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En el curso de los siete tltimos afios hemos tenido oportunidad
de observar ocho casos de pericarditis en el lactante, diagnosticados
clinica y radiolégicamente, cuatro de ellos con examen electrocar-
diografico. Estas observaciones corresponden a los servicios de los
Dres. Prof. Mario J. Del Carril, Martin R. Arana y Caupolican R.
Castilla.

La inflamacién aguda del pericardio en el lactante se exterio-
riza bajo dos formas: la fibrinosa (pericarditis seca) y la exudativa
(pericarditis con derrame). De esta Gltima se distinguen tres tipos: la
serosa (obs. N* 7), la serosanguinolenta (obs. N* 8) y la purulenta
(obs. del N° 1 al 6).

Habitualmente la reaccién del pericardio es secundaria a una
enfermedad general y por ese motivo la naturaleza del agente etio-
logico cobra fundamental importancia para establecer la gravedad
o severidad de la afeccién. En raras ocasiones la pericarditis parece
primitiva; por lo menos en el estado actual de nuestros conocimien-
tos no es posible determinar su etiologia (pericarditis idiopética ) .

Desde el punto de vista etiolégico la pericarditis del lactante
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inspirandose en Porter ('), puede clasificarse en los siguientes gru-
pos:
A) Pericarditis bacteriana.

a) Tuberculosa
Neumococos (obs. 1, 2, 3 y 4)
" | Estreptococos.
QR ggEDS - | Estafilococos (obs. 6 y 8).
| Coli, etc.

B) Pericarditis reumatica.
C) Pericarditis idiopdtica (obs. 7).

D) Pericarditis nc bacteriana. Tra’urpatlca. .
| Urémica (brightica).

Con respecto a la frecuencia de esta enfermedad en el lactante,
las opiniones son contradictorias.

Baginsky, en 1898, sobre 4.500 enfermos encontré 66 casos de
pericarditis, o sea, el 1.5 %, de los cuales, 20 de 0 a 1 afo, y 3 de
1 a 2 afos (citado por Hutinel) (*).

Blechmann (*), guiado por las estadisticas recogidas en los hos-
pitales de Inglaterra, encuentra que de 239 casos de pericarditis in-
fantil, 33 corresponden a menores de 1 ano.

Leitner (*), en 1932, reune 42 casos de pericarditis purulenta
en distintas edades de la infancia, tomadas de la bibliografia mun-
dial. De esos casos, s6lo ocho corresponden a menores de dos anos;
la mayoria hallazgos de autopsia (casos de Ashby, 4 y 8 meses; Em-
met Holt, 16 meses; Barkan Luca, 5 meses; Nobecourt, 6, 18, 7 y
2 meses; todos fallecidos).

Entre nosotros citaremos la tesis de Diaz de Vivar (°), y la pu-
blicacién de Acufia y Bettinotti (°), en una nifia de 19 meses, que
fué un hallazgo de autopsia; estos ultimos autores hacen notar que
sobre mil enfermos internados en la seccién lactantes del Instituto de
Clinica Pediatrica y Puericultura, desde el ano 1919 a 1934, solo ob-
servaron dos casos de pericarditis supurada.

Navarro y Beretervide (), en 1922, presentan dos casos en ni-
fios de 10 y 18 meses: el primero pericarditis purulenta de natura-
leza tuberculosa coexistente con un foco caseoso de pulmén derecho;
el segundo, concomitante a una bronconeumonia; los dos diagnosti-
co de autopsia.




— 523 —

Edad: El enfermo mas pequefio de nuestra estadistica corres-
ponde a un lactante de 5 meses; por debajo de esta edad no hemos
tenido ningiin caso. En los siete enfermos restantes encontramos: de
6 a 12 meses, 3 casos; de 12 a 18 meses, 1 caso; de 18 a 24 me-
ses, 3. Sanchez S. ("), en 1938, publica un caso de pericarditis con
derrame en un lactante de 3 meses.

Sexo: Sobre ocho observaciones, dos nifias y seis varones. Ril-
let y Barthez ('*), también hacen notar la mayor frecuencia de esta
afecciéon en los varones.

SINTOMATOLOGIA

Citaremos en primer lugar el dolor y la fiebre.

Dolor: Que por razones obvias pierde casi todo el valor en el
lactante. Los estudios de Capps, parecen haber determinado que el
dolor de la pericarditis proviene mas que de la pericarditis en si, de
una inflamacién pleuropericardica, al punto que si la inflamacién
esta exclusivamente radicada en el pericardio no hay nunca dolor
[citado por Christian (*)].

Fiebre: Generalmente existe. West, sostiene que atin la mayo-
ria de las pericarditis metaneuménicas siguen un curso apirético.
En nuestras observaciones las pericarditis purulentas se han acom-
panado generalmente de ficbre elevada de tipo séptico. En la idio-
patica el curso es totalmente afebril.

Fuera de estos sintomas: dolor y fiebre, los otros que aparecen
en el curso de la pericarditis son la consecuencia del derrame peri-
cardico. Un pequefio derrame puede no traer sintoma alguno y en
ese caso el curso larvado de la enfermedad hace atin mas dificil el
diagnéstico . El rapido aumento del derrame intrapericardico com-
prime las auriculas, las venas cavas y ocasiona sintomas dependien-
tes del mayor o menor grado de compresion.

Disnea: Se acompafia a menudo de irregularidades respirato-
rias, con fases de aceleraciéon separadas por intervalos mas o menos
largos.

Tos: Generalmente seca de tipo espasmédica.

Cianosis: Segn el maestro Centeno, cuando hay mucha an-
siedad y cianosis sin causa por parte del aparato respiratorio que jus-
tifique tales sintomas, se debe pensar en la existencia de una peri-
carditis.

La elevacién de la presién venosa origina distensién de las ve-
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nas yugulares y hepatomegalia (obs. 2, 3, 5 y 7). En los grandes
derrames pericardicos la dificultad respiratoria se acentGa en posi-
cién acostada y se ve como estos pequefios enfermitos tratan de per-
manecer sentados o en brazos de la madre.

Llanto y quejido continuc: Registrado en casi todas nuestras

observaciones.
SIGNOS FISICOS

El frote adquiere valor patognomonico; desgraciadamente su

comprobacién es ocasional. En los nifios mayorcitos hemos verifi-
cado que con frecuencia no es ni siquiera constante en el curso del
examen. ‘
El frote indica la participacién del pericardio, pero de ninguna
manera su presencia niega el diagnoéstico de derrame, sea que en
estos casos el derrame posterior empuja el corazén hacia adelante,
sea que la pericarditis se haya tabicado. A menudo el frote pericér-
dico modifica la tonalidad de los ruidos cardiacos (). Con frecuen-
cia su semejanza con el tercer ruido es tan manifiesta que su diferen-
ciacién se hace practicamente imposible. A veces el frote se asocia
con el segundo ruido, semejando un soplo diastdlico breve con mas
caracteristicas auscultatorias de soplo sistolico que del aspirativo so-
plo diastdlico de la insuficiencia aértica.

Los frotes se auscultan de preferencia en la base, a nivel del
2° 6 3¢ espacio intercostal izquierdo en la parte vecina del esternon.

En ninguna de las observaciones que presentamos se ha regis-
trado la existencia de frotes, lo que quizés sea debido a las dificulta-
des propias del examen a esta edad.

La distensién del saco pericardico por el derrame origina: 19
signos fisicos dependientes del agrandamiento del saco pericardico;
2°, signos dependientes del taponamiento cardiaco.

1° SIGNOS DEPENDIENTES DEL AGRANDAMIENTO DEL SACO PERI-
CARDICO:

a) Debilitamiento de los ruidos cardiacos.
b) Agrandamiento de la matitez cardiaca.
¢) Compresion pulmonar.

d) Agrandamiento de la silueta radiologica.

a) Debilitamientc de los ruidos cardiacos.—Es clasico referirse al
debilitamiento de los ruidos cardiacos en la pericarditis con derra-
me. Sin embargo, seria un lamentable error descartar este diagnos-
tico simplemente porque los ruidos cardiacos se auscultan con toda
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nitidez. Nuestras observaciones 3, 5 y 7 con abundante derrame
pericardico tenian los ruidos bien timbrados en los cuatro focos.

b) Agrandamiento en la matite: cardiaca—El ensanchamien-
to de la obscuridad percutoria a nivel de la base, en posicién acos-
tada, es uno de los signos fisicos mas precoces. Si el derrame es pe-
queno esta matitez anormal desaparece simplemente al sentar al pa-
ciente. Cuando el derrame es abundante se percute la matitez osten-
siblemente por fuera del choque de la punta, siendo este hallazgo
semiolégico de valor patognoménico.

c) Compresion pulmonar.—La compresion del 16bulo inferior
izquierdo es frecuentemente observada en el nifio. Este signo, signo
de Ewart o de Pins, se verifica en la base de] pulmén por detras,
s¢ exterioriza bajo dos formas: respiracién bronquial de tipo neu-
ménico (condensacién pulmonar) o signos de derrame pleural.

El signo de Ewart, nos parece particularmente importante en
el nifio; casi todas las observaciones que nosotros presentamos lo acu-
saban con mayor o menor grado de intensidad (obs. 1,2,3,6y 7).

El mecanismo patogénico de este signo no esta dilucidado; al-
guno lo atribuye a atelectasias ('), y otros a verdaderas lobulitis; es-
ta parece haber sido la causa en nuestras observaciones, ya que en la
autopsia se encontraron focos de bronconeumonia o de hepatizacién
de la base izquierda.

Sea cualquiera el mecanismo productor de este signo fisico Io
interesante es que su valor diagnéstico es extraordinario y su presen-
cia, conjuntamente con el agrandamiento del Area cardiaca, confir-
ma el diagnéstico del derrame pericardico.

d) Agrandamiento de la silueta radiolégica—El aspecto de la
silueta radiografica depende, como es de preveerse, de la cantidad
del derrame. Cuando el liquido es poco abundante y la radiografia
es tomada en posicién de pie, este se deposita en la base del pericar-
dio, produciendo el famoso angulo cardiohepético obtuso de Rotch
o de Ebstein (hacemos la salvedad que este signo fué descripto en
la percusién, ignoramos porque se generaliz6 a la radiografia). Si
la radiografia se toma en posicién acostada, el liquido se localiza en
la base del corazén, produciendo un ensanchamiento de la silueta
radiolégica a este nivel ('?).

Cuando el derrame es muy abundante, la silueta radiologica
toma un aspecto globuloso con arcos muy pronunciados a gran con-
vexidad, introducidos en los campos pulmonares como un balén cir-
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cular, como una masa esférica estrecha en su pediculo, adoptando
la forma de una copa o taza invertida (bacia de los barberos) (™).

Los cambios de posicién originan modificaciones caracteristi-
cas de la silueta radiolégica en la pericarditis con derrame. Estos
cambios debidos a la gravedad, son a menudo de gran valor, pueden
apreciarse al pasar de la posicién acostada a la de pie o al tomar una
radiografia frontal en posicion dectbito lateral derecho.

La radioscopia puede suministrar signos de valor, siempre que
no se piense que en toda pericarditis con derrame deban desaparecer
completamente los latidos cardiacos. La disminuciéon de los latidos
es un hecho frecuente, pero la desaparicién total, “corazén mudo o
corazén muerto”, es un hecho excepcional.

29 SIGNOS DEBIDOS AL TAPONAMIENTO CARDIACO:

a) Si el derrame se desarrolla rapidamente la presion venosa
aumenta, en tanto mayor cantidad cuanto mayor sea la cantidad
de liquido y mas rapida su acumulacién. Este aumento de la presion
venosa origina como hemos dicho, una ingurgitacion de las yugula-
res, agrandamiento del higado y posteriormente se puede llegar a
la ascitis y a los edemas, especialmente de la cara, aunque se apre-
cia también en los miembros (obs. 1, 5y 8).

b) Como consecuencia del aumento de la presion intrapericar-
dica, la tensién arterial cae y el pulso aumenta su frecuencia.

c¢) Pulso paradojal. La bradicardia y la ausencia de colapso
sistélico en las yugulares durante la inspiracién, es practicamente
imposible de apreciar en el lactante.

El taponamiento cardiaco es la consecuencia de la rapida acu-
mulacién del liquido; es poco probable, pues, su apariciéon en el lac-
tante, salvo en la pericarditis serohemorragica en que ésta acumu-
lacién puede ser muy rapida (Obs. 8).

ELECTROCARDIOGRAMA

Las modificaciones del electrocardiograma en la pericarditis
han sido puestas de relieve por numerosos autores. Ellas consisten
esencialmente en una elevacién del segmento ST que puede aparecer
en una sola derivacién, o lo que es més caracteristico, tanto en las
tres derivaciones clasicas como en la derivacién precordial (249 Em
nuestras observaciones la elevacién del segmento ST ha sido especial-
mente notada en segunda derivacién. Fuera de la elevacion del seg-
mento ST la otra alteracién sefialada en la pericarditis, es la inver-
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sion de la onda T en una o més derivaciones. Esta inversién de la
onda T, especialmente cuando se observa en primera y segunda deri-
vacion, hace recordar a la inversién de la T registrada en los infartos
de miocardio; de ahi que los primeros investigadores ('°), sostu-
vieran que esta alteracién electrocardiografica era debida a la difi-
cultad que ocasionaba’ a la circulacién coronaria la compresién por
el derrame; pero esta similitud es en general mas aparente que real;
en efecto, la inversion de T en la pericarditis, al revés de lo que
ocurre en el infarto, a menudo se observa en las cuatro derivaciones
y por otra parte cuando tiene el aspecto de la T observada en los
infartos de miocardio, tipo punta o tipo base, el segmento ST contri-
buye a aclarar el diagnéstico, desde que es negativo en la pericarditis
e isoeléctrico o positivo en el infarto.

PROBLEMAS CLINICOS RELACIONADOS CON LOS DIFERENTES
TIPOS DE PERICARDITIS EN EL LACTANTE

Pericarditis reumdtica—De observacién excepcional, se acom-
pana generalmente de participacién del miocardio y del endocardio.

Pericarditis idiopdtica—FExiste una pericarditis aguda a la que
tendremos que seguir reservando el nombre de idiopatica (°); no
hay signos de reumatismo, no hay signos de enfermedad general ni
tampoco de enfermedad pulmonar vecina. Se asemeja méas que nin-
guna otra a la pericarditis reumatica, pero nada hay que haga sos-
pechar en un reumatismo. La puncién da salida a abundante canti-
dad de liquido seroso donde la bisqueda mas minuciosa de labora-
torio no permite encontrar ninguna causa etiologica. Se acepta gene-
ralmente que en este grupo el prondstico es muy bueno y dado que
constituye en realidad una entidad clinica especial, entendemos que
debe seguir separandose en el grupo de las pericarditis con el término
de idiopatica ('%).

Nuestra observacién N° 7 confirma el buen pronéstico que se
le atribuye.

Pericarditis purulenta—Es la de mayor frecuencia en el lac-
tante, como lo comprueban nuestras observaciones que de ocho, seis
eran purulentas. Las formas primitivas son muy raras y tienen su
origen en la penetracion de microbios a través de heridas o trau-
matismos. Las secundarias, como hemos visto, son debidas a pro-
cesos supurativos localizados en cualquier parte del organismo, ge-
neralmente pleuropulmonares (Obs. 1, 2, 3 v 5), o como localiza-
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cién de un proceso septicémico con diversas puertas de entrada. En
nuestras observaciones 6 y 8 la localizacién primitiva del proceso
séptico fué una adenitis cervical y la 4, consecutiva a una osteo-
mielitis.

Habitualmente los gérmenes encontrados en orden de fre-
cuencia, son el neumococo, el estreptococo, estafilococo, etc.

Es importante hacer el diagnéstico lo mas precozmente posible
de la pericarditis purulenta. Nada hay mas dificil, sin embargo, que
reconocer el comienzo de la enfermedad; pero si un nifio que sufre
de una afeccién bacteriana conocida, tal como una osteomielitis, una
pleuresia purulenta, un absceso intrapulmonar, una peritonitis, una
neumonia, etc., no mejora en su estado general, a pesar de que apa-
rentemente la lesion primitiva sigue bien, debe sospecharse en la posi-
bilidad de la existencia de esta temible complicaciéon. Hay diversas
opiniones sobre el perjuicio que puede ocasionar la puncién peri-
cardica ('), pero a nuestro entender los peligros de desconocer la
naturaleza purulenta de un derrame pericardico, son mucho mas
importantes que lo que puede ocasionar una puncién pericardica que
resultara en blanco. Es el inico medio seguro que tenemos para com-
pletar el diagndstico e imponer la tnica terapéutica posible: la peri-
cardiotomia para liberar al pericardio de su contenido purulento.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Afeccién de muy dificil diagnéstico, sobre todo en esta edad
de la vida, la inflamaci6én pericardica pasa a menudo inadvertida y
constituye en la mayoria de los casos un hallazgo de autopsia. Sin
embargo, creemos que en la actualidad con los modernos medios de
examen: radiologia, electrocardiografia y examinando con mas proli-
jidad el corazén de los lactantes, el nimero de casos diagnosticados
en vida serd cada vez mayor. Ultimamente, ha sido muy excepcional
hallar pericarditis en las autopsias de ninos fallecidos en el servicio
de lactantes que no se hubieran diagnosticado en vida. :

El diagnéstico de la pericarditis fibrinosa no puede ofrecer dudas
auscultandose el frote. Ya hemos dicho que en estos casos lo tnico
que puede ocurrir es que se tome por soplo lo que en realidad es
un frote.

El diagndstico diferencial de la pericarditis reumatica con el
sindrome de dilatacién e hipertrofia del corazén es a menudo dificil.
Durante el curso de la carditis reumatica activa, con mucha frecuen-
cia el pericardio se inflama y reacciona con la formacién de exudado.
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Qué parte toma la dilatacién y qué parte toma el exudado en el
agrandamiento de la silueta cardiaca, es algo dificil de precisar, pero
que 1o ocasiona en general ninguna consecuencia desagradable para
el enfermo, desde que el problema se soluciona con el Ieposo, porque
es muy dudoso que una pericarditis reumatica exija una paracentesis.

PRONOSTICO

El pronéstico de la pericarditis en el lactante esta vinculado con
la enfermedad causal. En el reumatismo el prondstico es grave, porque
se afecta tanto el endocardio como el miocardio y la terminacién
fatal es la regla en esta edad de Ia vida.

En la pericarditis idiopatica el prondstico es favorable (*), y la
curacion total es de esperar.

En la pericarditis serosanguinolenta, nuestra observacién nos
permite ser optimistas en lo que respecta a la sobrevida.

Por el contrario, en la pericarditis purulenta, nuestra experiencia
es desastrosa; todas las observaciones han terminado con la muerte.
A pesar de todo, confiamos en que la intervencién quirtirgica precoz
y la sulfamidoterapia podran salvar algunas vidas, especialmente en
aquellas que no sean la consecuencia de una sepsis generalizada, con
localizaciones como ocurrié en la observacién N° 6 que comentamos,
donde a pesar de ser evidente la mejorfa en la evolucién de la peri-
carditis en si, la localizacién séptica en los rifiones y en los pulmones,
contribuyé para terminar con la vida del enfermo.

OBSERVACION N° 1

Luis A. M., edad 15 meses. Ingresa al Servicio de Lactantes del
Prof. Del Carril el 2 de setiembre de 1934.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacido a término. Criado a pecho du-
rante los diez primeros dias, luego alimentacién artificial.

Enfermedad actual: Comenzé hace un mes y medio con estado
catarral, manifestado por coriza y bronquitis, que mejora rapidamente.
Al cabo de unos dias, nuevamente con tos, temperatura que oscila entre
37.5¢ y 38°, manteniéndose ésta durante varios dias, acompafidndose
luego de disnea y postracién.

Estado actual: Nifio con disnea intensa; llanto y quejido continuo.
Palidez cianética de piel y mucosas. Al examen del térax, los espacios
intercostales se encuentran distendidos a nivel de la regién precordial,
con ligero abovedamiento en esa zona. Submatitez en vértice derecho con
respiracién algo soplante y broncofonia a ese mivel. Rales gruesos y me-
dianos en la base y tercio medio. Pulmén izquierdo: matitez en tercio
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medio y espacio interescapulo vertebral. A la auscultacién de pulmoén
izquierdo, disminucién del murmullo vesicular con soplo y bronco-
egofonia. _

Corazén: Area cardiovascular considerablemente aumentada a la
percusién, prolongéndose hacia abajo en el séptimo espacio intercostal,
palpandose latido de la punta a ese nivel. Ruidos cardiacos alejados.

Abdomen: No se palpa higado ni bazo.

Radiografia del térax: Sombra cardiaca considerablemente aumen-
tada. Angulo cardiohepatico algo borrado y espacio costodiafragmaticos
libres. Se confirma el diagnéstico de pericarditis purulenta con la pun-
cién del pericardio que da salida a 30 c.c. de liquido purulento, bien
licuado de coloracién amarilla. El examen bacteriolégico del mismo,
di6 neumococos.

Reaccién de Wassermann en sangre: Positiva.

Setiembre 3: Intensa disnea, disfagia, cianosis intensa, edema de
la cara.

Se_practica nueva puncién pericardica, que da salida a 50 c.c. de
pus, con los mismos caracteres anteriores.

Setiembre: Pericardiotomia con reseccién costal, dando salida a
300 c.c. de pus verdoso, espeso, de tipo clasico a neumo, con nume-
rosos grumos de fibrina. Mejoria inmediata a la intervencion.

Continta mejorando hasta el 14 de setiembre, en que nuevamente
vuelve a tener temperatura alta, polpnea y vémitos alimenticios. Ruidos
cardiacos muy debilitados. En la fosa iliaca izquierda se palpa una
tumoracién renitente. La puncién a ese nivel da salida a un liquido
purulento, cuyo examen bacteriolégico demuestra la presencia de neu-
mococo.

Setiembre 16: Fallece.

Esta observacién ha sido publicada por los Dres. Prof. Del Carril.
Pflaum y Detchessarry en la “Revista de la Asociacion Meédica Argenti-
na”, tomo XLIX, febrero de 1935, N° 343 ().

OBSERVACION N°¢ 2

Historia clinica 2615. Anselmo R., edad 11 meses; peso, 7.300 gr.
Ingresé al Servicio de Lactantes el 11 de agosto de 1936.

Antecedentes hereditarios: Padre sano; madre asmatica.

Antecedentes personales: Nacido a término. Peso al nacer, 3.000 gr.

Alimentacién artificial desde los primeros dias.

Enfermedad actual: Comienza hace un mes con bronquitis; desde
hace dos dias, disnea y respiracién quejumbrosa.

Estado actual: Regular estado general. Discreta disnea. Agitacion.
Picl blanca, seca. Turgencia conservada, poco elistica. Rosario costal
e incurvacién de tibias. Temperatura rectal: 39.3%

Térax: Elementos de sarna diseminados en el dorso. Aparato res-
piratorio: Tos hiimeda. A la auscultacién: respiracién soplante y bron-
cofonia en vértice derecho. Algunos rales subcrepitantes diseminados en
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ambos pulmones y sibilancias. Aparato circulatorio: Ruidos cardiacos
ligeramente débiles, taquicardia. Abdomen : blando, depresible. Se palpa
higado a dos traveses de dedo del reborde costal. Se palpa polo inferior
de bazo.

Reacciones de Wassermann y Kahn: negativas.

Agosto 15: El estado general ha empeorado. En tercio medio de
pulmén izquierdo, foco soplante con broncofonia y rales subcrepitantes
finos.

Agosto 16: Temperatura 38.4°. Igual sintomatologia pulmonar.
Ruidos cardiacos débiles. Abdomen globuloso. Higado grande a tres tra-
veses, aumentado de consistencia,

Agosto 20: La percusién de la regién precordial da una matitez
cardiaca aumentada en todos sus diametros, confirmada por la radio-
grafia.

Se practica la puncién pericardica de Marfan, que da salida a
30 c.c. de liquido purulento espeso, grumoso, tipo neumo.

Agosto 22: El Prof. Ruiz Moreno practica nueva puncién pericardi-
ca en el cuarto espacio intercostal a un centimetro del borde derecho del
esternén, dando salida a 40 c.c. de pus amarillo verdoso, bien ligado.
Se inyectan 2 c.c. de aceite gomenolado al 20 %.

Agosto 23: Continta muy grave, ruidos cardiacos alejados y débiles.

Fallece a las 14 horas. (Ver radiografia 68.066).

Autopsia: Prot. 869. Pericarditis purulenta con grumos fibrinosos.
Bronconeumonia supurada bilateral a focos multiples. Pleuritis adhe-
siva bilateral. Degeneracién grasa en focos de higado (Dr. Monserrat)

OBSERVACION N? 3

Historia clinica 3203. Alicia P., 9 meses. Pero, 7.000 gr. Ingresa al
Servicio de Lactantes el 20 de abril de 1937.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacida a término. Peso al nacer, 3.500 gr.
Lactancia materna hasta los 5 meses; luego artificial. Hace dos meses
dispepsia.

Enfermedad actual: Comenzé bruscamente hace 4 dias con fiebre
alta, tos seca y discreta disnea; ha continuado con esta sintomatologia
hasta la fecha.

Estado actual: Regular estado general, disnea, intranquilidad, ale-
teo nasal, cianosis de mucosas, garganta roja. Aparato respiratorio: tos
himeda, disnea intensa, aleteo nasal. Percusién: normal. Auscultacién:
respiracién soplante con broncofonia en vértice izquierdo, base del
mismo lado: respiracién ruda, con algunos rales subcrepitantes. Igual
sintomatologia en base pulmonar derecha. Aparato circulatorio: ruidos
cardiacos bien timbrados. Abdomen: blando, depresible, Higado: se
palpa a tres traveses de dedo del reborde costal. Bazo: no se palpa.
Sistema nervioso: normal. 4 -

Abril 22: Algo mejor; la temperatura tiende a descender.
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Abril 25: Sigue en iguales condiciones; se alimenta con dificultad.

Abril 28: Sigue con temperatura alta, panales dispépticos. Subma-
titez en el tercio medio y base del pulmén izquierdo. Pulmén derecho:
respiracion ruda con algunos rales medianos. Reacciones de Wassermann
y Mantoux: negativas.

Mayo 1°: En las radiografias N® 72.722 y 72.628, se observa som-
bra cardiaca aumentada de tamafo y de forma globulosa. Se efecttia
puncién pericardica de Marfan, saliendo unas gotas de pus verdoso,
bien ligado. Matitez cardiaca aumentada y ruidos cardiacos debilitados.

Operacion de pericardiotomia (Dr. Rivarola). Anestesia local. In-
cisiéon de Larrey. Se da salida a 80 c.c. de pus espeso amarillo verdoso.

Mayo 10: Reagravacion del estado general y nutritivo. Tempera-
tura: 38.8°. Disnea, 60 respiraciones por minuto. Rales subcrepitantes,
medianos y finos en ambos pulmones, especialmente en las bases Ruidos
cardiacos débiles.

Mayo 12: Fallece.

Autopsia: Corticopleuritis de base izquierda con pleuresia fibrino-
purlenta. Focos bronconeumoénicos en base pulmonar derecha. Pericar-
ditis fibrinopurulenta. Embolias sépticas en rinén. Esplenitis subaguda.
Congestién hepatica.

OBSERVACION N°¢ 4

Historia clinica 4699. Ramén N., edad, 21 meses. Peso, 11.800 gr.
Ingres6 al Servicio de Lactantes el 23 de diciembre de 1938.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacido a término. Peso al nacer, 4.300 gr.
Pecho materno hasta los 9 meses. No ha tenido infectocontagiosas.

Enfermedad actual: Comenzé hace una semana con decaimiento
general, anorexia, fiebre 40°. El mismo dia, aparece edema a nivel de
la articulacién tibiotarsiana izquierda y dolores en la parte superior de
ambos miembros inferiores. Desde hace dos dias presenta dolor, tume-
faccién y edema en la regién mastoidea izquierda.

Estado actual: Buen estado de nutricién, abundante paniculo.
Facies toxica, ojos hundidos, mucosas secas. Presenta en la regién mas-
toidea izquierda, piel roja con pequena abertura en vias de cicatrizacion.
Se queja continuamente. En parte interna de la regién clavicular dere-
cha presenta una tumoracién fluctuante del tamano de una nuez, cuya
puncién da salida a 1 c.c. de pus marrén claro flaido. Edema a nivel
del pie izquierdo con tumefaccién dolorosa en la articulaciéon tibio-
tarsiana del mismo lado. Aparato respiratorio: nada de particular. Apa-
rato circulatorio: ruidos cardiacos alejados. Abdomen: ligeramente
tenso. No se palpa higado ni bazo.

Se indica prontosil por via bucal e intramuscular; redoxon y ténicos
cardiacos.

29 de setiembre: Ha continuado en igual estado. Temperatura:
40°. Ruidos cardiacos mas alejados. La matitez cardiaca ha aumentado
de extensién. Se practica puncién pericirdica y se extraen 40 c.c. de
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liquido serofibrinoso turbio. Reaccién de Mantoux al 1 X 1000: posi-
tiva débil.

30 de setiembre: Radiografia de térax: sombra cardiaca aumen-
rada en todos sus didmetros. Se practica nueva puncién del pericardio
y se extraen 30 c.c. de pus con iguales caracteres que el dia anterior.

Se contintia con prontosil inyectable, ténicos cardiacos e inyecciones
de suero fisiolégico y ‘transfusiones de sangre.

1 de octubre: Mayor tumefaccién a nivel de la articulacién tibio-
tarsiana y edema del pie que se extiende hasta el 1/3 inferior de pierna.
Estado general grave; contintia con temperatura alta.

Examen bacteriolégico del liquido pericardico: Neumococos.
10 de octubre: Fallece. :

OBsERvACION N* 5

Historia clinica 2959. Juan J- V., edad 24 meses. Ingresa a la
sala II. Servicio del Dr. Caupolicin R. Castilla el 16 de agosto de 1941.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacido a término. Criado a pecho hasta
los seis meses.

Estado actual: Regular estado general. Buen estado de nutricién.
Tos catarral discreta. Micropoliadenia inguinal. Discreta somnolencia.

Cabeza y cuello: sin particularidades.

Térax: bien conformado. Aparato respiratorio: sonoridad conser-
vada. Auscultacién: roncus y rales de mediana burbuja. En ambos vér-
tices, broncofonia y en axila derecha respiracion soplante.

Corazén: ruidos cardiacos ligeramente apagados. Pulso: 120 pul-
saciones por minuto. Abdomen : blando, depresible, indoloro. Higado:
a tres traveses.

Se indica dagenan, revulsién toracica y aceite alcanforado.

Examen de orina: contiene acetona y vestigios de urobilina.

Agosto 20: Contintia con fiebre alta; persiste la sintomatologia
pulmonar.

Agosto 25: Mejor estado general. Ha caido la fiebre. Angina roja.
Soplo tubario y rales subcrepitantes en axila derecha.

Setiembre 1°: Nifio afebril, muy disneico; facies abotagada, miem-
bros edematizados. Submatitez en algunas bases. Soplo de tipo pleuritico
en base derecha. Tonos cardiacos bien timbrados, Taquicardia. Yugu-
lares ingurgitados.

Setiembre 3: Mal estado general. Cianosis y disnea. Igual estado
cardiopulmonar.

Setiembre 4: Elecirocardiograma: QRS de muy bajo voltaje. T'1
difdsica. T2 isoeléctrica o negativa. ST2 ST3, positiva.

Por el electrocardiograma se pudo haber hecho diagnéstico de peri-
carditis.

Setiembre 6: Fallece. En la autopsia: pericarditis exudativa fibri-
nopurulenta.
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OBsERVACION N° 6

Historia clinica 8213. Beatriz V., edad 11 meses. Ingresa al Servicio
de Lactantes del Dr. Del Carril el 20 de noviembre de 1941.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacida a término, de parto eutdcico.
Denticién a los siete meses. Alimentacién mixta. Adenitis cervical hasta
los siete meses.

Enfermedad actual: Comienza hace 20 dias con tumefaccion de
los ganglios del cuello, con 39? de temperatura. Desde hace dos dias
mayor decaimiento; palidez, tos hiimeda, pérdida de peso y respiracion
quejumbrosa.

Radiografia 1

Obs. N 6. Beatriz V., 11 meses. Pericarditis purulenta.
Electrocardiograma NY 5564

Estado actual: Discreto estado nutritivo; turgencia conservada.
Psiquismo normal. Disnea con el quejido expiratorio, discreto aleteo
nasal y labios algo cianéticos. Fontanela deprimida. Temperatura: 40°.

Cuello: con adenopatia méas marcada en el lado izquierdo.

Aparato respiratorio: a la inspeccion, térax marcadamente bombeée
en su mitad superior, por delante. Percusion: sonoridad disminuida sin
llegar a la matitez en la parte media de pulmén izquierdo. A ese nivel
y bien paravertebral, se ausculta soplo tubario y a su alrededor, rales
crepitantes finos.

Aparato circulatorio: a la percusion del térax, por delante, aumento
del Area cardiaca. Auscultacién: marcado alejamiento de los ruidos.



Radiografia 2

Radiografia 2 bis
Obs. N” 6. Beatriz V.,
(Después de la puncién)

Il meses. Peri€arditis purulenta
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Se indica dagenan, ténicos cardiacos y antisépticos bronquiales. Se
pide radiografia de térax.

23 de noviembre: Disminucién franca-de la temperatura; la nifia
contintia inquieta, suefio discontinuo, persiste el quejido expiratorio,
aunque algo disminuido.

25 de noviembre: Radiografia: se aprecia un notable aumento de
la sombra cardiaca en todos sus diametros (Radiografia N¢ 1).

Electrocardiograma N°® 5564: Desnivel positivo ST en II y IIIL

Con estos datos se practica puncion pericardica al nivel del quinto
espacio intercostal izquierdo, junto al borde del esternén, y se extraen
60 c.c. de liquido seropurulento. Por la misma puncién, se inyecta

.t"m

Radiografia 3

Obs. N* 6. Beatriz V., 11 meses. Pericarditis purulenta
(Después de pericardiotoma). Electrocardiograma N* 5568

aire y una ampolla de soluse ptaunc Se obtienen dos nuevas radiografias
en las quc se ve claramente el nivel llqmdu Radiografias N° 2 y 2 bis).

Se hace pericardiotomia (operacién de Larrey), por el Dr. Riva-
rola, que da salida a 300 c.c. de pus.

26 de noviembre: Estado general francamente mejorado.

Examen del liquido pericdrdico: Abundantes polinucleares; no se
observan gérmenes. Se cultiva.

Se obtiene un nuevo electrocardiograma, el que aparece prictica-
mente normalizado, lo que prueba que el desnivel ST2 no es por agre-
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sion pericardica, sino por compresién del seno coronario. Taquicardia
sinusal ST4 ligeramente positivo (Electrocardiograma Ne 5568).

La radiografia obtenida después de la operacion, demuestra clara-
mente el espacio dejado libre por el pus drenado, entre la sombra car-
diaca y la hoja parietal del pericardio, espesada y no retraida atn
(Radiografia N° 3).

27 de noviembre: El examen del pus que drena por la herida
(examen directo y cultivo), da estafilococos.

2 de diciembre: Reagravacién del estado general; més disnea e
inquietud. Nuevamente con fiebre alta. Estomatitis. Electrocardiogra-
ma: desnivel positivo de ST2. Bajo voltaje de T.

il :"Soa

Radiografia 4
Obs. N” 6. Beatriz V., 11 meses. Pericarditis purulenta. Electrocardiograma
N? 5589. (Diciembre 10 de 1941)

Notable reduccién de la sombra radiolégica

4 de diciembre: Estado general grave; mayor cianosis, agitacion.
En regién paravertebral izquierda, soplo tubario y rales subcrepitantes.
En la nueva radiografia, sombra cardiaca disminuida de tamafio.
6 de diciembre: Contintia en iguales condiciones : persisten los signos
pulmonares; herida operatoria de aspecto aténico.
10 de diciembre: Fallece.
Autopsia: Pericarditis fibrinopurulenta. Bronconeumonia pulmonar
izquierda. Pielitis y glomérulonefritis.
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OBSERVACION N¢ 7

Servicio de pensionistas. Jefe Dr. Martin Ramén Arana. P. R,
varén de 5 meses de edad, ingresa al Servicio el 31 de julio de 1941.
Esta observacién de pericarditis idiopatica ha sido publicada en
esta misma revista (mayo 1942), por los Dres. Kreutzer y Visillac (**).

OBSERVACION N¢ 8
Historia clinica 1087. Mario M., edad 24 meses. Ingresa al Ser-
vicio de Pensionistas el 4 de julio de 1939.
Diagnéstico: Pericarditis serohemorragica.
Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Radiografia 1

Obs. N* 8. Mario M. Electrocardiograma N® 3162. (Julio 5 de 1939)

Antecedentes personales: Nacido a término, pesando 3000 gr.
Criado a pecho hasta el afio. Vacunacién antivariélica. Estrenimiento,
alternado con periodos de diarrea.

Enfermedad actual: Hace un mes y medio tuvo un absceso en la
regién submaxilar derecha, que curé en tres o cuatro dias, previa inci-
sién. Fiebre de 38.5¢ a 39°. Sigui6 con trastornos intestinales, acompa-
fiados de ligera temperatura. Siempre estuvo molesto con insomnio y
disnea; cara abotagada. Hace diez dias se constata una tumoracién en
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el hipocondrio izquierdo acompafiada de temperatura, disnea (60 res-
piraciones por minuto) taquicardia (160 pulsaciones por minuto). Res-
piracién soplante en ambas bases pulmonares. Incisién y drenaje del
absceso.

Estado actual: Buen estado nutritivo. Abundante paniculo adiposo.
Piel blanca, con discreto tinte cianético en ambas mejillas, orejas y
labios. Disnea.

Cabeza y cuello: sin particularidades. Térax: simétrico, bien con-
formado. Aparato respiratorio: respiracion del tipo costoabdominal pro-
fundo y marcadamente acelerada. Percusién : pulmén derecho, sonoridad
normal. Pulmén izquierdo, submatitez en posicién sentado, que desapa-
rece en posicién genupectoral. A la auscultacién : respiracién soplante

Radiografia 2

Obs. N* 8. Mario M. (Octubre 31 de 1939)

en ambos vértices pulmonares. Aparato circulatorio: punta late en
quinto espacio, fuera de la linea mamilar. A la percusién: area cardiaca
notablemente aumentada, especialmente en la regiéon de la base, percu-
tiéndose el limite exterior a 2 centimetros, por fuera del latido de la
punta. A la auscultacién: ruidos alejados, especialmente en los focos
mitral y pulmonar.

Abdomen: blando, depresible, indoloro. A nivel del hipocondrio
izquierdo, herida operatoria, por la que fluye escasa secrecién purulenta.
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Bazo: no se palpa. Higado: se palpa a un través de dedo del reborde
costal.

Julio 5: Radiografia N® 1. Sombra -cardiaca considerablemente
aumentada.

Electrocardiograma N° 3162: Taquicardia sinusal. Q3 profunda.
ST1 y especialmente ST2 positivas. T3 negativa.

Julio 6: Se hace radioscopia que confirma los datos de la radio-
grafia anterior. Gran sombra cardiaca que se modifica en su forma con
los cambios de posicion.

Se efectia puncién pericardica, extrayendo 10 c.c. de liquido
serohemorragico. La puncién se practica en el cuarto espacio intercostal
izquierdo, junto al borde del esternon.

Examen del liquido pericdrdico: Prot. 1.014; reaccién de Rivalta,
positiva franca. Albimina 42 gr. %,. Examen citolégico: hematies, leuco-
citos polinucleares muchos en degeneracién. Fibrina. Examen bacterio-
légico directo: negativo. Se cultiva. Se inocula al cobayo N? 185.

Liquido pericdrdico: Cultivo: colonias de estafilococos.

Julio 15: Nueva puncién pericardica; se extraen 250 c.c. de
liquido serofibrinoso. Examen N* 1198: aspecto limpido, coagulos fibri-
nosanguinolentos. Color: citrino. Albtimina 32 %,. Rivalta positiva.
Examen bacteriolégico: escasos estafilococos.

Agosto 3: La radiografia del 27 de julio muestra disminucion
de la sombra pericardica. Hay grandes edemas. Pulmén izquierdo, sub-
matitez y rales crepitantes. Se ha continuado con inyecciones de salirgan.
Ruidos cardiacos bien timbrados.

Electrocardiograma N? 3384 (sctiembre 20 de 1939): ST norma-
lizado. Q3 profunda con T3 negativa; extrasistoles infranodales.

Posteriormente el enfermo ha continuado bien, siendo dado de alta.
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TROMBOFLEBITIS SEPTICA DEL SENO CAVERNOSO

POR EL

Dr. PEDRO DEPETRIS
Prof. Suplente de Clinica Pediatrica

Tres motivos nos han inducido a publicar el caso del epigrafe, a
saber:

1 La contribucién a la casuistica.
2° El hallazgo de un nuevo sintoma.
3% El buen éxito terapéutico.

Es sabido que una serie de sintomas deben reunirse para que
se pueda establecer méas o menos con certeza el diagnéstico clinico de
tromboflebitis séptica del seno cavernoso. Eagleton, en 1926, pro-
puso los siguientes, que son una verdadera pauta para tal fin:

1° El sitio conocido de la infeccion.
2° La infeccion sanguinea.
3° Sintomas precoces a veces ligeros de obstruccion:

a) Plenitud temporaria de las venas de la retina;
b) Signo de Crowe-Beck (ingurgitacién de las venas retinia-
nas por compresién de la carétida y de la yugular del lado sano).

c) Edema ocular temporario por presiéon continua del cuello
(Whitnack).

4°  Sintomas de vecindad por invasion de los nervios en el se-
no, por edema inflamatorio o compresién directa causando parali-
sis o paresia del 3° 4° y 5 pares craneales, o paraestesia o anestesia
de la primera rama del 5" par, que da:
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a) Diplopia transitoria o permanente.
b) Herpes de la cara o del labio, dolores dentarios, etc.

5 Absceses de vecindad a las partes blandas subyacentes (6r-
bita, occipucio, cuello, nasofaringe ).

6°  Sintoma de complicacién:

a) Cefalea;
b) Edema de papila por meningitis serosa.

La trombosis extendida por los senos petroso superior e inferior
al seno lateral, golfo de la vena yugular, y vena yugular misma, pue-
de originar a su vez los sintomas siguientes:

1*  Edema y dilatacién venosa de la region mastoidea.

2" Sensibilidad dolorosa en el borde posterior mastoideo.

3" Ronquera, dificultad a la deglucion, pulso lento y disnea,
por excitacién inflamatoria o compresiva de los nervios vago, espi-
nal accesorio y glosofaringeo respectivamente, al pasar a través del
foramen yugular.

4*  Sensibilidad dolorosa sobre el trayecto de la vena yugular
trombosada, a la presién o al mover la cabeza.

5*  Prueba de Queskenstedt negativa en el lado afectado.

A esta larga lista de sintomas de trombosis del seno cavernoso
extendida a la vena yugular interna, nosotros podemos agregar otro
sintoma mas, de trombosis de la vena yugular, cuyo hallazgo cree-
MMOs nos pertenece, ya que en la bibliografia consultada no o hemos
encontrado descripto.

Nuestro paciente presenté durante el curso de su afeccién, insu-
ficiencia cardiaca manifestada por ortopnea, taquicardia, hipoten-
sién, é4rea cardiaca agrandada (Fig. 3), y gran hepatomegalia con
reflujo yugular. Pero este reflujo hepatoyugular faltaba en el lado
derecho del cuello.

Mas tarde, en plena convalecencia faltaba en ese mismo lado la
ingurgitaciéon yugular ocasionada fisiolégicamente por la tos o el es-
fuerzo (Fig. 4). He aqui en qué consiste nuestro nuevo sintoma:
falta del reflujo hepatoyugular, cuando existe insuficiencia cardiaca,
0 falta de la ingurgitacion yugular al golpe de tos o al esfuerzo.

El tratamiento de la tromboflebitis séptica del seno cavernoso,
hasta el advenimiento de las sulfamidas, era exclusivamente de re-
sorte quirtirgico; y agregamos que, de prondstico sumamente som-
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brio. Eagleton, tiene tan s6lo 4 vivos de los 24 casos observados, para
citar una estadistica. Las sulfamidas, al convertir los procesos sépti-
cos en asépticos, han permitido obtener resultados brillantes en el tra-
tamiento de la afeccién que tratamos. Podemos casi afirmar, com-
pulsando las opiniones de diversos autores, que hoy por hoy, es el
tratamiento de eleccién, a condicién de administrarlas desde el co-
mienzo a dosis masivas.

Un coadyuvante sin embargo, del tratamiento de la trombofle-
bitis, es el heparin, 4cido organico aislado del higado, cuya férmula
se desconoce atin, pero no asi su funcién, que seria la de mantener la
fluidez de la sangre circulante. Se emplea para prevenir la trombo-
sis (cirugia de vasos, embolectomias, periflebitis, endocarditis ma-
ligna, etc.), y cuando ya existe, para evitar su extension.

La combinacién de las sulfamidas y del heparin daria los mejores
resultados terapéuticos. Asi Schall, de sus tres casos observados y tra-
tados con sulfatiazol y heparin, pudo curarlos a todos. Asimismo
Ershler y Blaisdell, consiguen curar otro caso con sulfatiazol y hepa-
rin, a pesar de una fuerte hematuria debida a este ultimo. En nues-
tro medio, el Dr. Zarazaga me refirié que posee un caso curado con
el empleo combinado.

Sin embargo, existe también en la literatura médica, casos tra-
tados exclusivamente con sulfamidas. Morrison y Schindler, relatan
un caso curado con sulfapiridina, y Wolf, relata otro usando sélo el
sulfatiazol. El mismo Dr. Zarazaga posee otro caso curado con sul-
fatiazol.

El caso tratado por nosotros con éxito, lo fué, a excepcion de
medidas sintométicas y de sostén (transfusiones) exclusivamente con
el sulfatiazol.

HISTORIA CLINICA

Miguel A. B., de 8 anos de edad, ingresa al Pabellén Minetti, el
dia 1 de octubre de 1941, proveniente de Jesus Maria (Cordoba).

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Embarazo y parto normales. Crianza
idem. Sarampién, coqueluche a los 3 afios de edad. Orzuelos a repeti-
cién. Pesa 23.400 gr.

Antecedentes enfermedad actual: Hace seis dias, presentando un
orzuelo en el parpado superior derecho, recibe un traumatismo (pelota-
20), por el cual tiene pocas horas después fiebre alta, y los parpados
del ojo traumatizado se tumefactan de tal suerte que le impiden la aper-
tura palpebral. Al dia siguiente presenta ademas inapetencia, vomitos

R R TR
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y gran postracién, y como su estado se agrava dia a dia, deciden in-
ternarlo.

Exploracion: El dia del ingreso al Hospital el nifio esti febril
(38?), con escalofrios, sudores, y en estado semicomatoso. Presenta

r- {,
iy . : /
Figura 2

gran edema de parpados en ambos ojos y exoftalmia (Figs. 1 y 2),
quemosis, e inyeccién conjuntival especialmente en el ojo derecho, en
el cual ademas se constata epifora serosanguinolenta y trastornos fran-
cos de la motilidad ocular: estrabismo interno (globo ocular fijo), mi-
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driasis. Erupcién herpetiforme facial e infarto ganglionar submaxilar
derecho. Examen otolégico negativo. Puncién lumbar (tensién 38, acos-
tado). Liquido céfalorraquideo limpido, cristal de roca. Pandy y Non-
ne Appelt, negativas. Albimina, 0.18 por mil; glucosa, 0.57; cloru-
ros, 6.49. Elementos celulares, 2 por mm.c. Se practica hemocultivo.

Se le hidrata y se le administran 5 gr. de sulfanilamida y 5 gr.
de sulfatiazol diario.

Dias 2 y 3 de octubre: Fiebre alta (39?), persiste el mismo estado.
Se continta el mismo tratamiento.

Octubre 4: Hemocultivo positivo: estafilococos. Se le administra
sulfatiazol exclusivamente, 12 gr. diarios. :

Octubre 5 y 6: Fiebre (38?). Sulfatiazol 12 gr. diarios. La sangre
contiene 6.665 miligramos de sulfatiazol libre por cada 100 c.c. de sangre.

Figura 3

Octubre 7 y 8: Gran mejoria. Apirexia, desaparece la obnubila-
cién mental. Edema palpebral y exoftalmia menos pronunciados, como
asi también el infarto ganglionar. Persiste la quemosis. Son posibles los
movimientos de rotacién interna y externa del globo ocular derecho.
La visién no se ha recuperado atn. Sulfatiazol 10 gr. diarios.

Octubre 9, 10, 11 y 12: Reaparece la fiebre (37°5 - 38° 5), pero
contintia la mejoria clinica. Hemocultivo, negativo. Examen citolégico
de sangre: glébulos rojos, 3.300.000; glébulos blancos, 15.400; Hemo-
globina, 69; valor globular, 1; neutréfilos, 78 % ; linfocitos, 18 % ; mo-
nocitos, 3. Examen de orina: albGmina, rastros: leucocitos (rastros de
pus), hematies. Sulfatiazol, 7 y 1/2 gr. diarios. Extracto de higado.

Octubre 13: Estado local y general empeorado. Exoftalmia y ede-
ma de parpados del ojo derecho, estacionados. El edema se propaga a
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la regién retroauricular y regién lateral derecha del cuello. Trayecto
de la yugular doloroso a la presién. Ficbre 40°. Fuerte cefalea. Ciano-
sis. Taquipnea (60 por minuto), disfagia. Examen fisico del aparato
respiratorio negativo. Area cardiaca ligeramente agrandada, tonos va-
lidos. Reflujo hepatoyugular izquierdo. Taquicardia (140 por minuto),
tensién arterial 10 1/2 y 8, en ambos brazos.

Radiografia de térax (Fig. 3). Koernig y Brudsinsky positivos. Pun-
ci6n lumbar: tensién 44, maniobra de Queskenstedt en lado 1zquierdo
68 y en lado derecho 52. Liquido céfalorraquideo limpido, incoloro,
Pandy y N. Appelt, negativas. Alb. 0.20 por mil; cloruros, 6.84 por
mil; elementos, 0. Lesion necrética de la piel de la espalda.

Digitalina 10 gotas y sulfatiazol 9 gr.

Figura 4

Octubre 14: Transfusién, 120 c.c. Digitalina, 10 gotas. Sulfatiazol,
9 gramos.

Octubre 15 y 16: Estado invariable. Digitalina, 10 gotas y sulfa-
tiazol, 9 gramos diarios.

Octubre 17: Transfusion, 140 c.c. Digitalina, 10 gotas y sulfatia-
zol, 9 gr.

Octubre 18 y 19: Persiste el mismo cuadro clinico local y general
sin mayores variantes. Examen de sangre: glébulos rojos 3.190.000;
glébulos blancos, 16.300; hemoglobina, 52; valor globular, 0.83: ecosi-
néfilos, 1; neutréfilos, 88; linfocitos, 11. Digitalina, 10 gotas y sulfa-
tiazol, 6 gr. diarios. ;

Octubre 20: Mejoria. Apirexia. Se mantiénen ligeramente elevadas
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la taquicardia y la disnea, con tos ronca. Han desaparecido los signos
meningeos. Erupcion nodular distribuida por todo el cuerpo (manifes-
tacién téxica del sulfatiazol?). Persiste el edema de la mitad derecha
de la cara, habiendo desaparecido en parte el edema retroauricular.
Es posible el movimiento de rotacion y flexién de la cabeza sin dolor.
Ingurgitacién yugular izquierda permanente en posicion sentada, que
se exagera en la posicién supina con la presién del higado y especial-
mente con la tos (Fig. 4).

Se puede practicar la apertura palpebral. Persiste la exoftalmia y
la quémosis. Ha desaparecido la epifora. Nistagmus horizontal. Movi-
mientos del globo ocular hacia afuera y hacia arriba, notablemente li-
mitados ain. Reaccién pupilar a la luz y a la acomodacion normales.

Figura §

Fondo de ojo: Ojo derecho, aspecto edematoso ligero en papila con
ligero ensanchamiento de las venas retinianas; ojo izquierdo, normal.
Comienza a recuperar la visién. Digitalina 10 gotas. Sulfatiazol, 3 gr
diarios. Transfusién, 150 c.c.

Octubre 21 al 26: Apirexia. Examen de orina: albiimina, vestigios:
leucocitos, hematies. Tensién arterial, 9 1/2 y 6. Digitalina 10 gotas.
Sulfatiazol, 3 gr. diarios.

Octubre 27 al 1 de noviembre: Persiste la mejoria. Apirexia. Tras-
tornos tréficos en la mitad derecha de la cara y del cuero cabelludo.
Digitalina, 5 gotas diarias. Se suspende el sulfatiazol.

Noviembre 2: Fiebre 38°. Puntada de costado izquierdo. Tos se-
ca. Respiracién quejosa. Disnea. Cianosis. Matidez de la base del he-
mitérax izquierdo y regién subclavicular del mismo lado. Soplo tipo
tubdrico. Estertores gruesos en ambas bases. Vibraciones exageradas.
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Puncién exploradora pleural negativa (Fig. 5). Taquicardia. Oxigeno.
Pantopon. Cardiazol. Digitalina, 5 gotas. Sulfatiazol, 4 1/2 gr. diarios.

Noviembre 3 y 4: Estado invariable. La misma temperatura que
el dia anterior. Se emplea idéntica terapéutica.

Noviembre 5 al 10: Mejoria del estado general. Temperatura sub-
febril. El dolor de costado, la cianosis y la disnea son menos intensos.
Persiste la sintomatologia pulmonar. Digitalina, 5 gotas y sulfatiazol,
3 gr. diarios.

Noviembre 11: Se suspende todo tratamiento.

Diciembre 22: Estado general inmejorable. Peso, 25 kilos. Ha des-
aparecido toda la sintomatologia pulmonar, tanto clinica como radiol6-

Figura 6

gica. Reaparicién de los cabellos. Circulacién venosa en regiones fa-
cial y mastoidea derechas. En el parpado superior férmase un absceso
que se opero6 sin inconvenientes y del cual estd curado. Persiste ligera
exoftalmia (Fig. 6).

RESUMEN

Un caso auténtico de tromboflebitis séptica del seno cavernoso, cu-
rada, podemos agregar a la casuistica. Todos los requisitos exigidos por
Eagleton estaban presentes. Y ademas, podemos agregar otros dos he-
chos que ratifican ese diagnéstico: La extensidn de la trombosis a la
yugular interna y la embolia pulmonar que se presentd en el curso de
la evolucién de la afeccién. La participacién de la vena yugular exter-
na se explica si se tiene en cuenta que ella no es sino un conducto de
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derivacién que reune dos estrados diferentes del sistema yugular in-
terno.

La falta del reflujo hepatoyugular cuando este existe, o la ingur-
gitacién de la yugular externa con el esfuerzo o la tos, puede ser un
sintoma clinico til para el diagnéstico de trombosis de la vena yugu-
lar interna, en la cabecera del enfermo.

El éxito terapéutico de las sulfamidas en el tratamiento de la trom-
boflebitis séptica del seno cavernoso es indiscutible, a condicién, lo re-
petimos, de administrarlas a dosis masivas desde el comienzo. Nuestro
paciente recibié, en el transcurso de 40 dias de tratamiento, 217.50 gr.
como dosis total.
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Hospital de Nifios. Servicio de Hemoterapia

ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE TRANSFUSION

POR EL

Dr. BENJAMIN D. MARTINEZ

Jefe del Servicio

Vamos a consignar algunas consideraciones deducidas de la la-
bor desarrollada durante el afio 1941, en el cual se han efectuado
1.566 transfusiones sanguineas, es decir, mas del doble de las practi-
cadas durante el afio 1940 en que se efectuaron 707, Desde la fun-
dacién del Servicio de Hemoterapia esa cifra ha ido en aumento,
pues en el afio 1939 se hicieron 456 y en 1938 tinicamente 361. To-
da esa tarea que se ha desarrollado con los mismos elementos, con el

mismo personal y en idénticas condiciones que las iniciales, se ha
distribuido de la siguiente manera:

Sala- 1* Clin. médica de 2* inf. (Varones) . 96 transfusiones

)

Sala 2? Clin. médica de 2* inf. (Varones) . 110 5
Sala 3* Clin. médica de 2* inf. (Mujeres) . 43 »
Sala 4* Clin. médica de 2 inf. (Mujeres) . 6 !
Sala 5* Clin. quirargica. ..... ... ... 24 55
Sala 6* Clin. quirargica ..... .. ... .. 23 ;
Sala 7* Clin. quirargica ....... ... . .. . 27 3
Sala 8* Clin. quirtrgica ....... ... .. . 50 v
Sala 9¢ Clin. quirGrgica ....... ... .. . 13 .
Sala 10* Clin quirargica-........ .. .. . . 35 3
Sala 15* Lactantes. ............ ... .. ... 1024 .
Sala 16* Paralisis infantil ...... . .. 4 oy
Sala 17¢ Clin. neurolégica ........ .. . .. 17 =
Sala de Pensionistas ............ ... .. .. 80 s
Consultorios Externos . ............ .. ... 18

1566

En estas transfusiones sanguineas se han utilizado las siguientes
cantidades de sangre:



Sangze totalker o Sl IR L 85.820 c.c.
Plasma sanguineo ................... 90.180 c.c.
Glébulos sanguineos . ................ 5405 c.c.
Ehlactotnansiusiones s nsResat Sy, o 29.380 c.c.

DADORES Y GRUPOS SANGUINEOS

Se ha extraido sangre a 916 dadores, que como siempre, se eli-
gen entre los parientes y allegados de los enfermitos de las diferentes
salas. El mayor aporte lo ha hecho el Servicio de Lactantes, donde
sistematicamente se determina el grupo sanguineo a todos los pa-
rientes de los nifios internados y que se presentan en ella, motivo por
el cual nos ha resultado relativamente facil la obtenciéon de tan
gran cantidad de sangre.

Se ha efectuado la determinacién del grupo sanguineo a 3.205
personas, entre dadores y receptores y los diferentes grupos se han
distribuido en la siguiente forma:

GripoT ACHRSESRe S I TITATING
Grupo A AR EE SN T et 38.94 %
(GRUPOME M T G R, 8.80 %
Erupo (@SSR s ot S S T g 44 49 %

Los sueros-tipos se han obtenido de los mismos dadores y siem-
pre hemos dispuesto de la cantidad suficiente para nuestras necesi-
dades y ademés hemos proporcionado a otros hospitales que nos han
solicitado, como la Casa de Expésitos, el Asilo de Huérfanos de San
Justo, el Hospital de Campo de Mayo, etc.

Vias pE INYECCION.—Las vias de inyeccién tiene mucha impor-
tancia en el nifio, por las dificultades que en ellos presentan, las que
son mayores en los lactantes. En estos, utilizaibamos primitivamente
el seno venoso, siguiendo la costumbre de antiguo establecida de
que por alli se podia extraer la sangre necesaria para analisis clini-
cos. Pero, deseando ponernos a tono con las diversas opiniones verti-
das en publicaciones nacionales y extranjeras, hemos tratado de
perfeccionar nuestra técnica hasta el punto de que actualmente y
sélo por excepcién recurrimos a dicha via de inyeccion y asi vemos
que en el mes de febrero, hicimos 151 transfusiones de las cuales
124 fueron por la fontanela, mientras que en el mes de diciembre
efectuamos 215 y tnicamente punzamos el seno venoso 12 veces;
es decir, que descendié ¢l porcentaje de 81 a 5 %.
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Sin embargo, opinamos que la puncién del seno venoso no en-
cierra ningin peligro, cuando se efectda con todos los rigorismos de
la técnica. No creemos que dicha via esté al alcance de quien no la
haya estudiado y experimentado suficientemente y Nnos parece tam-
bién, en contra de lo que sostienen sus detractores, que tampoco de-
beria utilizarse entoces para hacer extracciones de sangre con fines
de estudio o determinaciones bioquimicas, porque estas solo sirven
como un medio mas de diagnéstico, mientras que la transfusién es
un recurso terapéutico generalmente insustituible. De acuerdo con
ese criterio y hasta tanto no encuentre la argumentacién bien do-
cumentada que nos convenza de lo contrario, seguiremos utilizando
el seno venoso en todos los casos en que nos sea imposible Ilegar al
torrente venoso por otra via.

Consignamos a continuacién los porcentages de las diferentes
vias utilizadas:

Vena debcodo ............... ... ... .. 46.76 %
Seno venoso . ...................... .. 28.54 9%
Vena dorso de mano ........... . .. .. 11.33 9%
RETARynIOTlAr: . .o, o e e 6.10 9%
MmRaperitonieal .. o v s 0L 3.35 %
LIRS VIS .1 L5 h oo s e T o L 5.92 %

Entre estas otras vias, hemos utilizado la maleolar, la_temporal
superficial, la radial, la frontal, etc. No hemos usado atin y es dificil
que lo hagamos, la transfusién intradsea. Creemos que su aplicacién
es muy peligrosa en los nifios, pues queda pendiente el porvenir de
los huesos en pleno desarrollo, tanto mas cuanto que opinamos que
siempre se puede encontrar una vena en el nifio por donde efectuar
una transfusion sanguinea.

Hemos utilizado en forma muy recomendable la transfusién de
sangre o de plasma, gota a gota, para lo cual es suficiente intercalar
en el dispositivo de uso corriente, un cuentagotas de Murphy, de
manera que pasen 25 6 30 gotas por minuto. Hemos aplicado el
método en las intervenciones quirdrgicas de larga duracién, en las
cuales comienza la transfusién conjuntamente con la anestesia y ha
continuado durante todo el acto operatorio y tres o cuatro horas del
postoperatorio. De esta manera, los nifios soportan muy bien el trau-
matismo y el shock anestésico y el postoperatorio transcurre en muy
buen estado general, lo cual hemos observado repetidas veces en el
servicio del Prof. M. Ruiz Moreno. g
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En el tratamiento de la nefrosis se ha utilizado el método del
gota a gota con plasma en gran cantidad y asi, en una nifa, se ha
podido inyectar varias veces hasta 400 c.c. durante 10 horas, sin nin-
gin inconveniente y con resultados inmediatos muy elocuentes, como
ser la reduccién de los edemas y el aumento de la cantidad de ori-
na eliminada.

PLASMOTERAPIA

La aplicacién de la plasmoterapia en el tratamiento de todos
aquellos estados que producen una intensa deshidratacion del nifio
y que con tanto éxito se ha llevado a cabo en el Servicio de Lactan-
tes del Prof. Mario del Carril, ha aumentado enormemente nuestra
tarea, porque ella requiere una preparaciéon minuciosa. Hemos pre-
parado 90.180 c.c. de plasma y esa cifra por si sola demuestra que
hemos tenido que disponer de cerca de 250.000 c.c. de sangre total.
Procedemos de la siguiente manera. Previa determinacién del gru-
po sanguineo, extraemos la sangre sobre solucién de citrato sodico
al 4 %, de la que usamos 10 c.c. por cada 100 c.c. de sangre, de
manera que ésta queda citratada al 4 por mil. Al hacer la extrac-
cién por medio de nuestro comodo y sencillo dispositivo, separamos
10 c.c. de sangre para obtener suero en el que practicamos la reac-
cion de Kahn. Después, trasvasamos la sangre a un frasco de Er-
lermeyer, y la dejamos en la heladera a 4°. Al dia siguiente, el plas-
ma se ha separado completamente de la masa globular y entonces
lo colocamos en un frasco graduado, en el que hacemos el vacio
por una bomba de agua. La masa globular restante queda con una
pequena cantidad de plasma y entonces le agregamos suero isoto-
nico en la misma cantidad del plasma extraido. Esa suspension de
glébulos la utilizamos a su vez, en los casos que asi lo requieren, co-
mo ser anemias, hemorragias, leucemias, etc.

En la mayoria de los casos, hemos usado plasma homoldgico, es
decir, del mismo grupo que el receptor, pero siguiendo las corrientes
modernas al respecto, hemos utilizado también plasmas heterélogos.
En algunos casos que escasamente podrian representar el 2 6 3 %,
hemos observado ligeras reacciones del enfermito, como ser hiper-
termia, ligeras convulsiones, escalofrios, etc., que no podriamos ase-
gurar que fueran determinadas por el uso del plasma heterdlogo.
Ante la posibilidad de que esas reacciones fueran de origen alérgico,
hemos utilizado el plasma con el agregado de hiposulfito sédico al
10 %, de acuerdo con sugestiones del Jefe del Servicio de Alergia,
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Dr. Caupolican Castilla. Desde que agregamos el hiposulfito sédico
al plasma no hemos observado ningln fenémeno de intolerancia.
Por ello, su uso ya lo hemos incorporado en forma definitiva y sis-
tematica.

Debemos agregar, que, como dada nuestra organizacion, dispo-
nemos siempre de un nimero elevado de dadores de sangre, nunca
nos hemos visto privados de una cierta cantidad de plasma de reser-
va y por lo tanto, no carecimos en los casos de suma urgencia. Por
¢so, no centrifugamos la sangre después de extraida para obtener
plasma inmediatamente, con lo cual evitamos transvasaciones y ma-
noseo inttiles. Generalmente se aconseja centrifugar el plasma pa-
ra eliminar la posibilidad de que lleve en suspensién algunos eritro-
citos, pero de acuerdo con nuestra manera de proceder no hemos
encontrado motivos para preocuparnos por la centrifugacién. Ade-
mas, nosotros utilizamos el plasma dentro de las 24 horas de su ex-
traccién, de manera de que la posible floculacién de sus proétidos no
ha sido observada.

Por lo que respecta a las indicaciones, ellas han sido bien tra-
tadas en la comunicacién a la Sociedad de Pediatria, del Prof. Dr.
Mario J. del Carril, en la cual se destaca el rol del plasma en la des-
hidratacién por trastornos gastrointestinales y por la toxicosis del lac-
tante. Ademas, se ha indicado el plasma en el shock operatorio, co-
mo asi también en las quemaduras graves y muy extensas. Con el
objeto de aportar al organismo elementos Inmunizantes y anticuer-
pos especificos, se indica la plasmoterapia continuada durante todo
el perfodo febril de las enfermedades infecciosas. Segiin Mac Graw,
se obtienen buenos resultados con la plasmoterapia en las toxemias
y en las discrasias sanguineas con tendencia a la hemolisis y en las
que existe una menor concentraciéon de protrombina.

Como se vé, las posibles aplicaciones de la plasmoterapia son
muy diversas y ella ofrece un amplio campo de experimentacién y
de estudio.

CATAFILACTO-TRANSFUSION

Hemos tenido oportunidad de aplicar este método terapéutico
en 35 casos, con un total de 29.380 c.c. de sangre proporcionada
por diversos dadores que fueron previamente preparados con dife-
rentes sulfamidas (prontalbina, neo-ulirén, sulfatiazol, sulfopiridi-
na, etc.), y vacunas especificas ( antipidégenas polivalentes de Bayer
y Massone; anticatarrales, antiestreptocéccicas, antiestafilocécicas y

3
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antigripales de varias marcas), de acuerdo con la tebrica preconiza-
da por Jeanneney y Castanet, modificada por nosotros en algunos
detalles. Estas observaciones y los detalles de técnica correspondien-
tes seran el tema de tesis de uno de mis mas eficaces colaboradares,
el Dr. Juan P. Gambarini.

ANALISIS COMPLEMENTARIOS. — Reaccion de Kahn: Hemos
practicado 990 reacciones de Kahn (standard) a los dadores de san-
gre, de los cuales, 64 dieron reacciones positivas con un porcentaje
de 6.46 %. De esas, 39 eran mujeres y 25 hombres, es decir, que el
60.8 % pertenecen al sexo femenino y 39.2 % al masculino. En to-
dos los casos, hemos comunicado estos resultados a las salas donde se
encuentran internados los nifios parientes de estos dadores y en la
mayoria de ellos hemos aportado un valioso elemento de diagndstico
y de tratamiento.

Estos resultados nos sugieren algunos reparos respecto al valor
del examen prenupcial que sblo se exige al contrayente y creemos
que deberia ser también para la contrayente, con lo cual se evitarian
posiblemente muchas sifilis que solo se ponen de manifiesto en los
ambientes hospitalarios y en forma indirecta y causal como en estos
casos, es decir, por una enfermedad de alguno de los hijos.

Otros andlisis: Ocasionalmente se ha impuesto la necesidad de
hacer el hemograma completo de algunos enfermos, para justifi-
car la razén de una transfusién sanguinea u observar los efectos in-
mediatos de la misma. Ellos suman 265 hemogramas.

Cuando hemos preparado los dadores de sangre para la catafi-
lactotransfusién, hemos dosado el porcentaje de sulfamida en la san-
gre extraida, para lo cual nos hemos valido del método de Marshall,
como asi también el estudio de las modificaciones del poder diastasi-
co, de acuerdo con el procedimiento de Wolgemuth.

Creemos que distamos atin mucho de llenar debidamente todo
el cometido que puede desempeiiar un centro de Hemoterapia en un
ambiente hospitalaria, pero esperamos que cuando se nos provea de
los elementos necesarios y de un local adecuado, podremos desarro-
llar ampliamente el rol auxiliar que necesita el médico asistente.
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Director: Profesor Mamerto Acuiia

NEFRITIS HIPERTENSIVA (¥)

Por EL

Dr. AGUSTIN N. ACCINELLI

Blanca N., 5 afios, argentina. Fecha de ingreso, junio 4 de 1940,
Registro general N° 10612. Historia N° 220. Libro, N*° 3.

Antecedentes hereditarios: Padre alcoholista. Madre sana. Nacie-
ron 12 hijos; uno fallecié de neumonia a los 7 afios y otro de nefritis
a los 8 anos.

Antecedentes personales: Nacida a término de embarazo y parto
normal. Criada a pecho exclusivo hasta los 9 meses. A los 6 meses,
proceso febril indeterminado, de varios dias de duracién. Al afio otitis
media. Fué siempre débil.

Enfermedad actual: Hace aproximadamente 6 meses, comenzé a
tener cefaleas frontales, de poca intensidad y duracién, que no la obli-
gaban a guardar cama ni abandonar las actividades propias de su edad.
El 3 de marzo se despierta con intensas cefaleas, al dia siguiente tuvo
un ataque convulsivo generalizado con vémitos que duré 40 minutos,
repitiéndose en la misma forma, tres veces en el dia. Quedé con estra-
bismo y pérdida de la visién. Al dia siguiente, tiene el mismo cuadro,
quedando 3 6 4 dias en estado de excitacién sin ataques, transcurrido
este tiempo vuelve a tener convulsiones, vémitos, agregandose como
sintoma nuevo: disfagia. Una semana después de estos episodios, me-
jora en forma evidente, recupera en gran parte la visién, se levanta,
reanuda los juegos y actividades habituales, persistiendo un ligero estra-
bismo. En esta época se le comenzé a administrar, tratamiento a base
de sulfarsenol y supositorios de mercurio que se prolongé por dos meses.
En la primera quincena de abril, tiene episodios convulsivos de menor
intensidad, perdiendo nuevamente la visién, recuperandola a los 4 6 5
dias. Continué bien durante un mes.

Hace 20 dias vuelve a tener cefaleas intensas, nauseas, excitabi-
lidad y nuevamente pérdida de la visi6n.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesién del 14 de octubre de 1941 .
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En estas condiciones, es internada en el Servicio con diagnéstico
de un probable tumor cerebral.

Estado actual: Peso 13.700 gr. Talla 1.07 cm. Decubito indife-
rente. Piel hiimeda sana, escaso paniculo adiposo. No hay infiltracién
de tejidos. Cabeza: Craneo subraquicéfalo; cabellos abundantes sedo-
sos, bien implantados. Cara simétrica. Ojos: ligero estrabismo, pupilas
iguales, regulares, bien centradas, reacciones fotomotrices normales.
Visién muy disminuida. Boca: mucosa rosada, lengua htimeda, dientes
normales. En la fosa amigdalina izquierda se observa una excavacién
con fondo parduzco. Cuello cilindrico simétrico, se palpan ganglios
retroesternocleidomastoideos. Térax aplanado, con discreto hundimiento
a nivel del apéndice xifoides. Elasticidad normal. Palpacién percusién
y auscultacién de pulmones normales.

Aparato circulatorio. Pulso regular igual ritmico. Tensién arterial
maxima 18. Minima 13 (medida con aparato de mercurio tipo Riva
Rocci).

Corazén: choque de la punta en quinto espacio intercostal por
dentro de linea mamilar; segundo tono timbrado vibrante. La telerra-
diografia muestra un discreto aumento global del corazén. Abdomen
simétrico de paredes flacidas indoloras depresibles.

Higado y bazo no se palpan.

Sistema nervioso. Psiquismo normal. Reflejos osteotendinosos dis-
minuidos. Cutdneo plantar normal.

Sensibilidad superficial y profunda normales.

Examen oftalmoldgico (Dr. Rebay). Reflejos fotomotrices dis-
minuidos.

Ojo izquierdo, sinequia anterior de iris. Visién, luz.

Fondo de ojo: papilas edematosas. Trombosis de vasos periféricos
y hemorragias prerretinianas. Retina: desprendimiento doble inferior
por edema.

Examen de orina (junio 5 de 1940). Densidad 1005. Reaccién
alcalina. Residuo sélido 1165. Albimina 1 9%,. Urobilina, vestigios.

Sedimento. Escasos leucocitos normales y algunos degenerados. Es-
casos cristales de fosfato aménico magnesio. Microorganismos. Dosaje
de urea en suero sanguineo (junio 6 de 1940) : 0.63 %,. Enferma some-
tida a régimen hipoaguado.

Junio 8: Presion de liquido céfalorraquideo (sentada) 34 c. (Clau-
de). Examen fisico. Aspecto limpido incoloro. Examen quimico. Albii-
mina 0.19 %,. Glucosa, 053 %,. Cloruros 6.72 %,. Reaccién de glébu-
los, negativa.

Examen citolégico. Elementos 1.2 a predominio casi absoluto lin-
focitario. Examen bacteriolégico, negativo.

Reaccion de Wassermann y Kline, negativa.

Junio 8 de 1940: Examen otorrinolaringolégico: amigdalas, oidos
y senos normales (Dr. Layera).

Junio 10 de 1941: Sometida durante 6 dias a un régimen alimen-
ticio casi totalmente desprovisto de proteinas e hipoclorurado y con
liquido reducido a 500 c.c., la urea se mantiene en 0.62 %, la diuresis
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alrededor-de 500 c.c. Presién arterial maxima 16; minima 11.8. Peso,
14.800. No hay infiltracién de tejidos. Cefaleas de mediana intensidad.

Junio 21 de 1941: Dosajé de cloruros en sangre 3.14 9,. Creati-
nina, 37 mg. Y%,.

Prueba de dilucién y concentracién de Volhard.

Dilucién. Ingestion de 500 c.c. de agua a las 7.30 horas.

Orina Densidad
Hora'™ 8 . ... ... 138 c.c 1003
o SESON T 140 c.c. 1001
L BF R A - 7 e e 1002
o ) 30} S R 85 c.c 1002
(80 =, 125 c.c 1005
605 c.c.

Concentracién: Comida a las 11.50 horas: 50 gramos de carne,
I huevo, 75 gramos de papa, 40 gramos de pan, queso sin sal, 20 gra-
mos de manteca, 20 gramos de pan. Sal a voluntad.

Orina Densidad
Hora 13.30. .......... 67 c.c. 1011
B B0 G o o 154 c.c. 1008
o el (0 S P 200 c.c. 1011
92300 v S d e 35 chc. 1012
315103 (S (0

C;mthidad total de orina: 1161 c.c.

En sintesis sc trata de un rinén que todavia diluye bien, en cambio
tiene la funcion de concentracién muy disminuida.

Junio 25 de 1940: El estado general se mantiene bueno, no ha
tenido cefaleas, vémitos ni movimientos anormales. La visién parece
haber mejorado algo. Las tensiones arteriales oscilaron entre 16 y 17
las maximas y 11 y 12 las minimas.

Junio 28 de 1940: Dosaje de nitrégeno no proteico 072 ¢%,.

Julio 2 de 1941: Examen oftalmoscépico. Visién: 1/10. Edema
papilar. Se nota revascularizacién con focos hemorragicos pequefios.
Retina: desprendimiento aplicado zonas necréticas blancas. Estado algo
mejorado (Dr. Rebay) .

Julio 10: A partir del quinto dia de su ingreso al Servicio, se le
permiti6 ingerir liquido a voluntad. Se mantiene en un régimen hipo-
azoado, e hipoclorurado. No hay infiltracién de tejidos. El estado ge-
neral es bueno. El dosaje de urea en suero sanguineo da 038 ¢,.

Julio 15 de 1941: Temperatura poco elevada desde hace tres dias.
Al examen clinico se observan fenémenos pulmonares de tipo bronquial
difusos. Ayer comenzé a tener cefaleas intensas, por la tarde discreta

3
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disnea. A las 2 de la madrugada del dia de la fecha, fallece después
de haber tenido algunos movimientos convulsivos.

Protocolo de autopsia (julio 15 de 1940):

Diagnéstico anatémico: Pulmones, bronconeumonia inicial.

Corazén: Hipertrofia difusa. Endocarditis reumatica, de valvula
mitral poco intensa.

Higado: Congestiéon subcrénica con focos de degeneracion grasa.

Bazo: Esplenitis parenquimatosa, subcronica.

Encéfalo sin particularidades.

Rinones: Derecho, pequeno con depresiones producidas por re-
tracciones cicatriciales entre las cuales sobresalen zonas normales. Por
la sistematizacién, las lesiones parecen corresponder a alteraciones vas-
culares.

El corte sagital mediano, muestra una disminucién en el nimero
de unidades piramidocortical. Existe por lo tanto una hipoplasia renal.

En el rinén izquierdo se ven las mismas alteraciones que en el
derecho. Existen grandes focos de aspecto cicatricial retraidos, de color
violdceo, correspondientes a zonas corticomedulares, alternando con
otras normales.

Estudio microscopico de rinones:

Aspecto panordmico: La cortical presenta un hundimiento en an-
gulo agudo correspondiente a una lesién fibrosa que se prolonga, hasta
la zona del hilio. En esta reaccién fibrosa retrictil se encuentran incluidos
infiltrados linfocitarios con pequefios vasos con luz casi obliterada, por
hipertrofia parietal difusa.

Existen regular cantidad de glomérulos rosados, amorfos, vitreos,
con algunos nicleos aislados en el interior de los mismos glomérulos, que
en conjunto son de tamafio pequefios, y que alternan con tubos dila-
tados o con tendencia a su desaparicién, a lo que se agrega una movi-
lizacién conjuntiva intersticial.

Por fuera de estas zonas, existe una nefrosis con desintegracion
citoplasmatica granulosa con contenido albuminoso en los tubos contor-
neados y congestién intersticial. El cuadro nefrésico es agudo de caric-
ter terminal.

La mayoria de los glomérulos se presentan congestivos, aumentados
de tamano y con un aumento del nimero de nucleos, algunos presentan
trombos hialinos intracapilares, otros espesamiento de la cipsula a
expensas de la serosa parietal con tendencia a hacerse pluriestractifi-
cada. Estas Gltimas alteraciones son relativamente poco frecuentes.

En otro preparado se encuentran zonas cicatriciales deprimidas
extensas, limitadas por una membrana gruesa conjuntiva y que pre-
sentan en su interior zonas necréticas con abundantes precipitados de
cristales de colesterina. El parénquima vecino a estas zonas cicatri-
ciales, muestra una esclerosis casi difusa, con infiltrados de tipo crénico
incluyendo regular cantidad de vasos congestivos y numerosos glomeé-
rulos en oblea (fibrosos retraidos con degeneracién hialina). En la
vecindad existen otras zonas con espesamiento capsular, sin partici-
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pacién del ovillo glomerular; fuera de estas lesiones, las demés mani-
festaciones coinciden con el rifién opuesto.

En resumen, se trata de lesiones de origen vascular con moderada
esclerosis intersticial unidas a un proceso agudo terminal. Diremos sin-
tetizando que se observan simultineamente viejas lesiones cicatriciales
asociadas a alteraciones inflamatorias subcrénicas unidas a un pro-
ceso degenerativo (nefrosis) terminal en un rifién hipoplasico.

Hemos creido de interés el comentario de este €aso, por ser poco
frecuente en la infancia y mas ain por el hecho de estar acompafiado
con el estudio anatomopatolégico.

La enferma fué enviada al Instituto con diagnéstico probable
de tumor cerebral. Recordemos que habia tenido convulsiones, estra-
bismo, pérdida de la vision, posiblemente con estos elementos de
juicio se orient6 el diagndstico.

Recorriendo la literatura médica hemos encontrado varios casos
de nefritis hipertensiva crénica, diagnosticados erréneamente como
tumor cerebral. Recordamos un caso publicado por Debré y otro
por Malenky en su tesis del afio 1937. Ambos eran nifios de 9 anos
que presentaban un cuadro clinico muy parecido al que comen-
tamos.

El estudio semiolégico detallado de la enferma y sobre todo
la hipertension arterial nos permitié orientarnos rapidamente hacia
cl diagnéstico de afeccién renal. Los distintos examenes de labora-
torio y las pruebas de suficiencia renal unidas a la puncién lumbar,
nos confirmaron el diagnéstico de nefritis hipertensiva. En los ante-
cedentes de la nifia, no existe ningtin proceso infeccioso, al cual
podria atribuirsele la iniciacién de la enfermedad, si se exceptia
el cuadro febril indeterminado pero benigno que padeci6 a los seis
meses.

A pesar de que la enfermedad parecia haberse iniciado 4 meses
antes, el grado de la insuficiencia renal, unido a las alteraciones
vasculares de fondo de ojo, nos permitié sentar el diagnéstico de pro-
ceso crénico, confirmado por la anatomia patolégica.

El factor etiolgico causante de la enfermedad es imposible de
determinar.

Desechamos la sifilis por el estudio clinico por la negatividad
de las reacciones, por el fracaso del tratamiento especifico instituido
antes de su ingreso al Servicio; por dltimo el estudio microscépico
del rifién aleja todo indicio en ese sentido.

La busqueda de otra causa infecciosa, focos sépticos, etc., fué
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también negativo. Es, por otra parte, frecuente que no pueda esta-
blecerse el momento inicial de la enfermedad; sus causas desenca-
denantes y la influencia en la evolucion posterior de estas mismas
causas.

Al respecto transcribimos los conceptos vertidos por el profesor
Casauboén en su trabajo sobre Clasificacion de las nefropatias médicas
de la infancia: “Nosotros pensamos sin desconocer desde luego la
importancia, que en la transformacién de una nefritis aguda en
subcrénica o crénica, reviste la intensidad de la agresién originaria,
y la persistencia del factor causal, que a menudo la enfermedad
prosigue su evolucién inexorable, a pesar de la desaparicién de ese
factor o factores causales, porque asi lo hemos visto varias veces. En
efecto, es frecuente observar que totalmente anulado el proceso ori-
ginario o extirpados los focos sépticos de los que partié la nefritis,
ésta sigue su marcha a través del tiempo y evoluciona por su propia
cuenta si se nos permite la expresion”.

Nuestra experiencia personal, mucho menos numerosa y fe-
cunda que la del profesor Casaubén, nos dice también que muchas
veces no hemos podido encontrar la causa de la enfermedad, y que
en otras oportunidades, a pesar de haber extirpado los focos sépticos
existentes, el proceso ha continuado.

El estudio de algunos de los sintomas que presentaba la enfer-
ma, nos demostraron la gravedad de la afeccién y lo sombrio del
pronostico, aun en el caso que hubiera evolucionado sin causa inter-
currente.

Dominaban la escena las manifestaciones urémicas de orden ner-
vioso, condicionadas por la hipertensiéon endocraneana; debida segiin
distintos autores, a alteraciones metabdlicas de los cloruros, o a tras-
tornos circulatorios locales producidos por aumento de la permea-
bilidad vascular.

Los trastornos de fondo de ojo relacionados, no solamente al
edema papilar, sino a alteraciones vasculares con zonas cicatriciales. -

La presion arterial se mantuvo alta constantemente. La urea
descendié pero el nitrégeno no proteico o residual era elevado. La
sintomatologia de esta enferma, especialmente por sus lesiones de
fondo de ojo, tiene cierta semejanza con el cuadro de la nefro-
esclerosis maligna del adulto. En el estudio anatomopatologico se
observan lesiones glomerulares e intersticiales viejas que confirman
el diagnéstico del proceso crénico. La presencia de lesiones mas re-
cientes, muestran el caracter evolutivo de la enfermedad.
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La causa intercurrente, que determiné la muerte de la enfer-
ma, fué un proceso bronconeuménico enmascarado de rapida evo-
lucién. Este cuadro suele observarse, con relativa frecuencia en las
afecciones renales, agudas o crénicas. El estudio de este caso nos
sugiere las siguientes consideraciones de orden practico:

1* Debe tenerse siempre presente la nefritis crénica en la in-
fancia.

2" La enfermedad puede quedar en forma latente, durante
largo tiempo.

3? Entre la fase inicial aguda o subaguda que algunas veces
pasa desapercibida, y la iniciacién del proceso cronico, suele existir
un largo periodo de tiempo sin manifestaciones clinicas evidentes.

4* La busqueda sistematica de la tensién arterial, es de gran
valor diagnéstico.

5¢ Todos estos elementos de juicio nos permitiran tratar correc-
tamente los enfermos renales, evitando asf la administracién de cier-
tos medicamentos tan perjudiciales para el rinén enfermo.



SIMPATOMA SIMPATICOCITICO RETROPERITONEAL
CON METASTASIS HEPATICA (*)

ForMA AsciTICA

POR LOS

Dres. PASCUAL R. CERVINI, JULIO C. LASCANO GONZALEZ
y MARIO WAISSMANN

Carmen F., de 2 afos, hija Gnica de padres que dicen ser sanos,
nacida a término; lactancia natural durante 50 dias; luego lactancia
artificial con polvo de leche hasta los 5 meses; desde entonces alimen-
tacion artificial, sopa, puré y frutas.

Al tercer dia de vida se presenta una ictericia muy intensa que
dura aproximadamente una semana y pasa sin dejar trastornos.

Manifiesta la madre que habia notado que su hijita, desde muy
pequena, tenia el vientre llamativamente abultado, especialmente so-
bre su lado derecho. :

Hace dos meses, abdomen muy globuloso y disnea. Poco a poco
pierde el apetito y no consigue dormir sino en brazos de la madre y
en posicién casi vertical. Diuresis disminuida, palidez, constipacién. No
se observan edemas en los miembros inferiores ni en los parpados.

Al intensificarse su sintomatologia, hace dos meses, visita a un me-
dico de Mar del Plata quien practica una reaccion de Mantoux que
resulté negativa, asi como otros examenes que no aportaron mayores
elementos de juicio para orientar un diagnostico. Como el proceso se
hace mas severo el médico aconseja traer la enfermita a esta capital.

Examinamos por primera vez a Carmen F., el 13 de julio del ano
en curso: Regular estado nutritivo, palida, gran disnea, facies de su-
frimiento, abdomen muy abultado en todos sus diametros con presen-
cia de liquido abundante libre (figuras 1 y 2). Resto del examen,
sin particularidades.

Extraemos orina por sondaje, cuyo examen muestra vestigios de
albumina, sangre y pus; urobilina (+-+++). Tiempo de coagula-

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesi6n del 14 de octubre de 1941.
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cion, 6°; tiempo de sangria, 1°; Wassermann y Kahn, negativas. Ese
mismo dia practicamos una puncién abdominal y logramos extraer
unos 10 c.c. aproximadamente de liquido francamente hemorragico.
El laboratorio informé: Rivalta positiva, no se observan gérmenes vy si
unicamente linfocitos. Mantoux al 1 %o (—).

El examen de sangre senal6: 40 9% de hemoglobina, con 3.180.000
glébulos rojos y 250.000 plaquetas: intensa anicocitosis, policromatofi-
lia y poiquilocitosis. Una nueva puncién practicada dos dias después
permiti6 extraer con facilidad 50 c.c. de liquido ascitico hemorragico

Figura 1 Figura 2

que no coagulaba y cuyo examen no modificé los conceptos del infor-
me anterior. Reaccion de H. van der Bergh directa e indirecta nega-
tivas. Por otra parte, la radiografia de huesos largos solo muestra algu-
nas bandas transversas (radiografia 1), y la de térax la elevacién de
las cupulas diafragmaticas por la compresion del liquido ascitico. En
el dngulo cardiohepético se visualiza la imagen de una almendra en
forma y tamano cuyo borde superior parece formado por el diafrag-
ma (radiografia 2) .

Con estos elementos de juicio que permitian admitir la presencia
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de un tumor, se decide la intervencién de acuerdo con el cirujano, Dr.
Gamboa. Ella tiene lugar seis dias después de nuestro primer examen.
Incision mediana supraumbilical; abierto el peritoneo se comprueba la
existencia de gran cantidad de liquido serohematico y, en el higado,
la presencia de dos nédulos neoplasicos de tamano un poco mayor que
una nuez, umbilicados en su centro y ubicados uno en la cara supe-
rior cerca del borde anterior y otro en la parte media de esta misma
cara (fotografia 3).

Radiografia 1

Se explora abdomen, comprobéndose, asimismo, la presencia de
un gran tumor retroperitoneal localizado en el rifién derecho. Con el
electrobisturi se extrae un pequeiio fragmento del nédulo anterior: se
hace electrocoagulacién de la hemorragia en napa que se produce a
ese nivel. Cierre de la pared, ctc.

Al dia siguiente de la intervencién, la ninita fallece.

Estudio histoldgico del [ragmento extraido.

Examen macroscépico: El trozo de tumor recibido para ser es-



Radiografia 2

Fioura 3
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tudiado histolégicamente, es del tamano aproximado de una aceitu-
na; no se encuentran adheridos a su superficie tejidos ajenos a su pro-
pia estructura y es de caracteristicas muy particulares; su color es blan-
co con zonas de un tinte ligeramente azulado y su consistencia blanda
y elastica; la superficie de seccién muestra porciones de aspecto fibro-
so y de color blanco opaco, alternando con otras traslicidas mas blan-
das y en las que resalta el tinte azulado.

Para el estudio histolégico se incluye en parafina el material que
ya se habia fijado en formol.

Examen microscopico: La estructura de los cortes histolégicos es
lo suficientemente caracteristica como para no hacer necesario el con-
curso de coloraciones diferenciales.

Microfotografia 1

En un examen a pequeno aumento se encuentran una serie de
celdillas limitadas por elementos fibrilares que encierran grandes cé-
Julas reconocibles atin en esta forma (microfotografia 1) . .

Con un aumento algo mayor se comprueba que las supuestas cel-
das corresponden a la seccién transversal de manojos de fibras nervio-
sas facilmente identificables y que las grandes células se encuentran alo-
jadas entre estas fibras (microfotografia 2) .

Por otra parte, el analisis de los caracteres estructurales de las cé-
lulas demuestra su naturaleza nerviosa ganglionar con un grado de
madurez bastante manifiesto, como se aprecia en la microfotografia 3,
que reproduce varias de ellas y muestra con claridad, en una, la ti-
pica estructura nuclear de las células nerviosas con su gran nucleolo.

Los caracteres enunciados definen por si solos la estructura de



Microfotografia 3
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un ganglioneuroma, asi llamado por estar constituido por células gan-
glionares y fibras nerviosas. Corresponde a la variedad mas diferen-
ciada o madura de los tumores que se originan en elementos del sim-
patico, cuyos tres tipos fundamentales, de acuerdo al grado de ma-
durez celular, son el simpatoma simpatogénico, el simpatoblastico y el
simpatocitico o ganglioneuroma.

COMENTARIO

Los simpatomas simpatociticos, también llamados ganglioneu-
romas simpéticos, son de relativa frecuencia en la infancia y pueden
tener localizaciones variadas. (Américo Magalhaes, Ganglioneuroma
intratoraccico, “Arch. Arg. de Ped.”, afo IX, tomo II, pag. 275)
y otros.

Estos tumores simpéaticos evolucionados de células simpaticas
maduras no son de evolucién muy invasora y mas bien progresan
por continuidad que haciendo metastasis.

De acuerdo con el paralelismo clasico entre madurez o caracter
organoide de los tumores y su benignidad clinica, y entre indiferen-
ciacién y malignidad, nuestro caso se presenta como contradictorio
porque se trata de un tumor que, a pesar de su estructura tipica,
madura u organoide, ha evolucionado como maligno por las metas-
tasis hepaticas ostensibles.

En la bibliografia esta caracteristica se encuentra por excep-
ci6n (Lombard y Montpellier, “Memoire Academie de Chir.”, ano
1937, tomo 53, pag. 914), y Wilmoth, Bertrand y Patel, citados por
estos mismo autores.

Un hecho que queremos hacer resaltar especialmente es la
forma ascitica de la observacién. Asi como las metastasis hepatica
y de huesos del craneo condicionan formas tipos bien individuali-
zadas (tipo Pepper, tipo Hutchinson, tipo mixto), casi siempre debi-
das a formas més inmaduras de estos tumores simpaticos, el tumor
retroperitoneal puede, por fenémenos de compresién particulari-
zado en la vena porta, originar una forma clinica especial que desde
ya caracterizamos como la forma ascitica. El liquido de esta ascitis
puede ser lactescente, como el de la observacion de Santamaria y
Bolognese (“Revista de Pediatria de Rosario”, aio IV, enero-febrero-
marzo de 1939, pag. 1), o hemorragico como en el caso que nos-
otros comentamos. En este sentido no tiene valor la estructura celular
del tumor simpatico, desde que el caso ya citado de Santamaria
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y Bolognese es un simpatoma simpatoblastico y el nuestro un sim-
patoma simpatocitico.

Esta forma ascitica sélo se produce, pues, cuando al factor
mecéanico se suma el tumor retroperitoneal invasor.

Facilita la interpretacion de la forma ascitica la integridad
de la funcién hepatica y aun la conservacién relativa de la actividad
renal.



EL RAQUITISMO CONGENITO EN EL HLJO DE
TUBERCULOSA

POR LOS

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

(Continuacion)

La radiografia de mufieca en el hijo de tuberculosa gravisima

Consideramos tuberculosas gravisimas aquellas que fallecieron de
su tuberculosis dentro de los tres primeros meses después del parto.

De los 93 hijos de madres tuberculosas de que consta nuestro
material, hay 15 que nacieron de madres gravisimas. De ellos, 3
con menos de 2.500 gramos, 7 entre 2.500 y 3.000 gramos y 5 con
mas de 3.000 gramos.

En un trabajo anterior hemos comentado extensamente la in-
fluencia que ejerce la gravedad materna sobre la duracién del em-
barazo y por consiguiente sobre el peso de nacimiento del feto;
concluiamos que la tuberculosis, en cuanto infeccion, no es capaz
de provocar el parto con feto pequefio; la consuncién, en cambio,
producida por una gravedad extrema, puede determinar el parto
prematuro.

En la investigacién del raquitismo congénito en el hijo de tu-
berculosa dedicamos especial atencién a los hijos de madres gravi-
simas. En efecto, si realmente existiera en la tuberculosis un factor
capaz de producir el raquitismo congénito, es en estos nifos en-
donde légicamente seria mas aparente.

Sin embargo, en las radiografias obtenidas en los 15 ninos hi-
jos de madres gravisimas a que estamos refiriéndonos, no hallamos
una sola lesién ésea atribuible al raquitismo; 9 de ellas fueron nor-
males, 1 mostrd lesiones de periostitis, 3 de osteocondritis de primer
estadio y 2 osteocondritis y periostitis. Las lesiones dseas de estos 6
Gltimos han sido descritas como luéticas y de ninguna manera pue-
den ser consideradas como sospechosas de raquitismo.
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Figura 88.—Caso N°® 2 Figura 89.—Caso N° 6 Figura 90.—Caso N° 10

\. E. R., 39 dias. Madre gravisima G. Z., 35 dias. Madre gravisima L. J. C., 36 dias. Madre gravisima

Figura 91.—Caso N° 19 Figura 92.—Caso N° 23

Figura 93.—Caso N° 29
. E. I, 17 dias. Madre gravisima R. B., 47 dias. M

adre gravisima R. O. J., 34 dias. Madre gravisima



Figura 96.—Caso N° 44

Figura 94.—Caso N° 33 Figura 95.—Caso N* 39
B. D., 32 dias. Madre gravisima

M. M., 36 dias. Madre gravisima V. T., 38 dias. Madre gravisima

Figura 97.—Caso N° 64 Figura 98.—Caso N° 66 Figura 99.—Caso N°® 74
M. T. G., 25 dias. Madre gravisima A. G., 42 dias. Madre gravisima J. C. L., 38 dias. Madre gravisima




Figura 100.—Caso N° 82

A. M. R, 42 dias. Madre gravisima

Figura 101.—Caso N° 90

P. A. B, 36 dias. Madre gravisima

Radiologia de mufieca en el hijo de tuberculosa gravisima

Casos
C. 2—A. F.
C. 6-G. Z.
C. 10.—L. J.
C. 18—A. @.
C. 19.—M. 1I.
G. 23.—R. B.
C. 29—R. 0.
C. 33—M. M
C. 34—J. 1.
C. 44—B. D.
C. 64—M. T.
C. 66.—A. G.
C. 74—J. C.
C. 82.—A. M.
G, 90.—P.- A.

HEE o oo

IO N0 PO GO N0 L3 L3 MDD — L3 RS N MO N

Peso de nacimiento

Edad
.880 39 d.
.750 35 d.
.900 36 d.
.950 38 d.
.650 17 d.
.200 47 d.
.410 34 d.
.820 36 d.
.360 23 d.
.750 32 dl
.950 25 d.
.350 42 d.
.300 38 d.
.970 42 d.
.450 36 d.

Conclusion

Radiod. de antebrazo

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal

Periostitis

Osteocondritis 1° estadio
Osteocondritis 1° estadio
Osteocondritis 19 estadio
Osteocond. y periostitis
Osteocond. y periostitis

En 15 nifos hijos de tuberculosas gravisimas, muertas durante
el puerperio, que fueron estudiados clinica y radiolégicamente, no
comprobamos ni un solo caso de raquitismo congénito.



— 576 —

La osificacién de los huesos del carpo en el hijo de tuberculosa

Los puntos de osificacion de los huesos del carpo comienzan
a visualizarse habitualmente entre el primero y el sexto mes. Sin
embargo no es infrecuente observarlos ya desde la primera semana.
Asi, por ejemplo Hess, citado en la tesis de Muzio, encuentra. en
los primeros siete dias un 10 a un 20 % de casos con ntcleos de
osificacién en el carpo; entre nosotros este tltimo autor los hallé en
cinco sobre 60 radiografias, esto es, en el 8 % .

Sobre el total de 93 nifios radiografiados que constituyen nues-
tro material de trabajo, 21 (22.6 9% ) presentaron por lo menos un
punto de osificacion y 5 (5.4 %) dos puntos, todos ellos antes de
los 45 dias.

Es digno de citarse el caso especial de una nina nacida con 3.180
gramos, que a los 16 dias presentaba ya dos puntos de osificacion:
es cierto que tenia en cubito y radio lesiones de periostitis y osteo-
condritis, lo que vendria a corroborar la observacion de Muzio de
que los nifios sifiliticos presentan frecuentemente un adelanto en la
osificacion de los huesos del carpo. Merecen destacarse también
otros dos nifios, el 44 y el 59; el primero, nacido a término, hijo
de tuberculosa gravisima, muerta puérpera, que a los 32 dias tenia
un nucleo de osificacién y el segundo, prematuro de 2.250 gramos,
hijo de madre grave que a los 28 dias tenia también un punto de
osificacion .




Caso N° 26 Figura 106.—Caso N° 27
M. G., 14 dias. Puntos de osific. E. Z., 39 dias. Puntos de osific.

Figura 104.—Caso N* 25 Figura 105.

L. M., 32 dias. Puntos de osific,

Figura 107.—Caso N° 28
. O. M., 36 dias. Puntos de osific.

Figura 108.—Caso N° 30
A. R., 28 dias. Puntos de osific.

Figura 109.—Caso N¢ 32
D. A, 37 dias. Puntos de osific.



Figura 110.—Caso N° 36 Figura 111.—Caso N° 38 Figura 112.

Caso N” 44
I. S. R., 39 dias. Puntos de osific. J. A., 33 dias. Puntos de osific. B. D., 32 dias. Puntos de osific.

Figura 113.—Caso N° 46 Figura 114.—-Caso N* 47 Figura 115.—Caso N° 50
(. R., 46 dias. Puntos de osific. A. M. G., 42 dias. Puntos de osific. N. O. H., 35 dias. Puntos de osific.



Figura 116.—Caso N? 57
I. S., 38 dias. Puntos de osific.

Figura 117.—Caso N° 59
J. de G., 28 dias. Puntos de osific.

2

Figura 118.—Caso N 66

A. G., 42 dias. Puntos de osific.

Figyra 119.—Qaso N° 76
C. A. P, 42 dias. Puntos de osific,



Figura 120.—Caso N° 77 Figura 121.—Caso N°® 78
R. S., 30 dias. Puntos de osific. A. 1. G., 59 dias. Puntos de osific

Figura 122.—Caso N°® 83
N. M., 16 dias. Puntos de osific.
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Puntos de osificaciéon del carpo

1 punto P. de nac. Edad Radiod. For. clin. tub. mat
C. 1.—A. E. S. 2.700 27 d. Normal Grave
C. 7—]. C. F. 3.200 15 d. Normal No grave
C. 25.—M. G. 3.600 14 d. Normal No grave
C. 27.—L. M. 2.700 32 d. Normal Grave
C. 28.—C. O. M. 3.400 36 d. Normal No grave
C. 30.—A. R. 4.100 28 d. Normal No grave
C. 31.—0. A. S. 4.140 34 d. Normal No grave
C. 32—D. A. 2.800 37 d. Normal No grave
C. 36.—I1. S. R. 4.330 29 d. Normal No grave
C. 38.—]J. A. 3.700 33 d. Normal No grave
C. 44—B. D. 3.750 32 d. Periostitis Gravisima
C. 46.—C. R. 3.050 29 d. Periostitis No grave
C. 50.—W. O. H. 3.150 35 d. Periostitis No grave
C. 59.—]J. D. G. 2.250 28 d. osteoc. 2° est. Grave
C. 76.—C. A. P. 3.000 42 d. osteoc. 1° est.
C. 77—R. S. 3.600 30 d. osteoc. 1° est. Grave
2 puntos
C. 26.—E. Z. 3.070 39 d. Normal No grave
C. 47.—A. M. G. 3.350 42 d. Periostitis Grave
C. 57—1I. 8. 3.330 38 d. osteoc. 2° est. No grave
C. 66.—A. G. 3.350 42 d. osteoc. 17 est. Gravisima
C. 83.—N. M. 3.180 16 d. osteoc. y perios. No grave
Conclusién

Sobre 93 recién nacidos hijos de madres tuberculosas, 21 (22.6 %)
presentaron por lo menos un punto de osificacion en el carpo y 5
(54 %) dos puntos, antes de los 45 dias.



Libros y Tesis

EL CONTRALOR DE LA CONCEPCION. NECESIDAD Y URGENCIA
DE IMPLANTARLO EN LA REPUBLICA ORIENTAL DEL URUGUAY, por
el Prof. Augusto Turenne. Un tomo de 148 paginas, 17 > 24, ris-
tica. Edit. por el Ministerio de Salud Publica. Montevideo, 1942.

Cuando de un trabajo del Prof. Turenne se trata, es preciso con-
siderarlo con respeto y situarse en el plano que la categoria de su autor
merece; el més tendencioso de sus adversarios (y la cruzada social en
que hace afios se halla empefiado no puede menos de haberle propor-
cionado muchos), esti obligado a inclinarse ante sus dotes intelectua-
les y morales, su vasta ilustracién, su informacién precisa, su exposicion
clara, su agudeza de polemista y por cima de todo ello, una actitud de
singular coraje y de apasionado civismo. Mentalidad médica por so-
bre todas las cosas el Turenne publicista se apoya inexcusablemente en
los hechos y s6lo a partir de ellos interpreta la realidad con una clarivi-
dencia y un acento a ratos escalofriantes.

El libro que hoy nos ocupa, aunque es en si una unidad y esta di-
rigido a los médicos de manera especial, representa en la obra del au-
tor, una faceta mas de un problema que él ha tratado en todos sus
aspectos y en multiples tonos; el titulo declara sin lugar a dudas la nor-
ma y fin del escrito y sus capitulos estin ordenados a documentar de
una manera rigurosa y apretadamente suasoria el porqué de esa acti-
tud y el como ha de cumplirse el propésito buscado.

Todo lo que se refiera al contralor de la concepcién (no del naci-
miento “birth control”, como el autor insiste en aclarar) despierta forzo-.
samente y atn forzadamente, reacciones que resultan ya de la informa-
cién incompleta, ya de la postura doctrinaria que para mantenerse orto-
doxa se aparta voluntariamente de los hechos, ya de la enconada malevo-
lencia de quienes no quieren acordar un terreno neutral de informacion
que sirva de partida a la dialéctica. Eso no pudo menos de suceder en
el Uruguay y asi no es extraio que en el libro del Profesor Turenne sal-
piquen a menudo trozos de controversia y resonancias de polémica, pe-
ro en el fondo se trata de un trabajo objetivo y documental. Puede el
_Jector diferir con la actitud mental de su autor y disponer su dnimo a
la no conviccién pero de ninguna manera sustraerse a la tremenda rea-
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lidad que se expone alli en cifras, en historias clinicas, en objetiva ¢
inmediata relaciéon de las circunstancias, en valerosa e intrépida con-
frontacién de un estado social. Cuando menos eso es lo que se gana con
el conocimiento de este trabajo que despierta a cada pagina el asomo a
un mundo tragico e incita al cumplimiento de un deber del que nadie
puede sentirse eludido. Pero esta publicacién aparece con una circuns-
tancia que el comentarista no puede menos de sefialar: se trata de una
publicacién oficial ya que estd editada por el Ministerio de Salud Pu-
blica por su departamento de sanidad, educacién y publicaciones y en
clla se comenta con plena libertad la actitud oficial al punto de estam-
parse frases como ésta: “...la Comisién de Eugenesia se abstuvo de
iniciar su funcionamiento, pues el clima reinante en las esferas dirigen-
tes y en sus allegados le hubiera hecho tropezar con serias dificultades
para realizar su labor en condiciones de hacerla demostrativa y efectiva
y como las dificultades previstas no son—a mij juicio—de aquellas que
pueden vencerse por el raciocinio y la persuasion, he preferido que la
Comisién postergue sus actividades”. Si se tiene en cuenta que “las es-
feras dirigentes y sus allegados” son los mismos en el momento de la
publicacién se alcanzard por una parte el valor moral del juicio y por
otra el respeto que el sistema oficial tiene por las opiniones de sus co-
laboradores que pueden enjuiciar hasta ese punto la actitud adminis-
trativa, cierto es que en este caso el firmante es alguien de la mayor
solvencia intelectual y moral; pero asi y todo, se trata de un acto de
plena democracia que merece ser sefialado por el comentarista que
quiera dar la ténica del libro.

El trabajo que comentamos hace impacto directo en la conciencia
de todo lector sensible y aporta un efecto de excitador casi imprescin-
dible en la formacién de la conciencia social de todo médico y especial-
mente en la del partero, el puericultor y el pediatra a quienes reco-
mendamos calurosamente la lectura, seguros de indicarle un documen-
to ante el cual, puede quizis alguno reaccionar en contra, pero de nin-
guna manera permanecer indiferente.

Eh
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28 REUNION CIENTIFICA: 26 pe MAYO pe 1942

Presidencia: Dr. Pedro de Elizalde

LA ASFIXIA DEL RECIEN NACIDO

Dr. E. Sujoy.—El autor arriba a las siguientes conclusiones:

a) Las mas modernas investigaciones efectuadas en especial por
la Escuela Americana, han demostrado la existencia de una respiracion
intrauterina.

b) La respiracién no seria, pues, una funcién que aparece con el
nacimiento, sino que es la continuacién de una ya existente en el altimo
1/3 de la vida intrauterina.

¢) La apnea del recién nacido, que caracteriza la asfixia, trae por
fenémenos de anoxemia y anoxia al nivel del sistema nervioso, lesiones
que serian segin muchos autores, el origen de afecciones cerebrales
cuya ctinlogia era obscura hasta la fecha.

d) La analgesia y anestesia de la madre no serian ajenas al naci-
miento de un gran nimero de recién nacidos con asfixia.

¢) Los factores como los provenientes del parto (distocia, inter-
venciones, etc.), de la madre (primiparidad, enfermedades, intoxicacio-
nes v edad), del nifio (prematurez, peso, enfermedades e intoxicaciones)
que ya habian sido indicados por muchos autores, siguen teniendo un
gran valor en la etiologia de la asfixia del recién nacido.

f) La mejor profilaxis para disminuir el namero y gravedad de
la asfixia del recién nacido estid en la buena atencién obstétrica dentro
de lo que va incluido el uso de la menor cantidad posible de analgésicos
y anestésicos.

g) El tratamiento a seguir en la asfixia debe basarse en el aban-
dono total de las maniobras violentas, el calentamiento del nino, extrac-
cién de las flemas y oxigeno solo o con una mezcla débil de CcOs®.

Se puede a estas medidas agregar la inyeccién, en dosis prudentes,
de ciertas drogas como la lobulina, coramina, etc.

Discuston: Dr. D. Aguilar Giraldes.—Deseo ante todo hacer
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resaltar el espiritu de la comunicacién del Dr. Sujoy, y recordar que
siendo de los temas mas importantes de la patologia neonatal, no ha
merecido hasta ahora, en nuestro medio, con la salvedad de algunas
viejas tesis, una revisién completa. Tan sélo Gltimamente ella ha sido
esbozada en las publicaciones que en nuestra Revista hiciera acertada-
mente el Dr. Larguia. Y digo ¥evisién, porque desde la denominacién
que no traduce en conjunto y separadamente la afeccién del nifio, hasta
el tratamiento, es posible que con un bien profundizado estudio puedan
obtenerse muy interesantes conclusiones.

Antes de una breve disgresién y comentario de las cifras obtenidas
por nosotros en el Servicio del Prof. Boero en la Maternidad del Hos-
pital Durand y que gustoso pongo a disposicién del comunicante, de-
searia saber si en los casos referidos se usaron como anestésicos, cloro-
formo y protéxido de azoe, que son los basales en nuestra estadistica y
con los cuales no se han observado secuelas aparentemente. En sintesis,
obtenemos por asfixia una mortalidad de 0,33 % dentro de todas las
causas de mortalidad neonatal y de 16,25 9% dentro de los casos de
asfixia producidos. De los que correspondieron el 75 % a la forma
blanca y tan sélo el 10 ‘% a la azul. Excuso leer el detalle de las cifras
en el deseo de ser breve, mencionando solamente algunas de ellas.

Considero que interesa sumamente al pediatra este tema, ya que
es €l y sélo €l quien debe tratarla. El puericultor tiene hoy dia un campo
de accién bien definido en los centros de obstetricia; a él atafie todo lo
que se refiere al recién nacido.

En primer lugar es necesario decir que ademas de fisiolégico es
ya biblico el conocimiento de que el parto es una funcién que se cumple
con dolor. Si es humano tentar su mitigamiento, es anticientifico el
lograr junto con ello posibilidad de afecciones en la madre y el recién
nacido con la aplicacién de cualquier método. En segundo lugar, hay
que diferenciar claramente lo que es analgesia obstétrica —es decir,
mitigacién del dolor— y anestesia obstétrica en las intervenciones pro-
pias de la especialidad.

Para esta segunda eventualidad caben dos consideraciones: la pri-
mera de que el riesgo anestésico esté justificado por tratarse y ser impres-
cindible en la intervencién; la segunda, recordar que sobre el nifio han
de actuar tanto la anestesia como los traumas, en grado mayor o menor,
dados por la intervencién.

En la analgesia, tratindose de una utilizacién de gases o farmacos,
con el s6lo propésito de atenuar el dolor, éstos deben llenar tres condi-
ciones: no alargar la duracién del parto; no predisponer a las hemo-
rragias y dar con su empleo y como resultado 0 % de mortalidad
materna o fetal y evitar, como corolario, secuelas tanto en la madre
como en el nifio que les fueran directamente o indirectamente imputables.

Al no cumplirse con estas condiciones, es légico que en paises donde
se ha hecho héabito su empleo —a veces desmedido— que se observaran
estas secuelas.

Es Schreiber, en 1940, quien inici6é a fondo la cuesiion, sefialando
las alteraciones cerebrales directamente vinculadas a la anestesia o anal-
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gesia. Su sintesis y las de las publicaciones que la han sucedido, la
patogenia, las cuestiones inherentes de schok obstétrico, etc., se hallan
claramente enunciadas en la aludida publicacién de Larguia. Resumién-
dolos, se trata de lesiones irreparables cerebrales por anoxemia o anoxia.
Pero queda atn en discusion la cuestién de los movimientos de tipo
respiratorio realizados por el feto “in ttero” y las deducciones que pue-
dan desprenderse de los trabajos de Eborhardt al respecto y de los de
Bancroft y Barron, respecto a los estudios realizados en ovejas que hacen
sugerir que los movimientos respiratorios se inhiben desde un centro
situado en la parte superior del cerebro anterior.

Recientemente Kretzschmar y sus colaboradores, estudiando sobre
conejos, llegan a la conclusion de que los analgésicos y anestésicos tienen
una probabilidad remota de producir anoxia cerebral intrauterina, con
sus lesiones consecutivas. Y si bien no descartan las criticas anteriormente
hechas, creen que se invalidan sus condiciones patogenéticas y terminan
diciendo que la critica hecha a estos farmacos tendrd que buscar un
fundamento distinto al de la anoxia intrauterina y las lesiones cere-
brales del recién nacido.

Como se observara, esta tltima publicaciéon y la de Bloxom refe-
rente a la dificultad que presentan los nacidos por cesarea para iniciar
la respiracién, hace que no se pueda considerar atin como definitiva-
mente zanjada la cuestién y dar como aceptado lo que se publicara
hasta la fecha, sino previa y repetida comprobacién. Para terminar,
deseo hacer hincapié en un detalle. Es de que anteriormente las asfixias
neonatorum eran mencionadas como mucho mas frecuentes y el trauma
obstétrico era incriminado como intenso y tnico actuante. Sin embargo,
no se han anotado guarismos concordantes con las frecuencias de afec-
ciones psiquiatricas o neuroldgicas que les fueran directamente impu-
tables. ¢Qué haria pensar que la anoxemia y anoxia con sus lesiones
irreparables son uno de los tantos motivos, pero no los solos produc-
tores de este cuadro? En este caso entrarian en las formas paraliticas,
como las llama De Lee.

El tratamiento, para ser completo, debe constar de seis pasos
irreprochablemente realizados. Ellos son: 1° Desobstruccion: Por medio
del cual se remuevan o disminuyan todas las resistencias a la respiracion
y se eviten las proyecciones o permanencias de liquido amniético, san-
gre, etc., en vias respiratorias, fuente de infeccién. 2° Provisién de aire:
Aliviando la anoxia lo més rapidamente posible, asegurando una buena
expansién pulmonar que alivie el trabajo circulatorio y disminuye los
riesgos de infeccién y trate de impedir la eliminacién de CO*. 32 Cale-
faccién: Ya que fisiologicamente en las horas que siguen al nacimiento
se aprecia una disminucién de la temperatura, mds acentuada en el
recién nacido asfictico por el colapso circulatorio y la disminucién de
las oxidaciones. 4° Tonificacién del sistema cardiovascular: Especial-
mente en la forma blanca. 5¢ Mantener el estado de reanimacién lo-
grado: Ya que son frecuentes la repeticién del cuadro de apnea o
asfixia, con el consiguiente peligro. 6° Profilaxis de las asfixias secun-
darias: Tanto por su gravedad como por el peligro de las infecciones
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respiratorias consecutivas. La reanimacién por medio de aparatos tipo
Wacheufeld, Drinker, etc., quedar4d solamente para las asfixias vero-
similmente de origen paralitico. Tanto en los Estados Unidos como en
el pais, existe experiencia al respecto.

Todas estas cuestiones son las que fragmentariamente hemos ex-
puesto en esta aportacién, pero que deseamos hacer recalcar una vez
mas, justifican que el cuidado del recién nacido esté confiado tnica-
mente al puericultor, quien apreciard debidamente cada hecho y su
consecuencia.

PARAPLEJIA FLACCIDA Y TRAUMATISMO MEDULAR OBSTETRICO

Dres. P. R. Cervini, D. Aguilar Giraldes, G. Bogani, R. Agui vy
E. A. Pedace—Nino de 15 meses, en cuyos antecedentes se destacan el
haber nacido de nalgas; durante el mismo se realizaron fuertes tracciones
y laterolizaciones. Al examen clinico presenté como detalles mas resal-
tantes una paraplejia flacida inferior, con escoliosis atribuida a paralisis
de los musculos del tronco, respiracién de tipo diafragmaético, retencién
esfinteriana, especialmente evidente en el esfinter vesical, con micciones
frecuentes y escasas por rebosamiento. Buen estado nutritivo, es tratado
por una neumopatia grave y paralisis obstétrica inferior. Llaman la
atencién algunos detalles de su semiologia neurolégica y al fallecer 15
dias después, por una bronconeumonia, se practica la autopsia. En ella
se encuentra, ademas de las lesiones que provocaron el deceso, una
siringomielia dorsal alta, con terminacién en fondo de saco; duplicidad
del canal ependimario en la regién dorsal inferior y lumbar; gliomatosis
y agenesia del haz piramidal con marcado surco lateral.

Los autores hacen diversas disgresiones patogénicas respecto al
caso que los ocupa y a las lesiones anatomopatolégicas encontradas en
casos de etiologia obstétrica para terminar diciendo que el caso tiene
un marcado interés clinico y anatomopatolégico, especialmente en lo
que se refiere a las lesiones encontradas y al diagnoéstico.

PAQUIMENINGITIS HEMORRAGICA

Presentacidn de pieza anatémica

Dres. R. P. Beranger y L. M. Codeglia—Se trata de una paqui-
meningitis hemorragica en una nifia de 4 meses de edad.

El cuadro clinico se caracterizé por vémitos, trastornos del Sensorio,
tensién de la fontanela e hipertonia generalizada.

El liquido obtenido por las punciones lumbares y de la fontanela
fueron de aspecto hemorragico y asépticos. Posteriormente continué
siendo sanguinolento el liquido que se obtenia por la puncién super-
ficial de la fontanela. La nifia vivié tres meses. La autopsia permiti6
comprobar la existencia de neomembranas conjuntivas con activa neo-
formacién vascular asentando en ambos lados de la béveda craneana.

L 8
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Tales membranas determinaban tabicamientos que contenian liquido
serosanguinolento.

Fué descartada la sifilis, la tuberculosis, la coqueluche.- En este
caso no hubo con anterioridad rinitis hemorragica.

Falté6 agrandamiento craneano y el examen de fondo de ojo no
encontré6 hemorragias ni otras alteraciones.

Los autores concluyen considerando que se trata de una paqui-
meningitis hemorragica “idiopatica o espontanea” de acuerdo a la
designacién clasica. De comienzo a forma “meningitica aguda™ y que
durante los tres meses que vivié la enfermita se presentaron sucesiva-
mente periodos de exacerbaciéon y acalmia.

EVOLUCION ALEJADA DE UNA APARENTE HEMIPARALISIS
ABDOMINAL OBSTETRICA

Dres. E. Gaing, D. Aguilar Giraldes y A. |. Alurralde.—Los autores
presentan la evolucién seguida durante seis afios, de una nina que
naciera con una hemiparalisis abdominal, atribuida al traumatismo obs-
tétrico, ya que naciera en presentacién de nalgas y fuera motivo de
fuertes tracciones para su desprendimiento. El estudio clinico prolijo,
los examenes de laboratorio negativos y eléctricos normales en la actua-
lidad permiten considerarla curada. Esta retrocesién de la sintomato-
logia, que detallan cronolégicamente, hasta la curacién, abona su pato-
genia obstétrica. Destacan su extrema rareza, al punto de considerarlo
un caso Unico, ya que este tipo de paralisis obstétrica, producido por
elongacién de las raices 7* a 12* dorsal y primera lumbar, no se ha
descripto en la literatura médica.

APENDICITIS AGUDA EN NINOS DE PRIMERA INFANCIA

Dres. R. Cibils Aguirre, S. de Alzaga y D. Aguilar Giraldes—La
apendicitis en nifios de primera infancia es rara, pero no excepcional.
Si se agrega a esta condicién las dificultades existentes para su diagnos-
tico, se comprende que pueda pasar desapercibida y con ello agravarse
considerablemente el pronéstico. Cuando aquél es realizado, las cifras
de mortalidad por esta causa han descendido considerablemente.

Presentan tres observaciones realizadas ultimamente, acaecidas en
nifios de 17, 18 y 22 meses. El primero ingresa con un cuadro abdo-
minal poco claro, hace de inmediato una acalmia (momento en que
se produjo la perforacién), y fallece por peritonitis demostrada junto
con la perforacién en la autopsia. Los otros dos casos tienen también
una sintomatologia velada, son operados con diagnéstico de presuncion
y curan, demostrando la laparotomia la existencia de la apendicitis.

Revelan la literatura nacional que cuenta con 5 casos publicados
Gnicamente y hacen algunas consideraciones respecto a esta afeccién y
su diagnéstico, mencionando las publicaciones extranjeras.
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Discusion: Dr. M. Ruiz Moreno.—Concuerda con los comuni-
cantes en la poca frecuencia de la apendicitis en esta edad. Con res-
pecto a sus observaciones, son dos casos, en los que no hubo diarrea
sanguinolenta ni inicial. Ha observado en cambio con mas frecuencia
que sea posterior al comienzo sintomético. La considera como depen-
diente del proceso téxico, siendo el caso tanto mas grave cuando ésta
es mas precoz. Sus dos casos curaron después de la apendicectomia.
Recalca la necesidad de un examen prolijo y recuerda las particulari-
dades anatémicas de la edad, manifestando como en los casos por él
observados que la sintomatologia era clara y condiscente con la afeccién.

Con respecto al tratamiento, dice que siendo cosa conocida que
una apendicitis aguda diagnosticada debe ser intervenida de inmediato,
la indicacién operatoria es tanto mayor cuanto menor es el nifo.

Dr. P. R. Cervini—Refiere dos observaciones. En una de ellas
tratibase de un nifio en el segundo afio de edad, cuya sintomatologia
era clara, existiendo la triada de Dieulafoy: hiperestesia, dolor y con-
tractura. A pesar de ser operado, el nifio fallece por peritonitis.

La otra observacién es la de un recién nacido, de dos dias, momento
en que fallece tras la presentacién de un cuadro esbozado. Es estudiado
con el Dr. P. I. Elizalde, con quien se hace la necropsia, encontrindose
una peritonitis. Las lesiones halladas son de dos clases: una organi-
nizada, membraniforme, que permite hacer remontar su origen al pe-
riodo intrauterino y la otra, fibrinosa, més reciente, encontrindose
ademds una necrosis y perforacién apendicular.

Dr. Damianovich—Deseo citar tres observaciones. Las dos pri-
meras, hijos de un colega, el Dr. Vidal Freyre, con quien las viéramos
conjuntamente. Diagnosticadas clinicamente y confirmadas en la inter-
vencién. Lo llamativo del cuadro apendicular estuvo dado por la fiebre,
vomitos y defensa. El otro caso era de sintomatologia mas dudosa, pero
fué intervenido y se constaté la apendicitis en la operacién. Los tres
primeros casos fueron operados por el Dr. A. Colbera y el tercero por
el Dr. J. Pifieiro Sorondo.

Dr. R. P. Beranger—Como contribucién de tema de abdomen
agudo en el lactante, deseo citar la observacién realizada en la Casa
de Expésitos, de una nifia de 6 meses, que presentaba un trastorno
nutritivo grave, con una piodermitis y otitis. Cierto dia presenta una
intranquilidad inusitada en ¢él, vémitos, diarrea sanguinolenta, meteo-
rismo, dolor. Fallece por la tarde. En la autopsia se encontré un infarto
de colon descendente, por trombosis de los vasos mesentéricos.

Dr. P. de Elizalde.—Quiere hacer notar que en su larga experiencia
e€n autopsias de lactantes fallecidos por distintas causas en la Casa de
Expésitos, nunca ha tenido oportunidad de observar lesiones apendicu-
lares atribuibles a una apendicitis.

Dr. D. Aguilar Giraldes—Quiero, ante todo, agradecer a los
sefiores socios opinantes su contribucién al tema comunicado. Que nos
ratifica respecto a la poca frecuencia de las observaciones de apendi-

.
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citis en la primera infancia y nos permite conocer otros casos, con lo que
la casuistica ascenderia con este comentario a 15. El interés de su cuadro
clinico justificaria que los opinantes hicieran llegar un resumen de sus
observaciones a la Secretaria de Actas.

Concuerdo en general con la opinién de todos los opinantes. Ahora
bien; respondiendo al Dr. Ruiz Moreno, quiero manifestar que la diarrea,
a veces sanguinolenta, ha sido sefialada por numerosos autores. Y si no
bastara nuestra pequefia experiencia casuistica y de consulta a la mayo-
ria de los casos citados, vuelvo a hacer la cita de Stelte. Con relacién
a la sintomatologia apreciable por el examen, ella es discordante y de
dificil apreciacién, a pesar de que el pediatra sabe que el punto dolo-
roso que es el que contribuird a robustecer el diagnéstico, debe ser
buscado mas arriba y més adentro. En los retrocecales la dificultad
aumenta; afortunadamente es la posicién rara. Es con el absceso peri-
rrenal con quien habri fundamentalmente que hacer el diagnéstico
diferencial. Sefialado no sélo por nosotros, sino también y con autoridad
por Campbell.

Con respecto a lo manifestado por el Dr. Cervini, su primer caso es
bien claro y no dejaria a nadie en duda. Sélo que la triada completa
de Dieulafoy es dificil de apreciar en el lactante, como que es dificil
su examen, al que no se presta. Y con relacién al segundo, sumamente
interesante, acabamos de leer y concordamos con Liége en que su interés
es principalmente cientifico, dada su rareza.

Digo al Dr. Damianovich, que es una suerte encontrar casos asi,
en publico, porque son de los pocos que permiten un seguro acierto
diagnostico.

Y al Dr. Beranger, por su interesante aportacién como un caso de
diagnéstico diferencial con una peritonitis, en lo que no nos hemos
detenido, que conociamos el cuadro descripto, bien detallado por Fin-
kelstein, aunque no habiamos tenido la fortuna de encontrar y leer su
trabajo.

Y por fin al Dr. de Elizalde, quien reitera la rareza de la lesion
anatomopatolégica apendicular. Si no conociéramos su gran experiencia
al respecto, permitame decir que es concordante exactamente con la de
Morquio, a quien cita Diaz Bobillo, en apoyo de sus observaciones.

Para terminar, es ya axiomatico que apendicitis diagnosticada, ope-
raciéon de urgencia.




Sociedad Argentina de Pediatria
(Filial Mendoza)

SESION CIENTIFICA per 20 pe MAYO DE 1942

Presidencia del Dr. Humberto . Notti

INVAGINACION INTESTINAL SUBAGUDA EN UN LACTANTE DE
11 MESES DE EDAD

Dres. Humberto ]. Notti (Jefe del Servicio de Ortopedia y Ciru-
gia infantil del Hospital Emilio Civit), Leoncio Irisarri y Joaquin Jor-
ge Giunta (Médicos agregados).

Historia clinica N° 1818. Sala XI. cama 1.

J- B. G, 11 meses, argentino, peso: 7.200 gr.. Ingres6 el 24 de
enero de 1942,

Antecedentes hereditarios: Sin Importancia.

Antecedentes personales: Nacido de embarazo y parto normales.
Lactancia materna hasta los 4 meses, €poca en que se le desteta brus-
camente y se le administra leche condensada, cortezas de pan y bizco-
chos hasta hace 2 meses en que que se empieza dar leche de vaca y
sopitas.

Enfermedad actual: Datos suministrados por la madre: hace 26
dias, estando “muy gordo” aparece diarrea, 6 6 7 evacuaciones diarias,
por lo cual es examinado por un colega, quien indica purgante, dieta
y luego agua de cereales. Las evacuaciones aumentan de frecuencia, con
abundante sangre y con muy poca materia fecal, apareciendo dolores
peri6dicos intensos. Contintia la diarrea mucosanguinolenta, por lo
cual hace 15 dias lo hacen examinar por otro colega, quien indica una
bebida blanca, cibazol y arrozol. Sigue la diarrea y aparece una salida
de intestino a través del ano, por lo cual, hace 12 dias, una “vieja”, va-
liéndose de un trapo empapado en aceite lo reduce. Como sigue el enfer-
mito en las mismas condiciones lo ve nuevamente este colega, el que
indica se lo alimente con leche materna y se le inyecte emetina, sangre
de la madre y suero glucosado y se le administre bebida con jarabe de
retania. A pesar de esto, contintia la diarrea mucosanguinolenta y so-

.
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bre todo, los dolores intensos y periédicos (al defecar). Enfermo con
decaimiento y deshidratacién y que presenta pafiales mucosos y de co-
lor marrén intenso, con algunas particulas de materia fecal (el color
debido al jarabe de retania) . Tres dias después el nino se habia alimen-
tado mas y habia mejorado algo: los dolores eran menos intensos y fre-
cuentes; las evacuaciones mucosas con parte de materia fecal, pero sin
sangre y de color amarillenta. Desde hace 12 horas, los dolores se re-
agudizan y se hacen frecuentes. Ha tenido hoy 7 G 8 evacuaciones por
el ano y ha eliminado gases. La madre dice que los primeros dias de la
enfermedad ha tenido algo de fiebre, pero que el resto de la enferme-
dad ha sido apirética; que sélo ha tenido algunas nauseas pero que no
ha tenido vémitos.

Estado actual (enero 24 de 1942): Decaimiento, deshidratacion
acentuada; 36°8 temperatura axilar; 126 pulsaciones por minuto; fa-
cies de sufrimiento. Pulmones y corazén, nada de particular. Durante
el examen hace una evacuacién amarillenta, de materia fecal grumosa,
con muy poca mucosidad, pero sin sangre. Al defecar emite unos gri-
tos intensos de dolor, haciendo grandes esfuerzos. A la palpacién, ab-
domen blando, poco doloroso en el hemiabdomen derecho, pero con
discreta defensa y dolor en la mitad izquierda, a pesar de lo cual se
palpa una tumoracién alargada, gruesa, que va desde fosa iliaca e hi-
pogastrio izquierdo hasta hipocondrio del mismo lado. Signo de Dan-
ce positivo (fosa iliaca derecha estd vacia). Signo de Cabrera positivo
(ano dilatado). Al tacto rectal, se encuentra a 2 6 3 centimetros del
esfinter una tumoracién, pudiéndose’ deslizar el indice entre la misma
y la mucosa del recto. Con diagnéstico de invaginacién intestinal se so-
licita un examen radiolégico con fin especialmente terapéutico y en la
esperanza remota de que se tratara de una forma muy laxa de invagi-
nacién, lo que desgraciadamente no sucedié. Este tratamiento es hecho
de inmediato por el Dr. C. Alberto Giménez, quien informa lo si-
guiente: “El enema opaco no logra franquear el paso por encima de la
ampolla rectal. A pesar de aumentar la presién, la ampolla rectal sola-
mente se dilata, la obstruccién o invaginacion esta inmediatamente por
encima de ella. En la radiografia adjunta aparece ya semivacia, pues
el bario fué eliminado en una violenta contraccién expulsiva®.

En estas condiciones se plantea a los familiares la necesidad de la
operacién, que se efectia de inmediato.

Cirujano: Dr. Humberto J. Notti.

Ayudante: Dr. Roust y practicante Sutora.

Anestesia con éter y CO*.

Laparatomia mediana, supra e infraumbilical. Se palpa un enor-
me budin que va desde la pelvis hasta epigastrio pasando por flanco e
hipocondrio izquierdo. Se extrae fuera del abdomen, constatindose una
coloracién ciandtica del tumor; se cubre con una gasa empapada en
suero caliente y con todo cuidado se trata de reducir, pero se produ-
ce una rotura extensa de la pared del colon. En estas condiciones se ha-
ce una reseccién intestinal y una enteroanastomosis, sabiendo lo que
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esto significa como prondstico, pero como uno de los pocos recursos de
que disponiamos. A pesar de los cuidados fallece poco después.

Aln separada del organismo la pared resecada del intestino, fué
dificil reducir la invaginacién. La pieza operatoria fué estudiada por
el anatomopatélogo del hospital, Dr. Guillermo Oliva Otero, quien
informa lo siguiente:

Descripcion macroscépica (enero 27 de 1942) : “Se trata de un
segmento de intestino grueso, de 15 cm de longitud, uno de cuyos ex-
tremos esta constituido por la boca de una invaginacién. El segmento
invaginado corresponde a la Gltima porcién del ileon, ciego 'y apéndice.
Puede decirse que justamente la boca de la invaginacién estd forma-
da por la valvula de Bahuin. Macroscépicamente, la mucosa de las dis-
tintas porciones intestinales que componen la pieza, no acusan grandes
alteraciones, exceptuando el rodete del segmento invaginado que se
presenta equimético.

Descripcion histologica: El material extraido a nivel de la boca
de la invaginacién acusa discretas lesiones de esclerosis e infiltracién
inflamatoria a predominio de polinucleares. La mucosa, en general, es-
ta bien conservada no observandose fenémenos regresivos. Los vasos ar-
teriales presentan lesiones de periartritis”.

Hemos traido al seno de esta sociedad este caso de invaginacién in-
testinal subaguda, por creer que la misma nos puede dejar gran ense-
nanza: 17 la de pensar en dicha afeccién cuando nos encontramos en
presencia de una “enterocolitis”, cuya diarrea persistente y tenaz no ce-
de con el tratamiento bien instituido; 2°, ante la saliencia del intesti-
no a través del ano, en el curso de una diarrea de ese tipo, descartar la
posibilidad de que la misma sea una invaginacién y no un prolapso rec-
tal. La invaginacién intestinal subaguda o crénica es excepcional en el

lactante y precisamente su caracteristica es la diarrea prolongada vy re-
belde.

En el enfermo que nos ocupa, la invaginacién pudo haber tenido
su origen cuando empezé la diarrea, vale decir, hace 26 dias, o re-
cién el dia o pocos dias antes que el intestino hiciera su aparicién por
¢l ano (12 dias antes de haberse hecho el diagnéstico de invaginacién).
En cualquiera de los dos casos el enfermito tenia su invaginacién y per-
sistia el cuadro de diarrea con las mismas caracteristicas con que em-
pez6 su enfermedad. Estas invaginaciones prolongadas pueden persistir
durante meses, llegando como dice Beaumont, a la curacién esponta-
nea, tendiendo de ordinario a la recidiva o acabando por obstruccién
o perforacién.

M. Fevre, dice: “Las formas subagudas son excepcionales en el
lactante, pero ellas existen y nosotros hemos visto un nifio, al tercer dia
de su invaginacién estar rosado y fresco, sufriendo poco, emitiendo. ver-
daderas materias conteniendo sangre y en el que el vientre no estaba
ballonné”.

El 24 de junio de 1941, los Dres. José E, Rivarola y Anibal Lemos
Ibafiez, presentaron en la Capital Federal, a la Sociedad Argentina de
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Pediatria, un caso de invaginacién intestinal con un cuadro de entero-
colitis con diarrea permanente y prolongada cuyo diagnéstico se hizo a
los 50 dias de iniciarse la enfermedad, al .comprobarse que la cabeza
de la invaginacion hacia saliencia por el ano. Se trataba de un enfermo
del departamento de San Rafael (Mendoza). El Prof. Dr. Juan P.
Garrahan, describe en su libro (“Medicina Infantil”), 4* edicién, 1938,
un caso de invaginacién intestinal (subaguda), en un lactante, que
tiene mucha semejanza con el que motiva esta presentacion. Al igual
que en nuestro caso, el nino defecaba por la valvula ileocecal que esta-
ba en las proximidades del ano, vale decir, el intestino grueso en su to-
talidad habia sido excluido para el transito de las materias fecales. En
la fotografia adjunta se ve el ciego invertido que tiene en su interior,
el ileon y el apéndice, formando la valvula de Bahuin la cabeza de la
invaginaciéon. En el libro antes citado, al referirse al tratamiento, su
autor dice: “pero muchas veces la desinvaginacién aun quirdrgica, es
dificil, sino imposible, y entonces los resultados son muy malos. Opera-
ciones que terminan con ano contranatura, o resecciones y enteroanas-
tomosis, van al fracaso. Esto sucede en los casos tardiamente tratados.
Al igual que el Prof. Garrahan, en el caso relatado por él, podemos de-
cir que el error del diagnoéstico se explica, dada la sintomatologia pre-
sentada por el enfermito, pero no esta justificado, haciendo este relato
con fines didacticos.
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Andlisis de Revistas

METABOLISMO Y ALIMENTACION

MepicaL ResearcH CouNciL. La preparacion y condimentacion de ver-
duras. “Brit. med. J.”, 1941:2:26.

Este trabajo es una versién ligeramente abreviada de una nota
preparada por el Accessory Food Factors Committee (), del Medical
Research Council.

Conservacion de vitaminas

Las vitaminas se pierden y destruyen en la preparacién y condi-
mentacion de verduras por muchos de los métodos actualmente en uso
comun.

Las generalizaciones siguientes resumen nuestros conocimientos so-
bre la conducta en las verduras, de las vitaminas que es més probable
que sean afectadas en el curso de la preparacién de verduras para la
mesa.

La vitamina liposoluble A no es probable que sufra dafio alguno;
las vitaminas hidrosolubles B y C son las que es mas probable que se pier-
dan en la preparacién y coccién de las verduras. Esto es asi por las
razones siguientes:

1* Porque son hidrosolubles, se disuelven al ser remojadas o co-
cidas en agua.

2° Los vegetales crudos contienen enzimas que son activas para
destruir las vitaminas especialmente si el vegetal crudo se deja cierto
tiempo después de haberlo picado o cortado.

Estas sustancias que destruyen las vitaminas se hacen mas activas
a medida que la temperatura se eleva durante la coccién hasta llegar
a un punto en que ellas mismas quedan destruidas. Este punto de des-
truccién no es més que algunos grados por debajo de la temperatura
de ebullicién.

3% Las vitaminas hidrosolubles también son destruidas por el ca-
lor hasta un punto que depende del tiempo e intensidad del calenta-
miento.

(1) Comité de Factores Accesorios de la Alimentacién.
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4° Las vitaminas hidrosolubles se ha visto que disminuyen en can-
tidad en los alimentos que se dejan esperar después de haber sido gui-
sados. “ :

5% La sal o el azicar anadidos a los vegetales antes de guisarlos
disminuye la cantidad de destruccién en las condiciones descriptas en
(3°) y (4°) mas arriba.

6° Las vitaminas B y C son mas estables en presencia de acido que
se anade a veces en forma de vinagre. La adiciéon de alcalis (carbonato
o bicarbonato de soda), acelerara en cambio la destrucciéon de las vi-
taminas.

Reglas practicas para tratar las verduras

1° Conseguirlas todo lo mas frescas posible.

2° Conservarlas en lugar hiimedo y fresco.

3° Tomar precauciones para evitar desperfectos debido a aplasta-
miento o rozaduras durante su transporte o manejo.

4° Si se ponen a remojar los vegetales tsase agua salada (15 gra-
mos por litro).

52 Si hay que picar o hacer pedazos de los vegetales para ensala-
das, preparense inmediatamente antes de servir.

6° Usese la menor cantidad posible de agua para cocerlos.

7° El agua ha de estar hirviendo antes de poner los vegetales.

8° Anddase sal al agua antes de poner los vegetales.

9° Péngase poco a poco los vegetales o gradualmente con el fin
de evitar que se salga el agua.

10° No se cuezan los vegetales mas que el tiempo necesario para
que se pongan tiernos.

112 Témense disposiciones con el fin de que los vegetales se sir-
van inmediatamente después de cocidos. No se les deje permanecer mu-
cho tiempo en una fuente caliente bajo ningin pretexto.

12° Si quedase agua después de cocerlos, escurrase y empléese en
la preparacién de sopas y salsas; otro método alternativo, si se cuecen
sucesivos vegetales en el mismo dia, es usar de nuevo la misma agua,
anadiendo mas si es necesario.

Métodos que proporcionan una menor pérdida de vitamina C

Método 1.—Cuézase el menor tiempo posible en una pequena
cantidad de agua salada; usese el agua ya empleada para cocer mas
vegetales y para afiadir a sopas y salsas.

Método 2.—Coértense los vegetales frescos en tiras de cinco a
ocho centimetros de largo por un poco menos de dos centimetros
de ancho y saltéese a fuego vivo durante medio a un minuto en
una pequefia cantidad de aceite caliente o grasa a la que se haya
afiadido sal (dos cucharaditas de aceite y media cucharadita de sal pa-
ra un repollo de tamafio regular). Afiddase una pequefia cantidad de
agua hirviendo (de media a una taza para lo indicado més arriba) vy
déjese hervir durante unos 10 minutos en una vasija cerrada. Cuando
los vegetales estin cocidos sélo debe quedar un poquito de agua. Este
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método se emplea en todo Oriente y en la India. En Europa, lo que
mas acerca a él, es el método francés de “cacerola” a cocina “conserva-
dora” para el cual los vegetales se colocan en un plato resistente al
fuego, cubierto con un poco de agua y grasa y se guisan en el horno o
sobre una llama baja durante 15 a 25 minutos.

La coccién por vapor de los vegetales, incluso con el mejor equi-
po de utensilios, no es tan satisfactoria como los métodos mis arriba
descriptos.

Conservacion de las sales

Si las precauciones mas arriba descriptas se siguen cuidadosamen-
te puede estarse seguro de que se conseguird asimismo la conserva-
cién eficaz de las valiosas sales presentes en las verduras.

RECIEN NACIDOS

H. M. M. Mackay. Requerimientos caléricos de los nifios prematuros y
a término en el periodo neonatal. Una formula: sus usos y limita-
taciones. “Arch. Dis. Childh.”, 1941:16:166.

Las necesidades caléricas de cada dia en los nifios recién nacidos,
es un tema que ha estado muy descuidado y sobre el cual los libros de
texto contienen las manifestaciones mas diversas. En el presente traba-
jo se discute el valor calérico del calostro y de la primera leche huma-
na. En los cilculos del autor su valor se considera como 20 por cada
onza fluida (unos 30 cm®.), aunque las variaciones individuales pue-
den ser considerables.

Se sugiere una férmuia por la cual puede regularse la ingestién
alimenticia de los recién nacidos. Segln ésta, el nifio deber4 recibir
en el primer dia de vida calorias equivalentes a 1/7 por 110, por peso
en kilos al nacer, y sus tetadas deberan aumentar esta misma cantidad
cada dia de la primera semana, de manera que hacia el séptimo dia
de vida reciba 110 calorias por kilogramo de peso al nacer. Se hace
notar que la férmula calcula con exceso la ingestién alimenticia de los
nifios criados a pecho durante los primeros dos dias en que la secre-
cién de la mama es escasa. En la segunda semana de vida se considera
que 110 calorias por kilo de peso al nacer constituyen la necesidad
usual. Se pone de relieve la importancia de utilizar dichas cifras sola-
mente como guia y no como un sistema rigido de alimentacién. Si el
nifio se alimenta artificialmente, el indice de aumento debe Ser a menu-
do mas bien mas lento, especialmente en los primeros cuatro dias:
desde luego, si existe cualquier tendencia a vémitos o el abdomen de
la criatura se dilata, estd indicado un aumento mas gradual, llegan-
do mas bien a las 110 calorias por kilo de peso alrededor del décimo
dia de vida.

La ingestién calérica de veinte nifios sanos, criados a pecho en el
Mother’s Hospital de Clapton, Londres, ,s¢ ha comparado con las
cantidades calculadas de esta férmula. La ingestién media en cual-
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quier dia después de los dos primeros, de los ninos que recuperaron su
peso al nacer a los diez dias de edad, se vi6 que oscilaba entre 3 y 12
por ciento del plan indicado. Otras tres series de ninos nacidos. a tér-
mino, haciendo buenos progresos, cuya ingestién alimenticia media
durante los diez primeros dias ha sido registrada por diversos investi-
gadores, recibieron en estos 10 dias una cantidad total entre 1 y 8 por
ciento de los requerimientos de la formula: los nifios que tomaron can-
tidades mayores en los primeros dias de vida, tendieron a tomar menos
que otros en la Gltima parte de los primeros diez dias, y viceversa.

, Los célculos obtenidos de alimentos de ensayo en veinticinco ni-
fios nacidos a término, demostraron que los totales de ingestién ba-
sados en las tetadas recibidas durante el servicio de dia del personal,
dieron en conjunto una cifra bastante exacta para la ingestion en las
veinticuatro horas, por lo que tres o cuatro tetadas de prueba en las
veinticuatro horas generalmente deberian proporcionar una compro-
bacién adecuada de la ingestién de un nifio.

Ciento siete nifios prematuros consecutivos del mismo Hospital, cu-
ya alimentacién se comprobé y estuvo guiada por la férmula, progre-
saron bien y ganaron un promedio de una onza (30 gramos), sobre su
peso al nacer a los diez dias de edad.

Se dispone de cifras completas para un grupo de cuarenta y tres
nifios prematuros. Sus pesos al nacer variaban entre 1.125 grs. y 2.5
kilos y su ingestién alimenticia durante los primeros diez dias estuvo
dentro del 6 por ciento de la permitida en la férmula. Durante la se-
gunda semana de vida, la ingestién alcanzé un promedio de 117 ca-
lorias por kilo de peso al nacer, por dia, es decir, también se hallo
dentro del 6 por ciento de los requerimientos de la férmula.

Todos los biberones se dieron a una densidad suficiente para pro-
porcionar aproximadamente 20 calorias por onza fluida (30 cm®). No
se dieron biberones diluidos. La ingestién de liquido se aument6é admi-
nistrando agua a los nifos nacidos a término durante los primeros
tres a cinco dias de edad o mas tiempo, y a los nifios prematuros du-
rante los primeros catorce dias. Los nifios prematuros durante los pri-
meros dos a cinco dias recibieron agua entre las tomas de alimento
en el mismo volumen aproximadamente que la que se les daba en las
tomas.

El autor confia en que una extensa adopcion de un plan para
calcular las necesidades caléricas aproximadas del recién nacido, pue-
da traer consigo un descenso en el indice de mortalidad neonatal, asi

' como una mejoria en la salud en meses subsiguientes, contribuyendo
dicho plan a un cuidado mejor en el periodo de vida mas critico.

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

A. J. GLazEBROOK y S. TrOMsON. Los soplos cardiacos variables del
reumatismo agudo. “Edinburgh Medical Journal”, 1941:48:669.

Durante las fases agudas de un ataque de reumatismo agudo, no
pueden determinarse de ordinario pruebas concretas de lesion valvu-
lar cardiaca.
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Poulton (1936), manifiesta que la estenosis mitral debida a cica-
trices de la caspide de la valvula mitral es el resultado de un proceso
cronico, y tarda algunos afios en desarrollarse, mientras que Linnell y
Thomson (1938), manifiestan que se requieren seis meses por lo me-
nos antes de que los procesos de cicatrizacién den lugar a la produc-
cion de signos fisicos de estenosis mitral o insuficiencia aortica. Los
autores encuentran dificil comprender por qué el desarrollo de tejido
cicatrizante, que da lugar a lesién valvular permanente, haya de ser
necesariamente un proceso que necesite meses o afios, y describen cin-
o casos vistos durante una epidemia de reumatismo agudo que tu-
vieron interés debido a la manera notable en que aparecian o desapa-
recian stbitamente los soplos cardiacos que van de costumbre asocia-
dos con lesién valvular organica.

Caso I—No se descubri6 nada anormal en el corazén al ingre-
sar, pero al cuarto dia hubo un soplo sistélico mitral con desdoblamien-
to del segundo tono pulmonar. Diez dias mas tarde, este soplo habia
desaparecido. Al cabo de cinco semanas de la aparicién del ataque, el
enfermo fué trasladado a un sanatorio para convalecientes, pero de-
bido a disnea reingresé en el hospital al cabo de un mes (novena se-
mana de su enfermedad). Hubo un “thrill” presistélico y un soplo en
la punta. El aspecto del diagrama cardiaco fué el tipico de la esteno-
sis mitral.

Caso II.—Nada anormal en el corazén en el momento de su in-
greso, pero al octavo dia aparecié un soplo diastélico medio variable
(0 roce pericardial). Al décimo dia, se escuché un claro roce pericar-
dial tanto en la base como en el vértice. El décimocuarto dia el roce
pericardial se escuché sélo en la base, pero el segundo tono pulmonar
se reforz6 y podia percibirse al tacto. Al décimonono dia ya no fué po-
sible oir el roce pericardial, pero entonces fué evidente y persistente un
soplo diastélico apical.

Hacia el final de la cuarta semana todos estos signos fisicos ha-
bian desaparecido, pero a la sexta semana el soplo diastélico mitral
volvié a aparecer junto con “thrill’ y soplo presistélico. El ortodiagra-
ma fué tipico de la estenosis mitral.

Caso I11.—Al décimocuarto dia aparecié un soplo sistélico mitral,
y al vigésimoquinto aparecié un soplo diast6lico mitral. El vigésimooc-
tavo dia se sinti6 un soplo presistélico evidente. El vértice, en este mo-
mento, se hallaba desplazado alrededor de 1.25 cm. hacia afuera de
la linea clavicular media en el quinto espacio intercostal. El primer to-
no mitral fué fuerte y vigoroso y el segundo tono pulmonar fué desdo-
blado. Los signos cardiacos sufrieron poca alteracién durante los me-
ses siguientes y el paciente fué dado de alta al sexto mes con esteno-
sis mitral establecida.

Caso IV —Al décimo dia se escuché por primera vez un soplo
sistélico mitral y al décimoséptimo dia un soplo diastélico aértico. Este
Gltimo se propagé claramente hacia abajo del lado izquierdo del ester-

t
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noén. Persistié durante unos siete meses y luego desapareci6. En esta
fecha el corazén no habia sufrido dilataciéon y con excepcién de un so-
plo sistélico mitral que apenas si se propagaba, los tonos cardiacos eran
normales.

Caso V.—Al quinto dia se escuché un fuerte soplo sistélico en la
base del corazén, y al octavo dia aparecié un soplo diastélico aértico
que se propagaba bien hacia abajo del borde external. Al final de la
quinta semana se traslad6 al paciente a un sanatorio de convalecientes.
Al regresar, tres semanas mas tarde, todos los signos de reflujo aérti-
co habian desaparecido. Sélo se escuchaba un soplo sistélico suave, ex-
tendido por toda la zona precordial.

Se describen las alteraciones electrocardiograficas en los casos III,
IV y V.

A. J. GLazeBROOK y S. THOMSON. Reumatismo agudo y trauma. “Edin-
burgh Medical Journal”, 1941:48:647.

Aunque el trauma desempefia un papel bien reconocido en la
aparicién de varias enfermedades agudas y crénicas de huesos y arti-
culaciones, no va cominmente asociado con reumatismo agudo febril.
Los autores describen 11 casos de reumatismo febril en los cuales se
obtuvo una historia de lesion reciente.

Todos los casos se produjeron en una institucién quc albergaba
unos 1700 muchachos, durante una grave epidemia de tonsilitis (cer-
ca de 2.000 casos) y reumatismo febril (115 casos) que se habian pro-
ducido en el transcurso de un ano. La historia de trauma era muy
clara. La lesién, al ser recibida, habia sido registrada y tratada en ca-
so necesario. La poliartritis reumética subsiguiente afecté primero a la
articulacién traumatizada. El primer sintoma en diez de los casos fué
recrudeciendo del dolor e hinchazén en la articulacién anteriormente
daniada. En los restantes casos, la aparicién del reumatismo pareci6
estar determinada por cansancio de las articulaciones de los dedos, y
conviene notar que estas articulaciones rara vez se ven afectadas en el
reumatismo agudo febril.

La educacién fisica y los deportes desempefiaban un papel im-
portante en el programa de la institucién y las lesiones eran muy co-
rrientes. Al afio siguiente, cuando la epidemia habia desaparecido, se
produjeron 25 casos de reumatismo febril. En ninguno de estos se ha-
bia registrado lesién reciente. Ni uno sélo di6 una historia de trauma,
aunque se les interrogé detenidamente uno por uno.

Siete de los casos dieron una historia de tonsilitis ademds del
trauma, precediendo la aparicién del reumatismo agudo. En otro de
los casos hubo una historia de coriza ademas del trauma.

En 4 casos no hubo historia de infeccién respiratoria de las vias
altas, pero la epidemia de tonsilitis fué tan grave que no habia duda
de que estos muchachos habian entrado en contacto con el organismo
causante, incluso aunque no presentaran un ataque clinico de ton-
silitis,
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C. E. FieLp. Un caso que muestra las caracteristicas combinadas del reu-
matismo agudo y la artritis reumatoide. “Arch. Dis. Childh.”, 1941:
16:206.

No existe atin acuerdo acerca de la relacién entre reumatismo agu-
do y artritis reumatoide, pretendiendo unos autores que las dos afec-
ciones son distintas, mientras que otros la consideran estrechamente re-
lacionadas. En el presente articulo, el autor describe un caso que viene
en apoyo de la segunda de estas dos opiniones.

Una nifia de 7 afios y medio se quejé de stbita aparicion de dolor
¢ inflamacién en muifiecas y dedos. Al ser examinada no se hallaron
nédulos, pero las manos presentaron una desviacién cubital con ensan-
chamiento difuso de las mufecas y forma fusiforme de los dedos. Los
ganglios linfaticos estaban aumentados de tamafio y podia palparse el
bazo. El corazén no parecié estar ensanchado clinicamente, escuchan-
dose un soplo sistélico y en medio del diistole en la punta, y soplo
sistélico en la base. Un mes maés tarde, aparecieron nédulos en el dorso
de la mano, pero desaparecieron en un mes, salvo uno de ellos crénico.

La paciente sufrié6 dos exacerbaciones con dolor de garganta, una
a las seis semanas de la aparicién de la enfermedad acompanada por
una nueva serie de nédulos. La velocidad de sedimentacién se elevé
durante ambas exacerbaciones, pero nunca fué mas alta que 29 mm.
en la hora y normal entre los dos episodios agudos. La radiografia del
corazén lo mostré ligeramente ensanchado y en forma de pera. La
radiografia de las manos mostré osteoporosis generalizada. Electrocar-
diograma: bajo voltaje, desviacién del eje a la izquierda, intervalo
P-R normal.

La asociacién de deformidades reumatoides de las manos, y au-
mento de bazo y ganglios son soplos cardiacos y nédulos reuméticos
pasajeros, hizo dificil decidir si la nifia padecia de artritis reumatojde
0 de reumatismo agudo.

H. G. Mc Grecor. El factor psicologico en la enfermedad reumdtica.
“J. roy Inst. pub. Hlth. and Hyg.”, 1941:4:169.

La cuestion de los factores psicolégicos en la enfermedad reu-
matica ha sido muy discutida recientemente y en este trabajo el autor
da un esquema de las tendencias actuales del pensamiento médico so-
bre esta cuestién.

Después de sefialar que en la actualidad se reconoce que los esta-
dos mentales se hallan intimamente relacionados con lo que en otros
tiempos se consideraban afecciones puramente fisicas, el autor discu-
te el mecanismo por el cual los factores psicolégicos pueden ser etiolé-
gicamente importantes en el reumatismo. El autor sugiere que hay
tres maneras de alteracién del metabolismo organico: mediante infec-
cién, procesos degenerativos y, asimismo, por conflicto emocional, y
que en el reumatismo existe un factor metabélico muy importante que
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puede verse afectado en cualquiera de dichas formas incluso la ter-
cera.

Al discutir los tipos individuales de reumatismo, el autor mani-
fiesta que muchos casos del llamado reumatismo muscular no son si-
quiera reumaticos sino psiconeuréticos, con histeria y sugestién, desem-
penando un papel en la fijacién del dolor. Considerando los tipos ar-
triticos de reumatismo, el autor manifiesta que una proporcién consi-
derable de artriticos son emocionalmente inestables antes de la apari-
ciéon de la enfermedad, pero cree que se necesitan muchos estudios
cuidadosos de casos controlados antes de que nuestros conocimientos
sobre el efecto del estado mental sobre artritis reumatoide quede acla-
rado.

Se dan ejemplos de historias de casos que ilustran los puntos del
autor y se dan notas bibliograficas de todos los recientes traba]os ingle-
ses y norteamericanos sobre dicho tema.

D. RopEN. Tratamiento de la artritis reumatoide en los ninos. “Brit. med.

7., 1942:1:102.

El autor pasa revista brevemente a los numerosos y diversos meéto-
dos de tratamiento de la artritis crénica infecciosa, abogados por dife-
rentes autores, especialmente: 1° eliminacién de focos sépticos; 2° in
yeccion de vacunas, filtrados y proteinas extranas; 3° dietas, vitaminas,
transfusiones de sangreé 4° sales de oro; 5° induccién de ictericia arti-
ficial mediante administracién de bilis, sales biliares o sangre de ic-
tericia; 6° calor local y generalmente; 7° masaje; 8° ejercicio y reposo;
9° hidroterapia; 10° helioterapia; 11° iontoforesis con drogas vasodi-
latadoras; 12° corrientes de baja frecuencia.

El autor llega a la conclusién de que, de los muchos métodos de
tratamiento empleados en la artritis reumatoide, lo mas probable es
que los mejores resultados se consigan mediante el empleo de fisiotera-
pia durante un periodo prolongado, y de la inyeccién de sales de oro.
Deber4 educarse al paciente en el empleo de simples medidas fisiote-
rapéuticas de modo que estas puedan ser llevadas a cabo en el propio
domicilio del enfermo. Otras formas de tratamiento, de posible utili-
dad, son la eliminacién de la infeccién focal, el empleo de vacunas y
una dieta elevada en vitaminas, baja en hidratos de carbono y eleva-
da en calorias.

Se hace observar que todos los tratamientos deberdan llevarse a
cabo simultaneamente mejor que separados.

Se describen dos casos de enfermedad de Still (artritis reumatoi-
de en nifios). En un nifo de 11 anos de edad, la enfermedad se con-
sider6 quiescente. El otro nifio, de 10 afos de edad, sufrié la enferme-
dad durante 2 afos y todavia seguia muy activa. Hubo enrojecimiento
e inflamacién de las articulaciones periféricas, con limitacién del mo-
vimiento.

El tratamiento sobre las lineas mas arriba indicadas proporcioné
notable mejoria en el segundo caso. Las inyecciones intravenosas de bi-
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lirrubina-sales biliares, mezcladas, se administraron en un intento de
confirmar el trabajo de Thompson y Wyatt (1938), quienes lograron
remisiones mediante la produccién artificial de ictericia. El resultado
en el caso del autor, fué desalentador.

A. J. GLazEBROOK vy S, TromsoN. La velocidad del pulso en el reuma-
matismo agudo juvenil. “Edinb. med. J.”, 1941:48:619.

Un centenar de casos de reumatismo agudo se presentaron en
una institucién preparatoria entre muchachos y jévenes de 15 a 20
afios. En 30 de los casos se observé una depresién clara de la velocidad
del pulso durante la fase aguda de la enfermedad. En 392 casos, la
marcha del pulso se elevé, pero menos de lo que hubiera podido es-
perarse del aumento de la temperatura. En 38 casos, el aumento en

La bradicardia apareci6 en casos tratados o no, con salicilato,
COIL suero y con vitamina B y C a saturacion.

Se presenté en casos de todos los grados de gravedad, incluso en
un caso de “fiebre reumatica en miniatura”; término empleado por
Payne y Schlesinger (1935), para describir casos en los que los au-
mentos en la velocidad del pulso, temperatura y velocidad de sedimen-
tacion se observé que seguian al “periodo silencioso” después de una
infeccién respiratoria de las vias altas. La depresién del pulso no guar-
dé relacién con la temperatura.

En los casos que presentaran una depresién en el pulso en las fa-
ses primeras de la enfermedad, tendieron a desarrollarse grandes Je-
siones valvulares dentro de los seis meses. El significado pronéstico de
la bradicardia se considerg malo.

La depresién del pulso fué asociada con exagerada arritmia si-
nusal. Fué abolida temporalmente mediante una Inyeccién de atropina.



Cronica

HOMENAJE

La Sociedad de Puericultura de Buenos Aires realiz6 una se-
sion de homenaje a la memoria de los ilustres pediatras recientemen-
te fallecidos, Profesores E. Finkelstein y A. B. Marfan. En ella hicie-
ron uso de la palabra los Profesores Pedro de Elizalde y Juan B. Ga-
rrahan, quienes en sentidas palabras evocaron la figura de ambos
maestros y recordaron la magna obra cumplida en beneficio del nifio.

Sociedad de Puericultura de Buenos Aires—Tercera sesion or-
dinaria efectuada el jueves 25 de junio, bajo la presidencia del Dr.
Jaime Damianovich, para tratar el siguiente orden del dia:

Dr. Mario H. Bortagaray: Organizacién de los servicios de provi-
sién de leche materna en los Dispensarios.

Dres. Carlos P. Montagna y Guillermo Quintana Auspurg: Con-
sideraciones sobre un caso de nefritis en un recién nacido.

Prof. Dr. Ratil Cibils Aguirre y Dres. Sara de Alzaga y Delio Agui-
lar Giraldes: Apendicitis en nifos de primera infancia.

Dres. José E. Virasoro, Sara de Alzaga y Delio Aguilar Giraldes:
Sobre algunos casos de nefropatias en nifios de primera infancia.

Segunda conferencia de Médicos del Hospital de Ninos, efec-
tuada el martes 30 de junio, bajo la presidencia del Dr. Martin R.
Arana, con la siguiente orden del dia:

José L. Monserrat: La anatomia patolgica en un medio hospi-
talario.

M. J. del Carril, G. Foley y E. T. Sojo: Caverna tuberculosa en un
lactante. (Obs. clinica).

C. R. Castilla: Asma infantil. Tratamiento. (Continuacién) .
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Francia.—Dres. A. B. Marfan, P. Nobecourt, Julés Comby, Gecr-
ges Mouriquand.

Alemania.—Dres. H. Finkelstein, M. Von Pfalindler, Eckstein, A. Czer-
ny, F. Hamburger,

Italia.—Dres. F. Valagussa, L. M. Spolverini, C. Comba.




— 606 —

SOCIOS TITULARES

Abdala José R.—Cérdoba 785.
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Aguirre Ricardo S.—Salas 860.

Aguilar Giraldes Delio.—Bmé. Mitre 2020.
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Alonso Amelia.—Lafuente 325.

Alvarez Gregorio.—Caseros 2807.

Arana Martin R.—Rodriguez Pefia 1809.
Araoz Alfaro Gregorio.—Larrea 1124.
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Bettinotti Satl.—Callao 1223.
Bogani Guillermo.—Caseros 691.
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Mosquera José E.—Venezuela 4196.
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Murtagh Juan J.—Guido 1918.

Obarrio Juan M.—Las Heras 2131.
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