estudio anatomohistolégico practicado por el Dr. Vivoli veri-
fica en sus lineas generales la existencia de lesiones similares a las des-
criptas por Kugel y Stoloff y que resumimos a continuacién :

Los corazones estan dilatados e hipertrofiados y el peso enormemen-
te aumentado. No hay lesiones valvulares ni malformaciones congénitas.
El endocardio puede estar engrosado, con blandos trombus adheridos. es-
pecialmente, entre las trabéculas carneas. Al corte se aprecian zonas gri-
sdceas de degeneracién muscular, con atrofia de las fibras y degenera-
cién grasa. La contiguidad de las fibras musculares se ve a menudo in-
terrumpida por la proliferacién del tejido perimisial. Ocasionalmente
hay hipertrofias de las miofibrillas, a veces grandes ntcleos bien te-
nidos indican la hipertrofia de las células musculares. En general
hay marcada infiltracién linfocitaria en la zona subpericirdica. No
hay focos supurativos. Las pruebas de coloracién demuestran que no
existe infiltracién glicogénica”.

(Continuard)



EL RAQUITISMO CONGENITO EN EL HIJO DE
TUBERCULOSA (¥)

POR LOS

Dres. CARLOS A. URQUIJO, MARIO WAISSMANN
vy LUIS BONFANTE

ESTADO ACTUAL DE NUESTROS CONOCIMIENTOS SOBRE EL
RAQUITISMO

La abundante y original literatura médica sobre el raquitis-
mo producida desde el comienzo de nuestro siglo, nos ha permiti-
do conocer los magnificos adelantos que Ia ciencia ha logrado en
el conocimiento de esta afeccién. Las investigaciones —especialmen-
te de los autores norteamericanos con Alfredo Hess como “lider”—
se han sucedido en forma encadenada y ascendente hasta nuestros
dias con un ritmo vertiginoso. Hoy sabemos diagnosticar y curar
rapidamente el raquitismo en la enorme mayoria de los casos vy
poseemos ademas los elementos para su profilaxis. Sin embargo, su
patogenia es atn un capitulo oscuro, verdadera laguna en el cono-
cimiento total de la enfermedad.

En estas breves paginas, en las que hemos de referirnos al es-
tado actual de nuestros conocimientos sobre el raquitismo, procu-
raremos ser concretos hasta donde nos sea posible, remitiendo al
lector que desee conocer con detalle las distintas etapas e investi-
gaciones realizadas sobre el tema, a las obras especializadas extran-
jeras y nacionales, las del Prof. Garrahan y del Dr. Sujoy entre es-
tas Ultimas.

HISTORIA

A comienzos del siglo XVII el raquitismo constituyé un se-
rio motivo de preocupacién en Inglaterra. Fué en aquella época

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del 27 de mayo de 1941.



— 370 —

—1650— que Glisson, experto anatomista, realizé una detallada des-
cripcién de los sintomas de la enfermedad, tan clara y tan com-
pleta, que es muy poco lo que ha podido agregarse a ella posterior-
mente. Por otra parte, hace més de un siglo, los habitantes de los
pueblos del Norte de Europa sabfan empiricamente que la admi-
nistracién de aceite de higado de ciertos pescados mejoraba sensi-
blemente los huesos enfermos de los nifos. Una verdadera etapa
en el conocimiento del raquitismo es el descubrimiento de Hulds-
chinsky —1919—, quien demostré que las irradiaciones con rayos
ultravioletas curaban la enfermedad. La determinacién del factor an-
tirraquitico “vitamina D” por Windaus y Hess —1926—, es el pun-
to culminante de los estudios realizados en los tltimos 25 afios. La
vitaminoterapia antirraquitica, la vida higiénica, la actinoterapia
natural o con la lampara de mercurio, han ganado no sélo a los
médicos sino a la poblacién de los centros mas adelantados, gene-
ralizandose asi la profilaxis del raquitismo.

Para frenar nuestro justificado entusiasmo por todos estos des-
cubrimientos, hay una serie de hechos atn desconocidos que nos
obligan a ser moderados en el juicio, ya que pareceria que otros
factores que se nos escapan intervinieran como causas eficientes en
la produccién de la enfermedad. Pese a ello, desde el punto de vis-
ta practico, la vitamina D, adquiere la trascendencia de los gran-
des descubrimientos de la medicina.

ETIOLOGIA

“El raquitismo ocupa un lugar intermedio entre las anomalias
endogenas y las exdgenas. Se desarrolla, como las primeras, sobre el
terreno de una predisposicién hereditaria, segtin lo demuestra la ob-
servacion en familias y las investigaciones en gemelos; pero al con-
trario de ellas, no determina forzosamente por si sola la estructura

patolégica del organismo, sino que para ello se precisa la inter-

vencién de factores externos desfavorables”. (Finkelstein, wltima
edicién en castellano).

Esta frase expresa, en sintesis, el verdadero estado actual de
los conocimientos adquiridos sobre la etiologia del raquitismo.

Luego del descubrimiento del “factor antirraquitico™, el en-
tusiasmo propio del momento establecié casi con categoria de axio-
ma la siguiente nocién: “El raquitismo es un proceso mérbido de-
bido a la carencia solar”. Pero esta nocién esquemdatica no explica
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satisfactoriamente algunos hechos de observacién, como los que
menciona Finkelstein y el propio Hess y que son de todos conocidos.

De acuedo con ellos, el factor constitucional, atin cuando no
se haya podido establecer en qué consiste ni a qué obedece, se de-
be seguir considerando como factor coadyuvante etiologico de esta
entidad mérbida. En’cambio, el raquitismo congénito como enfer-
medad manifiesta ya desde el momento del nacimiento no ha sido
demostrado; los casos publicados son objetables. Ello ha permitido a
Hess y colaboradores expresar lo siguiente: “Cuando reflexionamos
que dos de las condiciones que principalmente favorecen su des-
arrollo son la oscuridad y la rapidez del crecimiento Yy que estas
dos condiciones las encontramos a través de la vida intrauterina
en alto grado, es sorprendente que el raquitismo no se desarrolle en
el ttero durante el periodo de mas rapido crecimiento en un am-
biente carente en absoluto de luz”.

El estudio clinico y radiografico del recién nacido de tubercu-
losa que presentamos en este trabajo, nos ha permitido corroborar
la no existencia del raquitismo congénito en estos nifios, que por
la indole de la enfermedad materna y por la asociacién frecuente de
la sifilis parecerian dotados de una mayor predisposicion.

Por lo demis, el factor constitucional o congénito de que ha-
blamos mas arriba, no es influenciable por la vitamina D admi-
nistrada a través de la madre, segtn los trabajos de Hess y Weins-
tock.

Las infecciones e intoxicaciones reiteradas, asi como los tras-
tornos dispépticos, resultado de una alimentacién artificial, inco-
rrecta o mal tolerada, han sido considerados como factores de ra-
quitismo, especialmente por la escuela francesa. La verdad de este
aserto es indiscutible, pero todos hemos visto magnificos nifios ali-
mentados al seno materno con raquitismo y criaturas no raquiticas
a pesar de su alimentacién artificial y de sucesivos tropiezos in-
fecciosos.

Refiere Hess que durante los dos primeros afos de vida, de un
cuarto a la mitad de los nifios criados al pecho y aproximadamente
el 75 % de los criados con mamadera sufren raquitismo en mayor
© menor grado. Entre nosotros Garrahan vy Muzio, y Sujoy han he-
cho investigaciones parecidas con resultados similares.

Siendo el raquitismo una enfermedad del crecimiento se ex-
plica que los nifios prematuros, que deben _progresar proporcional-
mente en forma més rapida que los nacidos a término. hagan ra-
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quitismo en su mayoria, a pesar de que nacen segin lo han demos-
trado Hess, Winstock y Sherman, con la misma cantidad de fac-
tor antirraquitico en el higado que aquéllos. Los autores citados ter-
minan su importante trabajo con la siguiente frase: “En vista de
este resultado, pareceria que la predisposicién individual a esta ano-
malia no depende del almacenamiento de vitamina, sino de otros
factores. Las diferencias en la proporcién de cenizas en el esquele-
to del recién nacido y en la rapidez del crecimiento en los prime-
ros meses, son indudablemente importantes, pero probablemente
otras influencias biologicas mas profundas, de las cuales no tenemos
conocimiento, representan también un importante papel”.

Uno de nosotros asiste actualmente en el Dispensario de Lac-
tantes N*® 19, que dirige el Prof. P. R. Cervini, un nino prematuro
nacido con 1.400 gramos; criado al seno materno, ha llegado a los
4 y 1/2 meses con 6.500 gramos y 53 cms. de talla, con el aspecto
general de la perfecta eutrofia. Este nifio ha debido crecer muy ra-
pidamente (no esta consignada la talla de nacimiento) y a pesar de
haber recibido una dosis profilactica de vitamina D, exigua para
un tal prematuro, no ha presentado hasta el momento, sintoma al-
guno de raquitismo.

Las observaciones aisladas que acabamos de consignar y la opi-
nién categérica de acreditados investigadores, nos permiten sostener
con Finkelstein, refiriéndonos a la etiologia del raquitismo que “se
desarrolla sobre el terreno de una predisposicién hereditaria y pre-
cisa la intervenciéon de factores externos desfavorables™.

PATOGENIA

La patogenia del raquitismo es todavia mal conocida. Sabemos
algunos hechos esenciales que no atinamos a explicar y mientras la
escuela francesa, representada por eximios pediatras como Marfan
y Mouriquand, ensayan teorias diversas, los investigadores ameri-
canos s¢ cncargan de invalidarlas con sus experiencias decididas y
precisas, pero que tampoco hacen la luz en este problema del ra-
quitismo.

Hay en el raquitismo un balance negativo del calcio y del fos-
foro. Este es un hecho cierto. Los huesos raquiticos son pobres en
calcio y fésforo y parece que esta deficiencia se extiende también,
aunque en grado menor, a los restantes tejidos del organismo que
sufre la enfermedad.
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Por otra parte, en el torrente circulatorio del raquitico, la tasa
de fosforo es casi siempre baja (inferior a 5 miligramos % ), al-
gunas veces muy baja, mientras que la calcemia o es normal (10
miligramos % ) o desciende muy discretamente. Estos también son
hechos perfectamente demostrados.

A pesar de existir esta deficiencia de calcio y especialmente de
fésforo en los huesos y en la sangre de tales enfermos no se logra
resultado alguno aumentando la ingestion de esos elementos; se tra-
ta, pues de una incapacidad del organismo para incorporar el cal-
cio y el fésforo a su metabolismo o para retenerlo en los tejidos.

Sin modificar, en cambio, la alimentacién del paciente, basta-
ra con proporcionarle una dosis adecuada de vitamina D para que
la calcemia y fosfatemia aumenten en forma sensible a partir de
las 24 horas y atn antes; el balance del calcio y del fésforo me-
jora, y comienza la incorporacién de esas substancias a los tejidos
del enfermo. Todo este proceso puede medirse mejor utilizando el
golpe vitaminico (inyeccién de una gran dosis de vitamina D, ge-
neralmente 600.000 unidades internacionales) .

Si no actia la vitamina D el organismo raquitico no aprove-
cha las sales de calcio y fésforo inorganico aunque ingresen a él en
grandes cantidades ;Cual es el motivo? Apasionante problema que
atin queda por resolver.

SINTOMATOLOGIA, DIAGNOSTICO, TRATAMIENTO, PROFILAXIS

El raquitismo es una enfermedad que se manifiesta preferen-
temente entre los cuatro y diez y ocho meses. Hay raquiticos pre-
coces y tardios. Mediante la btsqueda minuciosa, el médico sue-
le despistar raquitismos que se esbozan ya antes de los 4 meses.

Los sintomas raquiticos fundamentales, son, por orden de apa-
ricién: créneotabes, rosario costal, espesamientos epifisarios, incur-
vacion de tibias y fémures, cintura toracica, cifosis y escoliosis, es-
tos Gltimos debidos a trastornos éseos e hipotonia muscular.

El craneotabes congénito o el muy precoz —antes de los tres
meses— generalmente no es raquitico. Asi lo han probado investi-
gadores norteamericanos y entre nosotros el Prof. Garrahan. El tal
craneotabes no es modificable por las dosis comunes de vitamina D,
ni siquiera por el “golpe vitaminico” ( algunos casos estudiados por
uno de nosotros por sugestién del Prof. Garrahan).

También debemos citar otras deformaciones éseas: la frente
olimpica, el craneo natiforme y el “caput quadratum”,
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El retardo del cierre de la fontanela es propio del raquitismo
grave; en el pequefio raquitismo no se puede tener en cuenta. Hemos
visto muchos raquiticos indiscutibles con fontanela muy pequefia
y atn cerrada. En lo que respecta a denticién diremos con Ga-
rrahan: “No todos los raquiticos tienen denticién tardia, retardo
que, por otra parte, muchas veces no se debe al proceso que nos
ocupa’ .

Se han descrito también otros sintomas: la hipotonia muscu-
lar y la anemia. Es una anemia simple y cabe preguntarse si no se
ha tomado como tal, en muchos casos, a la anemia fisiologica que
tiende a normalizarse espontaneamente en el nifio después del cuar-
to mes. (Estudios sobre la curva de hemoglobina y eritrocitos en la
primera infancia normal, realizados entre nosotros por la Dra. P.

Winocur) .

En paginas anteriores nos hemos referido a la fosfatemia vy
calcemia y dijimos que esta ultima o era normal o estaba muy poco
descendida en el raquitismo. En cambio, la hipofosfatemia es la
regla y algunas veces se presenta muy precozmente.

La rica sintomatologia del raquitismo, por lo demas muy bien
conocida, nos exime de entrar en estas breves paginas, en mayo-
res consideraciones sobre diagnéstico. A este respecto debemos agre-
gar solamente algunas palabras a propésito de la utilidad de la ra-
diografia de los extremos Oseos, de la muneca especialmente: se
observa en el raquitismo el adelgazamiento de la linea de calcifi-
cacién, la irregularidad o desflecamiento de la misma, que le da
un aspecto de peine, y la ctpula raquitica; y en las difisis, perios-
titis raquiticas. A propésito de ctipula raquitica debemos destacar el
utilisimo trabajo de Garrahan y Muzio sobre la pseudoctipula, ima-
gen que se observa en radiografias de huesos normales, debida a
errores de técnica. En el estudio radiografico que presentamos mas
adelante publicamos algunas pseudoctpulas cuya interpretacion no
nos ofrecié inconvenientes, merced al importante trabajo referido.

El pequefio raquitismo evoluciona muchas veces espontinea-
mente, favorecido por la estacion y por las simples medidas higié-
nicas y dietéticas. El raquitismo florido requiere tratamiento intenso
y no pocas veces deja secuelas oseas.

Salvo pocos casos de raquitismo “‘uveorresistente” o en grandes
prematuros—problema que estd en vias de quedar resuelto como
ya veremos—el tratamiento de esta afeccion tiene su medicacion
especifica: El calciferol, o vitamina D. de origen vegetal y el 7-8
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dehidrocolesterol irradiado, vitamina D, de origen animal, que se
obtiene del aceite de higado de ciertos pescados; la irradicacién con
rayos ultravioletas mediante la lampara de mercurio no es sino la
misma terapéutica, Ya que determina la activacién de los esteroles
del organismo del propio enfermo. El aceite de higado de bacalao
conserva atn todo su prestigio, aunque es actualmente méas utiliza-
do como medio profilactico. Hess y Garrahan lo preconizan con-
juntamente con el ergosterol irradiado. En lo que respecta a dosis,
30 gotas o mas de solucién de calciferol, durante dos meses, de un
producto bien dosado. Ultimamente Vollmer en Estados Unidos y
Harnapp, Opitz, etc. en Alemania, preconizan el “golpe vitami-
nico”, preferentemente bajo la forma de inyeccién de 600.000 uni-
dades de calciferol (15 miligramos), con lo que consiguen resulta-
dos rapidisimos. En Chile, Schwarzenberg obtiene iguales resul-
tados; entre nosotros la bibliografia al Tréspecto no es ain muy abun-
dante. Recientemente Zelson, de Nueva York—1940utiliza es-
te procedimiento para evitar el raquitismo en los prematuros y con-
sigue en la mayorfa de los casos su propésito. Habra que esperar
aun para poder expedirse en un asunto de tanto interés. Cabe pre-
guntarse, asimismo, si los raquitismos llamados “uveorresistentes”
no cederian ante la “dosis masiva” de vitamina D..

De todo lo que acabamos de exponer, se desprende que la pro-
filaxis del raquitismo es una tarea en cierto modo sencilla. Alimen-
tacién al seno, vida al aire libre y aceite de higado de bacalao o sus
sucedaneos. Preconizase el uso de este altimo en todos los lactan-
tes, tanto los alimentados al pecho como los a biberén. En los pai-
ses en donde el raquitismo tiene aspectos mas serios que en la Ar-
gentina, hace muchisimos afios que se agrega a la alimentacién de
los lactantes, desde el primer mes, aceite de higado de bacalao, con
lo que se les asegura una buena dosis de vitamina A y D ademas
de fésforo. Actualmente, los preparados concentrados permiten ob-
tener resultados similares, con la ventaja de que los nifios no los en-
fuentran tan desagradables.

Ya hemos manifestado que los prematuros requieren dosis mu-
cho mas elevadas de vitamina D Y que no obstante ello hacen
igualmente raquitismo, aunque de menos importancia. FJ “gol-
pe vitaminico” abre un nuevo campo de estudio a este problema.

Sin embargo, pareceria exagerado el plan de Vollmer, quien

aconseja en un grafico muy ilustrativo publicado en ef trabajo de
Zelson ya citado, emplear en todos los nifios, atin los nacidos a
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término, cinco dosis masivas de vitamina D distribuidas asi: Pri-
mer y segundo anos, una al comenzar el otofio y otra al iniciarse
el invierno, y en el tercer ano, una tltima dosis en pleno invierno.
Tal vez se justifique este temperamento en paises donde el raqui-
tismo constituye un problema muy serio, pero de ninguna mane-
ra encontramos razonable llegar a tales excesos entre nosotros, con
la posible excepcion de la zona muy austral.

Por otra parte, ya hemos expresado que las investigaciones rea-
lizadas hasta el momento por Hess y colaboradores aseguran que
no se puede hacer una profilaxis eficiente en el periodo prenatal,
atn con la incorporacién de altas dosis de vitamina D a la futura
madre. En cambio la nodriza puede ser irradiada y tratada con
dosis convenientes de vitamina D lo que aumenta la dosificacion
del factor antirraquitico de su leche.

Sobre estos aspectos del tratamiento y profilaxis, asi como del
raquitismo congénito, sabemos que se estan haciendo en el pais
interesantes investigaciones que seguramente aportaran nuevos he-
chos de interés al conocimiento de la enfermedad.

El raquitismo congénito en el hijo de tuberculosa

Como ya lo hemos expresado en el capitulo anterior, los inves-
tigadores modernos, pasado el primer entusiasmo que trajo apare-
jado el descubrimiento de la vitamina D por Windaus y Hess, acep-
tan—el mismo Hess entre otros—que el raquitismo es un padeci-
miento condicionado por un factor congénito o predisposicion he-
reditaria de indole desconocida, que se desarrolla a favor de fac-
tores externos desfavorables.

La tuberculosis materna ha sido considerada por multiples au-
tores como factor capaz de determinar en el recién nacido una pre-
disposicién al raquitismo. Esta idea traduce la opinion muy gene-
ralizada que vincula el raquitismo, trastorno del balance del calcio
y del fésforo, a la tuberculosis, enfermedad consuntiva y decalcifi-
cante por naturaleza. El ilustre Marfan concreté en 1936 su opi-
ni6n en los siguientes términos:

“Algunos hechos me inclinan a pensar que la tuberculosis con-
génita por virus filtrables puede determinar un raquitismo del re-
cién nacido, que comenzaria antes de los tres meses por un craneo-
tabes. Pero en la hora actual, la interpretacion de estos hechos
ofrece demasiadas dificultades para que me detenga en ello™.
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Esta sugestion merece algunos comentarios. Se refiere el ilus-
tre maestro francés, mds que al hijo de tuberculosa en general, al
nifio infectado por los llamados ultravirus; buena parte de los re-
cién nacidos de madre tuberculosa, segim los sostenedores de esa
teoria, habrian recibido, a través del filtro placentario, el ultravirus
tuberculoso, el cual seria responsable de la tan citada “desnutri-
cién progresiva”. Pero esto, que pudo parecer vilido hasta hace po-
cos anos, no puede ya sostenerse, desde que precisas y meticulosas
experiencias, llevadas a cabo precisamente en el “Instituto Pasteur”
de Paris, dieron por tierra con la teoria de los ultravirus, y desde
que el perfeccionamiento de la asistencia del recién nacido sepa-
rado de su madre, ha permitido a Couvelaire y Lacomme Yy a no-
sotros mismos, reducir al minimo Y aun negar la existencia del
sindrome de desnutricién progresiva como entidad nosolégica.

Por otra parte se acepta ya universalmente que el crineotabes
anterior al tercer mes no debe ser atribuido al raquitismo.

Cualquier estudio que se intente, pues, al respecto, debe rea-
lizarse, no ya sobre los hipotéticos ninos infectados por ultravirus,
sino sobre un conjunto de hijos de tuberculosa, prestando prefe-
rente atencion a los nacidos de madres muy gravemente enfermas.

Con el objeto de aportar algo concreto al tema, y teniendo en
cuenta que el factor congénito de que habla Hess y otros muchos
acreditados investigadores de todas las escuelas—francesa, america-
na y alemana—, no ha tenido adn explicacion satisfactoria, nos
propusimos estudiar un aspecto del problema, desde un punto de
vista clinico experimental.

El objeto esencial de este trabajo es responder con hechos bien
establecidos a estas dos preguntas:

Primero: ;Puede la tuberculosis materna constituir un factor
determinante del raquitismo congénito? Segundo: EI hijo de tu-
berculosa, ;hace raquitismo con mayor frecuencia que el hijo de
madre no tuberculosa?

Para ello era necesario contar con un abundante material de

- recién nacidos y nifios de primera infancia, hijos de tuberculosa,
separados al nacer de su genitora. Sélo podia brindarnoslo una ins-
titucién destinada a la profilaxis de la enfermedad materna en el
hijo de tuberculosa, tal como el “Placement familial des tout-
petits”, fundado en Paris por Leén Bernard y la Preservacion de
la Infancia de la Lucha Antituberculosa Municipal que fundé Ys
con tanto entusiasmo dirige el Prof. Alejandro A. Raimondi.
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Esta ultima Institucién consta de tres ramas, que se ocupan
sucesivamente del feto, del lactante y del nifio hijo de tuberculo-
sa: la Maternidad del Hospital Tornt, la Colocacién Familiar v
el Preventorio Rocca. En la Maternidad del Hospital Tornt, se
prodiga a la tuberculosa embarazada una asistencia tisiologica y
obstétrica, que beneficia directamente al futuro hijo; nacido el ni-
no se separa inmediatamente de la madre y se lleva a la Sala de
Lactantes, donde se lo examina y asiste hasta que esté en condicio-
nes de pasar a la Colocacién Familiar. Entregado a una cuidado-
ra mercenaria que lo atiende en su domicilio, el nifio es semanal-
mente llevado a un consultorio “ad hoc” instalado en el Prevento-
rio Manuel Roca, donde existe asimismo, desde enero de 1940, una
sala de Lactantes destinada a su internacién transitoria en caso de
enfermedad .

A los dos anos ingresa en caracter de pupilo al citado Pre-
ventorio, donde permanece hasta cumplidos los 10.

Pues bien: para la realizacién de este trabajo hemos contado
con ese importante plantel de hijos de madre tuberculosa: recién
nacidos en la Maternidad del H. Tornt y lactantes de la Coloca-
cion Familiar.

Hemos practicado la investigacién del raquitismo congénito en
un buen nimero de estos nifos, mediante el estudio radiografico y
clinico; se utilizé la radiografia de mufieca como elemento primor-
dial de diagnéstico, por su gran sensibilidad probada y la relativa
simplicidad de su técnica.

Admitimos que nuestro trabajo hubiera sido méas completo de
haberse investigado al mismo tiempo, la calcemia y fosfatemia de
estos nifos; si no hemos utilizado este medio de diagnéstico, ha si-
do porque careciamos de los elementos necesarios para su delicada
técnica, y porque no consideramos que sean indices siempre seguros
del grado y aiin de la existencia del raquitismo. Para contrarrestar
esta relativa deficiencia de nuestro trabajo contamos con un rico
material radiografico y con el minucioso examen clinico realizado
en el recién nacido y reiterado a través de toda su primer infancia.

Sobre un total de 93 nifios radiografiados, de los cuales la
gran mayoria de menos de 40 dias y su casi totalidad de menos de
50, no hemos observado ni un solo caso que presentara a nivel de
la mufieca la méas minima lesién atribuible al raquitismo. Es muy
importante hacer notar que entre estos 93 nifios habia 20 6 sea el
21.7 ‘%, de prematuros, es decir, de ninos nacidos con menos de
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2500 grs.; por otra parte 16 de ellos, o sea el 17.6 9%, eran hijos
de madres gravisimas, muertas de su tuberculosis dentro de los tres
primeros meses después del parto; por tltimo, la asociacién fre-
cuente de sifilis-tuberculosis, en una proporcién dificilmente dosa-
ble pero ciertamente muy alta, venia a agregar otro factor congé-
nito frecuentemente considerado como raquitégeno, lo que propor-
ciona un doble interés a nuestros resultados.

En 120 recién nacidos, estudiados clinicamente, entre los que
figuran los 93 que fueron objeto de investigacion radiolégica, he-
mos encontrado 10 casos de craneotabes congénito o sea un 10.7
%, cifra ligeramente superior a la hallada por otros investigadores
argentinos, que se justifica ampliamente por la alta proporcién de
nifios nacidos con menos de 2.500 gramos. Como ya lo hemos ma-
nifestado en el prélogo de este trabajo, el craneotabes congénito o
anterior a los tres meses no se considera raquitico.

Llamamos la atencién sobre el hecho de que 8 de esos 10 ni-
nos, que presentaban craneotabes, han sido radiografiados duran-
te su primer mes de vida (casos 2, 10, 12, 13, 18, 24, 63, y 74).
En los 6 primeros la radiografia era normal y los 2 tltimos mos-
traban a nivel de las epimetafisis distales de cibitos y radios, un
ensanchamiento de la banda de calcificacién que hemos clasifica-
do como osteocondritis de primer estadio, sin prejuzgar sobre su
valor diagnéstico como signo de ldes.

En ningtn caso pudimos poner en evidencia en el recién na-
cido, la existencia de un rosario costal verdadero. La saliencia an-
gular a nivel de las articulaciones condrocostales, sumamente fre-
cuente en el recién nacido, debe ser considerada como normal.

Nuestro material radiografico

Hemos practicado el estudio radiografico de mufieca en 93
recién nacidos hijos de madre tuberculosa, tomandonos la libertad

de considerar como tales, en algunos pocos casos, a nifios entre los
30 y 50 dias.

Este material nos ha proporcionado los siguientes resultados:
35 radiografias normales, 7 pseudoctpulas, 11 periostitis, 27 osteo-
condritis, y 13 periostitis y osteocondritis. Nos apresuramos a adver-
tir desde ya que hemos incluido entre las osteocondritis de primer
estadio, todo engrosamiento de la linea epimetafisaria; -ello no quie-
re decir que demos sistematicamente a esta imagen el valor de un
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signo seguro de lies. Mas adelante analizamos detalladamente el
dificil problema de la osteocondritis de primer estadio en el recién
nacido. ‘
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Radiografia normal

Entendemos por radiografia normal del recién nacido aquella
en que la linea epimetafisaria tiene el espesor y la limpieza de un
trazo de lapiz; dicha linea es recta a nivel de la extremidad distal
del ctbito y curva con la convexidad dirigida hacia la articulacién,
en la extremidad distal del radio.

Las diafisis en la radiografia normal del recién nacido, estan
limitadas por una linea mas oscura (cortical), de un espesor apro-
ximado de medio a un milimetro, que, al aproximarse a las meta-
fisis se afina hasta convertirse en los Gltimos cuatro o cinco milime-
tros en un tenue trazo de lapiz.

El resto de la trama 6sea estd constituido por una red de fi-
nas mallas de disposicién axial, mas perfectamente visible en las
metafisis. En la zona interdiafisoepifisaria se observan, aunque con
poca frecuencia en el recién nacido, una o méas lineas opacas finas,
de direccién transversal, denominadas bandas transversas, cuya in-
terpretacion no ha sido definitivamente establecida, primando, sin
embargo, el criteric que no les atribuye ningin significado pato-
l6gico .



Figura 1.—Caso N° 1 Figura 2.—Caso N°® 2 Figura 3. -Caso N° 3

A. E. 8., 27 dias. Normal A. E. R., 38 dias. Normal Y. N., 35 dias. Normal

3

Figura 4.— Caso N" 4 Fioura 5.--Caso N" 5 Figura 6. Caso N" 6
J. R, R, 19 dias., Normal A. G., 16 dias. Normal G. Z., 35 dias. Normal



Figura 7.—Caso N° 7 Figura 8.—Caso N” 8 Figura 9.—Caso N* 9
J. C. F, 15 dias. Normal L. A. F., 28 dias. Normal A. M., 32 dias. Normal

Figura 10.—Caso N* 10 Figura 11.—Caso N* 11} Figura 12.—Caso N° 14 )
L. J. C., 36 dias. Normal L. C., 19 dias. Normal E. N, 20 dias. Normal



Figura 13.—Caso N® 15 Figura 14.—Caso N°® 16 Figura 15.—Caso N” 17
H. D., 35 dias. Normal H. S, 32 dias. Normal J. C. S., 23 dias. Normal

Figura 16.—Caso N°® 19 Figura 17.—Caso N* 20  Figura 18.-Caso N® 21
M. E. L, 17 dias. Normal O. ]J. F, 20 dias. Normal R. B., 26 dias. Normal



Figura 19.— Caso N?¢ 22 Figura 20.—Caso N* 23 Figura 21.—Caso N° 25
S. G. F., 33 dias. Normal R. B., 47 dias. Normal M. G., 14 dias. Normal

Figura 22.—Caso N* 26 Figura 23.—~Caso N* 28 Figura 24.— Caso N* 29
E. Z.,, 39 dias. Normal . O, M., 36 dias. Normal R. O. J., 34 dias. Normal



Figura 25.—Caso N* 18 Fioura 26.—Caso N° 30 Figura 27.—Caso N" 32

A. G., 38 dias. Normal A, R, 28 dias. Normal D. N. A., 37 dias. Normal

Figura 28.— Caso N° 33 Figura 29. Caso N* 35
M. M., 36 dias. Normal Jo Gl ], 21 dias. Normal




— 387 —

Pseudocupulas

Garrahan y Muzio describieron y explicaron en 1937 la cau-
sa de un aspecto peculiar que presenta en ocasiones la radiografia
de mufieca del nifio sano. Nos referimos a las por ellos denomina-
das pseudoctpulas.

Se entiende por seudoctpula una imagen, mas frecuentemente
visible en la extremidad distal del ciibito, constituida por una li-
nea curva con la concavidad dirigida a la articulacién, que se con--
tinda formando un évalo muchas veces completo, con otra linea
curva de concavidad inversa. Esa zona ovalada presenta una opa-
cidad menor que el resto del hueso pero mayor que las partes blan-
das que la rodean. Esta circunstancia, sumada a la ausencia de des-
flecamiento y de ensanchamiento de la metafisis, caracteristicos del
raquitismo, establecen su diferenciacién con las cipulas verdade-
ras.

La seudoctpula es el resultado de una técnica radiolégica de-
ficiente; ella depende de la falta de un paralelismo perfecto entre
el chassis y la linea eje de los huesos a radiografiar. Cuando los
huesos del antebrazo forman un angulo agudo més o menos abier-
to con el plano de la pelicula, los rayos no atraviesan perpendicu-
larmente el hueso, determinando esta incidencia oblicua, la imagen
que acabamos de describir.

Los autores citados obvian este inconveniente obteniendo la
imagen con el antebrazo en supinacion, la mano flexionada sobre el
mismo y las regiones del codo y la mufieca bien adosadas al chassis.

A pesar de que nos hemos preocupado de que el laboratorio
radiologico empleara una técnica rigurosa, hemos obtenido en 7
€asos, que presentamos a continuacién, la imagen de pseudocupula.
Sumados estos siete a los 35 casos considerados anteriormente co-
mo normales, tenemos un total de 42 radiografias en que no se ob-
servaron imégenes patolgicas ni sospechosas de tales.



Figura 30.—Caso N° 36 Figura 31.—Caso N* 37
J. R. S.; 39 dias. Pseudoctpula J. C. S., 24 dias. Pseudocipula

Figura 32.

Caso N" 38 Figura 33.—Caso N*® 39
J. A, 33 dias. Pscudocitpula V. F., 38 dias. Pseudoctpula



Figura 34— Caso N° 40 Figura 35.—Caso N° 41

C. M. O., 36 dias. Pscudoctipula B. A., 16 dias. Pseudoctipula

Figura 36.—Caso N° 42
J. L. C, 11 dias. Pseudoctpula

(Continuard )



SIMPATOMA EMBRIONARIO DE SUPRARRENAL
DERECHA. METASTASIS HEPATICA (¥*)

(Trro PEPPER)

POR LOS

Dres. P. R. CERVINI, L. M. MORAN v N. O. SANCHEZ BASSO

La observacion que aqui comentamos se concreta en un tumor
de la suprarrenal que invade secundariamente al higado. Dicho
organo aumenta de tamafo rapidamente y en tal forma, que por
si solo constituye un cuadro clinico bastante caracteristico, al que
se le destaca con el nombre de Pepper, por haber sido quien lo
describi6 a principios de este siglo.

Casa de Expositos, Sala II, orden 50/941.

Maria Isabel P., nacié el 24 de diciembre de 1940.

Abuelos maternos: abuelo, fallecido de peritonitis, a los 32 anos.
Abuela, fallecida de cincer de matriz, a los 42 afios. Un aborto espon-
taneo en visperas de la muerte (el Gnico que informa su hija) .

Madre, aparentemente sana. Fueron ocho hermanos de los que
viven cuatro. Casada en segundas nupcias: del primer matrimonio hu-
bo tres embarazos llevados a término y sus frutos viven; del segundo
matrimonio nacié nuestra historiada de embarazo a término y parto
eutdeico.

Abuelos paternos: abuelo, fallecido (ignoran causa). Abuela, vive.

Padre aparentemente sano. Tiene ocho hermanos de los que uno
fallecié a los 22 afos.

Enfermedad actual: Desde hace unos quince dias los padres no-
tan que el abdomen de la nina aumenta de tamano. Esti anoréxica.

Estado actual (18 de enero 1941): Talla, 56 cm.; peso, 4.700.

Conformacién anormal por abdomen muy globuloso (ver figura
I) . Miembros inferiores, ligeramente edematosos.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del 14 de octubre de 1941.
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Sensorio despejado. Postracion.
Piel blanco-amarillenta, elastica. Paniculo adiposo e

scaso. Turgen-
cia disminuida. Masas musculares hipoténicas.

No se palpan ganglios.

Figura 1

En esqueleto de los miembros, 2° estadio de osteocondritis, particular-
mente visible en los extremos proximales y distales de |

as imagenes de
las tibias (ver radiografia) .

Radiografia 1

Craneo: bien conformado, 0.36 cm. de «circunferencia: bregma 4
cm. > 3 cm. Cuero cabelludo sin particularidades.
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Cara: mucosa bucal seca.

Cuello: corto.

Toérax: 33 cm. de circunferencia. No se notan anormalidades.

Abdomen: globuloso. Pared tensa v edematosa a nivel del hipo-
gastrio. Circulacion téracoabdominal superior visible. Cicatriz umbili-
cal saliente. La palpacion evidencia una tumoracién de superficie lisa
que ocupa los 2/3 superiores de la cavidad abdominal; por arriba se
pierde tras el reborde costal de ambos hemitérax y por debajo se halls
limitada por un borde romo (escotado cerca de la linea media). obli-
cuamente dirigido de la cresta iliaca derecha hacia el flanco izquierdo.

Genitales: bien conformados: grandes labios edematosos.

Figura 2

Examenes bioldgicos:

Pruebas tuberculinicas: negativas.

Wassermann y Kahn (11 de enero de 1941): de los padres, nega-
tivas; de la nifa Maria Isabel, negativa.

Numeracién globular (13 de enero de 1941) : hemoglobina, 65 %.
Glébulos rojos, 2.910.000. Glébulos blancos, 28.100.

Evolucion: Indicase tratamiento con bismuto liposoluble. Reci-
be dos inyecciones. No obstante, el cuadro se agrava. Aumenta el vo-
lumen de la tumoracién abdominal: su borde inferior llega a palparse
en el hipogastrio. Se pronuncian mds la postracién y la inapetencia vy
fallece en un estado de caquexia relativa.

Necropsia (24 de enero de 1941) : Organos del térax en posicion
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normal: mediastino posterior, nada de particular: ganglios intertraqueo-
brénquicos, ligeramente infartados.

Eséfago y laringe con mucosas congestivas. Triquea, normal. Pul-
mones: conservan su forma: coloracién violicea oscura; crepitacion
conservada; al corte: congestién y edema. Pleuras libres.

Corazén normal en forma y tamafio; cavidades normales .

Al incidir el abdomen aparece el higado enormemente agranda-
dado rechazando el estémago y las masas intestinales hacia la pared
posterior. El 6rgano se presenta duro con su capsula retraida forman-
do pliegues. Peso: 1.220 gramos. Coloracién rojiza, destacandose so-
bre este fondo un semillero de granulaciones blanquecinas con varia-

o
L

>

Figura 3

ciones de tamano desde cabezas de alfiler hasta el de lentejas. En la
convexidad del I6bulo izquierdo se aprecian manchas violdceas oscuras
de diferente tamafio alternando con zonas pardo-amarillentas.

Existe también en la superficie del higado manchas blanquecinas
unidas por tractus fibrosos del mismo color. Al corte: parénquima du-
ro, superficie amarillenta en la parte central, destacandose bien las
granulaciones ya descriptas: en los bordes, coloracién rojo viol4ceo.
Parénquima dividido por tractus fibrosos. Sobre el l6bulo derecho, as-
pecto moscado. Vesicula escondida en su lecho: vias biliares permeables.

Bazo: coloracién y forma normales. Al corte, escaso barro esplé-
nico. «

Al eviscerar el rifién derecho se aprecia, “sobre el polo superior, a
la capsula correspondiente enormemente aumentada de volumen (fi-
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guras 2 y 3) del tamafio de un huevo de paloma. Superficie lisa, de
aspecto globuloso, mantenida en posicién por el tejido celular laxo de
vecindad; coloraciéon blanco-rosada: manchas hemorragicas. Al corte

Microfotografia 1

Microfotografia 2

se observa un tumor como nuez pequenia que ocupa la medular: colo-
racién rojo-violacea con zonas blanquecinas; superficie friable.
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Rifiones: forma y tamafio normales; intensa congestién: al cor-
te tipo hemorragico. Capsula suprarrenal izquierda, normal.

El examen histolégico demostré que el tumor de capsula supra-
renal estaba formado por nidos celulares y substancia fundamental fas-
ciculada. Las células eran redondas con escaso protoplasma (microfo-
grafia 1). En el higado estas células posefan un nicleo poco cromati-
co y se disponian en circulos constituyendo figuras en roseta, las lla-
madas capsulas de Poll, cuyo centro estaba ocupado por una substan-
cia granular (microfotografia 2) .

En resumen: Simpatoma embrionario de capsula suprarrenal de-
recha, en un nifio de 1 mes de edad, que hace una sola metéstasis os-
tensible, la hepdtica, reproduciendo el tipo clinico llamado Pepper.

COMENTARIO

Este caso constituye una forma clinica de metéstasis tumoral
que se observa habitualmente en el nifio pequeno, excepcionalmente
se describen en adultos observaciones parecidas (Dres. J. J. Span-
genberg, L. Munist y D. Fernandez Luna. “Rev. de Med. y Cien-
cias Afines”, afio II, N* 9, septiembre 30 de 1940, pag. 688, Buenos
Aires).

El tumor originario se halla radicado en la capsula suprarrenal
derecha y esta formado por la célula madre del sistema simpatico
(simpatogonia), o la que le sigue en su diferenciacién nerviosa
simpatica (simpatoblasto). Es asi en la generalidad de los casos
un simpatoma embrionario que puede observarse, ora bien encap-
sulado como en nuestra observacién y otras (Dres. A. Volpe, J. R.
Marcos y R. C. Negro. “Archivos de Pediatria del Uruguay”, afio
1940, pag. 89); ora difundido en la zona pararrenal e incluyendo
la cépsula correspondiente (caso ya mencionado de Spangenberg
y otros).

Toda la terapéutica aqui es inoperante, porque el cuadro clinico
s6lo permite un diagnéstico tardio de la tumoracién causal.



Sociedad Uruguaya de Pediatria

SESION per 11 pE JULIO pe 1941

Preside el Dr. C. Pelfort

ICTIOSIS CONGENITA

Dres. E. Peluffo y P. Ferreira Berrutti—Describen las caracteris-
ticas de esta afeccién, relatando un caso observado en el Servicio de
Recién Nacidos de la Maternidad ““Pereira-Rossell”. Madre de 29 afios.
sin antecedentes de ictiosis familiar; primigesta; parto al 8° mes. na-
ciendo un nifio que pesa 1.900 gr., con piel seca, lustrosa, sin eclasti-
cidad, de color oscuro y con tendencia a desprenderse en anchas esca-
mas; vitalidad deficiente, tendencia al enfriamiento, respiracién super-
ficial, hipotonia muscular. La piel se hizo cada vez mas seca; aumen-
t6 la desecacién cérnea; al nivel de los pliegues se produjeron profun-
das fisuras. Evolucién dificil, peso estacionario; al 17° dia de vida sc
hizo puncién lumbar, obteniéndose liquido xantocrémico, 0.35 gr. de
albimina por mil; 6.08 gr. de cloruros, por mil;: 125 elementos por mi-
limetro ctbico; 96 % de linfocitos. Fallecié a los 35 dias de edad, por
caquexia progresiva. El examen histolégico de la piel revelé hipertro-
fia del dermis; capa cérnea superficial, folidcea, dispuesta en estratos
coherentes; en los poros sudoriparos se veian imagenes de paraquerato-
sis, en la parte mas profunda. El cuerpo mucoso de Malpighi presen-
taba su capa de células basales aplicadas directamente sobre el dermis
subyacente y estaba formado por células, cilindricas en algunos sitios v
cubicas en otros. Existia hipertrofia del estratum espinoso (acantosis).
El dermis no presentaba particularidades histolégicas. La hipodermis
presentaba cordones celulares formados por células redondas, vacuo-
lares, células adiposas o adipocitos. Se veian glindulas sudoriparas en
sus dos porciones: secretante y excretora. Pelos muy escasos y atréficos.
No se hallaron glandulas sebaceas.

HEMO Y MIELOCULTIVOS EN EL DIAGNOSTICO DE LA
FIEBRE TIFOIDEA

Dr. P. L. Aleppo.—En una serie de nifos de 15 meses a 12 afos
de edad, ha efectuado hemo y mielocultivos en distintos periodos de
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evolucién de la enfermedad. En algiin momento de ésta, el mielocultivo
fué positivo en cerca del 90 % de los casos, en tanto que el hemocultivo
lo fué tnicamente en el 60 %. La frecuencia de resultados positivos fué
tanto mayor, cuanto mas precozmente se efectué la investigacién.

En un 30 % de las eventualidades el hemocultivo fué negativo,
mientras que el mielocultivo arrojé resultado positivo. Por otra parte,
en aquellos casos en los que se ha podido hacer una investigacién seria-
da, se observé que, cuando en el curso de la evolucién de la enferme-
dad, el hemocultivo comienza a ser negativo, el mielocultivo, por un
tiempo mas o menos prolongado continta siendo positivo. Estos hechos
hacen comprender el gran valor que tiene este método en el diagnos-
tico de la fiebre tifoidea.

SOBRE EL CONCEPTO DE LA DISTROFIA FARINACEA

Dr. 4. U. Ramén Guerra—Cuando se trata de construir una cla-
sificacion etiolégica de los estados distréficos del lactante, se tropieza
con el hecho de que, a menudo, un mismo cuadro clinico puede ser
producido por etiologias diversas, o, por el contrario, una misma etio-
logia puede dar lugar a cuadros clinicos diferentes. Sin embargo, en
un grupo de estados distréficos es posible remotar desde el cuadro cli-
nico a la etiologia. Son las distrofias con las alteraciones organicas es-
pecificas, de Finkelstein, en las cuales, a las manifestaciones morfold-
gicas y disérgicas habituales, se suman otros signos caracteristicos que
revelan una carencia de sustancias especificas; tales por ejemplo, la dis-
trofia del escorbuto, de la queratomalacia, etc. Ahora bien, de las dos
formas descriptas como subgrupos de la distrofia farinicea, la forma
atréfica’ y probablemente su variedad hiperténica son distrofias vul-
gares que, por s6lo el cuadro clinico no se pueden distinguir de las
otras distrofias comunes; sélo la forma infiltrativa o edematosa se re-
viste de caracteres particulares que la distinguen de las demas distro-
fias. El cuadro clinico nos lleva entonces, directamente a la etiologia,
porque hay signos especificos. Este signo especifico es el edema: un
edema nutritivo por hipoproteinemia. La causa de este sintoma reside
en la carencia de prétidos de la alimentacién farinicea. Esta carencia
€S €n parte cuantitativa, pero, sobre todo cualitativa, porque los pro-
tidos de origen vegetal de las harinas de granos, son de calidad o valor
biolégico inferior, con relacién a los prétidos animales y en particular
con los de alimentos naturales (leche, etc.). Es, pues, una enfermedad
por carencia especifica. Y en las enfermedades por carencia, el trastor-
no metaboélico conduce al mismo tipo de enfermedad especifica, cura-
ble por administracién del factor ausente. Estos edemas nutritivos han
podido ser reproducidos experimentalmente en el animal, con regime-
nes pobrisimos de prétidos (Tachau, 1914, etc.). Tanto en la enfer-
medad humana como en la experimental, se observa una disminucién
de las seroproteinas y cuando se instituye el régimen completo, esta al-
teracién regresa poco a poco. El edema nutritivo se observa, en nuestro
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medio, sobre todo en el lactante (distrofia farinacea del lactante) ; mas
raramente y con menos intensidad, en nifos de més de un afio de edad
(edemas de inanicién, enfermedad celiaca, etc.). Pero, en otros paises,
en las clases pobres y en regiones donde escasea la leche, no es tan ra-
ro observarlo en ninos de méas de un afio de edad, sometidos a regi-
menes globalmente deficientes. Estas deficiencias globales hacen que,
a menudo, el cuadro clinico no se limite al edema nutritivo, sino que
se¢ manifieste como una policarencia. También la distrofia farinicea
del lactante es una policarencia, pero gira alrededor de la carencia dc
prétidos. Aunque esta Gltima carencia no es privativa de la distrofia fa-
rindcea, se puede observar que, en la edad del lactante, se la observa
casi exclusivamente en los nifios alimentados con harinas. La existen-
cia de la hipoproteinemia en los edemas nutritivos del lactante, ha sido
confirmada en Chile, por Ariztia, por Schwarzenberg y Cousifio y por
Schowarzenberg y Costa, y en Cuba, por Aballi y Sala Panicello. Tam-
bién existi6 en los casos observados por nosotros y en los que esta in-
vestigacién pudo realizarse. En cuanto al sindrome policarencial saté-
lite, podemos decir que, sobre 24 casos de distrofia farinicea, obser-
vados entre 1937 y 1941, existié la anemia en 16 y en 5 de ellos se tra-
t6 de anemia muy grave; la pirpura (no siempre carencial) existié en
grado intenso en 3 casos; en la mitad de los casos se presentaron sig-
no de la dermatosis seborroide descamativa, pero difiriendo de la for-
ma primitiva de Moro y Gyorgi, en que es netamente secundaria, re-
versible con el tratamiento y muchas veces més tardia. En 3 de estos
casos tardios existieron fisuras labiales y comisurales, que son mas fre-
cuentes en el lactante tierno (mdscara seudosifilitica). En ninguno de
los casos se observé xeroftalmia. Efectuamos estudios radiolégico y hu-
moral, en relacién con el hallazgo relativamente raro, de distrofias Gseas.
en nuestros enfermitos.

LA CONJUNTIVITIS GONOCOCCICA DEL RECIEN NACIDO, DEL
NINO Y DEL ADULTO Y EN ESPECIAL SU TRATAMIENTO
POR LOS COMPUESTOS SULFAMIDADOS

Dres. L. Demicheri, D. Chiazzaro y A. Buenafama Uriarte.—Las di-
ferencias considerables en la duracién y la gravedad de la infeccion
gonococcica de la conjuntiva del recién nacido, dificultan apreciar la
eficacia de la terapéutica de la misma. Pero, la existencia de lesiones
de la cérnea, permite hacerlo, apreciando si logra impedir su apari-
cién o curarlas mas o menos rapidamente. Desde 1938 a 1941 han tra-
tado 164 enfermos con las sulfamidas, de los cuales, 78 recién nacidos:
18 nifios de 11 meses a 9 afios de edad y 23 adultos. En el 96.96 % de
los casos la infeccién fué dominada en breves dias. Con la sulfapiridina
han registrado 97.50 % de éxitos, sobre 40 casos. El “Rodilone” y el
“Uliron” han sido eliminados, porque la infeccién recidiva o recru-
dece, a pesar de un tratamiento activo y a dosis relativamente altas. Ca-
torce conjuntivitis gonocéecicas han sido tratadas exclusivamente por
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via oral, salvo 2 casos; 7 recién nacidos, por el “Albucid”; 2 nifios de
13 y de 14 meses con el mismo producto; 2 nifias de 8 y 12 anos, con
sulfapiridina; 1 nifia de 6 anos, con sulfanilamida y 2 adultos con es-
te mismo producto. De estos 14 pacientes, 5 recién nacidos y 2 nifios,
presentaban tlceras de la cérnea (50 %) al primer examen. Todos los
enfermos abrieron espontineamente los ojos a las 24 6 48 horas de ini-
ciada la quimioterapia y la reparacién de las tlceras se obtenia entre
el 2% y el 3er. dia. En el curso del tratamiento no se produjo ninguna
nueva ulceraciéon corneana. El promedio de duracién del tratamiento
fué de 7.7 dias; él era continuado, a pesar de la curacién aparente que
ocurria entre el 2° y el 3er. dia, hasta 5 6 6 dias mas, después del pri-
mer frote negativo. Las dosis de “Albucid”, que utilizaron, fueron su-
periores a la de los otros productos sulfamidados; en recién nacidos
alcanzaron de 0.36 a 0.69 gr. por kilo de peso, y en los ninos, de 0.20
a 0.32 gr. por kilo, reduciéndola en cuanto se apreciaba la mejoria.
Los nifios tienen una tolerancia mayor que el adulto. Los signos de in-
tolerancia que se sefialan en la literatura son: cianosis, vémitos, cefa-
leas, leucopenia discreta y anemia hemolitica de caracter leve. Nunca
han tenido consecuencias posteriores.

La conjuntivitis gonocéccica de todas las edades, tratada con la
solucién clasica de nitrato de plata al 1-2 %, en instilaciones o toques
conjuntivales, asociado o no a la proteinoterapia, la vacunoterapia, la
seroterapia, tarda en curar de 4 a 5 semanas. Cuando existen ulcera-
ciones corneanas, la evolucién es mas larga, puesto que el gonococo tar-
da en ser eliminado de 70 a 90 dias. De todos los antisépticos propues-
tos, ninguno ha conseguido eliminar al nitrato de plata.

T'ratamiento oral: Sulfanilamida, sulfapiridina, “Albucid”, sulfa-
tiazol, o algin otro que retina mayores virtudes.

T'ratamiento local coadyuvante: Instilaciones o toques con nitra-
to de plata. Algunos autores emplean irrigaciones o instilaciones de
sulfanilamida al 0.5 6 0.8 % “Albucid” soluble al 15 %, sulfatiazol
al 0.2 %, pero aconsejan practicarlo cada 10-30 minutos, lo que es
poco practico.

El tratamiento que proponen reduce o suprime la hospitalizacién
del enfermo; la mejoria y la curacién se obtienen en un tiempo mucho
mas breve; las complicaciones son evitadas y sl existen, curan muy
rapidamente. Los casos resistentes a la medicacién sulfamidada, seran
tratados por el clasico procedimiento del nitrato de plata, asociado a
la proteinoterapia o la vacunoterapia.

El tratamiento oral exclusivo, con los derivados organicos del azu-
fre, ha demostrado suficientemente ser, s6lo, capaz de curar una con-
juntivitis gonocéccica, sin ninguna otra ayuda, y sin exponer al enfer-
mo a complicaciones o intoxicaciones serias. Las dosis que se requie-
ren son relativamente pequefias y la duracién del tratamiento, muy
breve. El tratamiento oral puede abreviarse atin mads, si se usa como
coadyuvante local el nitrato de plata.

.
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SESION piL 24 pe SEPTIEMBRE pe 1941

Presiden los Dres. C. Pelfort y Prof. E. de Elizalde

HOMENAJE A LA MEMORIA DE MORQUIO

El Presidente, Dr. C. Pelfort, saluda al Presidente de la Sociedad
Argentina de Pediatria, Prof. Dr. Pedro de Elizalde, a los miembros de
dicha Sociedad, profesores Dres. Pascual R. Cervini y Raul P. Béranger
y Dres. Carlos A. Urquijo y Mario Waissmann, asi como también al
Delegado de la Sociedad Chilena de Pediatria, Prof. Dr. Arturo Baeza
Goiii, que han venido a Montevideo, con motivo de la conmemoracién
del Dia de Morquio. Les expresa todo el agradecimiento de la Sociedad
Uruguaya de Pediatria por haberse adherido al referido homenaje.
Invita al Prof. de Elizalde a presidir la sesién.

PALABRAS DEL PROFESOR DE ELIZALDE

En nombre de la Delegacién Argentina agradece las palabras que
acaba de pronuncia el sefior Presidente.

PALABRAS DEL PROFESOR BAEZA GONI

Agradece también las frases del sefior Presidente, en nombre dec
la Sociedad que representa y en lo que le es personal.

UN CASO SEGURO Y OTRO PROBABLE DE SIMPATOMA EN LA
INFANCIA

Dres. P. de Elizalde, P. R. Cervini y R. P. Béranger.—Recuerdan
que este tema fué tratado con toda competencia, en esta Sociedad, por
los Dres. Volpe, Leone Bloise, Marcos y Negro. El primer caso ocurrié
en un nino de 1 mes de edad, que hizo una sola metéstasis ostensible, -
hepatica, reproduciendo el tipo clinico llamado de Pepper. Este caso
constituye una forma clinica de metastasis tumoral, que se observa habi-
tualmente en el nifio pequefio. El tumor originario se hallaba radicado
en la cépsula suprarrenal derecha y estaba formado por la célula madre
del sistema simpatico (simpatogania), o la que le sigue en su diferen-
ciacién nerviosa simpatica (simpatoblasto). El caso que consideran
probable, correspondia a un nifio de 2 afios de edad, con tumores del
crineo, exoftalmia y hepatomegalia manifiesta. No existian alteraciones
hemiticas, fuera de la anemia y de la discreta leucopenia. Clinicamente
reproducia el tipo mixto (Pepper-Hutchinson) de las metdstasis, que
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complica habitualmente al simpatoma abdominal. La puncién del tumor
senalé la presencia de células blastomatosas, pero, esto no permite ter-
minar con el diagnéstico, de ahi que lo consideren como caso proba-
ble de simpatoma. No descartan en absoluto, el diagnéstico de cloroma,
en vista de la anerquia reinante, en la interpretacién histolégica de esta
afeccion.

Discusion: Dr. A. Tolpe—Comenta los casos presentados y re-
cuerda las caracteristicas de los que observé con Leone Bloise, asi como
el presentado por Marcos y Negro. Termina felicitando a los comuni-
cantes por el estudio completo de los enfermos, que han realizado.

CONSIDERACIONES SOBRE GLOMERULONEFRITIS ISQUEMICA,
DIFUSA, AGUDA, EN LA INFANCIA

Dr. A. Baeza Goni (de Santiago de Chile) .—Agradece la bencvo-
lencia del senor Presidente de la Sociedad Uruguaya de Pediatria, que
le permite el alto honor de hacer uso de la palabra, en el santuario
de ella, cobijandose bajo la sombra del gran Morquio, en el mismo sitio
que ocupara aquel gran pediatra sudamericano.

Pasa a relatar, en seguida, la experiencia adquirida en la enfer-
medad que motiva su comunicacién, al través de dos afios de obser-
vacion en el Servicio de Nifios Mayores, del hospital “Manuel Arria-
ran”, en la seccién que dirige el Prof. E. Cienfuegos.

Desde 1920 a 1932 se habian sciialado solamente 87 casos de la
enfermedad; desde 1932 a 1940, 397 y en los meses transcurridos de
este ano, 99 més. En el total de 397 casos, la mortalidad ha sido de
6,3 % sanos, 79 % : formas crénicas, 5 %, y formas dudosas, 10 %.
Hace resaltar la gran diferencia existente entre la escasa frecuencia con
que esta enfermedad se presenta en los nifios de las clases ricas en
la sociedad y estima que, considerada desde este punto de vista, la
glomérulonefritis de este tipo es una verdadera enfermedad social, en
cuya produccién exagerada debe influir, por una parte, la alimenta-
cién deficiente en proteinas animales y por otra, la falta de higiene, que
favorece la infeccién, principalmente de la piel, causa ésta que figura
en el 55 % de los casos, como determinante de la afeccién. en 100
casos estudiados desde el punto de vista etiolégico.

Respecto de las formas clinicas observadas, dice que en nada se
diferencia del cuadro clinico, bien caracterizado por hipertensién, oli-
guria, hematuria y albuminuria. Seniala la rareza de la uremia verda-
dera y la relativa frecuencia de las formas seudourémicas, asi como
de las complicaciones cardiacas, comprobadas muchas de ellas por el
estudio electrocardiografico. Hace ver la ninguna frecuencia de las
formas focales tipicas, haciendo consideraciones sobre lo artificial de la
division tan neta, que se hace, entre la forma isquémica difusa y la
nodular focal, creyendo que ambas pueden ser de un mismo origen vy
similar patogenia. Relata, aqui, un caso tipice de forma isquémica, con
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gran hipertension, en cuya necropsia se comprobé, la ausencia de
lesiones vasculares y la existencia de lesiones de tipo focal.

Se extiende, luego, en consideraciones sobre la forma de control
de la enfermedad, mediante las pruebas funcionales seriadas, iniciin-
dolas con el uso sistematico y periédico de la liberacién o descarga
ureica (“urea clearence”), de Van Slyke, acompafiada de la cons-
tante de Ambard, con la modificacién de Fishberg, terminando con el
recuento de Addis. Después de ser dados de alta, los enfermos son
controlados, hasta donde es posible, cada tres meses.

Pasa a referirse, luego, al tratamiento, el que ha sido realizado
en forma si se quiere revolucionaria, pues en general, sélo se ha respe-
tado en forma absoluta, el reposo en cama; pero, en cuanto a régimen,
no se ha sido estricto, ni en el hambre, ni en la sed; por el contrario,
la mayor parte de los casos ha sido tratada con toda liberalidad, en
lo que al régimen se refiere, sin suprimir las proteinas y dando liquidos
a voluntad. En los casos con hipertensién arterial, se ha usado con
bastante éxito, el sulfato de magnesio al 25 %, por via intramuscular
y al 50 % por la oral. En los casos que evolucionaban con un foco
supurado activo, han empleado la sulfanilamida, como tnico trata-
miento. Lee, a continuacién, varios resimenes de historias clinicas de
cada tipo de tratamiento. Resumiendo su opinién respecto al tratamiento,
dice que éste debe ser, en gran parte, sintomatico y adaptado a cada
caso, en especial, sin excluir, por cierto, al régimen de hambre y sed,
o bien al aclorurado, al exclusivo de frutas o hidratos de carbono, pero
sin considerarlo indispensable en todos los casos y sélo indicado para
ciertos y determinados enfermos, que lo requieran por su gravedad
especial. Del sulfato de magnesio dice que le ha dado muy buenos resul-
tados, en numerosos casos; pero, no lo cree especifico de la enfermedad,
como lo han sostenido algunos autores norteamericanos. La sulfani-
lamida la estima muy til y es bien tolerada por el rifién: pero, no esti
atn convencido de su accién sobre el proceso ya establecido. Se mani-
fiesta adverso a la restriccion de liquidos que, mds que favorecer el
reposo del rinén, le exige trabajar a mayor concentracién y por ende,
con mayor dificultad para eliminar los metabolismos. Hace algunas
consideraciones finales sobre desfocacién y descapsulacién.

COMENTARIOS AL FILM: “COMO SE PREVIENE LA INFECCION EN.
LA CASA-CUNA DE EVANSTON, ILLINOIS”.

Dr. [. A. Bauza-—Manifiesta que debe a la gentileza del Dr. Minsk,
que a su solicitud le enviara el nuevo film en colores de la Casa Cuna
de Evanston, el poder presentarlo en esta sesién, exhibiendo la que
considera una institucién con todos los detalles de la técnica y de la
asepsia mas rigurosas. Recientemente construida, inmediata a su antiguo
local, comprende tres sectores, en cada uno de los cuales se aplica una
técnica de asepsia distinta. Uno de ellos, se compone de 6 boxes, con
2 camas cada uno, dando la puerta a un corredor comin. El film ensena
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las precauciones de severa profilaxis que se aplican por parte de las
nurses. Hasta aqui no hay diferencia con lo que se hace en servicios
analogos: aire acondicionado, contralor automatico de temperatura,
ete. Otro sector posee igual nimero de boxes, pero en lugar de puerta
se utiliza una cortina de luz ultravioleta, cuya irradiacién bactericida
impide la transmisién de enfermedades por el aire del corredor comun.
La entrada del corredor estd igualmente protegida por una cortina de
luz bactericida, de la misma naturaleza. Segiin Wells —autor de este
procedimiento—, estas bandas de luz ultravioleta actuarian como cor-
tinas capaces de destruir los gérmenes del aire y de asegurar completa
proteccién a los nifios, en los boxes. Finalmente, el tercer sector usa el
dispositivo ideado por James Reyniers, de acuerdo con el cual, cada
box, en el que se halla un nifio, estd dentro de otro mas grande o prin-
cipal. El detalle capital es que el aire acondicionado que penetra en
¢l pequefio box en donde se halla el nifio, posee una presion suficiente
como para que el aire del box principal no pueda penetrar en el primero
cuando se levanta la ventana de vidrio que los separa, en momentos en
que la nurse pasa a través de ella, las manos que sostienen el frasco
con el alimento a ser administrado. La técnica irreprochable que se
observa en las actividades que se desarrollan, asi como las graficas que
demuestran la supresién de las enfermedades transmitidas por el aire,
impresionan favorablemente al observador, considerando —por su par-
te—, que las felicitaciones que corresponden a los directores de la Casa
Cuna de Evanston, deben hacerse extensivas particularmente, al per-
sonal de nurses, preparadas especialmente para ejercitar con éxito sus
funciones, por la Dra. Gladis Dick.



Anélisis de Revistas

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

D. G. E. Epwarp. Resistencia del virus de la influenza a la desecacion y
su demostracion en el polvo. “Lancet”, 1941:2:664.

Algunos investigadores britanicos, han llamado la atencién re-
cientemente acerca del papel desempenado por el polvo en la difusién
de enfermedades, especialmente de infecciones debidas a Streptococcus
pyogenes y Corynebacterium diphteriae. Se sabe que ambos organismos
sobreviven a la desecacién y que pueden ser recuperados del polvo y
de las ropas de cama (Thomas, 1941; Croshie y Wrigth, 1941; Van
den Ende, Lush y Edward, 1940).

El autor del presente trabajo decidié investigar la posibilidad de
que el polvo pudiese ser un factor en la difusién de la influenza y de-
terminar la resistencia del virus a la desecacién.

Se impregné una tira de manta con una suspension de virus de
influenza “A” utilizando un pulverizador. A continuacion se seco la
manta en condiciones atmosféricas naturales y se sacudié en un depo-
sito. Con la centrifuga de Wells el virus se recuper6 del aire del inte-
rior del depésito. También s¢ constaté que la presencia del virus podia
ser demostrada en polvo colocado a 8 cm. de distancia de una jaula
donde habia un hurén infectado con influenza, pero no en el polvo
mas alejado y fuera del alcance de salpicaduras salivares directas. Em-
papando muestras de sarga, sibana, polvo y portaocbjetos con suspen-
sion del virus, demostrése que 1 % del virus sobrevivia a la desecacion
en una sdbana, 1 a 10 %sobre sarga y polvo y 10 % o mds sobre cris-
tal. En este altimo, 10 % del virus desecado permanecié vivo en la
oscuridad al cabo de tres dias, 1 % al cabo de una semana y 0.01 %
al cabo de 3 semanas; en la sibana, sarga y polvo hubo poca pérdida
al cabo de 3 dias, 10 % permancci6é después de 7 dias y 1 % después
de dos semanas. La supervivencia fué mucho mas corta a la luz y a
37°C. Depositado en forma de nicleo de gotitas en una sibana, el
10 % del virus sobrevivié durante una semana y | %durante 3 sema-
nas; en el cristal desaparecié en menos de 24 horas.

Sc cree que el virus desccado pueda hallarse relacionado con la
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difusién de viruela loca, psitacosis y glosépeda, y en la actualidad ha
quedado aceptado que los organismos transportados por el polvo con-
tribuyen a la difusién de difteria e infecciones estreptocéccicas. Las
pruebas aducidas sugieren la necesidad de nuevas investigaciones epi-
demiolégicas acerca del posible papel del polvo en la difusién de la in-
fluenza.

A. W. Downig, H. J. Parisu, A. T. GLENNY y W. Smrra. Inmuniza-
cion combinada activa y pasiva contra la difteria. I. Estudios de
respuesta a la antitoxina en estudiantes normales. “Brit. Med. JE

1941:2:717.

De un estudio de la literatura parece desprenderse que existe un
desacuerdo considerable entre diversos investigadores acerca del valor
de la inmunizacién combinada activa y pasiva contra la difteria o té-
tanos. Mucha de esta confusién proviene del empleo de métodos dife-
rentes de enfoque experimental del problema.

Las observaciones de los autores fueron llevadas a cabo en unos
300 estudiantes médicos de 20 a 22 afios de edad, en Oxford, Cam-
bridge y Sheffield, y en estudiantes de 14 a 19 afios en una escuela de
preparacion agricola.

Primeramente se sometié a los sujetos a la prueba de Schick. To-
dos los que dieron una reaccién positiva fueron sangrados y se deter-
miné el contenido en antitoxina de cada suero. Inmediatamente des-
pués de la extraccién de sangre, los estudiantes fueron inoculados, bien
con 0.1 em.* de toxina precipitada con alumbre solamente (grupo A),
o bien con 0.11 cm.* de toxina precipitada con alumbre y 350 a 500
unidades de antitoxina diftérica, administradas simultineamente en
brazos opuestos (grupo A + P). Al cabo de cuatro semanas los estu-
diantes volvieron a ser sangrados y luego recibieron 0.3 cm.® de toxina
precipitada con alumbre. Ocho semanas después de la segunda inyec-
cién, se llevé a cabo, como norma una tercera extraccién de sangre y
una prueba de Schick final, pero dicho intervalo de ocho semanas se
varié algo con fines especiales.

Al analizar los resultados, todos los estudiantes que tenian 1/1,000
unidades o més de antitoxina por cm.* de suero sanguineo en el mo-
mento de la primera inoculacién, quedaron excluidos. Por consiguien-
te, el total de observaciones disponibles para su estudio fué de 148 su-
jetos en el grupo A y 131 en el grupo A + P.

Con excepcién de unos cuantos en ambos grupos, que se presume
habian tenido experiencia anterior con bacilo diftérico y que respon-
dieron rapidamente produciendo cantidades considerables de antitoxi-
na, ninguno de los estudiantes formé mas cantidades minimas de an-
titoxina en el intervalo entre la primera y la segunda inyeccién. Duran-
te dicho intervalo el promedio de contenido en antitoxina del suero
de los miembros del grupo A + P descendié desde alrededor de 1/50
unidad por semana después de la inyeccién, asentre alrededor de | /500
y 1/1000 unidades por cm.?, cuatro semanas después de la inyeccién,
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Después de la segunda inyeccién de toxina precipitada con alum-
bre, la antitoxina se formé mas rapidamente, y mas bien en mayor
cantidad por el grupo A que por el grupo-A + P. La diferencia en con-
tenido en antitoxina entre los dos grupos 8 semanas después de la se-
gunda inyeccién fué altamente significativa, pero al cabo de 12 sema-
nas fué bastante notable.

El méaximo en la produccién de antitoxina se alcanzé en el gru-
po A, unas 8 semanas después de la segunda dosis de toxina precipita-
da con alumbre. En el grupo A + P la produccién de antitoxina fué
mucho mas lenta y probablemente no alcanzé su maximo durante unas
12 semanas.

El indice de conversion de Schick de 8 a 12 semanas después de
la segunda dosis de toxina precipitada con alumbre, fué de 95.7 % en
el grupo A y de 90.5 % en el grupo A + P. Esta diferencia no tiene
significado estadistico. "

Hasta donde puede juzgarse del tipo de sujeto examinado y la es-
cala de la dosificacién empleada en las observaciones de los autores,
puede llegarse a la conclusion de que la administracion simultanea de
suero antidiftérico con la primera dosis de toxina precipitada con alum-
bre, da lugar a retraso y a un ligero grado de inhibicién en la for-
macién de antitoxina. El grado final de inmunidad, sin embargo, no
parece ser muy inferior al resultante de la inmunizacién activa por si
sola.

F. Furton, A. Q. WELLs, J. TavLor y G. S. WiLsoN. Inmunizacion
combinada activa y pasiva contra la difteria. 1I. Control de epide-
mias sobre el terreno. “Brit. Med. J.”, 1941:2:759.

En un trabajo anterior, se demostré que, por medio de inmuniza-
ci6n combinada activa y pasiva se puede producir un grado de inmu-
nidad activa que, aunque mas lento en su desarrollo, no es al fin muy
inferior al que se obtiene s6lo con inmunizacion activa.

Sobre la base de estas observaciones, los autores han ideado un
método de terminar bruscamente brotes de difteria en comunidades de-
limitadas o semidelimitadas.

Esencialmente, el método consiste en: a) inmunizar en forma com-
binada activa y pasiva en cuantos se hallan expuestos al peligro: b)
despistaje y aislamiento de portadores del bacilo diftérico. La prueba
preliminar de Schick no es ni necesaria ni deseable.

Las dosis empleadas fueron 0.1 c¢cm.® de toxina precipitada con
alumbre Burroughs Wellcome y 350 a 500 unidades de antitoxina dif-
térica refinada para la primera inyeccién, y 0.3 cm.” de toxina pre-
cipitada con alumbre para la segunda inyeccién cuatro semanas mas
tarde. No obstante puede ser aconsejable aumentar en el futuro la pri-
mera dosis de toxina precipitada con alumbre a 0.3 cm." y administrar
500 unidades de la antitoxina como norma. El suero refinado es acon-
sejable debido a la baja proporcién de reacciones al suero que se pro-
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ducen con su empleo. Los portadores son inmunizados de la misma
manera que los demas nifios.

Al cabo de seis semanas del aislamiento—es decir, dos semanas
después que el resto de la escuela ha recibido la segunda dosis inmuni-
zante—Ilos portadores pueden ser dejados en libertad de que se mez-
clen con los demas ninos, aun cuando sean todavia infecciosos. Todos
los nifios recién llegados deben ser sometidos a inmunizacién antes de
entrar en el colegio o conservarlos separados hasta que hayan sido in-
munizados.

Este método fué practicado en siete colegios internos y semi-inter-
nados en que se habia presentado la difteria. La poblacién expuesta al
peligro de la infeccién era de unas 1.500 personas. En todos los casos el
brote ces6 instantaneamente. Sélo cinco casos nuevos se sabe que ha-
yan aparecido después de la primera inyeccién combinada: en tres de
cllos se trataba de nifios que no estaban inmunizados, uno era un nifio
que no habia recibido su segunda dosis de toxina precipitada con alum-
bre al cabo de las cuatro semanas, y otro era un nino cuya ficha de in-
munizacion era defectuosa.

Como quiera que tales resultados son muy prometedores, los au-
tores expresan la esperanza de que otros investigadores ensayen su mé-
todo. El hecho de que los nifios queden protegidos enseguida gracias
al suero inyectado, hace innecesaria la clausura del colegio. El ahorro
de tiempo, dinero y molestias conseguidos de este modo es demasiado

evidente para necesitar que se subraye.

R. B. BourpiLLoN y O. M. LipweLL. £l estornudo y la difusién de la in-
feceion. “Lancet”, 1941:2:365.

Los AA. dan cuenta de los resultados de un estudio del tipo y direc-
cién en que salpican las gotitas que salen de boca y nariz al estornudar,
incluyéndose cierto nimero de fotografias. Las fotografias se obtuvie-
ron a la luz de una descarga de condensador a través de una lampa-
ra de vapor de mercurio, y se parecen a las instantineas tomadas en
los Estados Unidos por Edgerton y colaboradores (1937), Jennison
(1941) y otros. En una prueba después de un simple estornudo, cre-
cieron 19.000 colonias de bacterias en una placa de Petri, de 22 cm. de
didmetro, colocada verticalmente a 90 cm. del que estornudaba. Lue-
g0 de un estornudo semejante, para el cual el sujeto usé un pafiuelo
para detener las salpicaduras, sélo crecié una colonja de bacterias en
la placa de Petri. Otros ensayos demostraron que una sencilla mas-
cara transparente de acetato de celulosa de catorce centimetros cuadra-
dos detiene casi todas las gotitas de un estornudo. En contraste con
dichos métodos eficaces, el uso de una mano (bien sea abierta o ce-
rrada) queda demostrado que tienc poca utilidad para evitar las sal-
picaduras de un estornudo.
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I. Pucu y O. S. WiLLiams. El valor de la transfusion de sangre en la
difteria maligna. “Brit. Med. J.”, 1941:2:844.

Es éste el primer informe publicado en la Gran Bretafia, del cual
se tenga noticia hasta la fecha, acerca del valor de la transfusién de
sangre en la difteria maligna, aunque ciertos investigadores del conti-
nente se han ocupado varias veces del tema desde 1932.

El presente trabajo esta basado en 40 casos consecutivos de difte-
ria maligna, ingresados en el hospital entre julio de 1940 y enero de
1192

Los primeros 20 casos (serie de control) recibieron el tratamiento
hospitalario corriente, a saber: reposo absoluto en el lecho y adminis-
tracion intravenosa de antitoxina y glucosa en solucién fisiologica. El
tratamiento seguido en el segundo grupo de 20 casos (serie estudiada)
fué el mismo en todos aspectos, salvo en que se sustituyé la glucosa y
la solucién fisiolégica por sangre.

La transfusién se llev a cabo lo antes posible después del ingreso
del paciente, y cada caso recibi6 aproximadamente una pinta (unos
568 cm.?) de sangre citratada conservada. La sangre, que fué trans-
fundida con el aparato del Medical Research Council, se administré a
la temperatura ambiente y con lentitud. La duracién media de la trans-
fusién en los 20 casos, fué de dos horas.

Todos los casos se clasificaron rigurosamente al ingresar, y fueron
semejantes en lo que se refiere a factores tales como malignidad, distri-
bucién por sexo y edad, y duracién de la enfermedad antes de ser ad-
mitidos en el hospital.

Como consecuencia de la introduccion de la transfusion de san-
gre, se aceleré la respuesta inmediata de los pacientes a la antitoxina;
la mortalidad quedé reducida desde 7 en la serie de los testigos a 2
en la serie estudiada; hubo un descenso claro en la incidencia de for-
mas graves de pardlisis en la serie estudiada; los casos transfundidos
se restablecieron mds rdapidamente, siendo la duracion media de su es-
tada en el hospital de 10 semanas en comparacién con 13 semanas
que fué lo que permanecieron en el hospital los casos de control.

Los resultados obtenidos mediante la transfusiéon son suficiente-
mente alentadores para merecer nuevas investigaciones sobre este mé-
todo de tratamiento.

A. M. Tuowmas. Tratamiento de portadores de difteria con polvo de
sulfatiazol aspirado por la nariz. “Brit. Med. J.”, 1941:2:687.

Veintiocho sujetos portadores de Corynebacterium diphtheriae u
otros organismos patégenos en la nariz, fueron sometidos a una prueba
por aspiracién de sulfatiazol a manera de “rape”. Para 26 casos se
empled 10 % de sulfatiazol en carbonato de magnesio y para los otros
2 casos, 33 % de sulfatiazol en carbonato de magnesio. El polvo se ad-
ministr6 seis veces al dia en un pequenio trozo de papel, utilizindose un
trozo separado cada vez para cada nifio, para evitar la transmi-
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sion de la infeccién. En todos los casos, excepto en uno, se tomaron
por lo menos dos muestras nasales antes de comenzar el tratamiento
con el fin de obtener una indicacién aproximada del ntmero de C.
diphtheriae y otros organismos existentes. En la mayor parte de los
Casos, transcurrié una semana antes de tomar la proxima muestra que
fué la primera que se obtuvo durante el tratamiento con dicho pol-
VO; a continuacion se ‘tomaron muestras dos veces por semana.

Cada muestra obtenida se sembré en una placa de agarsangre,
en otra placa de suerotelurito de Gaze y un tubo de Loeffler, en este
orden: la placa de sangre se sembré primero de modo que el efecto
del polvo en la flora nasal, en conjunto, fuese lo mas claro posible.

Los efectos del tratamiento sobre los gérmenes patégenos nasales
se resumen en el cuadro siguiente:

C. diphtheriae Str. Staph.
Pyodenes Pyodenes
Nimero de casos de portadores 20 12 25
a) Numero de casos con des-
apariciéon inmediata . . ... 12 6 17
b) Numero de casos con des-
apariciéon diferida ... ... 3 3 G
¢) Numero de casos con des-
aparicion irregular . ... .. 5 3 4

Las observaciones sobre Staph. pyogenes son de valor considera-
ble como indice de inhalacién satisfactoria o no del polvo. Este orga-
nismo estuvo presente, de ordinario en grandes ntmeros, en las fosas
nasales del 75 % de los ocupantes de salas de difteria, y es pues, evi-
dentemente el organismo indicador por excelencia. El polvo de sulfa-
tiazol produjo una reduccién inmediata y marcada en los ntimeros de
los organismos transportados por 17 de cada 25 sujetos.

De los cuatro fracasos con Staph. pyogenes, tres tuvieron lugar en
tres sujetos persistentes portadores de C. diphtheriae. El fracaso en es-
tos casos para reducir en numero el organismo indicador sugiere que
el polvo pueda haber sido administrado imperfectamente.

W. E. Crospie y H. D. WricuT. Bacilos diftéricos en el polvo de los
pisos. “Lancet”, 1941:1:656.

Los autores han ampliado observaciones anteriores (Wrigth, Sho-
ne y Tucker, 1941), sobre la aparicién y persistencia de bacilos difté-
ricos en el polvo de los pisos de las salas de hospital, y la contamina-
ci6n del aire resultante de ello. Se recogié polvo de barrido corriente
y se colocé en un tubo de ensayo con un volumen igual de caldo, sem-
brindose placas en medio de Hoyle (1941) con toda la mezcla o par-
te, previamente agitada. Para determinar la contaminacién del aire se

(*) Indica considerable reduccién en niimero, pero no completa desapa-
ricion.
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colocaron placas de Hoyle encima de mesas durante periodos diversos,
generalmente de una hora, a unos 90 cm. del suelo. De 44 muestras de
polvo de pisos sin tratar en hospitales de infecciosas, 37 dieron colo-
nias de C. diphteriae. En 22 muestras solamente se aislé gravis; inter-
medius solo en 2, y mezclas en las otras 13. Tres muestras de salas de
difteria de otro hospital de nifios, dieron los tres tipos de bacilos dif-
téricos. En un refugio antiaéreo del hospital, se demostré que el polvo
se hallaba libre de bacilos diftéricos previa desinfeccién del lugar: éste
fué ocupado una noche durante un raid aéreo, y al dia siguiente el pol-
vo del suelo tenia gran nimero de bacilos gravis. En un armario co-
rriente, se guardé polvo infectado procedente del piso, expuesto a una
luz moderada, y tres meses mas tarde habia bacilos vivos. Experimen-
tos llevados a cabo en las salas demostraron que pueden recuperarse
bacilos virulentos de un piso engrasado, por lo menos durante un mes.
Los pisos tratados a fondo con parafina en bruto no dieron bacilos dif-
tédicos en las placas expuestas durante una hora a unos 90 cm. del
suelo. El aceitar dos veces un suelo contaminado, no lo libré de conta-
minacién; sélo a la tercera vez quedé descontaminado. El piso de una
celda en la que habia un paciente infectado con bacilos gravis, se tra-
t6 con fenoles emulsificados, después de lo cual no se obtuvieron difté-
ricos del polvo del suelo, pero las placas expuestas mientras se hacia
la cama, dieron colonias de bacilos gravis. Estos deben haber procedi-
do del enfermo, pero lo més probable es que procedieran de las ropas
de cama al ser sacudidas. De la capa externa de una careta de gasa,
llevada por una enfermera durante el barrido en una sala de difteria,
se obtuvo un cultivo de tipo gravis. Esto indica que los bacilos iban des-
de el polvo del suelo a la nariz o la garganta de la enfermera o a sus
cercanias. El fregar un suelo antes de darle con aceite parecié aumen-
tar la eficacia del aceitado. Varias soluciones “desinfectantes” fueron
aplicadas a los pisos. Las soluciones fuertes parecieron tener eficacia,
pero para tener éxito se precisan concentraciones mucho mayores que
las que se recomiendan de ordinario. La “desinfeccién” de ritual de
una habitacién infectada con formalina vaporizada, es al parecer in-
eficaz; hasta la pulverizacién con formalina liquida debe practicarse
con un grado sumo de detenimiento e inteligencia, que de ordinario
falta en la rutina que se sigue en muchos sitios. El desideratum es un
antiséptico con las propiedades fisicas del aceite de parafina en bruto,
que no solo aprese a los bacilos, sino que sea bactericida.

TUBERCULOSIS

Bourcrois P. y Garax J. P. Las tuberculosis mixtas del nino. “Le
Monde Medical”, 1942:956:1.

La asociaciéon de una tuberculosis pulmonar y quirargica, muy a
menudo osteoarticular, es de observacion frecuente tanto en el nifio
como en el adulto.
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Son estas formas mixtas Jas que han dado lugar a numerosos tra-
bajos que se tratan de su patogenia, clinica y terapéutica. En todos ellos
se destaca su pronéstico més favorable en el nifio y la autonomia evo-
lutiva de cada uno de los focos tuberculosos.

Los autores han podido reunir recientemente 23 observaciones
de tuberculosis mixtas del nifio, y creen posible clasificarlas teniendo
en cuenta la fecha de aparicién de las lesiones, la naturaleza y el lugar
de la localizacién extrapulmonar. Toman en consideracién para ello
solamente lo tltimo y establecen:

a) Tuberculosis que afectan solamente a una gran articulacién:

b) Tuberculosis éseas tinicas, localizadas a una pequena articula-
cion;

¢) Tuberculosis 6seas a focos multiples.

1” Las formas localizadas a una gran articulacién son las mas
frecuentes (70 9% de los casos) y entre ellas el Mal de Pott ocupa el
lugar preferente. Constituyen formas serias que afectan gravemente el
estado general, comprometen seriamente la estructura ésea, tienen
marcada tendencia a la fistulizacién y la importante supuracion exte-
rior, sin embargo, puede llegar, con tratamiento adecuado (reposo,
inmovilizacién con yeso), a desaparecer y el estado general mejorar
notablemente.

2® La tuberculosis ésea localizada a una pequefia articulacién se
caracteriza clinicamente por no afectar el estado general; el enfermo
ofrece un aspecto florido, aun en los casos en que las lesiones pleuro-
pulmonares_sean relativamente serias. Las articulaciones més comtn-
mente afectadas son: espina del oméplato, primer metatarsiano o primer
cuneiforme. La localizacién sobre tal o cual hueso depende, segtin lo
sefialan ‘otros autores, del desarrollo progresivo de los nticleos éscos y de
la desaparicién paralela del nicleo cartilaginoso. Se explicaria asi la
mayor o menor frecuencia y precocidad de la tuberculosis de ciertos
huesos, de acuerdo a la época de osificacién de los ntcleos cartilaginosos
correspondientes.

3% La tercera forma con localizaciones miltiples escapan también
a toda sistematizacién. La gravedad depende del ntimero y de la impor-
tancia de las articulaciones atacadas. En todos los casos observados
existia detencién del crecimiento y caida de la curva de peso. No en-
cuadra dentro de esta altima circunstancia la espina ventosa de focos
multiples, pues su facil curacién y la conservacién de un excelente
estado general le imprimen caracteres evolutivos particulares.

Hacen notar que en el 65 % de los casos las tuberculosis mixtas ob-
servadas correspondieron a formas de comienzo pulmonar.

Esta aparente contradiccién con lo establecido por otros autores, se
explica si no se toman en cuenta las localizaciones pulmonares latentes
sin manifestaciones clinicas de la primoinfeccién.

Desde ese punto de vista clasifican a sus observaciones en dos
grupos: '
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1° Tuberculosis osteoarticular que aparece en el curso de una
primoinfeccién discreta, aunque conocida y diagnosticada.
2° Tuberculosis mixtas propiamente dichas.

Las primeras, que afectan por lo general a nifios de 2 a 8 afios de
edad, deben ser consideradas, a los fines del tratamiento, como 6seas
puras y trasladarlos a un clima marino suave, prosiguiendo su trata-
miento ortopédico.

Las segundas, en nifios de mas edad, 8 a 16 afios, comprenden a las
lesiones pulmonares y éseas que evolucionan paralelamente. Para ellas
es aconsejable el clima de llanura si se trata de formas graves, o de
altura si son curables.

Y deben efectuarse en ellas segin los casos, la colapsoterapia pul-
monar y para las lesiones oseas, enyesados, punciones, inmovilizacién,
intervenciones cruentas, etc.

Los casos del primer grupo son benignos e importan el pronéstico
de la tuberculosis osteoarticular pura.

Las segundas son mas graves, de evolucién irregular y sujetas a
complicaciones stbitas y temibles.

E. Muzio.

Tucer F. C., Russo A. Y Bravo B. L. Cuadros pulmonares en la tu-
berculosis abdominal del nifio. “La Semana Médica®, 1942:10:459.

Estudian los diferentes cuadros pulmonares en 32 nifios con tuber-
culosis abdominal englobando en esta Gltima denominacién a la tuber-
culosis del intestino, peritoneo y ganglios abdominales.

Destacan que clinicamente, en la practica, resulta dificil ensayar
una clasificacién de la tuberculosis abdominal.

Los enfermos han sido prolijamente estudiados para lo cual se ha
tenido en cuenta el resultado del examen clinico, radiolégico y de las
pruebas biologicas (reacciones tuberculinicas, eritrosedimentacién). Al-
gunas formas tienen la comprobacién quirtirgica o necrépsica.

Se clasifican los casos segin la edad, sexo, antecedentes del me-
dio y diversas localizaciones (variedades clinicas y anatémicas) .

Establecen de acuerdo a los resultados del estudio de los 32 casos
observados, las variedades anatomoclinicas de la tuberculosis abdomi-
nal:

53

Hemaidaan | Asciticas . 13 casos
. matogenas ... Foin
1° Formas peri- 8 | Anasciticas . 2
toneales .. ... (CELCIMRI e s RSy S 2 casos
Fibrocaseosas . . .....cuiiiuneienns 6 .,
2% Formas ganglionares ........................... 2 casos

Enteroperitoneales st SR e caso

. 1
3% Formas le-l ; ;
Ganglioperitoneales ............... e
2
2}

tas l

«

Enteroganglioperitoneales .. ........ ¢

4% Formas indeterminadas ............c. e 2 casos
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Después de establecer las relaciones cronolégicas con la tuberculo-
sis pulmonar clinicamente aparente o manifiestamente exteriorizada y
con otras formas de tuberculosis y de presentar el resultado detallado
del examen radiolégico, se clasifican los casos teniendo en cuenta la
aparicién de la tuberculosis abdominal en relacién a los distintos pe-
riodos del ciclo de la infeccién tuberculosa, a saber:

A I ETIGATi0 ., . A ke BN - 13 casos
Sl U Secundario:”. 17N st i e 8. 19

2
Llegan por fin a las siguientes conclusiones que transcribimos:

“En 32 observaciones de tuberculosis abdominal, en nifios de 2 a
14 anos de edad, en 29 de los cuales se ha practicado el estudio clinico
radiolégico del térax, hemos comprobado la existencia de alteraciones
pulmonares en 25 casos (86.20 %) -

En los tres casos sin estudio radiografico se comprobé en la necrop-
sia, la existencia de alteraciones pulmonares correspondientes al perio-
do primario.

En total, con el estudio clinico, radiolégico y necrépsico, obtenemos
alteraciones pulmonares en el 87.50 % de los casos estudiados.

De los 25 casos con alteraciones radiogréficas toracicas, correspon-
den a:

Formas activas (benignas), 2 casos (
Formas evolutivas (graves), 6 casos (
Formas hematégenas, 11 casos (44 %
Imégenes secuelas, 6 casos (24 ).

8 %) .
24 G .
).

De los 32 casos estudiados, 13, es decir, el 40.62 % se desarrollan
en el periodo primario:

Complejo primario blando ................... .. 6 casos
Adenopatia traqueobrénquica blanda . ........ ... 2 s
ABISIPDIMATIA .. e vveie it e e iy
Tuberculosis primaria abdominal ............. .. 2

Estos tltimos revisten especial interés por tratarse de adenopatias
mesentérica caseosa comprobada en la intervencién quirtrgica, sin otra
lesién tuberculosa clinica y radiografica aparente, previa, concomitante
o ulterior que permiten clasificarlos como formas primarias abdominales
puras (primoinfeccién intestinal) .

19 casos, es decir, el 59.37 9% se desarrollaron en el periodo secun-
dario, comprobéndose: 1 infiltracién, 3 casos de tisis hematégenas caseo-
sas y diversas imagenes micronodulares, residuales, etc.

En todo caso sospechoso de tuberculosis abdominal se debe sistema-
ticamente practicar un detenido estudio bioclinicoradiografico toricico,
indispensable para establecer un diagnéstico y pronéstico preciso y acla-
rar la etiopatogenia y puerta de entrada de la infeccién”.

y B, Muzio.
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A. S. GrirrITH. El problema de la virulencia del bacilo tuberculoso. “Tu-
bercle”; 1941:2:33.

En este trabajo el autor pasa revista a los resultados de su gran
experiencia de la bacteriologia del bacilo tuberculoso, en la cual ha
trabajado desde 1903 y de la que fué un maestro reconocido. Al deter-
minar la virulencia, los tres puntos importantes son la dosis (especial-
mente para la inyeccién intravenosa), vitalidad del cultivo y experien-
cia del observador. Hoy es un hecho perfectamente establecido que el
tipo bovino de bacilo es, por lo menos, tan virulento para el hombre
como el humano, y en este trabajo se da un cuadro que comprende las
cifras mas recientes de tuberculosis pulmonar debidas a bacilo tubercu-
loso bovino. En Escocia se investigaron 2.769 casos y los porcentajes de
infecciones bovinas fueron 9.1 en las areas rurales del noroeste, 4.4 en
las ciudades del noreste y 5.2 en el resto de Escocia. En Inglaterra, se
investigaron 3.667 casos; en 2.0 por ciento se hallaron infecciones bo-
vinas en el norte y centro y 0.6 por ciento en el mediodia. En Gales
se investigaron 203 casos: 1.0 por ciento eran debidos a bacilo bovino.
En Irlanda no se ha registrado todavia enfermedad pulmonar de ori-
gen bovino.

Aunque se han cultivado bacilos bovinos de virulencia atenuada
de lesiones humanas de huesos, ganglios y peritoneo, la fuente mas pro-
lifica ha sido el lupus vulgaris. De 204 casos 102 eran debidos a baci-
los bovinos y de estas cepas solamente 41 fueron completamente viru-
lentas. En general, cuanto mas tiempo ha persistido la enfermedad,
mas probable es que la virulencia de los bacilos esté reducida para los
animales de ensayo. En siete casos esta disminucién de la virulencia ha
sido observada en examenes sucesivos.

El mantenimiento de la virulencia por espacio de anos de cultivo
en medios, varia con las diferentes cepas—algunas la conservan—(en
la experiencia del autor durante mas de 24 anos), otras la van perdien-
do con el tiempo. La causa de esta diferencia no esta clara. Cepas que
el autor hizo crecer en medio de bilis-huevo durante varios anos, toda-
via conservaban virulencia, pero algunas se habian vuelto menos viru-
lentas que las mismas cepas mantenidas s6lo con huevo.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

D. C. DeEwaRr. El factor alérgico en la epilepsia idiopatica. “]. ment.
Sci.”, 1941:87:608.

Durante varios afios se ha llevado a cabo una investigacién sobre
la pretendida relacién entre alergia y epilepsia en un grupo de doce
epilépticos internados. La presencia de otros fenémenos alérgicos (ec-
zema, etc.), se observé que era mayor en el grupo epiléptico que en los
grupos psicético y de control. Estos tres grupos fueron probados cuti-
neamente contra cierto nimero de alérgenos relativamente comunes y
los resultados mostraron una sensibilidad significativamente mas eleva-
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da en el grupo epiléptico. 58 9 de estos tGltimos dieron reacciones cu-
taneas positivas en comparacién con 29 % y 4 9 para psicéticos y
controles respectivamente. Una caracteristica notable del grupo epi-
léptico fué una sensibilidad maltiple.

En el grupo epiléptico, los alérgenos sospechosos fueron determi-
nados individualmente, graduédndose la reaccién cutinea. A continua-
cién se intenté producir la desensibilizacién hacia dichos alérgenos con
la esperanza de que, si se conseguia, la incidencia de los ataques dis-
minuyera. De acuerdo con prescripciones individuales, se preparé una
serie de doce soluciones desensibilizadoras empleindose la via intra-
muscular. Se tuvo la sensacién de que esta via ponia al sujeto méas in-
timamente en contacto con la solucién desensibilizadora y mas rapida-
mente bajo su influencia. Se dieron veintiseis inyecciones de concen-
tracion creciente. Dichas inyecciones fueron espaciadas por intervalos
de cuarenta y ocho horas. En seis casos se intenté controlar la dosifi-
cacién y, de este modo, los posibles efectos perniciosos de una dosis ex-
cesiva en relacién con alteraciones en el recuento de eosinéfilos. Se ob-
servé que dichas alteraciones seguian a las inyecciones. Sin embargo, el
procedimiento no resulté practico, aunque es posible que nuevos ex-
perimentos lo consigan.

Los resultados fueron alentadores aunque sin ser espectaculares y
se basaron en observaciones de un afo a partir del comienzo del tra-
tamiento.

Resumen de los resultados:

1 Franca mejoria tanto mentalmente como por lo que se refiere
a los ataques (3 casos).

2? Un grado inferior de mejoria tanto mentalmente como en lo
que se refiere a los ataques (1 caso).

37 Mejoria tan sélo en cuanto a incidencia de los ataques (3 casos).

4?  Mejoria tan s6lo en cuanto a estado mental (1 caso).

5? Ninguna mejoria (3 casos).

6° Fallecimiento (1 caso).

La sensibilidad cutdnea fué probada inmediatamente después del
tratamiento y vuelta a probar tres meses mas tarde. Se observé que las
sensibilidades cuténeas se perdian o disminuian en grado en cada
uno de los casos menos en uno, y que tendian a permanecer asi. La alte-
racién en la sensibilidad cutinea guarda relacién con el grado de
mejoria en el estado mental y en los ataques.

He aqui las conclusiones alcanzadas: 19 Existe un amplio campo
para futuras investigaciones sistematicas en lo que atane a la relacién
entre alergia y epilepsia. 2° En todos los casos de epilepsia esencial debe
tenerse en cuenta la posibilidad de sensibilizacién. 3¢ La investigacion
no debera quedar limitada a epilepsias recientes.

D. C. DeEwar. El aspecto alérgico de la epilepsia: Una revision critica.
“Practitioner”, 1941:147:776.

~

L
El autor llama la atencién sobre el hecho de que ciertos tipos de
epilepsia idiopatica o esencial descansan, sobre una base de sensibili-
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zaci6én y recomienda una investigacién alérgica detenida en todos aquellos
casos de epilepsia en que ha fracasado la respuesta a otros métodos de
tratamiento. Esto se aconseja especialmente cuando existe una historia
personal o familiar de otros fenémenos alérgicos. Los epilépticos, como
clase, ha quedado demostrado que ofrecen un mayor grado de sensi-
bilidad proteinica que los grupos psicéticos o de control, como lo prueba
el gran porcentaje entre ellos de reacciones cutdneas positivas y la inci-
dencia mas elevada de otras formas de alergia.

La epilepsia alérgica presenta los criterios comunes a la alergia
que tiene lugar en otras localizaciones, v. g.:

19 Sensibilidad multiple.
2°  Mejoria de los sintomas al ser suprimida la substancia culpable.
3 Reaparicién de los sintomas al volver a introducir la substancia.

En vista de la asociacién establecida entre epilepsia y alergia, en
cierta proporcion de casos, pareceria extrano que no se hayan intentado
nuevas investigaciones sistematicas sobre lineas semejantes. Dicha linea
de investigacion ofreceria claras posibilidades.

El principio fundamental del tratamiento, siempre que ha sido
practicable, ha sido la completa eliminacién de la proteina culpable.
Sin embargo, el descubrimiento de esta proteina no es siempre sencillo
y puede ser imposible. En tales casos pueden utilizarse cuadros dietéticos
eliminatorios, como los compuestos por Rowe (1927), para ayudar al
diagnoéstico y tratamiento. La desensibilizacion no especifica ha dado
buenos resultados en manos de algunos investigadores, (notablemente
Spangler) (1910). En aquellos contados casos en que la desensibilizacion
especifica se ha intentado, los resultados comunicados han sido inva-
riablemente favorables. Este altimo método parece merecer nuevo estu-
dio, bien solo o combinado con la eliminacion.

Desde el punto de vista profilictico, la identificacién precoz del
estado hipersensible es muy importante, e indudablemente el conjunto
de la labor realizada y de los éxitos obtenidos ha tenido lugar en sujetos
jévenes, en los cuales las sensibilidades se descubren y se influyen mas
facilmente. No obstante, no es esta razon suficiente para condenar, sin
prueba, al adulto epiléptico, internado o no, y aqui existe un campo
considerable para sucesivos estudios.

Algunos investigadores no han logrado hallar, después de repetidos
examenes, indicio alguno que apoye la pretensién de que la epilepsia
y la alergia se encuentran relacionadas.

N. Mutcu. Meningitis por bacilo de Pfeiffer. (Influenza). “Lancet”,
19417%2:751 .

La meninigitis por bacilo de Pfeiffer, se conoce bien en la Gran
Bretafia, aunque es menos comin que en Norte América.

Las cepas causantes son bacilos capsulados gram-negativos que
forman un solo grupo serolégico homogénco. Las cepas aisladas de las
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vias respiratorias altas son miembros relativamente avirulentos del grupo
Pfeiffer y son serolégicamente heterogéneos.

La enfermedad es esencialmente infantil y no ataca a menudo a
los adultos.

Las substancias bactericidas especificas se hallan presentes en la
sangre de miembros de los grupos por edad inmunes, pero su titulo en
los nifios entre los seis meses y los dos afios de edad es muy bajo.

Las caracteristicas clinicas son las de la meningitis supurativa aguda.
A menudo se forman depésitos tabicados de pus. La bacteremia es comiin
y persistente. El diagnéstico no puede establecerse sin analisis bacterio-
légico. Deben hacerse cultivos (por cjemplo en agar-chocolate) para
diferenciar la afeccién de aquellas otras debidas a otros bacilos gram-
negativos, tales como por ejemplo, el Strep. meningitidis.

El pronéstico es sumamente grave y los nifios rara vez se curan.
El tratamiento serolégico todavia no ha logrado- ningtin éxito concreto
y las sulfonamidas no han afectado de manera perceptible la fatalidad
entre los nifos. El indice de fatalidad para los adultos es bastante infe-
rior al de los nifios; por consiguiente, los indices de curacién deben ser
correlacionados estrechamente con los grupos de edades si han de calcu-
larse los efectos curativos de los sueros y las substancias quimiotera-
péuticas. Estudiando la enfermedad en nifios de 2 afios y por debajo
de esta edad y excluyendo a los adultos y nifios mayores de esta serie,
podria realizarse facilmente la valoracién terapéutica.

ENFERMEDADES DE LA NARIZ, GARGANTA Y OIDOS

La otomastoiditis de los lactantes y el sindrome coleriforme. “Le Mon-

de Médical”, 1941:955:399.

Ha sido motivo de interesantes discusiones en estos Gltimos tiem-
pos, la otomastoiditis de los lactantes y su repercusiéon sobre el estado
general del nifio y especialmente sobre el aparato gastrointestinal.

Parrot ya en 1867 senalaba el hecho.

Ribadeau-Dumas y otros hacen notar la frecuencia, en esa edad de
la vida, de las formas de la afeccién sin exteriorizacién local. Y son pre-
cisamente esas mastoiditis latentes u ocultas las que se traducen a menu-
do por trastornos del estado general, y sobre todo, por sindrome coleri-
forme o atrepsia.

Si bien es cierto que es de observacién mas frecuente el primer
estado (50 % de los casos), no es raro comprobar situaciones en las que
coexisten ambos trastornos.

El diagnéstico es dificil y puede establecerse, en las formas laten-
tes, s6lo por eliminacién.

El pronéstico es grave: las formas latentes dan un porcentaje de
curaciéon de 46 %, mientras que las ocultas sélo un 29 %. Las formas
que manifiestan signos locales curan casi siempre y los casos con reper-
cusién. gastrointestinal son mas graves que Jos que se acompafian de
atrepsia.
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Otros autores, Cathala y Laplane, han destacado que en nume-
rosos casos de otomastoiditis de los lactantes es posible observar un
sindrome téxico que agrava el pronéstico, tanto mas cuando no existen
concomitantemente signos de antritis.

Hacen notar que gracias a la intervencién quirirgica puede obte-
nerse la curacién y que por lo tanto las formas exteriorizadas dan una
mortalidad de sélo 26 9.

Deglos y Saint - Girons en una estadistica de una casa cuna obtu-
vieron 77 % de curaciones en un total de 67 otomastoiditis operadas
durante 9 afos, e insisten en que es necesaria la intervencién precoz,
aun fundéndose solamente en la presencia del sindrome gastrointestinal
y general, cuando no haya causas de orden digestivo que expliquen
claramente la aparicién de tales trastornos.

Maurice Renaud sostiene que existe una sola causa de atrepsia en
el lactante, que es la otomastoiditis supurada y que en consecuencia el
Gnico tratamiento es la paracentesis, completada o no por la trepa-
naciéon del penasco.

Marfan comprueba que hay casos en que el tratamiento quirtr-
gico de la otitis y de la mastoiditis tiene efectos notables, puesto que
mejora los trastornos de la digestién, hace desaparecer el estado téxico
y detiene la desnutricién.

Pero hay otros casos (aproximadamente la mitad) en los cuales
el resultado de la intervencién, atin practicada precozmente, es incom-
pleto o nulo.

Ante estos fracasos es necesario pensar, dice Marfan, en que la
atrepsia o el sindrome téxico son consecutivos a una infeccién secun-
daria favorecida y regida, en su desarrollo y evolucién, por anteriores
trastornos de la digestion y del estado general. Y agrega que atin cuan-
do la otitis parezca primitiva no es posible excluir las condiciones an-
teriores del nifo—alimentacién artificial, regimenes mal reglados, etc.
—como génesis de los accidentes. La asociacién de las otomastoiditis
con sindromes generales de orden téxico era de observacién mds fre-
cuente en épocas anteriores cuando no se tenian los conocimientos y
los cuidados actuales en la alimentacién.

Por la misma razon, y sin que las otitis sean mas raras en la ac-
tualidad, se han hecho menos frecuentes dichas complicaciones de or-
den general.

Lesné y otros han notado también que esos accidentes son muy
raros en la practica privada de la ciudad, atin en los medios pobres, vy
en las casas-cunas. Explican el hecho invocando como factor etiolégi-
co a la mala costumbre que rige en los medios hospitalarios, donde los
nifos recién nacidos permanecen constantemente en decibito, de su-
ministrar los biberones en esa posicién y sin que exista una vigilancia
suficiente, lo que desempenaria sin duda un papel importante en la
aparicién de la mastoiditis.

Lereboullet no comparte esta opinién, pues en el hospicio des
Enfants-Assistes, las otomastoiditis son raras a pesar del gran nimero
de lactantes que se internan durante el ano.
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Se efectian sin embargo, y por prudencia, paracentesis del timpa-
no, la mayoria de las cuales resultan negativas.

Grenet y L’Hirondel aconsejan punzar el antro en todo caso de
duda e insisten en que el procedimiento es facil, inocuo y preciso.

Pero es necesario que esta nocién no sea tomada, por los médicos,
con abuso si pensamos que, segin opiniones autorizadas, pueden exis-
tir, como ya lo transcribiéramos mas arriba, otras causas primitivas que
condicionando o no la otitis o mastoiditis den lugar a los accidentes
de orden general ya referidos.

Resumiendo, los autores estin de acuerdo y admiten en general
que la otomastoiditis del recién nacido y del lactante no solamente es
una afeccién grave y frecuente, sino capaz de originar en buen ntimero
de casos, sintomas generales y téxicos que se traducen por el sindrome co-
leriforme o la atrepsia y cuyo tratamiento légico seria el quirirgico.

E. Muzio.
TERAPEUTICA

Baize. Sulfamida y suero en la meningitis cerebroespinal. “Bulletin Me-

dical”, febrero 1941.

Es evidente, dice el autor, que la sulfamidoterapia ha modifica-
do el prondstico de las meningitis purulentas agudas del nino, dismi-
nuyendo el porcentaje de mortalidad.

En efecto, en la meningitis cerebroespinal se obtenia antes un 30
a 40 % de curaciones.

En la actualidad esas cifras se han elevado entre 95 a 100 %, con
¢l empleo de la droga en cuestién.

Iguales éxitos se obtienen en las formas a estreptococos.

En los primeros casos tratados se asociaba la quimioterapia con
la sueroterapia. '

No se abandonaba esta tltima por prudencia y por temor a un po-
sible fracaso que pudiera ser imputable al empleo solamente de la sul-
famida.

En la actualidad, el suero antimeningocéccico parece ser inftil.
Las sulfamidas bastan por si en la mayoria de los casos. Por otra parte
s¢ evitan los inconvenientes ulteriores de las reacciones séricas. Mas
aun, se ha llegado a pensar que la seroterapia torna sulfamidorresisten-
tes a los meningococos.

Por el contrario la seroterapia mantiene su indicacién y ha pro-
porcionado més de un éxito, a médicos de experiencia, en los raros
casos de gérmenes sulfamidorresistentes desde el comienzo de |
0 después de un tratamiento quimioterdpico mal conducido.

Destaca por lo tanto, los reales beneficios de dicha terapéutica,
por su actividad, polivalencia y simplicidad de su administracién.

Hace notar los fracasos en las meningitis tuberculosas y en algu-
nas otras formas etiolégicas de la afeccién., :

a cura

E. Muzio.



Cronica

CLINICA PEDIATRICA Y PUERICULTURA

Dr. A. Casaubon.—Martes, jueves y sabados, de 10 a 11. Hospital
de Clinicas.

Dr. F. Escardo.—Libre parcial. Lunes y viernes, de 10.30 a 11.30.
Hospital de Nirios.

Dr. Sujoy—Primer curso docencia complementaria. Martes 11
horas. Hospital de Nifios.

PUERICULTURA 1* INFANCIA

Dr. P. de Elizalde—Martes, jueves y sabado, de 11 a 12 horas.
Casa de Expositos.

Dr. C. M. Pintos—Libre parcial. Jueves, de 11 a 12 horas. Ma-
ternidad Sarda. Luca 2151.

Dr. San Martin—Primer curso docencia complementaria. Vier-
nes de 9 a 10 horas. Hospital Rawson.



