Afio XIII Noviembre de 1942 Tomo XVIII, N« 5

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

PUBLIOACION MENSUAL |
(Organa Oficial de la Sociedad Argentina de Pediatria)

Sociedad de Beneficencia de la Capital. Hospital de Nifios. Servicio de Lactantes
Jefe: Prof. Dr. Mario J. del Carril

HERNIA DIAFRAGMATICA CONGENITA

POR LOS DREs.

Pror. MARIO J. DEL CARRIL & IGNACIO DIAZ BOBILLO

Durante muchos afios el estudio de la hernia diafragmatica con-
génita sélo tenfa un interés anatomopatolégico y su historia concre-
tabase a las voluminosas hernias diafragmaéticas del recién nacido,
que ocasionaban la muerte a su portadores.

La observaciones publicadas hasta 1929 son relativamente raras
en el nifio si las comparamos con las del adulto. Actualmente,
las investigaciones radiol6gicas han permitido demostrar la relativa
frecuencia de esta malformacién congénita.

Es indudable que la causa de la muerte en muchos recién na-
cidos y lactantes, con diagnéstico clinico de hipertrofia de tinic, car-
diopatia congénita, atelectasia pulmonar, bronconeumonia, GlilELy 5
a los que por diversos motivos no fué posible practicar la autopsia co-
rrespondiente, han sido hernias diafragmaticas congénitas que han
pasado inadvertidas.

Los éxitos quirtrgicos obtenidos en algunos casos, atin en ni-
fios menores de un afio, justifican la necesidad de diagnosticar esta
afeccién en los primeros meses de la vida.

En 1912, Giffin ('), publica en los “Annals of Surgery, una

relacién completa de los casos publicados hasta esa fecha y reune
650; seis corresponden a menores de cinco afos.
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Kienbock, en 1914, menciona 22 casos en nifios. Latta, en 1922,
publica un estudio anatomopatolégico. Greenwald y Steiner (*), en
1929, reunen 82 casos tomados de la bibliografia mundial en ninos
menores de 10 afios, incluyendo una observacién personal, desde e!
afio 1912 hasta la fecha de la publicacién de su trabajo.

En estos tltimos afnos las observaciones se han multiplicade.
Asi, Hedblom (), en 1931, en una serie de 210 enfermos menores
de un afio, establece que un 75 % mueren antes del mes. Segiin
Fevre (*), en la Sociedad de Pediatria de Paris, desde el ano 1929
a 1932 se presentan cinco observaciones. En una publicacion de
1936, Truesdale (7), después de una busqueda completa .osiicne
que comparativamente pocos casos han sido publicados. De 303, cn
165 el diagnéstico se hizo en la autopsia. Este autor, atribuye la apa-
rente rareza de la malformacién a la dificultad de diagnéstico, mas
que a la poca frecuencia de la misma.

Orr y Neff (%), en el mismo afio que el anterior, revisando la
bibliografia, encuentra que 16 nifios menores de un afio han sido
operados y agrega una observaciéon personal. Mortalidad 47 9c.

Stuart Harrington (), en 1938, cita 437 observaciones de her-
nia diafragmatica en nifios y adultos, desde el afio 1936 hasta la
fecha de su publicacién, de los cuales 161 fueron tratados quirtirgica-
mente. De estos operados sélo cuatro correspondian al hiatus pleu-
roperitonialis y dos al foramen de Morgagni. Las seis eran conge-
nitas.

En 1940, Ladd y Gross (), mencionan 31 casos operados en
el primer afio de vida y de los cuales sobrevivieron 17.

La primera observacién de hernia diafragmatica congénita, re-
gistrada en la literatura médica nacional, corresponde a Centeno vy
Acevedo, en 1903, en un nifio de 13 meses. El segundo, publicado
por Maximo Castro, en 1904, en un nino de 7 afos.

Posteriormente, entre otros autores que también se han ocupa-
do del tema en la infancia, citaremos a Elizalde, Rivarola y Rascows-
ky, Castelfort Lugones, Schweizer, Senet y Llambias, Duverges,
Waissmann y Latienda, Niseggi y Gamboa, Pintos y Visillac, Falsia
v Salomone, Montenegro, Rivarola y Rocca Rivarola, Mendilaharzu
y Garcia Diaz, Bogani, Cifone, Rugiero y Trepat, etc.

En nuestro servicio de lactantes se han observado otros tres ca-
sos publicados por:

Giustinian y Antonelli, edad 22 meses, varén, ingresa al Ser-
vicio el 26 de diciembre de 1923. Diagnéstico de autopsia: hernia
diafragmatica derecha (").
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Giustinian y Estiu: Edad tres meses, varén, diagnéstico clinico:
tumor de pulmén? Diagnéstico de autopsia: hernia diafragmatica
izquierda. Ano 1931 ().

Del Carril y Arancibia: Edad 5 meses, varén Diagnéstico
radiolégico: hernia diafragmatica izquierda. Fallece. Afio 1933 ().

Creemos interesante publicar nuestra observacién, por tratarse
de una hernia diafragmatica congénita anterior o retroesternal, for-
ma no frecuente como lo prueban los pocos casos publicados hasta
la fecha. Por otra parte, en la bibliografia nacional no hemos encon-
trado ninguna otra observacion que en el primer afio de vida haya
sido intervenida quirdirgicamente y curada.

HISTORIA CLINICA

Historia N 8781. José Aldo 1. Edad 8 meses, de nacionalidad ar-

gentino. Ingresa al servicio el 1° de junio del corriente afio.

Antecedentes hereditarios: Abuelo materno fallecido (cardiaco).
Abuela materna vive y dice ser sana. Abuelos paternos: ignoran da-
tos. Nueve hermanos maternos vivos y sanos. Seis hermanos paternos:
ignoran datos. Padre, aparentemente sano. Madre dice tener soplo car-
diaco y haber recibido tratamiento especifico (yodo bismutato de qui-
nina), antes y durante los embarazos. Tres hijos vivos y sanos. Antes
de nacer el primero tuvo cuatro abortos de dos meses; el segundo em-
barazo fué gemelar, produciéndose el aborto de uno de ellos y conti-
nuando la gestacion del otro que naci6 prematuro, pero que vive y es
sano.

Antecedentes personales: Nacido a término. Parto eutécico. Peso
al nacer: 3.100 gr. (Hospital Pifieiro). Alimentado a pecho exclusiva-
mente hasta los 3 1/2 meses. Después, visto en un Dispensario, se le in-
dica alimentacién complementaria con 50 gr. de “cremil” y 25 gr. de
agua cada tres horas, mdis tarde leche de vaca con cocimiento de arro-
zol; ultimamente leche de vaca y cocimiento de germinase. Un mes
antes de su internacién se le hacen siete aplicaciones de rayos ultra-
violetas. Denticién a los 7 meses.

Enfermedad actual: Comienza la enfermedad a los cuatro meses,
con vémitos que se producen después de la ingestién de las mamaderas:
vomitos relativamente faciles y abundantes. Conjuntamente aparece tos,
que coincide a veces con la ingestién alimenticia y que provoca el vé-
mito. Ha tenido episodios diarreicos. No ha padecido constipacién.
Desde anteayer temperatura alta y disnea.

Manifiesta la madre que siempre ha notado en el nifio cierta difi-
cultad respiratoria y ruidos hidroaéreos en zona epigastrica; ademas
palidez. Hasta los cuatro meses aumentaba de peso normalmente y
desde esa edad permanece estacionario.

Estado actual: Regular estado nutritivo. Sensorio despejado. Dis-

’
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nea, facies de sufrimiento. Marcada hipertonia. Rigidez de nuca y co-
lumna que lo llevan al opistétonos. Piel blanca, palida, regular panicu-
lo. Elasticidad cutanea conservada. Esqueleto oseo: discreto rosario
costal. Peso, 7.200 gr. Talla, 68 1/2 cm.

Cabeza: Craneo subdolicocéfalo; fontanela deprimida (2 por 2 cm.)
circunferencia de craneo 44 cm. Ojos: pupilas reaccionan bien a la luz
Oidos, nada de particular. Boca: labios rosados, secos. Mucosa bucal
htimeda. Fauces libres.

Térax: Asimétrico, abombamiento discreto de la pared anterior
del hemitérax izquierdo. Circunferencia toracica: 43 cm.

Aparato respiratorio: Polipnea, tiraje intercostal, tos himeda. A

Radiografia 1

la percusién: pulmén derecho, submatitez en tercio superior y por de-
tras. Resto, sonoridad conservada. A la auscultacién: al nivel de la sub-
matitez soplo suave, en los dos tiempos, con broncofonia y algunos ra-
les subcrepitantes medianos. En el resto, roncus diseminados.

Aparato circulatorio: No se puede determinar la matitez cardiaca
por la sonoridad a ese nivel. Tonos cardiacos muy alejados.

Abdomen: Ligeramente globuloso, depresible, n odoloroso a la pal-
pacién. Higado se palpa a un través de dedo del reborde costal. Se pal-
pa el bazo aumentado de tamano y caido hacia abajo y adelante.

Genitales: Hipospadias.

Sistema nervioso: Psiquismo despejado. Reflejos tendinosos vivos.
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Evolucién (Junio 3): En iguales condiciones que el dia de su in-
greso.

Radiografia de térax: Se observa una sombra que en el primer
momento parece el area cardiaca. En el borde izquierdo de la misma
hay una doble linea, separada por una pequefia imagen aérea o de
parénquima pulmonar, que después aclararemos. Hay, ademas, una
zona de condensaciéon de parénquima, de tipo neumoénico, el 16bulo
superior derecho.

Reaccion de Mantoux (tuberculina al 10/00): negativa.

Reacciones de Wassermann y Kahn (en sangre): negativas. Prot.
1.700 (Dr. Vergnolle).

Radiografia 2

Junio 5: Continta febril desde hace dos dias. Ayer ha tenido vé-
mitos alimenticios. Persisten los signos pumonares con discreta disnea.
Eritema gliteo.

Junio 8: Sigue vomitando. Tos catarral. Mejor coloracién de piel
y mucosas. Faringe roja. Soplo suave en vértice derecho con broncofo-
nia menos intensa. Tonos cardiacos siguen alejados. Tendencia a llevar
la cabeza y el térax hacia atras formando una posicién en arco. Se in-
dica solucién de atropina al 1 % 3.000.

Junio 11: Desde hace dos dias vémitos menos frecuentes, algunos
“en chorro”. Temperatura 38¢. Descenso de peso. Pipulas de urtica-



ria en abdomen. Faringitis catarral. En pulmones sélo se auscultan ron-
cus diseminados.

Por la tarde se agrava, estado semicomatoso, obnubilacién, palidez
intensa, subcianosis, ojos hundidos, vomitos frecuentes y abundantes
“en chorro”. Deshidratacién. Tonos cardiacos muy alejados, por mo-
mentos no se pueden auscultar. Mejora con transfusién de plasma
endovenoso e inyecciones de coramina, dieta hidrica y retoma con le-
che de ama.

Junio 15: Desde hace dos dias no se han repetido los vémitos:
mejor estado general, no hay deshidrataci6n.

Tratamiento: Higado inyectable y suero glucosado subcutineo.

Radiografia 3

Junio 18: En iguales condiciones. Examen de orina normal.

Junio 23: Pesa 6.400 gr. Desde hace tres dias nuevamente con vo-
mitos frecuentes, algunos “‘en chorro”, mayor palidez, discreta deshidra-
tacién, turgor muy flojo.

Junio 28: A intervalos variables, desde su ingreso a la sala, entre
media a una hora y media después de ingerir el alimento, ha tenido
varias crisis de sofocacién (intensa palidez, disnea, accesos de tos, ete.),
dos de ellas con signos de colapso cardio respiratorio, que desaparecie-
ron con respiracién artificial y ténicos cardiacos.

Julio 1: Como los episodios disneicos eran cada vez mas frecuen-
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tes e intensos, la matitez cardiaca no se habia podido determinar y los
tonos cardiacos continuaban muy alejados se pide una telerradiografia.

En la radiografia N° 1 (telerradiografia) : sobrepasando todos los
limites del drea.cardiaca se observa un doble contorno de forma cir-
cular. En la periferia del mismo preséntanse unas iméagenes hidroaéreas
y otras de aspecto compacto.

Julio 2: Por medio de la telerradiografia y los signos clinicos hace-
mos el diagnéstico de hernia diafragmatica, que fué confirmado en el
estudio radiografico con enema opaco (ver radiografia N? 2 y 3) .

Radiografia N* 2 (con enema opaco) ) : Se ve que las sombras que
antes se tomaban como hidroaéreas y compactas corresponden a colon

Radiografia 4.—Después de operado

en forma de cafio de fusil, que ocupa una parte de la circunferencia
antes mencionada. Han desaparecido los angulos hepaticos y esplénicos
del colon.

Radiografia N* 3 (con enema opaco) : En un perfil, la imagen cé-
lica es tipica, viendo en su parte superior la caracteristica cAmara
aérea.

Julio 7: En iguales condiciones. Los vémitos son mas frecuentes y
en chorro. Se pide examen completo de sangre.

Examen de sangre: Eritrocitos, 5.980.000. Hemoglobina, 92 .
Valor globular, 0.76. Leucocitos, 29.400.
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Férmula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 71 %. Monocitos
grandes, 3. Linfocitos, 20 %. Formas de transicién, 2 %. Neutréfilos
de nucleo no segmentado, 4. Hematies: Anisocitosis y poiquilocitosis.
Abundantes megalocitos. (Fdo. Dr. Duilio Vidal).

Julio 16: Angina gripal.

Julio 19: Afebril desde hace dos dias, descenso de peso, persisten
los vomitos.

Julio 21: Tos catarral, discreta disnea. Roncus y sibilancias en
ambos pulmones.

Julio 25: Aument6 200 gr. en seis dias. Pesa actualmente 5.800 gr.
Otitis catarral aguda izquierda. Rales bronquiales.

Julio 28: Sigue mejor, afebril. Han desaparecido los signos pulmo-

Figura 1 Figura 2

nares. No hay dolor a la presién en tragus izquierdo. Se indican 100 c.c.
de plasma endovenoso. En estas condiciones, con el diagnéstico de hernia
diafragmatica congénita anterior o retroesternal consultamos a nuestro
distinguido amigo y Jefe del Servicio de Cirugia Dr. Rémulo Monte-
verde, y de comun acuerdo se resuelve la intervencién quirtrgica, dado
que el estado del enfermo desmejora dia a dia. (ver Fig. 1) .

O peracion (julio 29 de 1942) : Cirujano Dr. R. Monteverde. Ayu-
dantes, Dres. Rivarola y Rocca R. Anestesista, Dr. Casielles. Anestesia
con éter. Aparato de Ombredanne.

Incisién mediana supraumbilical extendida desde el ombligo hasta
el apéndice xifoides. Abierto peritoneo, se encuentra inmediatamente
por debajo de él, al colon transverso acodado en cano de fusil y que
se introduce en el térax a través de una brecha amplia, de 8 cm. apro-
ximadamente, existente entre el borde del diafragma y la parte media
de la pared anterior del térax. Durante la expansién inspiratoria del
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torax se observa que el colon es aspirado hacia arriba por la presién
negativa, siendo rechazado al abdomen durante las expiraciones. El
intestino es facilmente reducido, no existiendo adherencia alguna que
lo fije al saco. El-saco herniario se insintia por detras del esternén ocu-
pando el espacio precardial y extendiéndose su centro por encima de
la base del apéndice xifoides. El anillo alargado, en sentido transversal,
se halla formado por delante por la cara posterior del esternén y de
los cartilagos condrocastales y por detras por el borde anterior del dia-
fragma anatémicamente bien constituido, espeso y carnoso.

La hernia es motivada por la ausencia congénita de insercién de
los fasciculos anteriores del diafragma.

Reducido el intestino, se cierra el anillo suturando con puntos
separados de seda gruesa N° 1, el borde anterior del diafragma al
peritoneo parietal anterior lo mas alto posible junto a los cartilagos
condrocostales y reforzandolo, en la linea media, mediante la sutura
a la vaina posterior de los restos anteriores, préxima en su insercién
esternal. Cierre total de la pared por planos, piel con crin.

Julio 31: Buen postoperatorio. Ayer ha tenido dos vémitos. Se aus-
cultan con mas intensidad los tonos cardiacos.

Agosto 6: Buen aumento de peso, no se han repetido los vémitos.
Se sacan los puntos de sutura.

Agosto 12: Contintia el aumento de peso.

Agosto 17: El enfermo ha cambiado de caracter; esta mas alegre,
jugueton, etc.

Agosto 20: Sigue bien, abdomen globuloso, tenso, higado se palpa
un través. Polo inferior de bazo palpable. Se auscultan bien los tonos
cardiacos. Se pide radiografia con enema opaco.

Radiografia N’ 4 (con enema opaco): Vemos el trayecto célico
de aspecto mas o menos normal. Su prolongacién hacia arriba ha des-
aparecido y se observan pequenas cantidades de substancia opaca en
el intestino delgado, debido a la presién del enema.

Agosto 24: Contintia muy bien. En ocho dias aumenté 420 gr.

Agosto 30: De alta, curado (ver Fig. 2).

Agradecemos la valiosa y eficaz colaboracién del cirujano Dr. Ré-
mulo Monteverde, por el feliz resultado obtenido con su intervencién
quirtrgica.

La hernia diafragmatica esta constituida por el pasaje de los
6rganos abdominales en la cavidad torécica, a través de un orificio
normal o anormal del diafragma. Muy excepcionalmente por 6rga-
nos del abdomen en el térax.

Las numerosas clasificaciones de esta malformacién estin basa-
das sobre datos embriolégicos, etiologia, anatomia patolégica, orifi-
cios herniarios, la presencia o ausencia de saco y segtin el contenido
de la hernia.

Esta anomalia aparece en tantas formas, que no basta una sim-
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ple clasificacién. La mas comun, las divide en verdaderas y falsas. Las
primeras estan caracterizadas por tener saco herniario, en cambio,
las falsas no poseen tal saco. Clinica y radiolégicamente es imposi-
ble establecer diferencias entre unas y otras; lo mismo puede ocu-
rrir en el acto operatorio. En muchas ocasiones es necesario recurrir
al examen histologico.

Los autores franceses clasifican las hernias diafragmaticas en
tres grupos: congénitas, traumaticas y graduales o adquiridas (De-
prés). Solamente nos ocuparemos de las congénitas.

Estas hernias congénitas las dividen en embrionarias y fetales.
Las primeras, son precoces, sin saco, voluminosas y mas frecuentes;
en cambio, las fetales, tienen saco, son mas tardias y tienen mejor
pronéstico. Son la consecuencia del desarrollo insuficiente o la ausen-
cia localizada del musculo diafragma.

Seglin Waissmann y Latienda ('*), es mas exacto clasificar las
hernias en traumaticas y embrionarias y subdividir estas dltimas en
hernias con saco y hernias sin saco, ajustdndose esta clasificacion mas
a la verdad anatémica y embriolégica. Estos autores se basan en el
estudio histolégico de una observacién muy demostrativa de hernia
embrionaria con saco.

La hernia diafragmatica puede producirse en una de las tres
partes del diafragma. 1° En cualquier porcién pésterolateral, a tra-
vés del hiatus pleuroperitoneal (foramen de Bochdalek). Esta es la
localizacién més comtn; habitualmente en el lado izquierdo. 2° En
el hiatus esofagico y 3° En el 4rea retroesternal (foramen de Mor-
gagni). Es muy excepcional.

Entre las clasificaciones mas modernas, citaremos la de Dun-
hill (**), por creerla una de las méas completas. Este autor las divide
en: a) retroesternal; b) cipula izquierda; c) region costoventral
(hiatus pleuroperitoneal) d) esofagica: 1, Hernia diafragmatica
transversa. 2, paraesofagica. 3, eséfago corto con un estomago to-
racico parcial o completo.

De los 82 casos de Greenwald y Steiner, en nifios menores de
10 afios, la situacién de las hernias era la siguiente: posterior 29
(52.7 %), esofagica 11 (20 %), central 7 (12.8 %), por ausencia
la mitad izquierda del diafragma 6, 10.9 %), anterior 2 (3.6 %),
sin determinacién 27. Solamente dos observaciones anteriores; la
de Clark, en 1927 en un nifio de 3 1/2 afios con diagnéstico hecho
radiolégicamente y que fué confirmado en la operacion. Sintomato-
logia: dolor en pigastrio, vomitos, retraccién de abdomen, deshidra-
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tacion y anemia. Contenido: estomago, intestino delgado y colon
transverso y bazo. Hernia falsa. Fallece dos horas después de la in-
tervencién quirtrgica. La observacion de Schafer, en 1918, en un
lactante de tres meses, hernia falsa, radiol6gicamente no pudo ser
interpretada. Diagnoéstico en la mesa de autopsia. Contenido: est6-
mago, intestino y parte de pancreas.

Los 6rganos contenidos en estas hernias son en orden de fre-
cuencia: estomago, colon transverso, intestino delgado, higado etc.

Sexo.—Es mas frecuente en los varones (70 %).

Embriologia—No vamos a entrar en detalle sobre las diversas
teorias acerca de la formacién embriolégica del diafragma. Sola-
mente citaremos el nombre de algunos autores que se han ocupado
del tema, entre ellos Brachet, Kolliker, Cruveilhier, Hertwig, Uskow,
Rawn y Nau, Dubreuil, etc.

SintomaTOLOGIA.—En las grandes hernias diafragmaticas con-
génitas los sintomas y signos que aparecen inmediatamente después
del nacimiento son en orden de frecuencia: cianosis, disnea, taqui-
cardia, vomitos, constipacion, hipo, a veces tos, disminucién del
murmullo vesicular en el lado enfermo y dextrocardia.

La mitad de los nifios mueren poco después del nacimiento por
estrangulaciéon del 6rgano herniario, con dilatacién aguda de esto-
mago o asfixia; los que sobreviven alcanzan a veces su adolescencia
con grandes cambios en sus funciones vitales.

En los lactantes y nifios mayores, la sintomatologia también es
muy variada.

La cianosis y la disnea puede ser continua o aparecer en forma
de accesos, sobre todo después de ingerir los alimentos o en la po-
sicion acostada.

Los vomitos son peligrosos; no sélo por la pérdida de peso que
ocasionan, sino también por el peligro de una bronconeumonia por
aspiraciéon. No tiene caracteres especiales; a veces son “en chorro”
en ciertos casos con epigastralgia y también a veces con hemate-
mesis.

Se observa ademas constipacion, anorexia, anemia ( Nobecourt y
Boulanger), Pilet, Péhu y Bertroye, Marquezy, Tavennec y Hu-
guet ('), detencién de peso, signos de obstruccién intestinal, tos
simulando coqueluche, dilatacién de estémago, célicos, molestias
postprandiales, convulsiones, etc.

Los signos fisicos son multiples y variades. Los mas importantes

‘
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son la hipersonoridad del hemitérax afectado y la dextrocardia. Pue-
de haber asimetria toracica por abovedamiento unilateral, retraccién
del abdomen, etc.

Los signos y sintomas dependen en gran parte de la edad del
paciente, del tamafio del hiatus diafragmatico y puede variar se-
gan la importancia del érgano herniado.

En los lactantes y nifios pequenos predominan los sintomas car-
diopulmonares; en cambio, en los nifios mayores, son més frecuentes
los trastornos digestivos.

La mayoria de estos nifios presentan otras malformaciones con-
génitas.

Un signo que nos ha llamado la atencién en nuestro enfermito,
es la marcada rigidez de nuca y columna, con tendencia al opisté-
tonos, que persistia ain después de mejorado de su proceso pulmo-
nar; muy semejante al caso observado por Bogani (7).

Otra de las caracteristicas de nuestra observacién es la espleno-
ptosis, signo que también hemos encontrado citado en el trabajo de
Monteverde, Rivarola y Rocca ().

DiacNOsTIcO.—La sintomatologia frusta de la hernia diafrag-
matica congénita hace muy dificil su diagnéstico; el examen clini-
co no da mas que presunciones y sélo el estudio radiol6gico nos per-
mitira confirmar la existencia de esta malformacion. En muchos
casos, no solo facilita el diagnéstico, sino que conduce también a la
bisqueda de nuevos sintomas comprobables clinicamente (Elias y
Hitzenberger).

De los 82 casos reunidos por Greenwald y Steiner; 27 fueron
diagnSsticados en vida (6 por el examen clinico y 21 radiologica-
mente) ; 47 en la mesa de autopsias, 4 en la intervencién quirurgica,
4 sin precision.

En 60 de los 68 casos publicados por Hartzell ('), el examen
radiolégico fué utilizado para hacer o confirmar el diagnéstico.

Puede ser confundida con un derrame pleural. Siete casos de
la estadistica de Greenwald y Steiner fueron punzados con diagnés- -
tico de hidro o pioneumotérax o derrame pleural; dos de ellos en
varias oportunidades. Bonzanigo ('*), también cita casos de muerte
por puncién. Si la muerte no es inmediata, la puncién del 6rgano
herniado expone a un pioneumotérax o a una septicemia.

En ciertos casos el enfermo se presenta como un cardiaco. La
existencia de crisis de sofocacién con disnea y cianosis, palpitaciones
arritmia, hacen pensar en una cardiopatia congénita, pericarditis o



— 435 —

bien en una dextrocardia congénita. El caricter paroxistico de la
cianosis en la hernia diafragmatica congénita y la mejoria transito-
ria o intensificacion al cambiar de posicién al nifio, ayudan en su
diferenciacién de aquellas otras.

El timpanismo, acompafado de ruidos hidroaéreos, puede lle-
varnos al diagnéstico de hidroneumotérax. En favor de Ja hernia
diafragmatica estin los signos mas marcados después de la inges-
tion de liquidos, el caracter a veces ritmico de estos ruidos hidroaé-
reos con los movimientos respiratorios, la existencia de otras malfor-
maciones congénitas, etc.

En algunas ocasiones, a raiz de un examen radiogréfico realiza-
do por una afeccién intercurrente, se descubre la existencia de esta
malformacion.

PronosTico.—El pronéstico es siempre serio. En los nifios gran-
des la estrangulacién herniaria es habitualmente la causa de muerte,
mientras que en los lactantes, la determina la asfixia o la bronco-
neumonia.

Garot (™), en 1936, publica un caso de estrangulacién hernia-
ria en un nifio de 18 meses; De Buys, en 1920 otro en un lactante
de 4 meses y Jowers, en 1927, en uno de 7 meses.

La estrangulacion herniaria constituye la mas frecuente com-
plicacién en el 15 % de los casos aproximadamente. La hernia dia-
fragmatica del estémago es la que manifiesta una tendencia mas neta
hacia esta complicacion.

TrATAMIENTO.—La mayoria de los autores franceses aconseja
la intervencién quirdrgica cuando se presentan sintomas alarman-
tes que ponen en peligro la vida del enfermo, como ser, amenaza de
estrangulacién, estado general desmejorado a consecuencia de los
vomitos, frecuentes crisis de sofocacién, etc. En caso contrario, vale
decir, cuando las hernias son bien toleradas, esperan que el nifio
sea mayor.

Févre ('), recomienda esperar hasta tres o cinco afios. La indi-
cacion operatoria, en nifios menores de dos afios, s6lo debe hacerse
en dos circunstancias: ante cierta agravacién progresiva, imposible
de detener, que amenace la vida del enfermo y sobre todo, ante
una estrangulacién; en este dltimo caso debe ser hecha de urgencia.
Sin embargo, Quent (*°) sostiene que toda hernia diafragmatica
diagnosticada debe ser operada, salvo contraindicaciones especiales.

Los autores americanos e ingleses se muestran partidarios de la

’
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intervenciéon precoz. El tipo congénito, aconseja Harrington, debe
ser operado en un momento favorable si es posible y bajo condicio-
nes de urgencia, si es necesario. Hartzell, sostiene que todo diagnos-
tico definido debe ser seguido de una intervenciéon quirtrgica, salvo
en el caso de un lactante menor de un afio, con poca sintomatolo-
gia. Entre los casos operados muy precozmente, citaremos el de Co-
ryllos y Tow (*'), en un nifio de 13 dias, el de Meyer, Hoffmann
y Amtmann (**), de igual edad, etc., el de Orr y Neff, operado con
éxito a los 27 dias y el de Woolsey, en 1927 a los 35 dias.

Los riesgos de la operacién son grandes. Algunos autores optan
por la abstencién quirdrgica cuando son bien toleradas. En muchos
casos, la gran extensién de la pérdida de substancia diafragmatica
impide su cierre y las adherencias de los 6rganos herniados con el
diafragma o visceras toracicas son obstaculo para su reducciéon de-
finitiva.

Greenwald y Steiner, en 1929, reunen once casos operados en
nifios menores de 10 afios, con cinco curaciones y seis muertes. De
los cinco curados: cuatro formas esofagicas y una posterior (cuatro
mayores de un afo y uno de siete meses). Orr, en 1936, de 17 ca-
sos operados, ocho curaciones.

Hartzell, en 1940, consigue reunir 68 observaciones en ninos
menores de 10 afos, tratados quirargicamente. En 24 casos, menores
de un afio, la mortalidad fué del 50 9% ; después de los 12 meses
disminuy6 a 22.7 %. En los casos congénitos la mortalidad fué mas
0 menos cuatro veces mayor que en los traumaticos. A pesar de ser
esta afeccién mas frecuente en el varén, la mortalidad operatoria es
mayor en las ninas.
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I. PROTIDEMIA PLASMATICA Y RELACION GLOBULO-
PLASMA DURANTE EL PRIMER ANO DE LA VIDA

POR LOS

Dres. CARLOS PIANTONI v JUAN SOSA GALLARDO

El impulso que ha adquirido en estos tltimos afios el estudio de
la Protidemia en el lactante, se debe, principalmente, a la estrecha
relacién que guarda con el metabolismo del agua.

Los trabajos fundamentales de Starling, dieron las bases fisio-
légicas para el conocimiento de las condiciones que rigen el inter-
cambio acuoso a nivel de los capilares. Se sabe desde entonces que
las proteinas del plasma mantienen la presién coloido-osmética de
la sangre, constituyendo las mismas una de las fuerzas principales
que regula el intercambio hidrico entre el medio circulante y los
espacios intersticiales.

Esta propiedad de las proteinas plasmaéticas, se hacen sentir
tanto en los estados normales como en los patolégicos. Las varia-
ciones de su concentracién en el medio circulante, sea dependiente
o independiente del volumen sanguineo, influye sobre la presién coloi-
do-osmética y explica la importancia que juega en el metabolismo
hidrico del lactante.

En la primera infancia el metabolismo del agua estd sometido
a mecanismos reguladores que se perturban con relativa frecuencia,
como en ninguna otra edad de la vida. Su frecuencia es tal, que
todos los trastornos agudos de la nutricién del lactante, asi como
los episodios diarreicos intercurrentes o terminales de los procesos
crénicos, estan intimamente ligados, en mayor o menor grado, a un
desequilibrio en el balance de los liquidos.

Desde que Schmidt en 1850 mide por primera vez las sero-
proteinas en los casos de deshidratacién, han aparecido una serie
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de trabajos al respecto. Merece citarse los de Marriott, sefialando la
hiperproteinemia en los estados de deshidratacién del lactante, la
cual es un indice que puede servir de guia en el tratamiento.

Existen, por otra parte, otros estados patoldgicos, en los cuales,
una de las alteraciones humorales més constantes, lo constituye las
variaciones de la protidemia, como es en la distrofia farinicea, dia-
tesis exudativa, infecciones graves, insuficiencia circulatoria perifé-
rica, nefrosis, quemaduras, afecciones hepaticas, colitis ulcerosa, etc.

Ademas, el conocimiento de la relacién glébulo-plasma es im-
portante, porque esta ligado a estas mismas alteraciones del agua,
y sus perturbaciones deben investigarse concomitantemente con la
protidemia. Volumen plasmatico y dosificacién de las proteinas tota-
les del plasma. Sirven de orientacién clinica y son un poderoso auxiliar
en el prondstico y tratamiento de todos los casos, en los cuales estd
indicado la plasmoterapia.

Esta moderna terapéutica, de aplicacién corriente en clinica
infantil, impone para su empleo acertado, entre otras condiciones, el
procedimiento del volumen sanguineo. La dosificacién de la plas-
moterapia, del plasma concentrado o disluido puede ser dirigido por
el control de la protidemia y del valor plasmatico.

De ello se deduce que para poder actuar en un caso patolégico
necesitamos dos condiciones. 1° Conocer cuales son las cifras norma-
les del valor globular y protidemia en un lactante sano de nuestro
medio. Y 2° Contar con un método practico que permita en pocos mi-
nutos tener los resultados que se investigan. Para ello procedimos a ob-
tener el término medio de estos valores en el recién nacido y en los
distintos meses del primer afio de la vida, recurriendo al hematocrito
para el valor globular y al método de Barbour y Hamilton para la
dosificacion de las proteinas del plasma.

MATERIAL Y METODO

Las determinaciones se hicieron en 34 recién nacidos, hijos de
madres internadas en el “Hogar de Menores Madres”, maternidad
cerrada para madres menores. Todos los nifios eran hijos de primi-
gestas y nacidos con un peso dentro de lo normal (2.700 a 3.800 gr.).
Los lactantes en ntimero total de 120, (10 nifios de cada uno de los
distintos meses del primer afio) eran en parte los internados en la
misma maternidad y otros del consultorio externo del Hospital de Ni-
nos. Nifios sanos, con un peso dentro de lo normal y alimentados a
pecho, alimentacién mixta o artificial completa. Reconocemos que

:
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los nifios internados en el “Hogar de Menores Madres” son lactan-
tes con frecuentes procesos infecciosos o diarreicos banales, propios
de la misma condicién de internados, pero en el momento de nues-
tras determinaciones, no presentaban ninguna alteraciéon nutritiva
ni infecciosa. Por otra parte las cifras obtenidas tanto del valor glo-
bular como de la protidemia, son concordantes con las obtenidas en
los nifios sanos del consultorio externo del Hospital de Nifos.

La extirpacién de sangre se hizo de la fontanela o vena yugu-
lar recogida con jeringa seca en tubos con oxalato de sodio anhidro,
en la proporcién de 2 a 3 miligramos por c.c. de sangre y centrifu-
gado a 2500 revoluciones por minuto durante 20 minutos.

Hemos usado el método de Barbour y Hamilton que permite
conocer el contenido de las proteinas totales tanto en plasma como
en suero, dado que hay una relacién directa entre la cantidad de
proteinas y el peso especifico.

Este peso especifico se mide por la diferencia que hay entre el
tiempo que tarda en caer una gota de una solucién conocida de
sulfato de potasio cuya densidad es de 1.0270 y la gota de igual ta-
mafio del suero o plasma a través de una distancia conocida, 30 cm.
Algunos detalles se dan del método porque creemos que puede ser
facilmente hecho en cualquier servicio y que da cifras de gran se-
guridad, permite observaciones repetidas con lo que se puede seguir
el estado de la hidratacién y guiar el tratamiento del nifio enfermo
con gran seguridad. Ademas la rapidez con que hay que proceder
en el caso dado lo hace ideal, asi nosotros en 16 minutos determi-
namos cantidad de glébulo rojos, hemoglobina, relacién glébulo-
plasma y proteinas totales.

El aparato tomado de Scudder (Fig. 1), puede ser construido
con gran sencillez, ya que bastan pocos elementos y éstos son de fa-
cil adquisicién, consta de esencia de:

1° Una probeta que puede ser de 1 litro o 2, es preferible la ul-
tima, ya que el mayor volumen de agua donde van sumergidos los
tubos hace que la temperatura de ella sea mas uniforme. En la ca-
ra exterior de la probeta se marcan exactamente la distancia de 30
centimetros, que es la que deben recorrer las gotas testigo y proble-
ma para conocer su diferencia de densidad.

2¢ Tubos de 50 cm. de largo més o menos, y que tengan 7.5
milimetros de diametro, donde va a ir la mezcla de xilol y bromo
benzol de densidad menor que la gota testigo y la gota problema.
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3" Un termémetro de maxima, que sea grande para observar
con facilidad la temperatura.

4" Un soporte donde van los tubos cuidando que los agujeros
donde van a pasar estos, estén de tal modo que el tubo quede ver-
tical.

01 mi. pipette
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Figura 1

5 La pipeta capilar calibrada y que tenga marcada 2 6 3 di-
visiones de un centésimo de centimetro cada una, y separadas una
de otra por una distancia de 3 centimetros mas o menos.

6% El medio en el que deben caer las gotas testigo y problema es
una mezcla de xilol y bromo benzol se consigue de la siguiente ma-

nera:
Densidad X B. B.
1.013 76.9 23.1
1.023 75.3 24,7 (1)
1.033 73.7 26.3
1.043 7251 27.9
1.053 7

0.5 29.5 (2)
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Las 2 subrayadas son las més importantes, pues sirven la una
para plasma y suero y la dos para sangre total.

Para mayor densidad, més bromo benzol, estas cifras son para
el bromo benzol de Kodak, pero de lo dicho antes, si la gota cae
muy rapido, se agrega unas gotas de bromo benzol o se agrega xilol,
si cae muy lentamente.

7° Es una solucién standard de SO:K: en H:O. Todo el rigoris-
mo del método depende de ella, debe ser de un peso especifico, pre-
ciso, determinado con toda exactitud, pues es el patrén de compa-
racién con el problema.

SO.K: en 1 litro de agua  Densidad
(1) 18.84 1.0150
(2)N 3580172 1.0269 (1)
(3) 44.56 1.0350
(4) 70.81 1.0550 (2)

(5

La solucién N° 1 es el patrén para plasma o suero y la N* 2
para sangre total. La N 3 es para sangre anémica.

Deben ser hechos a 20° y su densidad picnométricamente de-
terminada.

Nosotros preparamos un litro de solucién que guardamos en
frascos parafinados en lugar seco y al abrigo de la luz aunque esto
Gltimo no lo consideramos de absoluta necesidad.

De esta se sacan pequenas-cantidades que colocamos en un tubo
de ensayo bien tapado y del que retiramos unas gotas para la deter-
minacion.

8° Reloj que marque décimos de segundos (cualquier reloj de
uso médico).

9° Mango portapipeta.

10° El nomograma (Fig. 2).

11° La tabla con los resultados (Fig. 3).

MODO DE EMPLEAR EL APARATO

Se toma con la pipeta el testigo y se deja caer una gota del ta-
mafio de una marca, que contiene 0.01 de c.c., se mide el tiempo
que tarda en caer la gota. Se repite esta operacion por 3 veces y se
saca el término medio. Se investiga la caida de la gota con el plasma
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3 veces y se obtiene el término medio. Se lee la temperatura que se
ha trabajado.

En el nomograma se une con una linea recta la temperatura
y el tiempo de caida de la gota testigo'y se anota la cifra de la ter-
cera linea. Se repite lo mismo con la gota problema. La cifra que se
obtiene se resta; la diferencia se agrega o se resta de 1.0270, segin
si la gota problema ha caido mas rapido o més lenta que la testigo.

Por tltimo se lee en la tabla, cuanto de proteinas que compren-
de a esta determinacién ().

El cuadro N° 1 muestra los términos medios de los resultados
obtenidos en el recién nacido y en los distintos meses del primer afio.
Si tomamos en consideracién la protidemia, vemos que el recién na-
cido tiene cifras muy inferiores al adulto (término medio 5.49 gr. % ).
Esta cifra disminuye atin més durante los 30 primeros dias, llegan-
do a 5.22 gr. %, al terminar el primer mes. Luego aumenta rapida-
mente durante el segundo y el tercer mes, a valores que més tarde
progresan, aunque en menor escala, llegando con fluctuaciones men-
suales al fin del primer afio a 7 gr. %.

Se destaca en la curva grafica, como puede verse en el cuadro
N 1, la caida de la protidemia en el primer mes, luego una prime-
ra progresién réapida durante los 2 meses siguientes y 3" una nueva
curva lenta hasta llegar al fin del primer afo.

El valor globular es en el recién nacido de 50.5 %, superior a
las cifras del adulto; al fin del primer mes desciende considerable-
mente a 36.38 %, y manteniéndose practicamente alrededor de esta
cifra durante los 8 primeros meses, para luego ascender en los me-
ses restantes del primer afio alrededor, término medio, de 37,3 % .

Del estudio comparativo, protidemia y valor globular, se de-
duce que la caida de la protidemia durante el primer mes, es mas
aparente que real, ya que el valor plasmatico aumenta considera-
blemente durante los 30 primeros dias que sigue al nacimiento (Cua-
dro N° 00). Al aumentar el volumen de la masa liquida de la san-
gre en los dias posteriores al nacimiento, las proteinas se diluyen en
este mayor volumen plasmatico. En cambio, a partir del primer mes

(1) Barbour H. G. y Hamilton W. E.—*]. Biol. Chem.”, 1926:69:629.

Welch A. A., Reeves E. B. y Goetsch E—Journal Biol. Chem.”, 1936:
113:167.

Scudder M. D. Schoc, De la Balze.—"“Medicina,” 1942:4:449: Ha hecho
en castellano una acertada descripcién del método.

Agradecemos al Prof. Zwemer R., de la Universidad de Columbia, quien
ensefi6 a uno de nosotros (Dr. J. Sosa Gallardo), el método en el Instituto de
Fisiologia del Prof. B. A. Houssay.



CUADRO N° 1

Términos medios con sus respectivos errores de las proteinas totales del plasma y valor globular, en los distintos
meses de edad del primer afio de la vida (¥*)

T . : SR =T
Edad en meses liec(;::le:s 1 2 l 3 ¢ 2 6 8 g L 1 12
| ' ’ l
Protidemia 5.49 | 522 5.73 | 6.35 6.30 ‘ 6.63 6.44 6.75 6.69 | 6.63 6.66 6.81 6.96
Gr. % =+ 0.04 | = 0.09 £0.06 | =0.12 | =012 | = 0.12 + 0.08 | = 0.11 £+ 0.09 | = 0.06 = 0.07 | = 0.08 = 0.07
: : | |
Valor globu-‘ 50.50 36.38 35.25 35.70 35.05 | 34.82 36.10 |  38.00- 37.41 36.80 36.95
lar % | + 0.81 ‘ =160 == 0:81 | =091 34.86 | 55 65 + 042 | £ 122 || £ 071 [ £10:53 % F== 053N EEI083 1 =£=10.62
! | | + 087 | + | |
Nimero de| ’ | |
ninos J 34 10 10 | 10 10 | 10 i 10 | 10 10 10 10 10 10
(1) La cifra anotada debajo de cada promedio corresponde a su error probable.
CUADRO N° 2
Protidemia en nifios normales, segin distintos autores
e l\@gs deE 0 gn}esesf S Ninos de 3 meses a 2 afios No. total de
Autores Método k Seroproteina Cifras Seroproteinas Cifras casos
N°. de casos % ext:'er;:s N° de casos % ext:';;:s estudiados
]
Darrow y Carey ... | Micro Kjeldahl 20 5:5 46 - 6.9 14 6.3 5.9 - 6.9 34
I0theim o & <ve .- o Refractémetro 17 5.9 5.4 - 6.3 17 6.5 50 - 7.8 34
Dodd y Minot .... | Micro Kjeldahl 16 5.5 4.1 - 6.7 34 6.2 DR ETD 50
Rennie . '#....... Kjeldhal 41 5.8 48 - 6.4 22 7=l 6.0 - 8.0 63
Bridge Col. ....... Refractémetro y grave-
dad especifica. 22 5.8 5.2 - 5.7 44 6.3 5.1 - 74 66
Nosotros ......... Barbour y Hamilton 64 Sl 45 - 6.5 90() 6.7 I =T, 154
(*) Ninos de 3 a 12 meses de edad.
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el volumen plasmaético se mantiene practicamente en las mismas ci-
fras y en cambio las proteinas aumentan considerablemente, lo que
se deduce que su aumento es real y en gran escala, ya que sobre-
pasa en mucho a las cifras del recién nacido, llegando a 6.35 gr. %
a los 90 dias del nacimiento. En los meses posteriores la protidemia
sigue aumentando, aunque mas lento, y practicamente el valor plas-
mético se mantiene en el mismo nivel; y en los 4 Gltimos meses del
primer afo el aumento de la protidemia se acompafia de una dis-
minucién del volumen plasmatico. (Grafico N* 1).

55=11053

s0- [
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Grdfico 1
Protidemia y valor plasmético en el recién ancido y en los distintos meses del
primer ano }

Las cifras bajas de las protidemias del recién nacido y que au-
menta en el curso de la primera infancia, ya ha sido sefialada por
otros autores, con métodos distintos de dosificacion.

Mello Leitao, hace una revisacién de la literatura sobre las pro-
tidemias, determinada por el método refractométrico y encuentra que
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las proteinas son menores en los nifios que en los adultos y que van
aumentando gradualmente durante los 18 primeros meses de la vida.

En el cuadro N 2, puede verse las cifras comparativas encon-
tradas por varios investigadores en nifios de 0 a 3 meses y de 3 meses
a 2 anos. Las cifras por nosotros obtenidas en términos generales, son
semejante con los otros autores, s6lo que destacamos la importancia
de su estudio en los distintos meses del primer afio, con un nuevo
método de aplicacién practica en clinica por su simplicidad y rapida
determinacién, ademas éste método rigurosamente controlado por
sus autores, merece una seguridad a toda prueba. Requiere dnica-
mente una justeza en su ejecucién para evitar causas de error que
tuercen los resultados.

Ademas, destacamos la evolucién que sufre el v. plasmatico des-
de el nacimiento, en los distintos meses del primer afio. Estas cifras
son mas altas que en el adulto, lo cual debe tenerse muy en cuenta
para interpretar los distintos grados de deshidratacién del nifio.

Senalamos que en el R. N. hemos encontrado cifras ligeramen-
te mas altas del valor globular que San Martin en Buenos Aires (valor
globular, varones 48.97; mujeres 46.91). Nosotros obtenemos término
medio y en ambos sexos 50.50 % (cifra extrema 55 y 44 %).

De lo anteriormente expresado se deduce:

1 Que el método de Barbour y Hamilton, para la dosificacién
de la seroproteina por su sencillez, rapidez y de precisién ya com-
probada constituye un método ideal de f4cil aplicacién en clinica.

2° Que el estudio de las cifras normales de la protidemia y valor
plasmatico del lactante, constituyen una guia feliz en el tratamiento
de la deshidratacién del mismo.

3% Que hemos encontrado en el recién nacido de nuestro medio,
una protidemia de 5.5 gr. %, lo cual desciende al fin del primer
mes a 5.2 gr. %, para elevarse rapidamente durante el segundo y
tercer mes a cifras de 5.7 y 6.4 gr. % respectivamente, llegando al
fin del primer afio a 7.0 gr. %.

4? Que el valor globular del recién nacido es de 50.5 % descen-
diendo en el segundo mes de vida rapidamente a 36.4 %, oscilando
dentro de estas cifras con variantes ya expresadas durante los 8 pri-
meros meses para luego ascender ligeramente en el cuarto trimestre
del primer afio.

5? Que no hemos observado variaciones constantes en la proti-
demia ni en el valor globular, con relacién a la alimentacién natu-
ral o artificial del nifio normal.
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Hospital de Ninos. Servicio de Infecciosas
Jefe: Prof. Dr. Florencio Bazdn

HEMIPLEJIA DIFTERICA *
CONSIDERACIONES SOBRE TRES CASOS

POR LOS

Dres. FLORENCIO BAZAN v RAUL MAGGI

Es bien conocida la afinidad especial de la toxina diftérica pa-
ra el sistema nervioso periférico, originando las multiples variedades
de polineuritis que observamos a diario en los servicios de difteria.
Al lado de estas complicaciones nerviosas encontramos otras, pero
de origen central, las hemiplejias diftéricas, manifestaciones que ocu-
pan un lugar especial en razén de su rareza y de la complejidad
de los problemas patogenéticos que ellas suscitan.

William Gull ("), en 1859, describe por primera vez esta afec-
cién y diez afios mas tarde Bouchut (?), relata la observacién de
una hemiplejia derecha acompanada de amaurosis del mismo lado,
probablemente ocasionada por una embolia de la silviana, asociada
a una embolia de la arteria central de la retina. A. Breton (), en
1902, observa una hemiplejia izquierda, y simultineamente com-
prueba una embolia de la arteria pédica derecha. A estas observa-
ciones le siguen interesantes trabajos como los de: Deguy y Weill (*),
Moltchanoff (°), Jeanneau (“), Leede (7), Dynkin (), Rolles-
ton ("), Halle, Bloch y Fox ('), Misch ('), Matheis ('), Caus-
sade y Brenas ('*), Armand-Delille y Vibert (**), Riemschneider (%),
Lévy y Lelourdy ('), Worster-Drought y Allen ('7), Worster-
Drought y Hill (**), Saxl ('), Babonneix y Miget (%), Massié-
re (*'), Pierret y Breton (**), Celentano (**), Da Rocha (*'), Ta-
ranto (*'), Kennedy (*"), Andreis (**), Todesco y colaborado-
res (**), etc.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, se-
sibn de noviembre 12 de 1941.

i
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Merece en especial citarse la documentada y valiosa tesis de
Mme. Roudinesco (*'), sobre lesiones encefalicas de la difteria, es-
tudio clinico y experimental. Nos referiremos a las conclusiones de
este importante trabajo mas adelante.

En el Uruguay, Jannuzzi, Delgado Correa y Volpe (*°), pu-
blican en 1931, su primera observaciéon. Nifia de 6 anos de edad,
presenta una angina diftérica y crup en el primer periodo, tratada
con 150 c.c. de suero antidiftérico, evoluciona favorablemente, has-
ta que al décimoséptimo dia de su enfermedad, aparece una hemi-
plejia izquierda. La muerte se produce a los pocos dias, y en la au-
topsia se comprueba la existencia de coagulos organizados en la pun-
ta del ventriculo izquierdo, zona de reblandecimiento cerebral dere-
cha, regién frontoparietal e infarto rojo. En 1932 publican los mis-
mos autores, una segunda observacién. Correspondia a un nifo de
5 afnos de edad, con angina de mediana gravedad, tratada con
50 c.c. de suero. Curacién rapida. Al 6° dia, bruscamente presenta
un ataque apoplético, hemiplejia total derecha; muerte a las pocas
horas.

La doctora Jannuzzi comunica en 1936 a la Sociedad de Pe-
diatria de Montevideo (*'), dos casos mas de hemiplejia sobrevi-
niendo en diftéricos y con terminacién fatal. El primer enfermo, de
10 afios de edad, después de una angina diftérica grave, tratada
con 310 c.c. de suero antidiftérico, presenté al décimocuarto dia,
una hemiplejia total izquierda; muerte rapida a las pocas horas. El
segundo caso, nifia de 6 anos de edad, con angina diftérica grave,
tratada con suero, presenta una hemiplejia izquierda, a la que pron-
to sigue la terminacion fatal.

Barberousse y Suédrez (**), comunican en 1934, a la misma So-
ciedad, otro caso. Nifio de 4 1/2 afios de edad, con difteria grave
tratada con 160 c.c. de suero antidiftérico. A los 21 dias del comien-
zo, presenta un sindrome nervioso de tipo cerebeloso, sin paralisis
periféricas, con discreta reaccién meningea, que deja como residuo
una hemiplejia espastica total, izquierda. Por su localizacion, sin-
tomatologia y evolucién, lo catalogan como un proceso de encefa-
litis postdiftérica.

En el Brasil, Rio de Janeiro, Rocha J. M. (loc. cit.), publica
una interesantisima observacién. Nina de 4 afos de edad, que cu-
rada de una difteria, presenta a los nueve dias insuficiencia de mio-
cardio. A los 15 dias de enfermedad notan contracciones mioclonicas
de la cadera derecha y abolicién de los reflejos tendinosos. Luego
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veloplejia y movimientos coreoatetésicos de la mano derecha. A
los 25 dias: somnolencia, reflejos abolidos, mioclonias en parte in-
terna muslo derecho. Hemiplejia izquierda y hemiparesia derecha.
Fallece una semana més tarde y la autopsia revela: hiperemia di-
fusa del encéfalo; el niicleo lenticular derecho estd francamente re-
blandecido, estando mas interesado el putamen; no existen émbolos
ni trombos. El autor invoca como factor patognoménico tnico, la
intoxicacion diftérica.

Entre nosotros, Gareiso y Marque (**), comunican en las Jor-
nadas Neuropsiquiatricas Rioplatenses (Montevideo, diciembre de
1932), un interesante trabajo “Sobre algunas manifestaciones ner-
viosas poco frecuentes de la difteria”, en el que relatan seis observa-
ciones de hemiplejias y hemiparesias postdiftéricas, que han evolu-
cionado todas favorablemente, pero dejando secuelas motrices per-
sistentes.

Notti (**), de Mendoza, publica un caso de una nifia de 5 afios
de edad, que en pleno periodo de convalecencia de una difteria ma-
ligna, hace bruscamente un cuadro de hemiplejia flaccida derecha,
con afasia motriz. Evoluciona favorablemente quedando al parecer
secuelas de tipo convulsivo.

,

FrEcUENCIA.—La hemiplejia diftérica es un accidente suma-
mente raro. Segiin la mayoria de los autores, y entre ellos, Babon-
neix y Miget, se observa un caso de hemiplejia cada 1.500 enfermos
de difteria. Leede, sobre 6.300 enfermos, 4 hemiplejias. Rolleston,
que ha publicado diversos trabajos sobre esta complicacién, encuen-
tra en una estadistica de 1307 casos de difteria, 8 procesos hemi-
pléjicos. Este mismo autor, en una recopilacién de casos de toda la
bibliografia mundial existente hasta 1925, encuentra sélo 100 ob-
servaciones, de las cuales 18 tienen autopsia. Ello pone en eviden-
cia la rareza de esta localizacién nerviosa.

Gareiso y Marque, en el trabajo ya citado, hacen resaltar que
en el Servicio de difteria del Hospital de Nifios, que dirigiera el
Prof. Del Carril, sobre 4.622 enfermos asistidos durante el decenio
1922 a 1932, no se ha observado ningtin caso de hemiplejia.

Por nuestra parte, en una estadistica practicada en el mismo
Hospital de Nifios, en las salas de difteria que dirigieran los Dres.
Zubizarreta y Adalid, desde el afio 1933 a 1938 y en nuestro actual
Servicio de Infecciosas desde 1939 a agosto de 1941, sobre un total de
4.675 enfermos diftéricos internados, sélo se han observado 3 casos
de hemiplejia. El porcentaje de frecuencia estara, pues, de acuerdo a

.
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lo comprobado por la mayoria de los autores. Deseamos hacer re-
saltar que estas tres observaciones, que luego detallaremos, han sido
observadas recién en estos Gltimos cuatro meses de abril a julio del
corriente afo. ’

La edad de los enfermos atacados es variable y las observacio-
nes reunidas por Mme. Roudinesco comprende sujetos cuya edad
ha oscilado entre 20 meses y 20 afios, siendo el maximun de frecuen-
cia entre los 3 y 13 afios. Nuestros tres casos, dos tenian 8 afios y
el tercero 5 anos.

La influencia de la mayor o menor gravedad de la difteria en
la produccién de estas complicaciones nerviosas, es bien evidente.
La mayoria de los casos han aparecido en difterias malignas, pues
no se puede desconocer el influjo perturbador, tanto de los fenéme-
nos téxicos como los de orden cardiaco. Dos de nuestras observacio-
nes, no ha habido ninguna duda, se ha tratado de difterias malignas.
En el otro caso, deducimos por los datos anamnésicos, ya que ingre-
s6 al Servicio con su sindrome nervioso constituido, que su difteria
fué de caracter entre grave y maligno.

Sin embargo, existen multiples casos en la bibliografia en que
la aparicién de estos accidentes hemipléjicos ha sobrevenido en dif-
terias benignas, tales como los observados por Gareiso y Marque,
Lévy y Lelourdy, Pierret y Breton, etc.

El momento de aparicién del accidente nervioso con respecto
al periodo de la enfermedad, es variable, pero en general va de la
segunda a la cuarta semana. Para ser mas preciso dirfamos, entre
los 12 y 20 dias. En nuestras tres observaciones se hizo presente la
hemiplejia a los 12, 18 y 14 dias respectivamente.

Veremos mas adelante la importancia que le asigna Mme.
Roudinesco a la fecha de comienzo del accidente, a los efectos de
su diagndstico etiopatogenético.

SintoMATOLOGIA.—La hemiplejia diftérica se instala general-
mente en forma brusca, precedida o no de ciertos prédromos, como
ser cefaleas, torpeza intelectual, obnubilacién, somnolencia, o al con--
trario, excitacién o insomnio. A veces le anteceden crisis convulsivas,
ya sean generalizadas que suelen en ocasiones hacerse subintrantes,
o del tipo parcial, localizadas a ciertas regiones del cuerpo. El co-
mienzo brusco, tempestuoso en forma de ictus cerebral, seguido de
coma o semicoma, es lo que mas comunmente se observa (casos per-
sonales Nos. 2 y 3). La aparicién del cuadro nervioso puede reali-
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zarse también de una manera lenta, insidiosa tal como se ha registra-
do en muiltiples casos publicados y en nuestra observacién N° 1.

La hemiplejia diftérica es en general de forma completa, total,
participando el facial. A menudo va acompafada de afasia. En un
comienzo el sindrome paralitico es habitualmente de hipoflaccido, con
hiperreflexia tendinosa, observandose desde ya, el sello de organi-
cidad de la lesién motora principal, el signo de Babinsky. A veces
existe disminucién o abolicién de los reflejos, pero pronto se hace
presente la hiperreflexia, lo mismo que el Babinsky y otros signos
de piramidalismo. Al estado de hipotonia del comienzo, le sigue ge-
neralmente una segunda fase de contracturas o fase espasmodica .
El lado mas atacado, segtin las estadisticas, es el derecho.

Conjuntamente con las alteraciones motoras, existen en el pe-
riodo inicial, fenémenos de orden sensitivo, en particular, hipereste-
sias y paraestesias.

El sindrome hemipléjico va con frecuencia precedido de proce-
sos polineuriticos, el mas comin es la veloplejia. Otras veces son al-
teraciones polineuriticas de miembros o mas generalizadas atn, que
al coexistir, dificultan seriamente el diagnéstico. Pero el problema se
soluciona por el tipo de la paralisis de los miembros y por su evolu-
cion. En nuestros tres casos hubo parilisis de velo del paladar, .de
forma precoz, y en uno de ellos (observacién N° 1) simultinea-
mente con el accidente hemipléjico derecho, habia un sindrome po-
lineuritico del miembro inferior izquierdo.

Evorucion v pronésTico.—El pronéstico de la hemiplejia dif-
térica es siempre serio. Su regresién progresiva seguida de curacién
completa es excepcional. La evolucién fatal se observa con frecuen-
cia, y el porcentaje de mortalidad es elevado. Cuando la muerte no
se produce, el enfermo queda generalmente afectado para siempre
con secuelas de orden motriz. El sindrome paralitico hemipléjico
que comunmente al comienzo es del tipo flaccido, se contractura
luego, se hace espastico, quedando una hemiplejia residual durade-
ra, que a veces toma todos los caracteres de la hemiplejia cerebral
infantil. Miltiples observaciones con secuelas motrices, han sido pu-
blicadas. (Los seis casos de Gareiso y Marque, algunas observaciones
de la Dra. Roudinesco, observacién de Barberousse y Suéarez, casos
personales Nos. 1 y 3, etc., etc.).

A veces son secuelas del tipo convulsivo, generalmente crisis
epileptiformes, que pueden ser de mayor o menor intensidad. Se-
cuelas sensoriales se han observado: amaurosis, neuritis éptica, etc.

’
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Y por dltimo, secuelas de orden psiquico: déficit intelectual, cam-
bios de caracter y psicosis verdaderas.

ETioPATOGENIA.—Las polineuritis diftéricas presentan una fi-
sonomia bien determinada y una patogenia bien conocida. Reco-
mendamos a tal efecto el trabajo de Leunda J.'J. (*), sobre pa-
ralisis diftéricas aparecido en “Archives de Médecine des Enfants”,
marzo de 1938.

En cambio, la patogenia de las hemiplejias diftéricas es muy
compleja, habiendo suscitado siempre las mas interesantes discu-
siones.

Cuando las comprobaciones anatémicas precisan la génesis de la
fenomenologia clinica, la etiopatogenia esta perfectamente aclarada,
tal como sucede al verificarse un proceso de embolia o trombosis
cerebral. Pero, cuando las alteraciones anatémicas son poco convin-
centes o no existen, o cuando no se cuenta con ellas por cualquier
circunstancia, es entonces que entran en juego las mas diversas in-
terpretaciones etiopatogenéticas. De alli nacen las multiples teorias
que examinaremos a continuacion.

1¢ El origen embdlico, ya sean coagulos o trombus, no se discute.
Muiltiples casos publicados asi lo demuestran. Las embolias han sido
confirmadas, sea por las comprobaciones anatémicas, sea por la apa-
ricién de embolias en otros érganos que no fuere el cerebro. Ya he-
mos relatado a este respecto las observaciones de Bouchut en 1869 vy
la de Breton en 1902. Rolleston, en su recopilacién bibliografica
donde reune 100 hemiplejias, de las cuales 18 tienen autopsias, en-
cuentra en todas ellas lesiones de orden vascular, en 12 existen em-
bolias, y en las demas, trombosis, hemorragias, etc.

El mismo Rolleston en un caso personal de un nifio fallecido a
los tres dias de constituida una hemiplejia y sobrevenida al décimo-
cuarto dia de una difteria, encontré6 un reblandecimiento del he-
misferio izquierdo debido a una embolia cerebral, y dos infartos de
rifién izquierdo. :

Misch, en sus observaciones comprobé anatomopatolégicamen-
te como causa una embolia.

De los cuatro casos publicados por la Dra. Jannuzzi y colabo-
radores, y todos con evolucién fatal, en uno solo se practicé autopsia,
comprobandose co4gulos en el ventriculo izquierdo y una zona de re-
blandecimiento cerebral por embolia de la silviana.

De manera que todos estos hechos demuestran de una manera
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incontrovertible el origen emboligeno de muchas hemiplejias dif-
térocas.

Estas hemiplejias de origen embélico ocurren para algunos en
el periodo de mayor insuficiencia cardiaca, sobre todo en el curso
del sindrome maligno secundario. En estos casos los coagulos comien-
zan a formarse en la punta del ventriculo izquierdo y de alli se dis-
locan por el torrente 'sanguineo hasta los vasos intracraneanos, fun-
cionando como émbolos.

En otras ocasiones la embolia cerebral sobreviene stbitamente,
cuando los sintomas de insuficiencia cardiaca comienzan a declinar.
Los estudios anidtomopatolégicos muestran, en efecto, que las cavi-
dades cardiacas, especialmente el ventriculo izquierdo, estan obstrui-
das por trombos, al mismo tiempo que se evidencia gran dilatacién
cardiaca.

Las embolias cerebrales debidas a trombosis cardiaca por le-
siones endocardicas no dejan de observarse con relativa frecuencia.
La ausencia de signos endocardicos en vida, no autoriza a excluir la
posibilidad de una embolia, puesto que embolia cerebral y trombo-
sis cardiaca fueron halladas en la mesa anatémica en sujetos en los
que al examen del corazén en vida habia sido siempre negativo
(Leede). Ello estaria en favor de lo sostenido hace afios por Mar-
fan al expresar que frecuentemente en diftéricos se verifica una endo-
carditis parietal o apical que actsticamente no se traduce por nin-
gln signo.

2° Las alteraciones de las paredes vasales, es decir, el proceso
de arteritis diftérica ocasionando trombosis cerebrales con su reblan-
decimiento consecutivo, ha sido invocado por distintos autores.

Hallé, Bloch y Fox, han observado en 1914, una nifia de 12 1/2
afios que presenta a los 14 dias de una difteria grave con paralisis
del velo, una hemiplejia derecha conmpleta con afasia absoluta, hi-
perreflectividad tendinosa y signo de Babinsky a derecha, sin tras-
tornos de la sensibilidad; la hemiplejia retrocede en 20 dias, pero los
trastornos de la fonacién y de la deglucién quedan extremadamente
acentuados y la nifia muere por trastornos bulbares. Pequefiisimos
focos de reblandecimiento a nivel del putamen, asociados a una con-
gestion difusa del cerebro, han sido las tnicas lesiones reconocidas
a exclusién de arteritis y de embolia.

Armand-Delille y Vibert, en 1927, en un caso de hemiplejia
derecha, encuentran en la mesa de autopsia las alteraciones siguientes:
lesiones de miocarditis, nefritis aguda; el endocardio es normal, sin
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vegetaciones. Pero, el examen del cerebro muestra un reblandeci-
miento de la parte posterior del nicleo lenticular del lado izquierdo.
La causa de este reblandecimiento para los autores, es sin duda una
arteritis. :

Lévy y Lelourdy, presentan a la Sociedad de Pediatria de Paris,
en octubre de 1930, una observacién de una nina de 7 afios, afec-
tada de una hemiplejia derecha con afasia, a raiz de una difteria
aparentemente benigna y de evolucién favorable. No existia nada
cardiaco. Creen en la hipétesis de un reblandecimiento por arteritis
diftérica.

Marfan, en la discusién de la anterior observacién, no admiti6
que se tratara de una arteritis, pensando més bien en multiples y
minimas embolias, que no hubiesen interesado sino superficialmente
el encéfalo, dada la rapida regresiéon de la sintomatologia.

3¢ Borges Fortes (*°), de Rio de Janeiro, admite que por excep-
cién las hemiplejias diftéricas pueden ser debidas a un reblandeci-
miento cerebral, ya sea por embolia o trombosis de las arterias cere-
brales. Sostiene el autor carioca que en estos casos la impregnacion
téxica de los centros nerviosos y los desérdenes circulatorios pueden
condicionar reflejos vasomotores o angioespasmos que son suficien-
tes para explicar las hemiplejias sin embolia. Y agrega a su argu-
mentacién que para interpretar los casos de hemiplejia por reblan-
decimiento no embdlico, con lesiones bien delimitadas, en territo-
rios vasculares perfectamente caracterizados, piensa que sélo admi-
tiendo el papel importante de los espasmos vasculares, puede expli-
carse la forma de comenzar, de evolucionar y terminar de esas pa-
ralisis.

4° Y por dltimo queda a considerar el concepto de la encefa-
litis. Emitida esta hipétesis por Dynkin en 1913 al publicar su ob-
servacién, es sostenida mas tarde por J. Comby al suscitarse en la
Sociedad de Pediatria de Paris, la discusién sobre el caso de Lévy
y Lelourdy en 1930.

Afios mas tarde es apoyada esta concepcién patogénica por la
Dra. J. Roudinesco. En su tesis de Paris de 1933, hace un estudio
muy intensivo de las lesiones encefaliticas de la difteria, tanto desde
el punto de vista clinico como experimental.

Establece un interesante y (til paralelo entre los caracteres cli-
nicos de las hemiplejias diftéricas de origen embdlico y los de las he-
miplejias diftéricas sin embolia o de origen encefalitico.

Afirma que tanto las hemiplejias con embolia como las sin em-
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bolias son siempre consecuencia de formas malignas de difteria.
La certitud del origen embélico se consigue establecer cuando la
hemiplejia va acompafiada de embolias en otros érganos, tal como
sucedi6 en las observaciones de: Bouchut, Rolleston, Deguy y Weill,
Misch, Riemschneider, Martheis, Saxl, y su observacién personal.

Los elementos esenciales del diagnéstico clinico de hemiplejia
por embolia, los concreta asi: 1°, brutalidad del comienzo; 2°, apa-
ricién alrededor del 18° dia, en la iniciacién de la convalecencia, cuan-
do el miocardio retoma su tonus; y 3%, persistencia de secuelas dura-
bles cuando el enfermo sobrevive.

En cambio las hemiplejias sin embolia se caracterizarian por:
1°, comienzo rapido, pero menos brusco y sin ictus; 2° aparicién
entre el 12° y 13? dia, antes o durante el sindrome maligno secun-
dario; y 3°, retroceso rapido.

Experimentalmente ha demostrado la afinidad de la toxina
diftérica por los centros nerviosos encefalicos, sobre todo, en expe-
riencias hechas en perros y cobayos, confirmando asi los trabajos
a este respecto, de Guillain, Laroche y Grigaut (7).

Termina su meduloso estudio, formulando las siguientes con-
clusiones, tanto del punto de vista clinico y anatémico, como del
punto de vista experimental y fisiologico:

“La difteria humana maligna, como la intoxicacién masiva
experimental, pasa por tres fases:

1° En una primera fase, la toxina impregna los centros nervio-
$0s, tanto mas rapido cuanto mas grave es la difteria o que la in-
toxicacién sea mas o menos masiva. Esta sola impregnacién puede
producir una paralisis de las células nerviosas cuya traduccién cli-
nica serd la paralisis de los nervios craneanos, sobre todo paralisis
del velo y del décimo par.

Ninguna lesién anatémica, ninguna modificacién vascular, es-
ta en causa en la aparicién de estas parélisis.

2° En un segundo estado, después de una fase de latencia en
la que la duracién es variable, pero que no siempre existe, aparece
la vasodilatacién generalizada, cuya baja de la presién arterial es
testigo clinico, sin que sea posible precisar si uno de estos fenéme-
nos depende de otro.

La alteracién de los centros por las toxinas, asociada a los
trastornos de la circulacién cerebral, puede provocar hemiplejias
que nosotros llamamos “circulatorias” y crisis convulsivas.
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3¢ En un tercer estado, alrededor de los vasos dilatados, apa-
recen edema y hemorragias que pueden organizarse en focos y rea-
lizar una variedad de encefalitis en particular.

En esta encefalitis que es responsable de las coreas, ataxias
cerebelosas y hemiplejias de la convalecencia, que nosotros llamamos
“encefaliticas”. Es a la evolucién de esta encefalitis que deben atri-
buirse las psicosis postdiftéricas”.

Mlle. Comby en su conocida tesis ("), expresa que a pesar de
que la existencia en si de encefalitis agudas consecutivas a la difteria
esta lejos de ser admitida por todos los autores, y que ademas, el
conocimiento adquirido de las complicaciones nerviosas propias a
esta enfermedad, las verificaciones anatémicas de trombosis, de em-
bolias, y de otros trastornos vasculares no limitadas al cerebro per-
miten casi excluir a las encefalitis verdaderas, cree, sin embargo,
dicha autora, en su existencia y discute las distintas modalidades.

Existirfan entonces para Mlle. Comby, hemiplejias en el curso
de la difteria debidas a encefalitis, aunque a titulo excepcional.

La brusquedad de la aparicién de la hemiplejia, su persistencia,
no le parece suficiente, para eliminar la hipotesis de un proceso de
encefalitis como lo quiere Mme. Boudinesco, pues tales sindromes
han sido suficientemente observados en el curso de otras enferme-
dades, para que ello no sorprenda como expresién de una encefa-
litis aguda.

Para aseverar mas su arraigado concepto, Mlle. Comby expone
que las hemiplejias no son solos los sindromes observados, pues exis-
ten otras formas de encefalitis: sindromes convulsivos complicados
o no de hemiplejia; corea aguda (Globus, 1923 (**), Critchley,
1924 (*°); ataxia cerebelosa Briickner, 1909 (*'), Serog, 1916 (**);
Hutinel, Decourt y Albeux-Fernet, 1932 (**); trastornos mentales
diversos, como la observacién de Worster-Drought y Hill (*); psi-
cosis y signos cerebelosos, las seis observaciones de psicosis post-
diftérica de Toulouse, Courtois y Sivadon (*7), etc. Y nosotros agre-
garfamos: perturbaciones sensitivas (varias observaciones de disocia-
ci6bn analgésica de Z. Barabas (*); poliradiculo-neuromiositis con

sindrome de Guillain-Barré, observacién de Gareiso y Sagreras (*).

Termina la citada autora diciendo que la difteria puede, como
otras enfermedades infectocontagiosas, pero a titulo excepcional,
provocar la aparicién de encefalitis, cuyos caracteres no presentan
ninguna originalidad y que evolucionan independientemente de las
complicaciones nerviosas propias de la enfermedad.
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Gareiso y Marque, ateniéndose a la evolucién tan distinta en
las observaciones publicadas, consideran légica una diversidad en la
toxicidad y en el terreno evolutivo, asi como en la naturaleza de la
lesién: arteritis, embolias, reblandecimientos, encefalitis, encéfalo-
mielitis, etc.; e igualmente en la profundidad y extensién de la zona
del encéfalo que ha sido afectada. En sintesis, admiten que la difteria,
a semejanza de las demas infecciosas, es capaz de reproducir ya bien
por un proceso de encefalitis, o ya por otra lesién de orden vascular,
un cuadro de hemiplejia espéstica, puro o asociado.

Del estudio de nuestras observaciones no podemos abrir juicio
en cuanto a su patogenia.

Admitimos como la mayoria, que las hemiplejias diftéricas pue-
den ser debidas, tanto a lesiones de naturaleza vascular, embolias
trombosis, hemorragias, etc., como a procesos de arteritis, encefa-
litis, encéfalomielitis, etc. Y si nos atenemos a las conclusiones de la
Dra. Roudinesco, podriamos deducir lo siguiente :

Que nuestra primera observacién, cuyo comienzo se hizo a los
12 dias en forma insidiosa y con alteraciones cardiacas de relativa
importancia y aun cuando su regresién tiene carcter muy lento,
corresponderia a un tipo de hemiplejia diftérica sin embolia, ya a
un proceso de arteritis o de encefalitis.

En cambio, la segunda observacién, por su comienzo brusco
con ictus, a los 18 dias de la difteria, cuando el miocardio retomaba
su tonus después de graves alteraciones cardiacas, con su evolucién
fatal, pertenecerfa a una hemiplejia del tipo emboligeno.

Y por ultimo, la tercera observacién con su iniciacién a los
14 dias del proceso diftérico, en forma brusca con ictus, en el mo-
mento de mayores alteraciones cardiacas, y con una retrocesién de
sus paralisis casi imperceptibles, tendria caracteres de una y otra
forma, més bien inclinindose a la hemiplejia con embolia, a pesar
de haberse presentado en el momento de maxima alteracién mio-
cardica.

OBSERVACIONES

Historia crinica N° 1.—Maria F., 8 afios, argentina. Ingresa a
la Sala XII, Servicio de Infecciosas del Hospital de Nifios, el 3 de abril
de 1940. Ficha N¢ 2809.

Diagnostico: Hemiplejia postdiftérica.
Antecedentes hereditarios: Padres sanos, dos hijos vivos y sanos.

Antecedentes personales: Nacida a término, alimentacién materna
hasta el afio. No acusa enfermedades anteriores.
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Enfermedad actual: Hace 13 dias, la nina presenta fiebre, cefaleas,
dolor de garganta y decaimiento. Vista al siguiente dia por un facul-
tativo, diagnostica angina diftérica grave, y le hace 30.000 U. A. de
suero antidiftérico y 20.000 U. A. al siguiente dia. Continué luego
mejorando, pero desde hace dos dias comienza a tener dificultad en
la palabra, que se va acentuando hasta hoy, en que no puede expresarse,
presentandose al mismo tiempo, desde ayer, impotencia funcional de
ambos miembros inferiores y miembro superior derecho.

Estado actual: Regular estado general y de nutricién, facies indi-
ferente, no hay signos de intoxicacién. Piel terrosa, seca, elastica. Micro-
poliadenia generalizada. Esqueleto bien.

Boca y faringe: labios secos, rosados; lengua saburral, himeda:
fauces ligeramente congestionadas, no hay exudados.

Aparato respiratorio: Sin particularidades.

Aparato circulatorio. Corazén: punta late en el quinto espacio
intercostal por dentro de la linea mamilar. Tonos cardiacos debilitados.
Pulso: regular, igual, 120 pulsaciones por minuto. Tensién arterial:
maxima, 10; minima, 4.

Abdomen: vientre globuloso, algo tenso; higado a un través del
reborde costal; bazo no se palpa.

Sistema nervioso. Estado de discreta postracién, con obnubilacion
acentuada de su psiquismo, embotamiento. Afasia motriz. La nina
parece oir y entender las preguntas que se le formulan, pero no puede
articular palabra alguna. Por momentos periodos de somnolencia. Llama
la atencién un cuadro bien neto de hemiplejia derecha flaccida con
paralisis facial, tipo periférico, del mismo lado. Impotencia funcional
acentuada de los miembros del lado derecho con hipoarreflexia tendi-
nosa patelar y aquiliana. Babinsky y clonus del pie derecho. Existe
disminucién de los reflejos tendinosos en el miembro inferior izquierdo,
el que revela también un cierto grado de impotencia funcional. Hiper-
estesia, la sensibilidad tactil y a la profunda estin exageradas en el
lado paralizado. Marcha imposible. Veloplejia: voz gangosa y reflujo
de los liquidos por la nariz.

Urea en suero sanguineo: 0,48 ¢%,. Orina: normal.

Tratamiento: Suero antidiftérico 100.000 U. A. en dos dosis en
el dia, aceite alcanforado y vitaminas C y B.

Evolucion. Abril 5: El estado general es méas o menos el mismo.
El electrocardiograma revela: T,, T, T; isoeléctricos. T, negativa.
S T, negativa. Alteraciones de mayor importancia. Se contintia con
suero antidiftérico 60.000 U. A. diarias, ademas aceite alcanforado,
vitamina B y estricnina.

Abril 9: Mejora su estado general; sensorio mas despejado. Per-
siste invariable su hemiplejia derecha como la pardlisis facial del mismo
lado. El miembro inferior izquierdo ha recuperado casi sus fuerzas,
pero sus reflejos estian siempre muy disminuidos. Se practica una pun-
cién lumbar que da salida a un liquido limpido, cristal de roca, con
una presién al Claude de 35°% cuyo andlisis revela: albimina 0,05 %,
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8 linfocitos por mm®. y bacteriolégico negativo. Reaccién de Wasser-
mann, negativa.

Un nuevo electrocardiograma revela alteraciones de mayor impor-
tancia. Ha recibido en total 340.000 U. A. de suero antidiftérico.

Abril 15: El estado general va mejorando lentamente. Psiquismo:
menos obnubilacién, contesta a las preguntas que se le formula con
monosilabos. Cuadro hemipléjico invariable. Persiste Babinsky y clonus
del pie del lado derecho; hiperestesia del lado paralizado. Dolor en
el trayecto de los nervios. Signo de Laségue positivo. Impotencia fun-
cional del miembro inferior izquierdo desaparecida. Veloplejia en el
mismo estado. Igual tratamiento.

Abril 25: Se acentia la mejoria de su estado general y de su
psiquismo. Consigue ya articular algunas palabras. La parélisis facial
tiende a regresar en forma ya visible. Mejora su veloplejia. La hemi-
plejia en el mismo estado. Electrocardiograma mejorado. Tensién arte-
rial: maxima, 12; minima, 8.

Mayo 5: Estado general en franca mejoria. Articula mejor las
palabras y responde bien a las preguntas. Cuadro hemipléjico invariable.
Corazén: tonos bien timbrados. Electrocardiograma normalizado. Se
indica masajes.

Mayo 14: Buen estado general. Habla casi normalmente. En el
lado paralizado se nota una cierta mejoria, pues ejecuta algunos movi-
mientos, pero muy limitados. Reflejos abolidos en el lado enfermo. Muy
disminuidos en el lado izquierdo. No existe ya reflujo de los liquidos por
la nariz.

Mayo 30: Ejecuta limitados movimientos con el miembro inferior
derecho, elevandolo sobre el nivel de la cama, pero en flexién y abduc-
cién, lo mismo con el miembro superior del mismo lado, en que con-
sigue flexionar el antebrazo sobre el brazo, aun cuando con cierta
dificultad y torpeza. Marcha imposible. Estado general excelente. Habla
cada vez mejor. Se contintia con los masajes.

Junio 7: Se encuentra en las mismas condiciones que anterior-
mente (30 de mayo). Se da de alta. Pasa a la sala de enfermedades
nerviosas, a los efectos del ulterior tratamiento.

En resumen: Se trata de una nifia de 8 afios de edad, que a raiz
de una angina diftérica grave, tratada con 50.000 U. A. de suero anti-
diftérico, presenta a los 12 dias de la iniciacién de su proceso infec-
cioso y en forma insidiosa, un cuadro de hemiplejia flaccida derecha con
paralisis facial del mismo lado y afasia. Agregado a esta sintomatologia
existe un sindrome polineuritico: veloplejia y monoplejia inferior iz-
quierda. El estado afasico desaparece mas o menos rapidamente, lo
mismo que su sindrome polineuritico, pero en cambio, el cuadro hemi-
pléjico regresa muy lentamente. A los dos meses de su ingreso es dada
de alta, con pase a otra sala, quedando como secuela la hemiplejia
derecha, apenas modificada. Hemos tenido conocimiento que la nina
después de cuatro meses de internacién en la Sala XVII, permanece
mas o menos en el mismo estado.
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Historia crinica N? 2.—Carlos O. P., 5 afios, argentino. Ingresa
a la Sala XI, Servicio de Infecciosas del Hospital de Nifos, el 4 de
abril de 1941. Ficha N° 2814.

Diagnostico: Difteria maligna. Hemiplejia.
Antecedentes hereditarios: Padres sanos, cinco hijos vivos y sanos,
uno fallecido de bronconeumonia.

Antecedentes personales: Nacido a término. Criado a pecho un
ano. No ha tenido ninguna infecciosa.

Enfermedad actual: Comienza hace tres dias con dolor de gar-
ganta, disfagia, fiebre y decaimiento. En el dia de ayer, como se le
notara exudado blanquecino en garganta, se le practican 30.000 U. A.
de suero antidiftérico.

Estado actual: Nino en mal estado general. Intoxicacién marcada
con gran decaimiento. Estado de somnolencia que alterna con periodos
de inquietud.

Piel blanca de tinte anoxémico, con ligeras escoriaciones a nivel
de la entrada de las fosas nasales.

Boca: labios secos y palidos; lengua saburral. Garganta: fauces
con edema intenso, estando cubiertas ambas amigdalas por un exudado
pseudomembranoso de color blanco grisiceo, que invade ademas pa-
ladar 6seo. Obsérvanse también algunos puntos hemorragicos sobre las
amigdalas. Fetidez de aliento. Macrodenia submaxilar doble bien apre-
ciable, con periadenitis.

Aparato respiratorio: tos catarral, disnea discreta. Algunos roncus
diseminados.

Aparato circulatorio. Corazén: area cardiaca dentro de los limites
normales. Punta late a nivel del cuarto espacio intercostal, linea ma-
milar; tonos cardiacos bien timbrados. Pulso: regular, igual, 132 pulsa-
ciones. Tensién arterial: maxima, 10,8; minima, 8,6.

Abdomen: blando, depresible e indoloro. Higado y bazo en sus
limites normales.

Sistema nervioso: Postracién acentuada, tendencia a la somnolencia
con periodos de excitacién. Reflejos normales. Sensibilidad conservada.

Tratamiento: Suero antidiftérico 60.000 U. A., extracto surrenal
2 ampollas, aceite alcanforado, suero glucosado, lavajes con bicarbonato
de soda y anatoxina 1 c.c.

Evolucion. Abril 5: Continla mas o menos en el mismo estado.
El examen del exudado faringeo desarrolla bacilos de Loeffler. Se in-
yectan 45.000 U. A. de suero.

Abril 7: En el dia de ayer se le inyectan 50.000 U. A. de suero,
totalizando asi 185.000 U. A. Desde hoy presenta veloplejia, expulsa los
liquidos por la nariz y la voz es gangosa.

Abril 9: Garganta limpia. Empeora su estado general. Aparicion
de trastornos del miocardio (ritmo de galope, primer tono apagado,
taquicardia y descenso de la tensién). Presenta desde hoy vémitos,
palidez acentuada y anorexia. Urea en suero sanguineo: 0,18 %,. Orina:
vestigios de albimina. Analisis de sangre: glébulos rojos, 3.620.000;
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glébulos blancos, 14.600; hemoglobina, 70 %:; valor globular, 0,97;
relacién globular, 1-247; neutréfilos, 48 % ; baséfilos, 2 % ; eosinéfilos
1 % ; mononucleares, 10 %.

Un electrocardiograma practicado en la fecha da: bloqueo intra-
ventricular, tipo mixto parcial de ramas. Q.R.S. ancho y mellado.
S. T. negativa en todas las derivaciones menos en IV R., que es normal.
Trastornos de mayor importancia, de primer grado, o mas serios.

Abril 10: Sigue en el mismo estado del dia anterior. Se comprueba
ademés hiporreflexia marcada a nivel del miembro inferior izquierdo.

Los trastornos cardiacos persisten con la misma intensidad. Urti-
caria sérica. Reacciones de Wassermann y Kahn, negativas. Se prac-
tica venoclisis con solucién glucoclorurada con alcanfor: 1000 c.c. y
ademads, tratamiento sintomatico.

3

Abril 13: En estos dos tltimos dias ha mejorado su estado general.
El ritmo de galope existe, pero menos neto. Un electrocardiograma del
dia de ayer da: Mejorado. Q. R. S. ancho y mellado S. T. negativa.
Onda T. inexistente. Alteraciones de mayor importancia.

Abril 17: Contintia mejorando. Los tonos cardiacos tienen ten-
dencia a normalizarse, coincidiendo con la mejoria electrocardiografica.
Desde ayer, ligero ascenso febril por un proceso de traqueobronquitis.

Abril 19: En el dia de ayer y sin que mediaran sintomas prodré-
micos, sobreviene en forma de ictus una hemiplejia del lado derecho
que se acompana de paralisis facial del mismo lado. El nifio se encuentra
hoy en estado de coma, comprobandose la acentuacién de sus trastornos
cardiacos con ritmo de galope, palidez pronunciada. La hemiplejia es
de tipo flaccido, con disminucién de los reflejos tendinosos del lado
enfermo y arreflexia patelar izquierda. Babinsky positivo. Reacciones
vasomotrices ficiles. Tensién arterial aumentada: méxima, 13, y mi-
nima, 10 1/2. Un electrocardiograma de la fecha da: Alteraciones de
mayor importancia. Voltaje muy reducido de los complejos rapidos.
Complejo aberrante en III derivacién. D. ancho, 0,10. Alteraciones
acentuadas de la onda T. T. isoeléctrica en 1¢, aplanada en II%, apla-
nada con isoeléctrica en II1* Q. R. S. mellado. S. T. en IV? con desnivel
positivo.

Se indica paternohemoterapia, arterocoline, vitamina B, suero glu-
cosado y aceite alcanforado.

Abril 24: El nifio ha ido recuperando poco a poco el conocimiento,
aun cuando se encuentra en estado de obnubilacién mental. Entiende
en parte lo que se le habla, sin poder articular palabra alguna. Se ali-
menta con dificultad. El sindrome hemipléjico en el mismo estado.
Incontinencia de esfinteres. Corazén: persiste ritmo de galope. La ten-
si6n arterial permanece alta: maxima, 14; minima, 11. Electrocardio-
grama mejorado. Urea en sangre, 0,25 %,. Analisis de orina, revela:
alblimina, hemoglobina y hematies. Se practica puncién lumbar que
da liquido claro cristal de roca a regular tensién, siendo las reacciones
globulinicas negativas: albtmina, 0,25 %,; citolégico: linfocitos, 94 % ;
polinucleares, 2 %; C.E., p. 3 %. ,

Abril 26: Sigue mejorando su estado general. Pronuncia algunos
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monosilabos. La fiebre tiende a descender. Tensién alta: maxima, 17,
y minima, 14. El sindrome paralitico no se ha modificado en absoluto.
Corazén: ritmo a tres tiempos. Electrocardiograma da: desviacion a
izquierda. Falta R. 4; T. de mejor voltaje.

Abril 29: En el dia de ayer, dada su tensién elevada, se practica
una sangria de 80 c.c. Por la tarde ascenso térmico a 40,4°, gran pos-
tracién, estado de semicoma, con periodos de gran excitacién e intensa
disnea. Elementos purptricos diseminados. Tos catarral. Trazado elec-
trocardiografico empeorado. Se indica Dagenan 2 gr., vitamina K, lu-
minal, bafios, aceite alcanforado, suero glucosado y revulsivos.

Mayo 2: Continia sumamente grave. Aparecen focos de estertores
finos en ambas bases pulmonares, con submatitez en las mismas. Soplo
suave en parte media del hemitérax derecho. Intensa disnea. Tiraje.
Tos catarral. Idem tratamiento mas oxigeno.

Mayo 3: Fallece en las horas de la tarde.

Autopsia parcial. Corazén: tamafno normal, forma conservada;
regular paniculo adiposo. Arteria pulmonar sin particularidad. Valva
tricispide sin particularidad. Abiertas cavidades derechas, endocardio-
valvular mitral sin particularidad. Arteria aorta, vélvula normal; se
observan placas de lipoidosis a nivel de la valva interna de la mitral.
Endocardio: palido, amarillento (Dr. Monserrat). Protocolo N? 3718.

En resumen: Se trata de un nifio de 5 anos de edad, que ingresa
con toda la sintomatologia clasica de una difteria maligna y que es
tratada con 185.000 U. A. de suero en total. Al séptimo dia de enfer-
medad aparece una veloplejia, al décimo dia un sindrome secundario de
Marfan del que sale con gran dificultad con la aplicacién de una tera-
péutica intensa, y cuando su estado general y cardiaco permitia cifrar
las mayores esperanzas de una evolucién francamente favorable, aparece
a los 18 dias del proceso infeccioso inicial y en forma brusca de ictus,
una hemiplejia derecha con paralisis facial del mismo lado y afasia. A
los 10 dias de este accidente nervioso, cuando su estado general y afasia
mejoraba, se reagrava con gran desfallecimiento cardiaco, apareciendo
al siguiente dia los sintomas de una bronconeumonia, que termina con
la vida del enfermo a los 30 dias de su ingreso. La autopsia parcial
del corazén no arroja ninguna lesién de importancia.

Historia cLinica N° 3.—Orlando S., 8 anos, argentino. Ingresa a
la Sala XI, Servicio de Infecciosas del Hospital de Nifos, el 8 de julio
de 1941. Ficha N° 3177.

Diagnéstico: Difteria maligna. Hemiplejia.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos; 6 hijos vivos y dos fa-
llecidos, ignorandose la causa.

Antecedentes personales: Nacido a término. Alimentaciéon materna
los primeros cuatro meses. Coqueluche hace tres afios. Sarampién hace
7 meses.

Enfermedad actual: Hace dos dias el nifio presenta fiebre y decai-
miento. Al siguiente dia se queja de dolor de garganta, tiene vémitos,
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observindose por la noche exudado faringeo, por lo que se resuelve
internarlo en el dia de hoy en este Servicio.

Estado actual: Nifio con estado general decaido, aspecto de into-
xicacion, si bien no muy acentuado.

Piel blanca, de tinte rosado, sin manchas ni cicatrices.

Boca y faringe: labios secos, lengua roja. Fauces con pseudomem-
branas de color blanco grisiceo, que cubren ambas amigdalas, e invaden
paladar membranoso y éseo, con predominio del lado derecho. Edema
marcado a ese nivel. Fetidez de aliento acentuada. Adenopatia subma-
xilar doble con predominio del lado derecho y con periadenitis intensa.

Aparato respiratorio: Nada de particular.

Aparato circulatorio. Corazén: drea cardiaca dentro de los limi-
tes normales, tonos cardiacos bien timbrados, taquicardia. Pulso regular,
igual, 132 pulsaciones por minuto. Tensién arterial: méxima, 10; mi-
nima, 6,5.

Abdomen: sin particularidades.

Sistema nervioso: decaimiento acentuado. Psiquismo normal. Re-
flejos normales.

Tratamiento: suero antidiftérico 100.000 U. A.; extracto surrenal
1 ampolla; aceite alcanforado y anatoxina 1 c.c.

Evolucién. Julio 9: El estado general del nifio ha empeorado, est4
mas intoxicado. Las pseudomembranas se han extendido atn mas y el
edema es mayor. La periadenitis ha aumentado, sobre todo en el lado
derecho. Examen del exudado: abundantes bacilos de Loéffler. Se le
practican en el dia 120.000 U. A. de suero en dos veces, ademas del
tratamiento sintomatico.

Julio 11: Mejor estado general. Falsas membranas esponjadas con
tendencia a desprenderse. Periadenitis disminuida. En el dia de ayer
se le practican 50.000 U. A. de suero antidiftérico y en el dia de hoy
30.000 U. A., lo que totaliza 300.000 U. A.

Julio 12: Desprendimiento de membranas, quedando la garganta
practicamente limpia. Las adenopatias han desaparecido y su estado
general mejor. Un anilisis de orina arroja vestigios de albimina, pus,
y hematies. La urea en sangre es de 0,86 %,.

Julio 13: Desde hoy presenta veloplejia, voz gangosa y reflujo de
los liquidos por la nariz. Corazén: tonos apagados. Se practica en el
dia de la fecha un electrocardiograma que da: Q.R.S. ancho 0”10.
T, bajo voltaje. T ; negativa. Por ahora las alteraciones no son de
mucha importancia, pero en general el trazado sugiere que el corazén
ha participado en el proceso.

Julio 15: Desde el dia de ayer el estado del nifio ha empeorado
visiblemente. Existe palidez acentuada, estado nauseoso, ligero dolor
abdominal, higado a dos traveses de dedo del reborde costal, tonos car-
diacos apagados con tendencia al ritmo de galope, y descenso de la
tensién arterial (méxima, 8; minima, 6).

Se practica venoclisis con suero glucosado con alcanfor: 1.500 c.c.

Julio 17: Con el tratamiento impuesto al nifio ha experimentado
una discreta mejoria, habiendo desaparecido algunos de los sintomas
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alarmantes. Un examen de urea en sangre arroja 0,57 ¢,. Analisis de
orina: albuminuria de 4 %,.

Julio 19: Estado general deficiente, palidez; auscultandose un neto
ritmo de galope. Un electrocardiograma de este dia da: bloqueo intra-
ventricular de grado intenso. Falta R,. S.T, y S.T; negativas. T, bajo
voltaje.

Julio 20: En el dia de la fecha se agrava, gran intranquilidad,
estado de excitabilidad, persiste el ritmo de galope. Por la tarde, brus-
camente en forma de ictus, presenta una hemiplejia del lado izquierdo
con paralisis facial del mismo lado, es decir, hemiplejia total izquierda.
Hemiplejia de tipo flaccido, con hiperreflexia del lado enfermo y signo
de Babinsky positivo. Reflejos del lado sano, normales. Hiperestesia
marcada del lado paralizado. Estado de somnolencia. Afasia. Se le prac-
tica suero glucosado, Veritol, Arterocoline y ténicos cardiacos.

Julio 22: El nino ha mejorado algo en cuanto a su sensorio. Em-
botamiento intelectual, con tendencia al sueno. Pronuncia algunos mono-
silabos. El sindrome paralitico permanece en el mismo estado. Una
puncién lumbar practicada en el dia de ayer, di6 salida a un liquido
aspecto cristal de roca, que sale gota a gota con una presion de 32? al
Claude, y cuyo andlisis da reacciones globulinicas positivas, citolégico
12 linfocitos por mm®. Urea en sangre: 0,18 9, La tension arterial
aumenta: maxima, 11; minima, 8. Palidez pronunciada. Bradicardia.
Arritmia por extrasistole, persistiendo el ritmo de galope

Julio 31: Su estado general ha mejorado visiblemente. Su sensorio
esta depejado. Articula bien las palabras, aunque con alguna dificultad.
Los tonos cardiacos mas o menos bien timbrados, con algunos extra-
sistoles. Un electrocardiograma obtenido en el dia de la fecha revela:
T, difasica— +. T, T, positiva baja: T, positiva. Electro netamente
mejorado. Reacciones de Wassermann y Kahn, negativas. El sindrome
paralitico esta en el mismo estado. Marcha imposible.

Agosto 13: Ha seguido bien. Intelecto casi normal. Apirexia franca.
Lado paralizado en el mismo estado, atin cuando no es tan flaccido. Per-
siste la hiperreflexia y el Babinsky. Se alimenta bien. Es dado de alta,
debiendo concurrir al consultorio de enfermedades nerviosas para su
tratamiento.

Agosto 19: Reingresa. Como en el dia de hoy presentara vomitos,
palidez, gran decaimiento con estado sincopal, se ordena su reingreso
a la sala. A su examen, aparte de los sintomas anotados, no se obser-
va ninguna otra particularidad. Tonos cardiacos normales. El sindro-

me paralitico mas o menos en el mismo estado, con tendencia a la es-

pasticidad. Marcha imposible. Un electrocardiograma revela altera-
ciones de muy poca importancia.

Agosto 30: Es dado de alta. Continuara asistiéndose en el Con-
sultorio Externo. Se indica estricnina y masajes.

Es observado dos meses después y ya puede realizar la marcha con
la dificultad y claudicacién propia de los procesos hemipléjicos.

En resumen: Se trata de un nino de 8 anos de edad, que ingresa
con el cuadro tipico de una angina diftérica maligna, siendo tratada
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en total con 300.000 U. A. de suero antidiftérico. Al 7° dia de su en-
fermedad presenta veloplejia al 10° dia un sindrome secundario de
Marfan de regular intensidad y dos dias después un bloqueo intraven-
tricular de grado acentuado. A los 14 dias de la iniciacién del proce-
so infeccioso, y estando con graves alteraciones de orden cardiaco y de
orden general, presenta bruscamente en forma de ictus una hemiple-
jia izquierda con parélisis facial del mismo lado y afasia. Mejora de
sus trastornos cardiacos, recupera el psiquismo en breves dias, no asi
el sindrome paralitico, que permanece casi invariable, al ser dado de
alta, a los 24 dias de su aparicién. Reingresa a la semana por un cua-
dro de orden sincopal pero sin mayor importancia. Es dado de alta nue-
vamente a los 11 dias con su secuela paralitica sin mayor modifica-
cién. Dos meses después ya camina, pero con la marcha espéstica tipi-
ca del hemipléjico.

CONCLUSIONES

1° La hemiplejia diftérica es un accidente nervioso sumamente
raro. De acuerdo a la mayoria de los autores, se observa un caso
cada 1.500 enfermos diftéricos. Nuestra estadistica es coincidente:
tres casos sobre 4.675 enfermos.

2° La influencia de la mayor o menor gravedad de la difteria
en la produccién de estas complicaciones nerviosas, es bien evidente.
La gran mayoria de los casos aparecen en el curso de las formas
malignas. Nuestros tres casos eran difterias malignas.

3% El momento de aparicién del accidente hemipléjico con
respecto al periodo de la enfermedad originaria, es variable, pero,
en general, oscila entre la segunda y cuarta semana.

4% La hemiplejia diftérica, se instala generalmente en forma
brusca con ictus cerebral, precedida o no de prédromos. Otras veces,
el cuadro nervioso se realiza de una manera lenta, insidiosa.

5? La hemiplejia diftérica es casi siempre completa, total, parti-
cipando el facial, siendo el lado més atacado, segin las estadisticas,
el derecho.

El sindrome paralitico que al comienzo es del tipo flaccido, se
contractura luego en una segunda fase espasmédica o espastica .

6° El sindrome hemipléjico va con frecuencia precedido de
procesos polineuriticos, el mas comin la veloplejia.

7° El pronéstico de la hemiplejia diftérica es siempre serio,
siendo el porcentaje de mortalidad elevado. La regresién progresiva
seguida de curacién completa es excepcional. Si sobrevive, el enfermo

queda generalmente afectado para siempre con secuelas, sobre todo
de orden motriz.
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8° La etiopatogenia de las hemiplejias diftéricas es muy com-

pleja. Se admite con la mayoria de los autores, que pueden ser origi-
nadas tanto por lesiones de naturaleza vascular, embolias, trombosis,
hemorragias, etc., como por procesos de arteritis, encefalitis, encéfalo-
mielitis, etc.

10.
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12.
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BANCO DE LECHE MATERNA

POR EL

Dg. MARIO H. BORTAGARAY

Uno de los servicios que he tenido oportunidad de ver en mi recien-
te visita a los Estados Unidos, de facil adaptacién en nuestro medio, es el
llamado “Banco de Leche Materna”.

Estos servicios funcionan anexos a los departamentos obstétricos, y el
propésito fundamental es tener siempre disponible un stock de leche ma-
terna para los recién nacidos y en especial para los prematuros.

Durante mi estadia en Chicago visité el Servicio dirijido por el Prof.
Samford, con la colaboracién de la Dra. Elinescu y de la Jefa de nurses
de dicho departamento, Sta. Mary Watson, en el Presbiterian Hospital.

Muchas madres al nacimiento de sus hijos no estin en condiciones
de alimentarlos y el problema se hace més agudo cuando se trata de nifios
prematuros.

Otras veces, graves trastornos alimenticios hacen necesario recurrir
a este alimento y en mas de una oportunidad nos hemos encontrado ante
la imposibilidad de disponer er cantidad conveniente, aparte de que su
excesivo costo hace casi prohibitiva su utilizacién entre la gente de media-
na condicién econémica.

De aqui, la necesidad perentoria de disponer en la Proteccién a la
Primera Infancia, de un deposito de leche de madre para completar en al-
gunos casos o suministrar integramente en otros, la racién alimenticia
necesaria, cuando no utilizada como medicamento. Guardar €se exceso
de leche recolectado, era el problema a resolver a los pediatras america-
nos y lo han conseguido en forma facil y eficaz, con la fundacién del
Banco de Leche de Madre, helada. '

La recoleccién de la leche, lo realiza una enfermera haciendo ex-
-traccion manual, después de un prolijo lavado de sus manos y del pezén
de la dadora. La enfermera y esto es general para todos los Servicios, sean
de lactantes, de clinica médica o de infecciosa, usan gorra, méscara y de-
lantal reglamentario.

La leche a conservar es el excedente que se extrae a toda madre hos-
pitalizada en buen estado de salud y con Wassermann negativo.

Se recoje la mayor cantidad posible; no siendo un inconveniente que
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pertenezca a distintas madres. Una vez mezclada se hace hervir a fuego
lento durante 5 minutos y en caso que la coccién reduzca el volumen se
agrega agua hervida hasta completar la cantidad original.

Mientras esté caliente se coloca en frascos esterilizados de 120 gr.
colandola a través de una gasa esterilizada para eliminar la nata, que
pueda formarse al hervir. Los frascos son tapados herméticamente con
tapones de goma esterilizados, y cubiertos con gasa esterilizada y papel ce-
lofan. Con lapiz colorado se marca, indicando el contenido y la fecha; se
colocan los frascos en la cAmara de congelacién de una frigidaire y a las
10 horas, esta totalmente solidificada.

Para derretirla se coloca en una palangana con agua caliente y en
poco tiempo tenemos la leche al estado liquido, a la temperatura ambien-
te tarda 2 4 3 horas mas o menos.

Para mayor precaucién una vez derretida, se hierve nuevamente 5
minutos, luego se cuela, embotella y estd lista para ser utilizada.

Hace 3 afios que usan este procedimiento y todos los pediatras con
quienes he tenido oportunidad de hablar se muestran muy satisfechos de
los resultados obtenidos y han apoyado su uso en la forma explicada.

En realidad, el procedimiento no puede ser mas sencillo y comodo,
pues tiene a mano y siempre lista una provision de leche materna en bue-
nas condiciones.

Periédicamente se hacen cultivos bacteriolégicos con resultados siem-
pre negativos. Experiencias realizadas comprueban que el maximun de
duracién para la leche conservada en esta forma ha sido alrededor de
un afio, sin que presente ninguna alteracion.

La principal objeciéon que puede hacerse al procedimiento es la su-
presion del contenido vitaminico, que provoca la coccién, pero ello es
subsanado dando vitamina A y D, como es usual, por otra parte, hacerlo
con todos los lactantes, atin en los alimentados al seno materno.

Actualmente estamos tratando de organizar un depdsito, si ustedes
quieren, un Banco de Leche Helada en la Inspeccién de Nodrizas, que no
gravitard por otra parte excesivamente sobre el Presupuesto Municipal y
que nos permitird abaratar el producto.

Pediremos también la colaboracién de las maternidades para que
pagando una determinada cantidad nos provean del excedente de leche
materna que en general es siempre abundante en las primeras semanas
después del parto.

Creemos también que por las razones apuntadas anteriormente, las
maternidades deberfan organizar un servicio similar al propuesto con lo
que habrin subsanado los inconvenientes de alimentacién materna de
emergencia, a que hemos hecho referencia anteriormente.



Actualidades

LAS PRUEBAS FUNCIONALES HEPATICAS
POR

A. A. BONDUEL

Tener un conocimiento méas o menos exacto sobre el funciona-
miento hepitico es un asunto que interesa extraordinariamente al cli-
nico, ya que esta glindula desempefia en la economia un papel funda-
mental, no sélo en el metabolismo intermedio de innumerables sustan-
cias, sino también como regulador del equilibrio hidrico, sanguineo,
humoral, salino, etc.

Todas estas funciones se hallan estrechamente vinculadas entre si,
existiendo en los estados fisiolégicos de la glandula una verdadera si-
nergia funcional.

Pero cuando un factor cualquiera lesiona la glandula hepéatica
s¢ rompe esta armonia funcional; algunas funciones se alteran extraor-
dinariamente, mientras que otras se modifican en parte o continan con
su ritmo normal, es decir, se produce nna verdadera anarquia donde
predominan unas funciones mieniras que cxiste un déficit evidente en
otras.

En algunas formas de ictericia catarral existe junto con la pig-
mentacién cutanea, trastornos profundos del metabolismo proteico;
mientras que en otras formas pueden presentarse hemorragias gingi-
vales cutdneas, etc.

A idénticas conclusiones hemos llegado nosotros (*), al comprobar
en el curso de una ictericia téxica una verdadera disociacién en la al-
teracién de las funciones. La ictericia, la bilirrubinemia y las altera-
ciones sanguineas eran sumamente evidentes, mientras que las altera-
ciones del metabolismo de los aztcares y de las funciones antitéxicas
reveladas por la prueba de la galactosa y del 4cido hiptrico eran poco
notables.

De estos conocimientos surge un principio fundamental que debe
regir en todo examen funcional del higado:

Deben ser varias las pruebas utilizadas para tener un conocimien-
to exacto del estado actual de la glandula hepatica.

Las diversas pruebas empleadas estin basadas en las propiedades
que posee el higado, de sintetizar, de destruir o eliminar ciertas sus-

’
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tancias que se le administran al individuo cuyo estado hepitico desca-
mos CONOCEr.

Pero no reside solamente en esto el estudio del estado funcional,
sino que la investigacién y dosage de los pigmentos biliares de la uro-
bilina, sales, colesterol, etc., hacen las veces de verdaderas pruebas fun-
cionales con la gran ventaja de no intervenir ningun artificio y mostrar
las posibles alteraciones hepéticas de una manera exacta sin obligar a
la glandula a un trabajo forzado por la administracién de ciertas sus-
tancias que utilizamos para estudiar su funcionamiento.

Las distintas pruebas funcionales deben poseer ciertas propiedades
absolutamente indispensables para que nos informen debidamente y
poder sacar asi conclusiones satisfactorias.

1° Debe ser totalmente el higado el érgano que intervenga en la
transformacién o eliminacién de las sustancias empleadas en la prueba.

2° Que la sustancia utilizada no obligue a la glandula a un trabajo
exagerado, o sea, toxica para un érgano ya en inferioridad de condi-
ciones.

32 Que estas pruebas sean lo mas fisiolégicas posible, es decir que
sigan el ritmo y las transformaciones que ocurren en las condiciones
fisiologicas.

4° Deben ser lo suficientemente sencillas y practicas para infor-
marnos rapidamente de los resultados obtenidos.

En el estudio funcional hepético, nosotros (*), empleamos como
pruebas en el sentido estricto de la palabra, la de la galactosa (prue-
ba de Bauer) y la del 4cido hipurico por haber encontrado que ellas
nos informan perfectamente sobre las funciones hepaticas, por ser las
fisiolégicas, las mejor toleradas y por otra parte, de una gran senci-
llez en su practica.

Pero, ademés, nos presta utilisimos servicios, el dosaje sistematico
y hasta muchas veces cotidiano que efectuamos en la sangre, orina y
bilis, de las diversas sustancias en cuyo metabolismo el higado desem-
pefia un papel fundamental y que cuando la glandula se halle profun-
damente alterada se produciran modificaciones en sus cantidades fi-
siolégicas cuyo conocimiento es indispensable, pues ellas reflejan el
funcionamiento del higado enfermo.

Es por eso que el dosaje de la bilirrubina en la sangre y en la
bilis y su investigacién en la orina, lo mismo que la urobilina, el co-
lesterol, las sales biliares, la Girea en la sangre, las variaciones del me-
tabolismo hidrico, tienen un real valor y presentan a la clinica un
gran servicio.

El empleo de las pruebas funcionales, asi como la investigacion y
dosaje de las distintas sustancias que hacen las veces de tales, se deben
repetir en el curso de una enfermedad hepética, pues ellas nos mostra-
rén asi las alteraciones celulares y el adelanto o retroceso de la cura-
cién.
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VALOR CLINICO DEL DOSAJE DE LA BILIRRUBINA

La bilirrubina en suero. Dosaje de la bilirrubina. La bilirrubina
directa e indirecta

El dosaje de la bilirrubina tiene un valor clinico esencial en el
estudio del funcionamiento hepatico. No interesa tinicamente los valo-
res cuantitativos de ella, sino y en esto reside el interés de su estudio
en conocer los valores cualitativos; la presencia o ausencia de bilirru-
bina a reaccién directa en el suero que esti sefialando una evidente
lesién hepatica y los aumentos de la bilirrubina indirecta que si bien
existe fisiolégicamente, puede en ciertas ocasiones hallarse considera-
blemente elevada.

Se puede aceptar como méximo normal del contenido de bilirru-
bina en el suero, 8 mlg. %, que equivale aproximadamente a dos uni-
dades de Van den Bergh. Zelasco (%), después de efectuar numerosas
determinaciones en nifios encuetra cifras mas bajas no habiendo nin-
guna determinacién por encima de 7 mgl. %, siendo el valor medio
4 mlg. %. El aumento hasta 20 mlg. constituye la mal llamada icte-
ricia latente; pasando esta cifra ya el pigmento se acumula en los teji-
dos revelando el cuadro clinico de la ictericia.

Evidentemente, estas cifras estin sujetas a variaciones fisiolégicas
como ocurre, por otra parte, con las diversas sustancias y hormonas que
circulan en el organismo. Algunos autores encuentran mayor cantidad
de bilirrubina en ayunas, mietras que otros encuentran cantidades de
bilirrubina bajas, de dos a tres horas después de las comidas: estas pe-
quenas variaciones oscilan alrededor de dos o tres mlg. %e.

Claro esta que estas modificaciones dependen de los factores pro-
ductores y eliminadores del pigmento y que su perfecto funciona-
miento surgird una cifra constante de bilirrubina en la sangre.

Estos factores son los siguientes (Bernhein) :

1? El nimero de hematies destruidos aumentando la tasa de he-
moglobina, sustancia madre de la bilirrubina.

2° Del funcionamiento del sistema reticuloendotelial que trans-
forma la hemoglobina en bilirrubina.

3% De la funcién de las células hepaticas, que toman la bilirrubina
sanguinea y al transformarla la eliminan por la bilis.

4° Conductos biliares libres.

Para poder explicar las diversas alteraciones de los tipos de bili-
rrubina es menester que aclaremos ciertos conceptos relativos al origen
y, a la constitucién de la bilirrubina directa e indirecta y efectuar tam-
bién una breve incursién por el complicado capitulo de la divisién y
clasificacién de las ictericias.

En 1903 y més tarde en 1921, Van den Bergh (°7), publica un
método para el dosaje de la bilirrubina sanguinea, basado en la propie-
dad que tiene este pigmento de dar con el diazo reactivo de Erlich
una reaccion perfectamente neta y caracteristic;a (la azobilirrubina) y



- 476 —

ademas y en ello reside la importancia de la publicacién, permite di-
ferenciar netamente los dos tipos de bilirrubina, prestando estos cono-
cimientos grandes beneficios a la clinica. Numerosas controversias ha
suscitado el estudio de los dos tipos de bilirrubina, directa e indirecta,
no solamente en lo que concierne a su composicién quimica sino tam-
bién a su valor e importancia clinica.

Sin embargo, casi todos los autores estan de acuerdo en la impor-
tancia de diferenciar ambos tipos de pigmentos, para aplicar sus re-
sultados a la clinica. Lo que varia es la interpretacién y la nomencla-
tura. Castex, Lépez Garcia y Zelasco (%), que tanto han trabajado
sobre el asunto aclarando numerosos problemas, dicen lo siguiente:
“Nos sentimos convencidos de la existencia de ambas, especialmente
en los que respecta a la nueva interpretacién de su comportamiento
ante el diazo reactivo de Erlich. Es asi que consideramos a una bilirru-
bina que reacciona enteramente y rapidamente, es decir, al 100 % en
presencia del diazo reactivo y otro bilirrubina que colocada en ana-
logas circunstancias reacciona lenta y paulatinamente alcanzando a
cubrir en accién un 60 %. Es por eso que las denominaciones de di-
recta e indirecta no son totalmente apropiadas”.

El mecanismo de las ictericias es un asunto que ha preocupado a
la mayoria de los investigadores, quienes han llegado a conclusiones su-
mamente interesantes sobre este dificil capitulo.

Indiscutiblemente, los trabajos modernos, sobre todo, los de la es-
cuela de Hiyeda ('), han demostrado que la ligadura del coledoco
acarrea lesiones sobre todo en ciertos puntos sumamente vulnerables
situados en el lugar de transicién entre el canaliculo intralobular, for-
madas sus paredes por células poligonales y el canaliculo interlobular.

Al efectuarse la ligadura del coledoco el segmento intermedio pri-
meramente se dilata dejando pasar bilis por infiltracién y mas tarde
si la presién contintia se produce el pasaje de la bilis por efraccion, que
reabsorbida por los linfaticos es llevada a la circulacién general.

En las ictericias experimentales que se desencadenan intoxicando
a los animales, ya sea con toluilendiamina o con fenilhidrazina, existe
una evidente lesién en el segmento intermedio, sumamente parecida a
la causada por la ligadura del coledoco.

Lo interesante de estas experiencias y al mismo tiempo la utilidad
de ellas reside en la explicacién de estas adquisiciones a distintos casos
de ictericias que se observan comunmente en la clinica, aclarando
gran cantidad de problemas hasta ahora sumamente discutidos.

En la primera etapa de los procesos infecciosos asi como también
en las intoxicaciones y en las ictericias mal llamadas catarrales se pro-
duciria el cuadro sefialado por Hiyeda en las ictericias por toluilen-
diamina, teniéndose en los primeros momentos una ictericia que po-
driamos llamar por retencién, provocada por una inhibicién funcional
hepética que acarrea una retencién de bilirrubina a reaccién indirecta:
pasando un tiempo mds o menos variable se irfa agregando a la bili-
rrubina del suero, bilirrubina a reaccién directa por el mecanismo de
la transudacién o de la efraccién de la ampolla o segmento intermedio
que para Hiyeda es la zona mds vulnerable de la glindula hepdtica
(Lépez Garcia).
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Sintetizando podemos llegar a las snguientes conclusiones:

a) La bilirrubina a reaccion indirecta.—Se halla aumentada en
la sangre en las siguientes condiciones:

12 Cuando hay una excesiva destrucciéon de glébulos rojos, ya sea
en ictericia hemolitica, en una intoxicacién o en una septicemia.

La hemoglobina es transformada por las células del sistema reticu-
lo endotelial en bilirrubina, pero el excesivo trabajo de las células he-
paticas que en un principio eliminaban el pigmento, hace que se reten-
ga una cantidad mas o menos grande de bilirrubina. Parece estar de-
mostrado por hechos experimentales [trabajos de Royer (*')], que que
las células hepaticas que en un principio, al estado normal, pueden
transformar gran cantidad de pigmentos a reaccién indirecta supe-
rior a lo que suministran las células del sistema reticuloendotelial a
expensas de la destruccién de los glébulos rojos motivada por cual-
quier proceso hemolitico .

Esto permitiria también hacer suponer la existencia de procesos
hemoliticos en los cuales la bilirrubina a reaccién indirecta producida
no seria revelable, dado el poder de transformacién de la célula hepa-
tica (A. Raices).

Hasta el momento, dice Thannhauser (*°), no se conoce ningtin
hecho seguro referente a un aumento de la oferta de la bilirrubina al
higado que una célula hepatica y finalmente una ictericia. Estos he-
chos son féciles de comprobar en las anemias perniciosas donde en oca-
siones, con cifras normales de bilirrubina en el suero se llega a canti-
dades en la bilis diez o quince veces mayores que lo normal; idéntico
fenéomeno sucede en algunos casos de ictericia cuando se inicia la de-
clinacién.

2° Por otra parte esta perfectamente demostrado que en aquellos
casos que existe una lesion definida de la célula hepatica mas o menos
grave, las cifras de la bilirrubina indirecta se hallan muy por encima
de lo normal. Aparece cuando el higado es insuficiente y elimina mal
el pigmento a pesar que la bilirrubinogénesis sea normal. “Esta hiper-
bilirrubinemia indirecta vendria a ser el equivalente de la hiperazoemia
por insuficiencia renal” [Varela Fuentes, Apolo ()] y constituiria
segun estos mismos autores un indice fiel del grado de suficiencia fun-
cional del parénquima hepatico.

Por eso en las ictericias por hepatitis (catarrales, infecciosas, t6xi-
cas), la cantidad de bilirrubina indirecta es mucho mayor que en las
ictericias obstructivas. :

De todos estos conocimientos surge la interpretacién siguiente:
Que el aumento de la bilirrubina a reaccién indirecta conjuntamente
con una urobilinuria exagerada, son dos pruebas fisiol6gicas de gran
utilidad para mostrarnos la insuficiencia de la glandula hepatica y la
mayor o menor gravedad del proceso.

b) La bilirrubina a reaccion directa—Caracteristica de las icteri-
cias obstructivas o hepatoliticas, aparece en la sangre:

1¢ Cuando el libre transito de la bilis se halla impedido por un
obstaculo en un sitio cualquiera de los canales excretores de la bilis.
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2° Cuando hay lesiones hepaticas mas o menos intensas provoca-
das por la agregacién, ya sea toxica o infecciosa que se traduce por las
lesiones degenerativas o atréficas, que permiten una comunicacién
caniculo intersticial mas o menos intensa y por lo tanto el pasaje de
la bilis al sistema linfatico y sanguineo y de alli su difusién por el to-
rrente circulatorio, constituyendo el cuadro clinico de las ictericias
hepatoliticas (Fiessinger).

Método para el dosaje de la bilirrubina en sangre—En el mo-
mento actual se posee técnicas muy exactas para determinar y dosar
con toda exactitud la bilirrubinemia. No sélo se puede establecer la
bilirrunemia total sino también conocer las cantidades de bilirrubina a
reacciéon directa e indirecta. Para la determinacién de la bilirrubina
total se utiliza el método de Helmeyer y Krebs ('¥), adaptacion foto-
métrica del Jendrassik y Czike y para las investigaciones de las bili-
rrubinas a reaccién directa e indirecta la técnica preconizada por
Castex-Lopez Garcia y Zelasco (%).

El detalle de las diversas técnicas esta ampliamente explicado en
la interesante tesis del Dr. Zelasco (*°).

Resultados de los distintos métodos para investigar la bilirrubina
en la orina—De las distintas reacciones que hemos utilizado para in-
vestigar los pigmentos de la orina son indiscutiblemente la de Fanke,
Hunter y Harrison, las que nos han suministrado datos mas exactos y
mas con la realidad de los hechos clinicos. De las tres es evidentemente
la de Harrison, la mas sensible y la més especifica. Experimentalmente
con estas reacciones hemos podido comprobar el aumento de la canti-
dad de pigmentos.

En los perros a quienes se les habia ligado el coledoco hemos com-
probado un aumento paulatino de la cantidad de bilirrubina habien-
do demostrado por otra parte, la existencia fisiolégica de pigmentos en
la orina de los perros sanos, como si el rinén no opusiera la barrera a la
bilirrubina que normalmente existe en el organismo animal, como ocu-
rre en el ser humano. En efecto, pareceria que la bilirrubina en el pe-
rro es una sustancia sin umbral. Los resultados clinicos dados por estas
reacciones son igualmente interesantes. En las ictericias catarrales la
reaccién de Franke es desde un principio francamente positiva (10 a
20 gotas) lo mismo que las reacciones de Harrison y de Hunter, para
luego ir disminuyendo y desaparecer juntamente con los otros sintomas
clinicos de la enfermedad. En las ictericias hemoliticas y en los pro-
cesos hemoliticos de larga data, estas reacciones se hacen positivas so-
bre todo en los momentos de la crisis de desglobulizacion que coinciden
con las transgresiones al régimen, con el frio o con otras causas.

Lo que estd significando que en estos procesos, la bilirrubina de
la sangre, o hablando con mis propiedad la hiperbilirrubinemia que
siempre existe no estd constituida pura y exclusivamente a expensas
de la bilirrubina a reaccién indirecta, como habitualmente se afirma,
sino que participa en grados variables la bilirrubina a reaccién di-
recta.

Mis propio seria llamarla tal vez, rapida a una y lenta a la otra,
o sino, mixima o al 100 % a la una y parcial o al 60 % a la otra.
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LA UROBILINA

El estudio de la urobilina, pigmento perteneciente al grupo de los
derivados de la hemoglobina, originado por la oxidacién del mesobi-
lirrubinégeno en el intestino (bacilos en palillo de tambor), reviste
fundamental importancia para aclarar numerosos problemas relaciona-
dos con la patologia hepatica.

Como una condicién previa debemos aclarar sintéticamente el ori-
gen del pigmento y los érganos que intervienen en su metabolismo y
eliminacién. El pigmento biliar una vez llegado al intestino es reducido
por la accién de la flora que alli prolifera en mesobilirrubinégeno. Una
parte del mesobilirrubinégeno (igual urobilinégeno) es reabsorbido y
entra en el ciclo intermedio para ser eliminado una parte por el rinén
y la bilis (urobilinocolia fisiolégica) ; esta Gltima puede entrar nueva-
mente en el circulo enterohepatico y gran parte es fijada por el higa-
do y sistema reticulo endotelial donde es destruida.

De acuerdo a los conceptos més modernos, a la urobilina, lo mis-
mo que al estercobilinégeno no se le puede considerar como un cuer-
po de constitucién organica definida, cosa que ocurre con el urofiling-
geno que puede considerarse como una unidad quimica.

El estercobilinégeno se origina en el intestino a expensas proba-
blemente o en su mayor parte, de la bilirrubina directa por un proceso
de reduccién. Por otra parte, como en la bilis también existe bilirrubina
a reaccion indirecta y su reduccién, originaria en tltima instancia una
urobilina homéloga a la anterior, la urobilina de Seidel y Meier (cit.
Loépez Garcia (*'), la que por supuesto se presentaria normalmente en
cantidades pequenas, ya que la cifra de bilirrubina indirecta es escasa,
pero podria aumentar en los procesos hemoliticos de diversos origenes.

Seglin Lépez Garcia (*'), el ciclo de transformacién seria el si-
guiente:

Bilirrubina directa—> Estercobilinégeno—; Estercobilina—> Urobilina.
Bilirrubina indirecta—> Mesobilirrubinégeno—; Urobilina IX

Por supuesto que el estudio detenido y la diferenciacién de estos dos
tipos tienen, si bien es cierto, gran interés teérico, poseen en cambio, pocas
o nulas aplicaciones clinicas.

No nos detendremos mayormente en comentar las diversas teorias
tendientes a explicar el origen y eliminacién de la urobilina. Dentro de
las numerosas teorias que tratan de explicar el origen de la urobilina,
la esterohepatica propuesta por Miiller es la mas aceptada por los fisi6-
logos y la que explica la mayor parte de los problemas relacionados
con su metabolismo. Miiller fué el primero que admitié que la urobilina
urinaria era la estercobilina difundida. Normalmente la estercobilina
seria absorbida por las paredes intestinales, tomadas por la porta y
llevada al higado, donde una gran parte se destruiria y otra nueva-
mente volveria al intestino por la bilis.

Si bien es cierto que la teorfa enterohepatica alcanza a explicar
gran cantidad de problemas, sin embargo, en otras ncasiones nos encon-

¥
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tramos frente a ciertos casos no aclarados perfectamente por la teoria
de Miiller.

Cantidades de urobilina en sangre, bilis y orina—En condiciones
fisiolégicas y con los métodos actuales de laboratorio, no es posible
dosar el pigmento de sangre, aunque se acepta que normalmente existen
pequefias cantidades de urobilina.

En la bilis, a pesar de la opinién de Eppinger (*), que niega la
existencia de urobilina en bilis, su presencia es constante. Roger (*),
ha encontrado urobilina en la bilis del perro casi constantemente y
Lépez Garcia ('), en mas de 500 casos ha llegado a idénticos resultados.

Roger (*°), para la bilis humana da las siguientes cifras medias
normales :

B.A — 040 a 4 mlg. %o
B.-B — 1.60 a 6 mlg. %o

Generalmente estas cifras aumentan a la menor claudicacién de
la glandula hepatica y segin Lépez Garcia (*'), la urobilina en la bilis
precede a la de la orina.

En la orina la presencia de urobilina es constante, pero la cantidad
varia segun las distintas horas del dia, por eso siempre es util dosar
la urobilina en la orina recogida en las 24 horas. Como méximo normal
se da la cifra de 0.60 en 24 horas.

Las investigaciones y dosajes de urobilina efectuados en las orinas
de una cantidad de nifios normales, siempre hemos encontrado cifras
que oscilan entre 0.20 y 0.40 por mil (?).

Para el dosaje de urobilina en la sangre, bilis y orina, empleamos
la técnica aconsejada por Royer (*°).

Sin embargo, Watson (*?), en sus tltimos trabajos, afirma que el
dosaje de la urobilina por la fluorescencia no es completamente exacto,
debido a que el urobilinégeno no se transforma totalmente en urobilina,
sino que en algunos casos posiblemente relacionados con el medio,
se transformaria en mesobilirrubina (en presencia del HCI) y una
parte en copronigrina. Es por esta causa que las cantidades consi-
deradas como normales por Royer y Lépez Garcia (hasta 0.60 mlg. en
24 horas), sean menores a las de Watson (**), (1 a 2 mlg. %o) Castex
y Lépez Garcia ().

El urobilinégeno sanguineo. La diazorreaccion amarilla—Las inves-
tigaciones del urobilinégeno en sangre constituye una operacion un
tanto dificultosa y son raros lo scasos donde se pueden encontrar canti-
dades apreciables del pigmento. -

Royer (*), utilizando su técnica de dosificacion, ha encontrado
cantidades relativamente importantes del pigmento en los ictericias
hemoliticas, erisipela, neumontas, etc., urobilinemias que en ciertas oca-
siones llegaban a 74 mlg. %o

Varela Fuentes (*°), efectuando investigaciones en enfermos de
obstruccién biliar y de atrofia amarilla aguda del higado, no ha encon-
trado cifras dosables de urobilinégeno, resultados perfectamente expli-
cables, por no pasar bilis al intestino.
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Varela Fuentes (*°) y sus colaboradores han demostrado que cuando
se anade el diazo reactivo de Erlich a un extracto cloroférmico de san-
gre, en lugar de obtener la cléasica coloracién roja, aparece un tinte
amarillo dorado intenso. Esto constituye lo que ellos llaman la diazo-
rreaccion amarilla.

Los autores uruguayos consideran que la sustancia que origina
esta diazorreaccién amarilla es el urobilinégeno que se encuentra en
cantidades relativamente elevadas en la sangre de ciertos enefermos
(por encima de 0.3 mlg. %, de urobilinégeno).

Esta reaccién sélo aparece en los sueros ictéricos que se hayan efec-
tuado previamente una extraccién cloroférmica, ya que cuando se afiade
directamente el diazorreactivo o en los extractos alcohélicos la colo-
raciéon roja impide ver la diazorreaccién amarilla.

La diazorreaccién amarilla de Varela Fuentes aparece francamente
manifiesta en las supuraciones hepiticas de origen angiocolitico o portal.
En las neumopatias agudas graves y en las crisis de hipermolisis.

En cuanto a la importancia de esta reaccién segin Varela Fuente
(*%), sirve para descubrir una “insuficiencia funcional del sistema
reticuloendotelial y mas especialmente de su sector hepatico”, insufi-
ciencia que difiere completamente de la insuficiencia celular hepatica
qu siempre da cifras elevadas de bilirrubina indirecta.

Por otra parte, su hallazgo nos serviria como diagnéstico diferencial
de cualquiera de los tres sindromes anteriormente citados y en cuanto
a su significado, la aparicién de la diazorreaccién amarilla seria un
indice de una manifiesta gravedad del enfermo.

LA UROBILINA EN LAS ICTERICIAS ERITROBLASTICAS

Lo 2:\“;;‘:;‘;? Urobilina Figmeptos enmprs Estercobil.
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mld. 0/oo maselas Franke Harrison iRiEs, 040
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Directa 0,246
Negat. 0,254 Negat. Negat. 146
12.41 0,276 Negat. Negat. —
A. N 17.00 ! 0,60 Negat. Negat. =
Directa Negat.
Negat. 0,650 Negat. —
C. H 5.55 0,60 Negat.
Directa 0,415 Negat. 125
0,145 Negat. Negat. —
Negat. 0,605 Negat. Negat. —
S. C. 20.5 0,46 Negat. Negat. —
Directa
i Negat. |



— 482 —

VALOR CLINICO DE LA UROBILINA

Del estudio que hemos hecho en otro capitulo sobre el origen y
eliminacién de la urobilina, el valor semiolégico se deduce facilmente.

La urobilinuria aumentada constituye el “test” mas precoz y mas
demostrativo que esta indicando de una manera segura un proceso
lesional de la célula hepatica, mucho antes que cualquiera de las otras
pruebas funcionales indiquen un déficit funcional de la glindula.

Antes de considerar nuestros resultados en cada una de las enti-
dades clinicas que hemos tenido ocasién de estudiar relacionadas con
la urobilinuria es tutil que consideremos previamente las modificaciones
que sufre la urobilina en la insuficicia hepatica.

Previamente creo fttil diferenciar de acuerdo a los conceptos de
Castex y Lopez Garcia ('), dos tipos fundamentales de insuficiencia
hepatica. La insuficiencia lesional, originada por una solucién de conti-
nuidad de los canaliculos biliares (ampolla) con integridad casi perfecta
del funcionalismo celular y la insuficiencia funcional por agresién directa
a la célula hepatica.

En el primer caso la urobilinuria seria casi normal, mientras que en
las insuficiencias funcionales francas la urobilinuria y la urobilinoge-
nemia estarian considerablemente aumentadas. Este fenémeno se explica
porque el aporte de bilirrubina biliar es relativamente normal en unos
casos, mientras que en otros, debido a una obstruccién, falta casi por
completo.

Por supuesto que es practicamente imposible encontrar casos com-
pletamente puros, ya que una insuficiencia funcional casi siempre es
originada por una grave alteracién anatémica micro o macroscopica.

Practicamente y resumiendo diremos que una tasa elevada de uro-
bilina en orina y una urobilinogenemia también alta, significa una insu-
ficiencia funcional més o menos grave del higado, sobre todo si estas
cifras son “elevadas y sostenidas”.

En las ictericias catarrales, sobre todo prolongadas y con lesiones
celulares notables reveladas por otras pruebas funcionales, la urobili-
nuria es marcada. Sin embargo, esta urobilinuria no se hace presente en
las primeras etapas de la enfermedad, explicandose este fenémeno apa-
rentemente paradojal por la falta de aflujo biliar al intestino, no
pudiéndose formar en consecuencia el pigmento que mas tarde al pasar
al torrente circulatorio ha de recorrer el circuito enterohepatico.

Una vez que la bilis llega al intestino, ya sea por una desobstruccion
espontanea de las vias biliares o por el sondeo duodenal, comienza a
aumentar la urobilina la orina hasta alcanzar cifras francamente pato-
légicas (10 7,4 mlg. %,). Esta urobilinuria exagerada persiste un tiempo
mas o menos variable, pero comienza a disminuir cuando los signos
clinicos van desapareciendo, aunque generalmente disminuye después
que las otras pruebas funcionales indiquen un normal funcionamiento
de la célula hepatica.



— 483 —

La urobilina en las ictericias hemoliticas

La urobilinuria elevada como “test” de la insuficiencia hepatica
en las ictericias hemoliticas y en general en todos los sindromes hemo-
liticos no posee la sensibilidad indicadora como sucede en otros cuadros
hepéticos, pues la cantidad de urobilina eliminada no nos dara la pauta
de una mayor o menor gravedad. Si consideramos teéricamente una
misma lesién hepatica en dos sujetos distintos, un enfermo con una
ictericia hemolitica tendrd una urobilinuria mayor que un sujeto que
no posee una alteracién en la hemolisis, pues la cantidad de pigmento
circulante por la destruccién exagerada de hematies es también mayor.
Ello no quiere decir que la urobilinuria exagerada no signifique una
insuficiencia hepética marcada para la fijacién y destruccién del pig-
mento. Sabemos que existe una gran cantidad de sindromes hemoliticos
intensos (anemias perniciosas, anemias eritroblasticas, paludismo) que
no van acompanadas de gran urobilinuria. Por otra parte, esta perfec-
tamente demostrada la accién francamente téxica que tienen los lisados
de glébulos rojos sobre la célula hepatica cuando la atacan directamente
[Royer (%), Watson (*2)].

Nos ha sido posible comprobar que en los procesos hemoliticos
incipientes la urobilinuria es poco marcada, pero cuando el cuadro cli-
nico “envejece”, la constante accién téxica de la hemoglobina originada
por la destrucciéon de los hematies acarrea una lesién hepatica evidente
no s6lo revelada por la urobilinuria, sino también por las pruebas fun-
cionales habitualmente empleadas para investigar la funcién hepatica
se hacen positivas; aparecen pigmentos biliares en la orina, en el suero
la hiperbilirrubinemia no esta constituida a expensas de la bilirrubina
a reaccion indirecta, sino que también comienza a aparecer la directa,
lo que estd significando una lesién de la célula hepatica (Acufa y
Bonduel) (7).

Por lo tanto, en el momento actual no podemos aceptar que las
urobilinurias exageradas que se observan en los sindromes hemoliticos,
se deban a una produccién mayor de estercobilina que al pasar al to-
rrente circulatorio, el higado no podria fijarlo ni destruir eliminindose
por la orina. Se trataria para algunos autores simplemente de una urobi-
linuria por “overflow” o desbordamiento (Lépez Garcia) (*').

Ya hemos explicado y comprobado por las observaciones clinicas
y de laboratorio, que esta teoria no se puede sostener y por otra parte,
Watson ha demostrado que aun existiendo una produccién intestinal
de estercobilina diez veces superior a la normal, la cantidad de urobi-
lina eliminada no varia o es apenas superior en un higado funcional-
mente normal.

La urobilina en estos casos estd mostrando una insuficiencia hepa-
tica que se hace mas ostensible con el correr del tiempo y sobre todo

en los periodos de agravacién de la enfermedad (crisis de desglobuli-
zacion).
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Cuadro que muestra las cifras de bilirrubina en sangre y urobilina en

orina y la presencia de pigmentos en la orina y bilirrubina a reaccion

directa en sangre en algunos enfermos con sindromes eritrobldsticos en
distintas edades

\ Bilirrubina eohiia Bilirrubina en orina
Caso en sangre mlg. 0/00 N
TR Franke Harrison
Antonio A. Ictericia he- 18-1V-27 Positiva Positiva
molitica eritroblasti- 15
ca. 22 anos. Directa +
4-X1I-32 35.38 Positiva Positiva
20.2
Directa +
15-11-38 2.58 Negativa Positiva
25.30
Directa -+
17-11-38 1.81 Positiva Positiva
30
Directa 4
18-1-38 5.59 Positiva Positiva
10
Directa 4
Josefa T. Anemia eri- 26-11-38 2.40 Negativa Positiva
troblastica. 8 afios. 16.19
Directa
16-I11-38 4.80 Positiva Positiva
15.81
Directa -+
Francisca T. Anemia 12-11-38 0.271 Negativa Negativa
eritroblastica. 3 anos. 22.77
Directa +
10-I11-38 2.466 Negativa Positiva

La urobilina en las ictericias colostaticas

En las ictericias colostiticas por obstruccién completa de las vias
biliares la bilis no llega al intestino, interrumpiéndose la produccién de
estercobilina y por ende disminuye considerablemente la urobilina en
la orina, disminucién que estara en razén directa al grado de obstruc-
cién. Sin embargo, no hemos encontrado nunca una falta completa de
urobilina en la orina, aunque exista una obstruccién total.

Esto a primera vista pareceria estar en contra de la teoria entero-
hepatica de Miiller y haria pensar en la posible existencia de drganos
o tejidos capaces de originar la urobilina que no sea el intestino.
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Sin embargo, es posible explicar este fenémeno por la gran difusi-
bilidad de la bilirrubina que se halla sumamente aumentada en todos
los humores y en todos los tejidos, al pasar esta pequefia cantidad de
pigmento se transformaria rdpidamente en urobilinégeno, siendo posible
dosarlo en las heces y en la orina.

En ciertos casos graves, colangitis y supuraciones hepaticas, suele
existir una urobilinuria relativamente elevada con urobilinemia también
alta (D. R. amarilla, de Varela Fuentes, positiva). Se considera que esta
urobilina se origina “in situ”, constituyendo probablemente los gérmenes
de la flora intestinal que al reabsorberse por via linfatica es llevada a
la circulacion general, siendo luego eliminada por el rifién. Asi se explica
la reaccién positiva de Varela Fuentes.

(Continuard)



Libros y Tesis

INFECCION Y SULFAMIDOTERAPIA EN TRASTORNOS DI-
GESTIVO-NUTRITIVO Y ENTERITIS DEL LACTANTE,
por el Prof. Victor Zerbino y la colaboracién de D. Bennati, C.
Pelfort, W. Ayala, ]|. Praderi y A. Ramén Guerra. Un tomo de
140 pags. 16 X 24. Publicacién de la Soc. Uruguaya de Pedia-
tria. Montevideo 1942.

El Prof. Victor Zerbino es una de las personalidades definidas y
activas de la pediatria rioplatense; su producciéon médica, servida por
una buena cultura general y una noble inquietud, se ha caracterizado
por el deseo de enfocar y establecer bibliograficamente temas no bien
aclarados de la problematica pediitrica. Jalones de esa intencion son
sus trabajos sobre el asma, su ejemplar monografia sobre las enferme-
dades catarrales agudas de los 6rganos respiratorios en la primera in-
fancia, y la que ahora nos ocupa. En esta tltima sirve al Prof. Zerbino
de centro y guia a una serie de estudios de la escuela uruguaya, por
eso este tomo, que retne articulos ya publicados, significa la pleni-
tud de un esfuerzo gregario y coincidente, digno de ser sefialado por
la escolaridad y por la sinergia que traduce. A través de sus paginas,
de textura desigual, como no puede menos de suceder dada la indole
de los trabajos reunidos, puede el lector tomar contacto directo y ani-
mado con un problema de candente actualidad y de novisima impor-
tancia, cuya sistematizacién se alcanza en el campo de las ideas mé-
dicas en los dos capitulos doctrinarios, el primero y el ltimo, debidos
a la pluma del Prof. Zerbino; las demas de indole expositiva y técnica
inician en el detalle y documentacién de los aspectos fisiopatologicos,
farmacodindmicos (Ayala), experimentales (Bennati) y clinicos (Pel-
fort, Praderi y Ramén Guerra) del problema.

Sin que esto implique de ninguna manera un menoscabo concep-
tual del valor de la obra quisiéramos subrayar un aspecto general so-
bre su presentacién, en el que hemos ya insistido algunas veces y que
atafie a la faz practica de la produccién bibliografica rioplatense. Es
una adquisicién de la experiencia que el publico lector absorbe poco
los tomos que contienen la reunién de articulos distintos aunque atane-
deros a un mismo tema y atn cuando estén estrechamente vinculados;
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pareciera como que la apetencia lectora exigiese una cierta unidad for-
mal y consecutiva en la estilistica y en la presentacion; las causas in-
timas de este fenémeno no parecen ficiles de desentranar pero el he-
cho es estadisticamente comprobable y no deja lugar a dudas. No
parece tratarse de una modalidad local puesto que la enciclopedia pe-
diatrica de Holt, en inglés, ha sufrido una redaccién unitaria a la
que se han sometido sus distintos autores con indudable beneficio de la
absorcién de la obra por el medio; naturalmente que ello no hace para
nada al material cientifico de que se trate sino pura y simplemente a la
manera como se le redacte y presente. Estas reflexiones se nos apa-
recen tanto mas utiles cuanto que la escuela de Montevideo ha alcan-
zado ya un grado de madurez y capacidad protuctiva que nos agrada-
ria ver cumplida en la méxima extensién de sus posibilidades y el Prof.
Zerbino nos parece el hombre dotado para darle energia centripeta.

E. Escards.
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SESION peL 15 pE MAYO pe 1942

Preside el Dr. N. Leone Bloise

EL PROFESOR A. CZERNY Y SU OBRA

Dr. A. Carrau—(Se publicara en uno de los préximos nGmeros) .

ENSAYO EN NINOS DE UN PARCHE DE TUBERCULINA BRUTA

Dr. ]. Giampietro—Para preparar el parche que propone, se ne-
cesitan: tela emplastica comin, papel secante, tela linén vy tuberculina
bruta. Corta un rollo de tela emplastica, de unos 2 1/2 centimetros de
ancho y 3 de largo y en la parte media le coloca un trozo de papel
secante, de 1 centimetro de lado; se aprieta, sobre todo en los bordes
para que se adhiera a la tela; recubre el todo con tela linén, dos tro-
zos de igual tamaiio al de la tira emplastica, pegando uno en un ex-
tremo de ésta, extendiéndola hacia el lado opuesto, pero doblandola
hacia atras y replegandola hacia atras al llegar al borde mas proximo
del papel secante; en el otro extremo se pega el otro trozo de linén,
que no se dobla y va a recubrir al primero. Todo es esterilizado al au-
toclave, a 130°, durante 25 minutos, lo que da una asepsia absoluta,
sin alterar los materiales que componen el parche. En el momento de
emplearlo se separan todo lo que se puede las 2 hojas de lin6n, dejando
al descubierto el papel secante y se vierte sobre éste la tuberculina conte-
nida en los comunes tubos capilares, rompiendo los dos extremos y
soplando por uno de ellos con una pera de goma. Se desengrasa la
piel y se aplica el parche, que se mantiene 48 horas, haciendo la lec-
tura otras 48 horas después. La reaccién positiva es analoga a la de los
otros parches empleados. El parche propuesto ha demostrado una fi-
delidad casi igual a la de la cutirreaccién contuberculina bruta (di-
ferencia de apenas 0.97 % a favor de ésta), e igual a la del parche
Vollmer. Es de facil preparacién, pudiendo ser preparado por cual-
quiera, es muy econémico de costo. Tiene sobre el parche Vollmer del
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comercio, la ventaja de que la tuberculina siempre es fresca, no preo-
cupando la fecha del vencimiento de aquel. La falta de control no tiene
gran importancia, pues este es (til en contados casos. Toda duda se
solucionard con el empleo de las otras pruebas tuberculinicas.

MEGACOLON. RESECCION DEL NERVIO PRESACRO. RESULTADOS

Dr. A. Rodriguez Castro—Refiere el caso de un nifio de 10 anos,
con cuadro tipico de megacolon crénico, pélido, triste, con seria into-
xicacién crénica, con enorme vientre globuloso, con violentos célicos
periédicos y frecuentes cefaleas. Desde el nacimiento, segin los fami-
liares, nunca habia tenido una deposicién espontanea. Pasaba de 6 a 7
dias sin evacuar el intestino y entonces, después de grandes dolores y
molestias, mediante abundantes enemas se obtenia expulsiones de ma-
terias fecales y de gases, de olor nauseabundo y en cantidades enormes.
Al ingresar al Servicio fué necesario evacuar mediante una cureta ro-
ma, un fecaloma sélido, que habia determinado una oclusién irreducti-
ble por los medios habituales. Fué tratado desde el nacimiento, por di-
versos facultativos, que emplearon distintos procedimientos, sin éxito
alguno, llegando a un estado de intoxicacién crénica, con oclusiones
intestinales periédicas cada vez mas frecuentes. Se decidié intervenir
quirargicamente sobre el simpatico, resecando el nervio presacro, lo
que se hizo el 31 de enero de este afio, mediante laparotomia mediana
infraumbilical, segiin la técnica de Rankin y Learmonth: exéresis del
ganglio en la bifurcacién de las iliacas primitivas. Los resultados ob-
tenidos fueron verdaderamente interesantes. Al 4° dia de la operacion,
el nifio tuvo la primera defecacién espontanea, de su vida. Al 7° dia,
3 cucharadas de vaselina liquida simple, que antes no determinaban
ningiin efecto si no eran seguidas del gran lavaje intestinal alto, pro-
dujeron por si solas, de 6 a 7 deposiciones diarreicas. A los 3 meses de
operado ha seguido exonerando espontineamente su intestino, con
s6lo seguir un régimen alimenticio apropiado, practicando gimnasia y
tomando pequefias dosis de vaselina liquida cada 2 6 3 dias. El estado
general ha mejorado mucho; la circunferencia abdominal ha dismi-
nuido 15 centimetros. El estudio radiografico, que antes de la opera-
ci6n demostraba, mediante enema opaca de cerca de 2 litros, un
enorme mega y dolicocolon de contorno liso, no demuestra un cam-
bio de la imagen, en relacién con la mejoria funcional, De acuerdo con
las publicaciones de Royle y Wade, en Australia; de Peterson, en In-
glaterra; de Leriche y Latarjet, en Francia; de Prini, en Argentina, etc.,
se ha observado en este enfermo, una_mejoria funcional inmediata, ex-
traordinaria, sin que se haya modificado en igual proporcién el aspecto
radiografico.
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SESION peL 21 pE MAYO pe 1942

Preside el Dr. N. Leone Bloise

ESTUDIO DE LA OSIFICACION DEL NINO.
I. NINOS NORMALES. APARICION DE LOS PUNTOS DE
OSIFICACION DE LOS MIEMBROS

Dres. H. C. Bazzano y R. E. Tiscornia—Expresan, en primer tér-
mino, los motivos que los llevaron a realizar este estudio. Encuentran,
en la practica diaria, tal disparidad de opiniones, en los distintos auto-
res, respecto a la edad de aparicién de los puntos de osificacién y tan
extendidos los plazos, en lo que a un mismo punto se refiere, que mu-
chas veces se plantean verdaderas dificultades para dar una respuesta
precisa sobre una edad ésea o sobre la normalidad del desarrollo de
un hueso. Considerando los distintos factores (geografico, racial, etc.),
que deben influir en el desarrollo del organismo y por lo tanto del es-
queleto, buscan en el estudio de la osificacién, en nuestro medio, la
obtencién de tablas nacionales, que sirvan de base para el estudio de
los distintos estados patolégicos que la afecten. Con este fin han reali-
zado un cuidadoso estudio de 10.000 radiografias, teniendo en cuenta
los factores técnicos que dan antecedentes, sexo, estatura y conforma-
cién 6sea. Lograron asi, confeccionar 5 tablas, a saber: 1° donde se
establece el limite maximo de aparicién; 2° porcentaje de aparicion:
3¢ orden de aparicién; 4° donde se determina el tiempo dentro del
cual aparecen los distintos puntos; 5¢ donde se establece la aparicion
mas precoz, la media y la maxima. A todo esto se agrega una tabla
de distintos autores, que sirven de punto de comparacién. Todo ha
sido realizado bajo una técnica radiolégica rigurosa, con el objeto de
evitar errores de interpretacién de las imdgenes, con una intensidad y
una dureza de la irradiacién, cuidadosamente elegidas. Se ha evitado
asi, el error de tomar como ntcleos éseos, pequenias manchas que apa-
recen en las radiografias, causadas, ya sea por cuerpos extrafios de la
regién estudiada, del “chassis” o de las pantallas reforzadoras. Mas
adelante estudian el desarrollo normal de los puntos de osificacion, en
sentido general, y lo dividen en: puntos que hacen su aparicién, siem-
pre antes del nacimiento,—como ser epifisis inferior del fémur, astra-
galo y calcaneo—, y puntos que aparecen después del nacimiento, que
en un principio se observan como una pequena mancha, del tamano
de una cabeza de alfiler, sin estructura y de contornos nitidos. Los pun-
tos se desarrollan siempre bajo una conformacién redondeada. Al au-
mentar de tamafo se va a desarrollar una estructura 6sea, que poco a
poco toma el aspecto del tejido esponjoso del adulto. No existe, para
los autores, una uniformidad en la aparicién de los micleos, ni en el
desarrollo correspondiente a miembros simétricos. No hay una apari-



— 491 —

cién siempre igual de los puntos, dentro de una misma region. Poste-
riormente, expresan en extenso la aparicion de los puntos de osifica-
cién en cada regién de los miembros, lo cual, dado el detalle que se
necesita para la buena comprensién, es imposible resumir.

Los autores exhiben un abundante material radiografico, que
van describiendo en el curso de su disertacién.

MIATONIA CONGENITA (Enfermedad de Oppenheim)

Dres. H. Fossatti y ]. M. Portillo.—Nifio de 2 1/2 meses de edad,
con ausencia casi completa de la motilidad voluntaria, desde el naci-
miento; ademas, dificultad para mamar, crisis de cianosis y llanto muy
débil. Embarazo, llegado a término con disminucién de los movimientos
fetales en los Gltimos dias, comprobandose posicién podalica al 82 mes,
que obligé a realizar versién por maniobras externas. La madre tuvo
durante el embarazo (tercer mes), un reumatismo articular agudo, el
que fué tratado con salicilato de soda, por via intravenosa; durante
la pubertad padecié de anemia y también durante el embarazo; el parto
fué prolongado. Padre sano. El nifio, en los primeros 18 dias de vida
subi6 francamente de peso (1 kilogramo) ; luego, quedé detenido. Al
examen se encuentra un nifio de peso inferior y talla superior a los
de la edad; estado de nutricién interior: polipnea, tiraje costal, respi-
racién diafragmatica; llanto muy débil. Relajamiento muscular com-
pleto, atonia generalizada, aplastamiento toricico transversal; gran la-
xitud ligamentosa; masas musculares finas; reflejos tendinosos abolidos,
asi como los cutineoabdominales y los cremasterianos. Radiografica-
mente se comprueba la existencia de una distrofia ésea no definida.
Habia hipoexcitabilidad a las corrientes galvanica y faradica, mas mar-
cada para esta Gltima, sin reaccién de degeneracién. Tratamiento:
balneacién salada, vitaminas B, D y E, glicocola. Ofrece una compli-
cacién respiratoria, con broncoplejia evidente, que termina con la vida
del enfermo. Con motivo de esta observacién, los autores realizan un
estudio de la enfermedad de Oppenheim, en sus distintos aspectos.

VIVIENDA, SALARIO Y PATOLOGIA DEL LACTANTE

Dr. J. Lorenzo y Deal.—Destaca la importancia de la calidad de la
vivienda, que es conocida por los pediatras desde hace tiempo. Cuan-
do ella no es salubre, contribuye especialmente a facilitar la aparicién
de trastornos digestivos y nutritivos, en el lactante, en verano. De igual
modo, en invierno facilita la aparicién y la agravacién, de las afeccio-
nes del aparato respiratorio. Es frecuente, en el pais, que 4 personas
0 mas, convivan con lactantes, en una sola habitacion. Las casillas de
lata, de madera y lata, los ranchos de paja y terrén, son frecuente-
mente habitacién de lactantes que se hospitalizan. Entre estos mismos es
comiin ver asociados el salario bajo (menos del 50 % del minimo ne-
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cesario) y la mala vivienda. Para no influir atin mas en la exigiidad de
los recursos familiares, cuando existen hijos que necesitan régimen ali-
menticio no carenciado, la vivienda no debe insumir mas del 10 %
de las entradas.

Discusién: Dr. R. B. Yannicelli—Propone que las conclusiones
de este trabajo sea pasadas a conocimiento de la Comisién de Vivien-
das Econémicas.

Votada la proposicién, resulta aprobada unanimemente.



Sociedad Argentina de Pediatria

QUINTA REUNION CIENTIFICA: 4 pe AGOSTO pe 1942

Presidencia: Dr. Pedro de Elizalde

El Presidente acusa la recepcién que hacen para la biblioteca de la
Sociedad de un libro, los Dres. M. R. Arana y R. Kreutzer.

Se pone en conocimiento de la asamblea la nota del Dr. A. Baeza

Goiii agradeciendo su designacién de Miembro Honorario de la So-
ciedad.

De inmediato se considera el orden del dia.

SOBRE TRES CASOS DE SINDROMES PURPURICOS EN NINOS DE
PRIMERA INFANCIA

Dres. R. Cibils Aguirre, S. de Alzaga y D. Aguilar Giraldes: Los au-
tores, después de recordar la rareza de observacién de cuadros purpiricos
en nifios de 1* infancia y la dificultad que existe siempre en incluirlos
dentro de las distintas diatesis hemorragicas presentan, en resumen,
las observaciones siguientes: Observacién 1: Nifio de 9 meses, distrofia
acentuada por carencias multiples cualitativas y cuantitativas; con
raquitismo evidente a la clinica y radiologia; con intenso cuadro pur-
purico de 5 dias de evolucién en el momento de su ingreso; con coriza
diftérico y conjuntivitis banal. Cuadro de tipo enterocolitico durante
la internacién que puede ser también atribuido a una localizacién pur-
purica enteral; dada su rapida evolucién. Es tratado seroterapica-
mente y con vitamina C, observindose una rapida mejoria. La falta
de modificaciones en el estudio histolégico y la respuesta rapida a la
vitaminoterapia permiten considerar la patogenia de este cuadro como
dependientes de una carencia C por la cifra baja (0,8 mgr. %), aun-
que dentro de los limites normales, observados en la concentracién de
esta vitamina en la sangre aun después de la amplia provisién de la
misma. Observacién 2: Nino de 20 meses, distréfico, con alergia tuber-
culinica positiva, en contacto con la madre bacilosa hasta la edad de
14 meses. Desde hace 6 meses presenta brotes purpiricos, cuyas lesiones

¥
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elementales duran de 15 a 20 dias, al cabo de cuyo tiempo retrogradan
y son reemplazadas por una nueva erupcién. Mejora durante la inter-
nacién su estado general, pero repite su estado purpurico y presenta
ademds hematomas, uno de los cuales requiere apertura quirtirgica.

Retirado por su familia, reingresa dos meses después, durante cuyo
tiempo ha continuado con el mismo cuadro clinico. A los dos meses de
estar internado, sufre una caida y traumatismo craneano; tras un
intervalo libre se observa el cuadro tipico de la hemorragia intra-
craneana. Fallece.

Los exdmenes de fragilidad vascular fueron negativos y los hema-
tolégicos mostraron resultados de dificil apreciacién; prolongacién del
tiempo de sangria en una oportunidad, en los otros normales. El de
coagulacién levemente prolongado, con retracciéon normal del coagulo
en todas las oportunidades. Signo del lazo negativo.

Se le consideré entonces como un caso de hemofilia esporadica, ya
que los tnicos sintomas positivos de didtesis hemorragica fueron el
retardo de tiempo de coagulacién y la gran tendencia a la produccién
de hemorragias subcutdneas, a pesar de no haberse recogido antece-
dentes de familiaridad en la apreciacion de la afeccion. Hacemos re-
saltar —de acuerdo a nuestra observacion en nifos de edad superior—
el hecho de que parece existir una llamativa vinculacién en la apre-
ciacién de sintomas purpuricos en ninos tuberculinicos alérgicos posi-
tivos. Observacion 3: Nino que desde los 21 meses de edad presenta
un cuadro clinico de sufusiones sanguineas en ocasiéon de traumatismos
minimos. A los 2 afos 9 meses, conjuntamente con aquéllas se aprecia
erupcién petequial, signo del lazo positivo, trombopenia de 75.000
p. m. c., tiempo de sangria prolongado y de coagulacion normal. Se lo
asiste durante seis meses, terapia calcica y vitamina C, apreciindose
que el tiempo de sangria se torna normal y el de coagulacién permanece
en limites normales. Contintian las poussées purpuricas y aparicion de
equimosis. Se lo clasifica como purpura trombopénica, idiopatica, de

Werlhof.

Discusion. Dr. A. Casaubén: La observacién de purpuras es rela-
tivamente rara en nifios de primera infancia. Como contribucién al
tema, recuerda la observacién de un nifo de 20 meses de edad, a quien
asistiera con el Dr. Cafferatta, el que padecié un parpura tipo Henoch
que fallecié de inmediato. En una nifia de segunda infancia que padecia
un purpura trombopénica, febril, con signo del lago positivo y que
se encontraba en franca mejoria, llamé la atencién un repunte febril
sin relacién con el cuadro purptrico. Se practica una radiografia de
térax y se observa la existencia de una granulia. Considera suma-
mente interesante esta observacién, ya que la parpura fué la primera
manifestacién de la primoinfeccion.

Respecto a la esplenectomia, es dificil aconsejarla. En su Servicio
observé una nifia que padecié seis episodios de un cuadro clinico tipo
hemogenia y en una oportunidad a tipo Schonlein-Henoch. Fué trans-
fundida y mejora rdpidamente; mejoria que persiste hasta que se da
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de alta, sin presentar ninguna manifestacién purptrica en el curso de
los dos afios siguientes.

Recuerda la prudencia recomendable que deben tenerse en cuenta
ante la indicacién de la esplenectomia.

Dr. §. I. Bettinotti—Siempre es interesante contribuir a la ca-
suistica como en este caso, en que concordando con los doctores, hace
notar la rareza de las manifestaciones purptricas en nifios de primera
infancia. Refiere un caso de un lactante que presenta un intenso cua-
dro purpirico durante la evolucién de una distrofia grave. Es atribui-
da a la caquexia y se interpreta como una manifestacién final, como
es frecuente observar. Contra lo previsto por las particularidades cli-
nicas y el valor pronéstico que se la asigna al parpura, el nifio curé.
Otra observacion es la de una nifia de 4 y 1/2 anos, gemelar, inape-
tente, en estado carencial por dificultades que oponia a la alimentacién
Y POr sus propias caracteristicas constitucionales. Presenta repentina-
mente un cuadro apendicular y es intervenida y a los 3 dias de ope-
rada tiene un cuadro purpirico tipo reumatismal, del cual hace un
mes, tres periodos sucesivos. Fué tratada con vitamina C, suponiendo
que el trastorno fué dado por una carencia de este elemento ocasionada
en la perturbacién de la alimentacién.

Dr. D. Aguilar Giraldes—Agradece la contribucién al tema, rea-
lizada por los Profs. Casaubén y Bettinotti, cuyas observaciones clini-
cas considera de sumo interés.

La observacién del ptrpura en la nifa que tenia una primoinfec-
cién tuberculosa es de relevante interés y con respecto a las dificultades
diagnésticas que comandan la indicacién de una esplenectomia recuer-
da que en el trabajo que acaba de comentar hace notar la cita de Ho-
well del caso de Pickering, que durante dos afios oscilé sintomaticamen-
te entre.una hemofilia y una trombopenia esencial.

El primer caso del Dr. Betinotti presenta el interés de la falla
pronéstica de un signo semiolégico considerado de importancia. Con
respecto al segundo, ha publicado una observacién, en colaboracién con
el Dr. Sanmartino, de una nifia de segunda infancia que presentaba un
cuadro de apendicitis a sintomatologia bastarda. La observacién de es-
casas y pequenas manifestaciones purptricas a nivel de ambos maleo-
los tibiales y coloracién rojovinosa y congestién de la vulva, hizo pen-
sar en un purpura, difiriéndose en algunas horas la operacién. Por la
tarde de ese dia, la nifia presentaba un cuadro tipico de peliosis reuma-
tismal, curando después de una evolucién accidentada. Fué apendicec-
tomizada 3 meses después y se encontré un apéndice sano.

LECHE DE MUJER. LA CONGELACION COMO METODO DE
CONSERVACION

Dr. §. I. Bettinotti—Se muestra el procedimiento de congelar
150 c.c. de leche en pequefios blocks de 1.5 cm. de espesor, puestos en
contacto con nieve carbénica (temperatura de la misma es 80?). Al ca-
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bo de 4 6 5 minutos se ha congelado. Se van apilando estos bloques
en un tanque termo enfriado con nieve corbénica y asl se mantiene a
temperaturas inferiores a 50°. Este enfriamiento rapido da un agua de
cristalizacién que no destruye los caracteres macro y microscopicos de
cualquier sustancia alimenticia y permite su consumo después del des-
hielo en condiciones aparentemente iguales al del producto fresco.

La experiencia del autor informa que ha alimentado ninos con
leche de mujer, conservada durante mas de 20 dias. No se ha atrevido
a prolongar la conservacién por mas tiempo, pues la experiencia mun-
dial que hasta ahora se ha realizado (“experiencia biolégica™), consigna
esta fecha. Tiene en cuenta que por tratarse de ninos que tomaban ex-
clusivamente este alimento sin ningtn agregado compensatorio, no se
podia realizar de otro modo. Este es un procedimiento de congelacion
sencillo, cémodo, relativamente econémico, facil transporte del ma-
terial y evita los inconvenientes derivados de la mecanica del movi-
miento.

Discusion: Dr. P. de Elizalde—Quiere anadir su experiencia en
la Casa de Expésitos, donde las necesidades de leche de mujer son
grandes y la recoleccién a veces no alcanza ha satisfacer lo que se con-
sume, por lo cual ha pensado en tener reservas de leche para su em-
pleo en el momento oportuno. Hasta la fecha no se ha resuelto en de-
finitiva el problema, si bien han hecho ensayos de conservacion con
nieve carbénica siendo la congelacién inmediata. Esta se realiza por
medio de un congelador eléctrico a 19°, en pocos minutos. Cree que
el procedimiento de congelacién con la nieve carbénica por la rapidez
y su aplicacién econémica, puede tener resultados, especialmente en
verano, cuando se necesita mayor cantidad de leche de mujer para las
necesidades del Servicio.

Dr. Bettinotti—Desea que el Dr. Elizalde pueda obtener la solu-
cién de acuerdo a la aplicacién de este método. Existen recipientes pa-
ra mantener 20 litros de leche de mujer a 40°; el consumo es de un kilo
de nieve carbénica cuyo precio es de 0.35 centavos, aproximadamente.

Conversando con el Dr. Garcia Oliver respecto a la conservacion
del plasma, este colega habia encargado una heladera capaz de obte-
nes temperaturas de 20°. Noté que a medida que pasan los dias la re-
frigeracién disminuye, para lo cual es apreciable la necesidad de com-
prensores de gran presién. Por eso cree que la via para mantener la
leche es la de la nieve corbénica, en lo que tiene experiencia exitosa

desde el ano 1930.

CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LA SANGRE DEL RECIEN NACIDO

Dres. |. P. Garrahan, P. Winocour y A. Gazeon.—Los autores arri-
ban a las siguientes conclusiones: El nino nace con una cifra elevada
de hemoglobina, T. M. 23.90 g. %, cm®. de sangre que baja gradual-
mente a 19.06 T. M. en el octavo dia.
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No hemos hallado grandes policitemias, T. M. 5.340.000 eritro-
citos por mm®. corresponden al primer dia y 4.695.000 al octavo.

La hemoglobina y los glébulos rojos sufren su mayor caida entre el
primero y el segundo dia, si bien estos Gltimos descienden relativamente
menos, las curvas de ambas a partir del segundo dia contintian casi
paralelas.

Las curvas de la hemoglobina obtenida en sangre capilar no difie-
re en cuanto a su evolucién a las obtenidas en sangre venosa.

Discusion: Dr. S. I. Bettinotti—Siempre es interesante escuchar
trabajos referentes a la fisiologia del recién nacido, los que significan un
mejor conocimiento de sus particularidades y mas aun, si se lo hace
con especial relacién al ambiente. Aprovechar el material que se ofrece
en las maternidades para proceder a este estudio y sin que ello sea en
perjuicio del nifo, es digno de aplauso para poder asi comparar las
particularidades de nuestros nifios con las de otros paises.

Dr. P. Winocour.—Agradece las palabras del Dr. Bettinotti.

SEXTA REUNION CIENTIFICA: 25 pe AGOSTO pe 1942

Presidencia: Dr. Pedro de Elizalde

SIMPATOMA SIMPATOGONICO. SOBRE UN CASO DEL TIPO PEPPER

Dr. |. C. Pellerano—El autor presenta un caso de simpatoma
simpatogénico en un nifio de 4 meses originado en la cipsula supra-
rrenal derecha con metastasis hepatica (tipo Pepper), el cual agrega
al valor casuistico, caracteristicas especiales en la citologia sanguinea y
terminaciéon por enterorragia, sin lesién anatémica aparente.

Discusion. Dr. R. P. Beranger—El afio anterior observaron un
nino procedente de Tandil, que presentaba una anemia profunda y tumo-
raciones frontoparietales. Fué estudiada hematolégicamente por el Dr.
Pawlosky, y se pensé en una linfosarcosis. Posteriormente, conociendo los
trabajos de los autores uruguayos, presentaron esta observacién cli-
nica como un probable caso de simpatoma tipo Hutchinson, en una
reunion en la que el Prof. Cervini presentara otra del tipo Pepper. No
pudieron entonces ser mas concluyentes en el estudio de su enfermito
—que no pudo completarse—pero destaca que en su observacién tam-
bién hubo hepatomegalia. Y también que las observaciones de este tipo
eran consignadas por los autores antiguas como cloromatosas.

Dr. Pellerano.—Agradece la colaboracién del Prof. Beranger, ma-

r
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nifestando que es lamentable que el estudio de su caso no puede acom-
panarse el del bazo, que se extravio. Porque hubiese sido de sumo in-
terés por la leucocitosis que presenté el nifio.

MENINGITIS PURIFORME

Dr. S. I. Bettinotti—Maria T. R., 11 meses. Buen desarrollo has-
ta los 10 meses de edad en que bruscamente se enferma con diarrea,
vémitos y fiebre (40°), después de una crisis de cianosis con pérdida
de conocimiento. Una semana después aparece una tumefaccion en el
codo derecho. Desciende mucho de peso. La fiebre tiene alternativas
en estas 4 semanas pasando apirética algunos dias. Ha tenido alterna-
tivas de vémitos y diarreas, descendiendo su peso 2.500 gramos. Desde
hace 3 dias estrabismo convergente y contracturas de sus miembros, ex-
citacion.

Al examinarla se observa su adelgazamiento pronunciado. Signos
meningeos. La puncién lumbar da salida a 20 c.c. de liquido céfalo-
rraquideo turbio, blanquecino, gran tensién.

Punciones lumbares Aspecto Tension
1941:
Dicm. 16, 20 c.c. muy turbio  grande
a L950cte: - 2 .
,» 23, 30 c.c. menos ,, ”
, 26, 35 cc. muy turbio .
o 281820 cic. 5 5 ., Sulfamida intrarraqui-
o300 20 c.c . . ,, dea 60 c.c (0.12).
1942:
Enero 4, 20 c.c. . . ., Sulfamida intrarraqui-
2 8, 20 c.c. o o , dea 3 c.c. (0.06).
- 0 SIHENTIHR Gl (il . e »»  Sulfatiazol 0.875.
s 1) ) (@ r . .
. 18, 40 c.c. 5 ,, A
, 26, 40 c.c. 2 " .
ne kol OONGlR! - n 5
1942
Febr. 4, 0 c.c. muy turbio  grande
v bl B (e c. de roca .
SERNIODE el LT - »
BTG

(1) El dia 15 de enero inmediatamente después de una inyeccién intrarra-
quidea de sulfatiazol tuvo, después de transcurridos 30 a 40 minutos, una vio-
lenta crisis convulsiva acompanada de cianosis y lipotimia. Se efectia una nue-
va puncién lumbar extrayéndose 5 c.c. de liquido céfalorraquideo. Desde enton-



— 499 —

Durante su estada en la Sala de Lactantes se realizan pues, 16 pun-
ciones lumbares, extrayéndose en total mas o menos 357 c.c. de liqui-
do cristal roca. La necesidad de cada evacuacién por puncion surgia
de los sintomas de hipertensién (exacerbacién desasosiego, estrabismo y
aparentemente cefaleas), que presentaba la enfermita. Los informes de
Laboratorio (Dr. Moran) mostraron siempre la abundancia de elemen-
tos figurados, sin necrobiosis; era pues, liquido puriforme. La medi-
cacién consistié en tratamiento higiénico, dietético (leche de mujer,
vitaminacién) y medicacién de sulfamidas y algunas dosis de bismu-
to en suspension oleosa.

Discusion: Dr. E. P. Beranger—Desearia saber si la nifia presen-
t6 en algin momento manifestaciones de otitis.

Dr. Bettinotti—Se trat6 de puntualizarlas como causa y €n ningun
momento presenté sintomas de indole auricular.

Dr. Beranger—Porque deseaba hacer el comentario de un nifio
de 18 meses, que desde hace tres, lleva ya 15 punciones por un cua-
dro semejante y solamente en una oportunidad se hallaron 1 a 3 gér-
menes tipo Pfeiffer, sin volverse a encontrar ningtin germen. En la ac-
tualidad el liquido céfalorraquideo es igual que al principio; 1.200
elementos por mm?®. 1 %, de albtimina; cloruros normales y aglucorra-
gia. Se traté con sulfamidas y la concetracién en el liquido céfalorra-
quideo fué de 0.008 mg. %. Desde el comienzo presenté otitis bilateral,
pensandose que existiese relacién de causa a efecto. El estado general
es bueno, la curva ponderal ascendente, pero la curva térmica es en
picos, a tipo pseudopalustre.

Después de agotar los exdmenes clinicos siempre negativos, se re-
suclve con el otorrinolaringélogo su internacién y se encuentra una ex-
tensa reaccién destructiva en mastoides del lado izquierdo. Existe por
tanto, derecho a pensar en la vinculacién antedicha y este caso que
contintia siendo estudiado. ser4d motivo de un proximo comentario.

Dr. D. Aguilar Giraldes—Desea recordar que en una de las 1lti-
mas reuniones de la Sociedad present6—colaborando con el Prof. Cibils
Aguirre y la Dra. Alzaga—dos observaciones de meningitis aguda pu-
riforme aséptica, una en un nifio de 48 dias, en la que no pudo dis-
criminarse el factor etiolégico y otra en un lactante de 8 meses en la
que la patogenia puede imputarse a la neumopatia tipo gripal que
padeciera. Puntualizaron entonces que el cuadro clinico estd caracteri-
zado por sintomatologia meningea aguda; existencia de liquido céfa-

ces se inicia la mejoria que termina en la curacién. Cree que se trata como
muy probable de una forma oculta de meningitis meningocéccica de esas for-
mas atenuadas crénicas de las cuales recuerda alglin caso observado antes, que
llevan a la caquexia por desnutricién. El accidente que antes describimos lo
atribuimos a la cantidad grande de sustancia activa inyectada en una dosis y
quizds a que el mismo producto no era aconsejado sino para uso hipodérmico
subcutaneo o intramuscular. El Gltimo informe de que dispongo (junio 1942)
es que la nifia estd curada y deambula sin secuelas.

’
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lorraquideo puriforme a predominio de polinucleares sin alteraciones
y aséptico y evolucién favorable, curando sin secuelas.

Quiere hacer notar que muchos de estos casos clinicos son impu-
tados por los autores como respondiendo a la forma oculta, atenuada
y crénica de las meningitis a meningococos. Si esta forma es bien co-
nocida, no es menos cierto que en ausencia de meningococos en el li-
quido céfalorraquideo que los cultivos sean negativos, que no se los
encuentra en fauces y por fin sin prueba necrépsica, muchas observa-
ciones pueden reconocer otro origen. Por lo tanto, siendo conocida la
frecuencia de las otomastoiditis silenciosas o latentes en el lactante, so-
bre los que tanto ha insistido la escuela francesa, es bien posible que a
ella respondan tanto el cuadro meningeo, como lo sefiala Ford, como
la distrofia y caquexia por infeccién crénica, sin que para nada inter-
venga el meningococo. Por estas razones reputa como de sumo interés
la observacién del Prof. Beranger, que no dudamos ha de ofrecer junto
con una prolija investigacién clinica, utiles directivas para el dificil
diagnéstico de estos cuadros. La misma adquiere un cardcter docu-
mental que a su juicio robustece su argumentacién antedicha.

Dr. Bettinotti—Agradece la contribucién de los Dres. Beranger y
Aguilar Giraldes, manifestando que no existe duda alguna de que
siempre han de presentarse estas dificultades al clinico. La reaccién
meningea esta condicionada por la fragilidad y la dehiscencia del antro.
Cree interesante hacer notar la distrofia porque existe en la forma de
meningitis crénica a meningococos. Agrega que segin informacién re-
ciente, el nino continda sin secuelas.

ALGUNAS OBSERVACIONES SOBRE CELULITIS EN LA INFANCIA

Dr. F. Escardé y kinesiélogo A. Marzorati—Luego de subrayar la
rareza con que los autores senalan la presencia de celulitis infantil en
la clinica diaria, sostienen que ello se debe al olvido de tan importante
proceso y documentan su existencia con resimenes historiales de 2 for-
mas dolorosas, 2 cefalalgicas y 7 de sindromes asmaticos, reconocidos
como de origen celulitico y tratados con masoterapia especial o con la
percusioterapia de Pietranera, con desaparicién simultanea de los focos
subcuténeos y de las manifestaciones dolorosas o disnéicas.

ANOMALIA GINGIVAL DE PROYECCION. NOTA PREVIA

Dr. D. Aguilar Giraldes.—El autor trae a la consideracién de la
Sociedad una serie de observaciones de nifios recién nacidos (colectados
entre 3.000 nacimientos), que presentan frenillo grueso del labio supe-
rior y diastasis de la encia mas acentuada que la normal, lo que cons-
tituye a su juicio, una anomalia que merece la atencién del puericultor
por lo facil que resulta su correccién y evitando efectos ulteriores, su
frecuencia es del 3.9 al 4.8 % de los casos.
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Desea contar con la experiencia ajena para apreciar la influencia
que tiene en la malposicién dentaria y en la produccién del diastema,
como asi su posible vinculacién con la sifilis, adelantando que apa-
rentemente desempefia algin papel en su produccién, que también pa-
rece deberse a una perturbacién discreta del mamelén incisivo mediano:
que parece ser poco mas frecuente en el sexo femenino y por fin que la
oblacién en los primeros dias o durante la primera infancia—que se
realiza con resultado' exitoso y sin inconvenientes ni molestia alguna
para el nifo—puede ofrecer resultados de sumo interés. Presenta algu-
nos casos clinicos tratados.

Discusion: Dr. Escardé—Considera de interés el tema comuni-
cado y vinculado a un problema que le preocupa y que llevé a la So-
ciedad de Pediatria de Sao Paulo. Desea preguntar—ya que la malpo-
sicién puede deberse a una rotura del equilibrio de fuerzas intra y ex-
trabucales—si se estudi6 la parte muscular pertinente y que permita
el tonismo del orbicular permitiendo la oclusién y si el comunicante
aconseja la seccion profilactica del frenillo. Cita observaciones de me-
joria con el aumento del tonismo muscular.

Dr. Aguilar Giraldes—En su comunicacién ha estudiado tnica-
mente la parte correspondiente a los recién nacidos y cuenta tinicamen-
te con pocas observaciones en nifios de segunda infancia. Atento a la
justa e interesante observacién del Dr. Escardé, asi ha de realizarse
cuando estudie esos nifios, ya que concuerda en un todo con él. Sin
embargo, cree que el factor distréfico y mecénico son de importancia.
Con respecto a la seccién profilactica del frenillo cree que Gnicamente
debe ser realizada si éste es grueso y con diétasis de la encia persistente.
En algunos de los casos comentados se not6 una rapida y evidente me-
joria con la seccién.
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3¢ SESION CIENTIFICA: 25 pe JUNIO pe 1942

Presidencia: Dr. Jaime Damianovich

ORGANIZACION DE LOS SERVICIOS DE PROVISION DE LECHE
MATERNA EN LOS DISPENSARIOS. BANCO DE LECHE MATERNA

Dr. Mario H. Bortagaray.—Resumen: El autor refiere la visita a
uno de los servicios médicos de los Estados Unidos, el Banco de Leche
Materna, que funciona anexo a los departamentos obstétricos, cuyo
propésito fundamental es tener siempre disponible un stock de leche
materna para los recién nacidos y en especial para los prematuros,
guardando helada el exceso de leche humana que se recolecta. Expe-
riencias realizadas comprueban que el méximun de duracién ha sido
alrededor del afio sin presentar ninguna alteracion.

Actualmente se estd tratando de organizar un depésito o Banco
de Leche Helada en la Inspeccién de Nodrizas, para lo cual se pedi-
ra la colaboracién de las maternidades, las que también debieran or-
ganizar un servicio similar al propuesto.

Discusion: Dr. . R. Mendilaharzu—Complacido he escuchado
la palabra del comunicante y es digno de proceder a la instalacion del
Banco de Leche de Mujer que nos informa el Dr. Bortagaray y como €l
expone sera de facil realizacion.

En cuanto a la extraccién manual, por la experiencia en el Ins-
tituto de Puericultura N° 1, es el método aconsejable si se realiza con
la mayor higiene.

Este procedimiento es el mas sencillo. No quiero excluir el em-
pleo de los aparatos hechos a propésito, y la experiencia del Prof.
Bettinotti es de gran importancia.

Dr. H. I. Burgos—En primer término agradece al Dr. Bortaga-
ray el recuerdo que ha tenido del modesto proyecto que hace algunos anos
presentara a consideracién de la Sociedad.

Que la interesantisima comunicacién en debate, que traduce las
observaciones que ha realizado el autor en Estados Unidos de Améri-
ca, lo obligan hacer algunos comentarios.
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Respecto a la leche humana congelada, recuerda que hace algu-
nos anos existié en la provincia de Santa Fe, una usina que mediante
una técnica especial, congelaba la leche de vaca entera, previa pasteu-
rizacién y colocacién en unos recipientes de 3 cm. de altura por 20 de
largo y 13 de ancho y sometida a la congelacién muy por debajo de 0°,
creyendo que eran alrededor de 309, durante 15 minutos y agitandola
continuamente. Esta técnica era indispensable para obtener un block
homogéneo y de mayor tiempo de conservacién. Posteriormente, la
fabrica dejé de funcionar por razones econémicas, pues el producto
cuya calidad era excelente, resultaba muy elevado en el costo. Que ana-
logas consideraciones se pueden hacer respecto a la leche .de mujer.

En cuanto a la extraccién de la leche de mujer y contenido bacte-
riano en la Ginegaladosia del Instituto Nacional de la Nutricién, se
utiliza el poliextractor, modelo del Prof. Bettinotti, previa seleccién e
higienizacién de las dadoras, eliminando las primeras gotas de leche y
empleando material esterilizado, siendo el contenido bacteriano menor
de 200 gérmenes por centimetro ctbico.

Finalmente refiere que los estudios realizados en el mismo Institu-
to y publicados en una monografia en 1939, demuestran que la leche
de vaca sometida al simple hervor, no presenta otras alteraciones que
la disminucién del 12 9% del contenido en vitamina C, siendo desde
el punto de vista bromatolégico, quimico, digestivo y biolégico, igual
que la leche cruda. Que a iguales conclusiones se llegé en los estu-
dios realizados con leche de mujer, aunque sus resultados permanecen
inéditos.

Dr. D. Aguilar Giraldes—Creo que los motivos de la comunica-
cién del Dr. Bortagaray, que deseo hacer resaltar por el propésito de
organizacién y mejoras que de él se desprenden y es desear se con-
creten, desbordan las pocas palabras que acaba de pronunciar.

Con relacién a la creacién de un “Banco de Leche”, creo que con
anterioridad a él debe buscarse que en las maternidades existan per-
sonal capacitado y suficiente e implementos imprescindibles para una
atencién mas eficiente del recién nacido y de los que en la actualidad se
carece, excepto tal vez en algunos pocos servicios de Maternidad. Por-
que serd imposible hacer recoleccién de leche en cantidad suficiente
en las maternidades mientras no se cuente con personal y menos atin
en condiciones higiénicas, dado la incompetencia del que se nos provee.
Ademds, conviene recordar que el alta a las madres es dado muy tem-
prano, muchas veces antes de que la lactancia esté debidamente esta-
blecida o bien sin valorarse exactamente, cito aqui una vez mas y de
acuerdo a un trabajo nuestro anterior, que la mayoria de las madres
de nifios prematuros (60 %), cualquiera fuera la condicién de estas,
hicieron su salida antes del 8 dia del puerperio.

Para terminar, pocas palabras respecto a la extraccién manual, es
el método més eficiente. Basta citar la experiencia del Dr. Gaing, enun-

ciada hace ya muy largos afios, por lo que no constituye una novedad.
Ademas, en los Estados Unidos, tengo a disposicién del comunicante
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las reglas del Chicago Board of Health, es condicion indispensable que
las “nurses” dominen su técnica.

Deseo ardientemente que junto con la bien intencionada gestion
del Dr. Bortagaray al H. C. D., se gestione una vez mas la provisién
de personal idéneo y de material para el cuidado eficiente del recién
nacido en las maternidades de nuestra capital.

Dr. C. P. Montagna—Pregunta al Dr. Bortagaray que con tanta
gentileza nos ha referido lo que en la materia ha visto en Estados Uni-
dos, si en alghn servicio de nifios se utiliza la leche de mujer en polvo.
Hace la pregunta porque desde que Emerson la usara alla por el afio
1928, no ha visto publicaciones con esa referencia. En el Instituto de
la Nutricién en la sala que dirijo hemos tenido ocasién de usar cerca
de 100 litros de leche desecada (de mujer) en un nifiito con hiper-
trofia congénita del piloro atendido por el Dr. Rimoldi. Gracias a ese
alimento pudo curar sin ser operado, como muy pronto Veremos porque
serd publicado el caso.

Dr. M. H. Bortagaray—Se extendié en consideraciones sobre otras
visitas realizadas en los Estados Unidos y especialmente a los servicios
de enfermedades infecciosas; contestando al Dr. Montagna que no ha
oido ni visto que se use la leche en polvo de mujer

CONSIDERACIONES SOBRE UN CASO DE NEFRITIS EN UN
RECIEN NACIDO

Dres. Carlos P. Montagna y Guillermo Quintana Auspurg—Re-
sumen: Relatan el caso de un nifio de 11 dias que por su inferioridad
biolégica, debido a enfermedad de la madre durante la gestacion, no
pudo salir con éxito de una angina trivial en el curso de la cual hizo
una nefritis, sobreviniendo en la corta y fatal evolucion, sintomas de
bronquitis, ileus intestinal dindmico, acidosis y un cuadro hepatorrenal
y colapso cardiovascular final.

SOBRE ALGUNOS CASOS DE NEFROPATIAS EN NINOS DE
PRIMERA INFANCIA

Prof. Dr. Rail Cibils Aguirre y Dres. José E. Virasoro, Sara de
Alzaga y DelioAguilar Giraldes—Resumen: Los autores refieren 14
observaciones tipicas de distintos cuadros de patologia urolégica en
nifios de primera infancia, entre las que se incluye un caso de nefro-
sis lipoidica, extremadamente rara en este periodo de la vida. Formu-
lan diversas consideraciones respectivas a cada caso en particular, abo-
gando por la correcta denominacién de los procesos y la consecuencia
de un estudio prolijo de conjunto para apreciar las caracteristicas pro-
pias de cada cuadro en la primera infancia.

Discusion: Dr. M. H. Bortagaray—Refiere que son numerosos
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los casos de nefrosis pura en los Estados Unidos y el éxito que se obtie-
ne en su tratamiento cuando el enfermo padece sarampién o coque-
luche, asi como en el empleo de plasma o suero sanguineo para com-
batirlos. .

Dr. C. P. Montagna.—Confirmando lo que acaba de referir el
Dr. Bortagaray, actualmente estamos haciendo las investigaciones fi-
sicas y humorales de una nifia que hace seis afios fué presentada a la
Sociedad de Pediatria y publicada en los “Archivos”. con diagnosti-
co de nefrosis lipoidica. En esa oportunidad contrajo un sarampién
en la sala, y tuvo por asi decirlo, una fusién de sus edemas y curé com-
pletamente. Tenia como lo especificamos entonces todos los sintomas
de la enfermedad y recordamos que el laboratorista al contestar el in-
forme de orina decia que més que orinas con lipoides birrefringentes
eran lipoides con orinas. En la actualidad cuenta 12 afios y se ha man-
tenido la curacién conseguida, gracias al sarampién intercurrente. En
otro caso quisimos provocar la fiebre de acuerdo a los conceptos de
Clément con substancias piretogenas tales como el azufre y la vacuna
previtan, pero no conseguimos ninguna mejoria. Pudimos comprobar
asi que el sarampién tiene una accién electiva en estos casos, pues en
otro presentado por el Dr. Casaubén 'y la Dra. Cossoy a la Socie-
dad de Pediatria, sobre “Anasarca nefrético curado por una erisipela”,
el mismo Dr. Casaub6n en una publicacién del afio 1939, refiere que
ese caso tuvo una recaida y se agravé. He pronunciado estas palabras
confirmatorias de lo que acaba de decir el Dr. Bortagaray.

Dra. Cossoy.—El caso citado por el Dr. Montagna, lo hemos es-
tudiado con el Prof. Casaubén en su servicio del Hospital de Nifios.
Se trataba no, de una nefrosis pura, sino de una nefropatia mixta, con
predominio nefrésico, que en el curso de su evolucién se complicé de
lesién erisipelatoidea de ambos muslos, complicacién que mejor6 de tal
forma a la enferma que se retira del servicio sin edemas y con examen
de orina normal y mejorada de su estado humoral.

Sin embargo esta mejoria fué transitoria, pues tuvimos noticias
que esta enferma ingresé6 nuevamente al Hospital, con un cuadro se-
mejante al que motivé su primer ingreso.

Por otra parte, queremos agregar que las nefrosis puras y que
permanezcan asi durante toda su evolucién son sumamente raras, sien-
do en su mayoria nefropatias mixtas con franco predominio nefrésico.

Dr. J. Damianovich—Felicita a los autores por tan importante
trabajo cientifico.

Dr. D. Aguilar Giraldes—Agradezco ante todo las elogiosas pala-
bras de nuestro Presidente, el Dr. Damianovich, que haré llegar al
Prof. Cibils Aguirre, director de esta aportacién y a sus otros colabo-
radores.

Respondo al Dr. Bortagaray, respecto de empleo de plasma, que
encuentra aqui una preciosa indicacién. No concuerdo respecto a la
dosis fija de 200 c.c. que como nos manifiesta es la empleada en el
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Mount Sinai Hospital, porque si puede ser suficiente en un lactante,
puede no serlo en un nifio de mayor edad y peso, los que rigen la can-
tidad a proveer.

Y también al Dr. Bortagaray, con relacién a la exposicion del
contagio infectocontagioso, en especial, coqueluche y sarampién, que
como nos manifiesta se hace en los Estados Unidos y a los otros opinan-
tes en igual sentido, que conozco bien las mejorias observadas en la
evolucién de una nefrosis imputadas a la intercurrencia de un saram-
pién, por ejemplo, como el caso de los Dres. Montagna y Rimeldi.

Salvo que convendra hacer aqui una fina distincién. Ya que la pa-
togénesis es todavia discutida. Si se trata de una nefrosis—proceso de-
generativo—la intercurrencia puede agravarla; si es debida a un dis-
metabolismo, como quiere Epstein, puede mejorarla, como ocurrio
en el caso citado y otros que hemos observado. Pero también conviene
retener que en muchas oportunidades no se conoce el resultado ale-
jado y la posible reevadescencia. Para ejemplo el que nos acaba de ci-
tar la Dra. Cossoy, en el servicio del Prof. Casaubén.



Avmilisis de Revistas

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, HIGADO Y
PERITONEO

Rarru KuNsTADTER.—Alergia gastrointestinal y sindrome celiaco. “The
Journal of Pediatric”. Agosto, 1942. Vol. 2. N¢ 2.

En el momento actual se acepta casi uniniiemente que la enfer-
medad celiaca no es una entidad perfectamente definida, sino un sin-
drome clinico caracterizado principalmente por la eliminacién de ma-
terias fecales abundantes y fétidas, conteniendo grandes cantidades de
substancias grasas, acompanando a todos estos sintomas gran distensién
abdominal y retardo del crecimiento.

La etiologia y la patogenia de este sindrome varia en los diferentes
casos. Es por esta causa que el sindrome celiaco se ha clasificado fre-
cuentemente como sigue:

1? El primer grupo originado por una fibrosis quistica del pancreas
con esteatorrea, de probable origen congénito y de terminacién fatal.

2° El segundo tipo se presenta como un cuadro secundario a una
enfermedad gastrointestinal (disenteria, tuberculosis).

3% El grupo llamado idiopatico (considerado actualmente como
la verdadera enfermedad celiaca y que usualmente responde a un tra-
tamiento dietético adecuado.

A esta clasificacién el autor cree razonable afiadir un cuarto grupo
calificindolo con el nombre de sindrome celiaco de origen alérgico.

El autor ha tenido oportunidad de observar casos de sindromes
celiacos originados por un cuadro de alergia intestinal.

Los enfermos por ¢l estudiados presentar una serie de sintomas que
le son comunes: diarreas crénicas abundantes y fétidas, distensién abdo-
minal, pérdida de peso, irritabilidad y anorexia. Por otra parte, estos
enfermos presentaban antecedentes de enfermedades alérgicas. La eli-
minaci6n de la leche de vaca como alimento en algunos casos determi-
naba la desaparicién de la diarrea.

Sobre la base de estas determinaciones hechas en pacientes que
presentaban un sindrome de enfermedad celiaca ¥. que no responden
adecuadamente a una dieta definida y apropiada, es razonable que por

"

:
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un tiempo se elimine de la alimentacién la leche a cualquier alergeno
que desencadene el cuadro moérbido.

Es igualmente indispensable efectuar un cuidadoso interrogatorio
para despistar cualquier enfermedad de probable origen alérgico.

A. Bonduel.

AnTONIO BEGUEZ CEsar.—Contribucion al estudio de las colangiopatias
en la infancia. “Bolet. de la Soc. Cub. de Ped.”, marzo de 1942:
XIV:113.

Habiendo observado en el nifio cuadros abdominales poco claros,
que no encuadraban dentro de los ya conocidos, como parasitismo intes-
tinal, colitis, espasmos pil6ricos, apendicitis, etc., el autor investigo el
aparato excretor hepatico, llegando a juntar seis casos en un afio de
nifios con su vesicula afectada. Ademas del examen clinico general, ha
hecho en estos casos el sondaje duodenal, el andlisis de la bilis y la
colecistografia. Colangiectasia funcional o coledisquinesia, o éstasis vesi-
cular funcional debido al desequilibrio en el tono de los nervios anta-
gbnicos vago y simpatico que rigen la motilidad vesicular (Westphal).
El sintoma dominante es de dolor en la regién hepatica, pudiendo llegar
a la violencia del célico hepético. Se observa un retardo a la respuesta
vesicular excitada por la pituitrina, retardo en el tiempo de recoleccion
de la bilis “B”, mas de 15 a 20 minutos. Hay hiperconcentracién de la
bilis “B” que toma un color de caoba negro y gran aumento de la bili-
rrubina. La colecistografia da un buen contraste, tamano normal, re-
tardo de la evacuacién y ho se reduce el volumen a la mitad como
sucede normalmente.

En las disquinesias hipoténicas hay sensacién de distensién en la
regién hepética, por replexién vesicular. Hay aumento de la cantidad
de bilis “B”, gran retardo en la respuesta vesicular, excitada por la
pituitrina, hiperconcentracién y aumento de la bilirrubina, pero algo
inferior que en la forma hiperténica. Radiolégicamente vesicula grande
y ptésica, evacuacién muy retardada, visualizindose la vesicula hasta
después de 5 horas. Colecistitis crénica, enfermedad rara en el nino y
muchas veces pasa desapercibida porque los sintomas vesiculares son
muy atenuados con trastornos reflejos a distancia muy acentuados, con-
fundiéndose muchas veces con estados sépticos de marcha crénica. Es
de gran valor el sondaje duodenal. La bilis “B” se confunde con la bilis
“A”, el color es verdoso por oxidacién de la bilirrubina, aspecto turbio
y presencia de mucus y albimina, abundantes leucocitos neutréfilos y
células de la pared vesicular tefiidas por la bilis. El examen bacterio-
légico puede identificar el germen. La colestografia no es tan elocuente.

Colecistitis calculosa, es la més frecuente de las enfermedades del
aparato excretor biliar del nino. Sintomas: dolor en la regién hepaitica
con propagacién al dorso, y la dispepsia biliar. Los datos obtenidos por
el sondaje duodenal no son muy precisos, pues puede haber célculos
valvulares que ocluyen temporalmente el conducto excretor. La bilis
clara y la oscura pueden aparecer mezcladas. La excitacién por la pitui-
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trina puede estar retardada o no responder. La radiografia sin contraste
es positiva cuando los céalculos estin impregnados de sales calcareas.
La colecistografia puede ser positiva o negativa en los calculos valvulares.

J. C. Traversaro.

H. E. Bacon, F. D. WoLre y R. A. ArcHAMBAULT. Tumores malignos
del recto en la infancia. “Am. Jour. of Chidl.”, 1942: vol. 64:
Ne 1:70.

En los adultos la localizacién rectal de los tumores malignos es
comin: comprende el 12 % de los neoplasmas en general y el 80 %
de los canceres intestinales. En la infancia en cambio, dicha localiza-
cién es poco frecuente.

Los autores describen los casos de 2 nifios con cancer del recto. El
primero de 3 afios 8 meses de edad inicia su enfermedad con un cua-
dro de retencién aguda de orina y constipacién: el examen del recto
revela la existencia de una tumoracién del tamafio de la mitad de un
craneo de adulto, encapsulado y adherente. El estudio histolégico de-
mostré que se trataba de un sarcoma a células reticuladas. La radio-
terapia que en un principio resulté eficaz, luego no dié resultados y
19 meses después el nifio fallecié. En la autopsia se encontraron exten-
sos nodulos metastédsicos en ambos pulmones.

El segundo caso es el de un nifio de 4 afios 7 meses de edad, quien
hace 18 meses presenta hemorragias rectales. El examen del recto mues-
tra una formacién de aspecto adiposo, del tamafio de la falange distal
del dedo indice. Se extirpa y su estudio histolégico muestra que se tra-
taba de un adenocarcinoma. Este caso ha sobrevivido hasta la fecha,
sano y libre de toda manifestacién neoplésica.

El autor pasa en revista los casos de tumores malignos del ano
del recto y del colon sigmoideo en la infancia, descriptos en la literatura,
y concluye que no son excepcionales, y que siempre se los debe sos-

echar. .
P E. T. Sojo.
ENFERMEDADES ALERGICAS

FeroiNnaND G. Kojis. Enfermedad sérica y anafilaxia. Consideraciones
sobre 6211 infecciones diversas tratadas con suero de caballo. “Am.

Jour. Dis. of Children” 1942: vol. 64: N¢ 1:92.

En 1932, Park, de Estados Unidos, sostiene que la mortalidad por
enfermedad sérica era sélo de 1 por 50.000, proporcién que atin man-
tienen numerosos autores americanos. Pflaunder, en Europa, en el afio
1921 daba una mortalidad de 3 por 100.000. Estas cifras resultan ex-
tremadamente bajas, comparadas con la mortalidad producida en los
6211 casos que cita el autor la que se eleva a la proporcién de 1 por
11.242 (0.1 %).

La primera reaccién sérica fué estudiada por Denys, en 1667, con-
secutiva a la transfusién de sangre de ternero a un idiota, quien falle-
ci6 luego de la segunda transfusién.

.
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En 1894, al generalizarse el uso de la antitoxina diftérica, las reac-
ciones anafilacticas consecutivas a su empleo constituyen un hecho de
observacién frecuente. Se atribuyeron en un principio a la presencia
de algln factor téxico en el suero, pero en 1895 Johannssen las pro-
duce con suero normal de caballo. Por la misma época se relatan los
primeros casos de muerte brusca consecutivas al uso terapéutico de
SUEros.

Casos fatales: El primer caso se describe en Estados Unidos, en
1896, después de una inyeccién profilactica de suero antidiftérico a una
nifia de 5 afios, quien muere a los 5 minutos de recibir la inyeccion.

En la literatura se han descripto 61 casos de muerte brusca con-
secutiva a la administracién de suero. El autor cita 4 casos mas. De
esos 61 casos, 16 eran asmaticos y 13 habian recibido con anterioridad
diversos sueros. La cantidad de suero inyectado vari6 entre 0.05 c.c.
(Igota) a 50 c.c.

En cuanto a la via de administracién, 5 recibieron el suero por via
endovenosa, | por via intrarraquidea, 3 intramuscular y 14 por via
subcutanea; el resto recibié el suero por estas dos ultimas vias combi-
nadas o aisladas. En lo que a patogenia de la muerte se refiere, se ha
probado que ella se produce por asistolia aguda o fibrilacién ventri-
cular.

En algunos casos, el comienzo explosivo de los sintomas, disnea,
cianosis, apnea, se asemeja a la anafilaxia tipo cobayo; otros casos re-
cuerdan a la anafilaxia tipo conejo o tipo perro.

Cusas que modifican la frecuencia de la enfermedad sérica y de la
anafilaxia

Tipo de suero: Depende del tipo especifico de suero usado, aun-
que el médodo de preparacién y la concentracién de los mismos sean
idénticas. El suero antidiftérico es el que menor reaccién produce; le
sigue en orden de frecuencia el suero antiescarlatinoso, cuyas reaccio-
nes séricas son 4 veces mas frecuentes; siguen luego el suero de la po-
liomielitis y el antimeningocéccico, 6 veces mas téxicos que la antito-
xina diftérica.

Edad y sexo: Durante la pubertad las reacciones parecen ser mas
frecuentes, cualquiera sea el suero usado. El sexo no tiene influencia,
aunque algunas estadisticas parecerian sefialar una menor proporcién de
enfermedades séricas en el sexo femenino.

Raza: En los negros las reacciones séricas son menos comunes.

Cantidad de suero inyectado: La mayoria de los autores sostienen
que la intensidad de la reaccién sérica esta en relacién directa a la can-
tidad de suero inyectado. Si bien esto es cierto en gran nimero de ca-
sos, no lo es en todos. La cantidad de suero administrado es un factor
importante en la génesis de la enfermedad sérica, pero no lo es exclu-
sivo.

Via de administracién: Se discute su influencia en la génesis de
la enfermedad sérica. Por un lado hay autores que sostienen que los
fenémenos séricos son menos frecuentes cuando se usa la via endovenosa,
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lo que puede deberse al hecho de que aquellos pacientes que reciben
el suero por dicha via, son por lo general casos graves, y la observacién
demuestra que en los enfermos graves las reacciones séricas son en
mucho, menos frecuentes. Por otro lado, autores como Gierthmuhlen
y Weayer atribuyen al uso de la via endovenosa un franco aumento
en el nimero de las reacciones anafilicticas. Los hechos parecen dar
la razén a estos autores.

Preparacién de sueros: Factor de considerable importancia. Asi,
por ejemplo, con el suero preparacién XY las reacciones fueron el doble
de frecuentes que con el suero preparacién 319.

Edad del suero: Es un factor causal de escasa importancia. Con-
siderar la edad del suero como un elemento susceptible de favorecer el
desarrollo de la enfermedad sérica, contradice lo sostenido por Bes-
redka, quien demostré que los sueros de menos de 2 meses de prepa-
racién eran mucho més téxicos para el cobayo que los sueros mas
antiguos.

Equino del cual se extrae el suero: Demuestra el autor que las
reacciones varian en frecuencia segin el caballo del cual se extrae el
Suero.

Repeticion de dosis: La repeticién de las inyecciones de sueros,
dentro de un plazo de tiempo variable, es el factor causal mas importante
en la génesis de las reacciones séricas. En efecto, ellas son 50 veces mas
frecuentes en aquellos enfermos que han recibido ya suero, que aquellos
a quienes se les inyecta por primera vez. Parece que este hecho no tiene
relacién con la via usada para administrar el suero (subcutanea, intra-
muscular o endovenosa). Cifras estadisticas tienden a demostrar que el
plazo comprendido entre los 15 a 22 dias posteriores a la primera inyec-
cién; es un periodo peligroso; una nueva inyeccién de suero durante
este plazo produce fenémenos anafilacticos de inusitada violencia: sobre
9 casos- que cita el autor se produjeron 4 muertes y 2 casos de enfer-
medad sérica grave.

Cita también el autor casos en los cuales dosis minimas de suero
antiescarlatinoso diluido al 1 % (prueba de Schultz-Charlton) provo-
caron intensos fenémenos séricos.

Rash sérico

Es un hecho frecuente. Han sido descriptos varios tipos: urtica-
riano (el mas frecuente, 83 %), escarlatiniforme, morbiliforme, pete-
quial, etc. El menos comtn es el rubeoliforme. En todos los tipos de rash,
predomina tarde o temprano la papula urticariana.

El autor cita algunos casos raros de recurrencia del rash.

Comienzo de la enfermedad sérica

Aparece entre los pocos minutos y los 24 dias posteriores a la inyec-
ci6n del suero. En el 94 % de los casos aparece antes de los 11 dias
(entre Jos 5 y 10).

Duracién: Varia de escasos minutos a 18 dias; la mayoria de los

- casos duran poco mas de 2 dias, cualquiera sea el suero empleado.
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Sintomatologia

Es muy proteiforme. Dolor local de 1 6 2 dias de duracién cuando
la inyeccién es intramuscular y que dura hasta 10 dias cuando se usa
la via subcutinea. Bruscamente, entre los 5 y 10 dias y por lo general
pero no siempre, precedido de una erupcién cutanea en forma de rash,
aparece fiebre, edema, adenopatias y poliartritis.

A esta forma de la enfermedad sérica se la conoce con el nombre
de latente o tardia, en oposicién a la forma inmediata o precoz, local
o generalizada.

Fiebre: Comienza con, o precede al rash en 1 6 2 dias; su caracter
es variable (remitente, continua, tifica, etc.), y es mas frecuente cuando
se usa el suero antiescarlatinoso.

Edema: Excepto el rash, junto con la fiebre constituye el signo
mas frecuente (2 veces mas con suero antiescarlatinoso que con anti-
toxina diftérica). Generalmente constituye el sintoma inicial; comienza
en el sitio de la inyeccién, que se eritematiza y tumefacta. Pocas horas
después, o al dia siguiente se extiende y generaliza, a veces en forma
alarmante (cita el autor casos en que fué necesario llegar a la intu-
bacién y a la traqueotomia por edema laringeo; se citan también casos
de muerte por la misma causa).

Adenopatia: Se exterioriza por lo general junto con el edema, en
la cadena ganglionar correspondiente al sitio de la inyeccién. A veces
precede al edema. Ganglios de tamafio discreto y firmes, pero no duros
como en la leucenia o en las metéstasis cancerosas. Poco o muy sensi-
bles. A veces la adenopatia se generaliza, incluyendo los ganglios mas-
toideos y suboccipitales.

La adenopatia sérica desaparece a los pocos dias de extinguirse el
rash, pero en algunos casos dura hasta 3 semanas. Cuando no se acom-
pafia de rash puede confundirse con la fiebre ganglionar: el examen
de sangre aclara el diagnéstico.

Artritis: Se caracteriza por su pobreza sintomatica: en algunos
casos hay enrojecimiento y tumefaccién articular; muy rara vez derrame
articular. Por lo general se afectan las grandes articulaciones de las
extremidades y las de los dedos de manos y pies.

Debe cuidarse de no atribuir al suero las inflamaciones articulares
que puede causar el proceso infeccioso por el cual aquél fué usado.

Complicaciones gastrointestinales: Los sintomas comunes fueron
las nauseas, vomitos y los dolores abdominales; se presentaron en el
6 % de los casos y uno de ellos fué operado con diagnéstico de apen-
dicitis.

Se citan casos en que el higado y el bazo aumentaron de volumen
y también algiin caso de ictericia. :

Complicaciones del aparato respiratorio: Disnea y cianosis es lo
mas frecuentemente observado. Sabrazes y Gatteruccia han referido 2
casos de hidrotérax.

Complicaciones cardiorrenales: Se citan algunos pocos casos de
anuria, polaquiuria, albuminuria, etc. A veces esta Gltima es dificil
de diferenciar de una complicacién renal postescarlatinosa.
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En cuanto a complicaciones cardiacas se han encontrado tonos
débiles, derrames pericardicos, arritmias, etc. Hay varios casos de sin-
copes descriptos..

Complicaciones endocrinas: Se han observado casos de insufi-
ciencia suprarrenal. De Lavergne refiere casos de aumento de tamafio
de la glandula tiroides.

Complicaciones mentales: Alucinaciones.

Complicaciones del S. N. C.: Cita el autor casos de estupor, menin-
gismo, encefalitis hemipléjica, paralisis, sindrome de Landry, menin-
gitis asépticas, etc. Estas complicaciones son excepcionales y se observan
cuando se administra el suero por via intrarraquidea.

Complicaciones del S. N. periférico: No son excepcionales. Inte-
resa hacer notar que casi todos los casos de paralisis fueron consecu-
tivos al uso del suero antitetanico.

Bennett cita 115 casos, de los cuales el 60 % consecutivas a una
sola inyeccién de suero. La parlisis afecta generalmente a los miembros
superiores. A veces precede o acompafia a la enfermedad sérica y en
otras ocasiones se instala sin acompanarse de fenémenos séricos.

El pronéstico es malo si no hay mejoria dentro de los tres primeros
meses.

ENFERMEDADES DE LA NARIZ, GARGANTA Y OIDOS

E. B. EMErsoN (Jr.), A. H. Dowpy y C. A. HEATLY. Uso del radium

para el tratamiento de la sordera. “Archives of Otolaryngology”,
1949:35:845.

Inaugurado este tratamiento por Growe y Baylor en 1939, para
tratar sorderas (hipoacusias), infantiles aparentemente nerviosas (co-
cleares), seglin la curva audiométrica, debidas en realidad a obstruc-
ciones tubarias que persistian a veces después de extirpadas las vegeta-
ciones aderioideas, pero en los cuales el examen nasofarigoscépico de-
muestra la persistencia de tejido linfoideo en cantidades anormales en
y rodeando al pabellén de la trompa. Esto llevaria a otitis subclinicas
u obstrucciones parciales o totales de la trompa con la consiguiente hi-
poacusia. El tratamiento con radén, ya que estas formaciones son qui-
rargicamente inabordables, les ha dado excelentes resultados, compro-
bados centenares de veces en los miles de nifios investigados. Como el
radén no esta al alcance de los otélogos en general, proponen los au-
tores usar para irradiar el pabellon de la trompa 25 mm. de Ra. ele-
mento en un portarradium especial, lo cual fué propuesto por Crowe
y es utilizado ya aqui en Buenos Aires por el comentarista desde 1940.

El instrumento, consiste en un portatubos de radium de metal fle-
xible y fino en uno de cuyos extremos tiene un estuche en fusil de do-
ble cafio, cerrado en un extremo y con una amplia ventana, las dimen-
siones de esta parte son 3 cm., de largo, 0.6 cm. de ancho 'y 2.5 mm.
de espesor. La ventana tiene 1.5 cm. de largo. En el otro extremo del
tallo una bola para hacerlo mas manuable. El largo total 15 cm.

Se larga cada una de un didmetro de 1.35 mm. El filtro que sig-
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nifica la pared de oro de la aguja deja pasar una irradiacién de
99.2 % de rayos gamma.

El 35 % de la irradiacién emanada de la aguja son rayos beta.

Colocando un aplicador por cada fosa nasal pone una dosis de
50 mlg. de Ra. para tratar simultineamente ambos orificios tubarios.
La dosis eritema por contacto del aplicador cargado sobre la mucosa
del labio en un nifio la determinaron como de 12 a 15 mlg. hora. Los
autores emplean el tercio de esta dosis, es suficiente para provocar la
regresién del tejido linfoideo tubario y perotubario. Una aplicacién de
12 minutos con este aplicador emite esta dosis de 5 mm. hora, ya que
cada porta-Ra. lleva 25 mm. de Ra. El aprovechamiento de una dosis
alta de rayos beta en contacto con el drea a irradiar es una de las ven-
tajas para los autores.

Los autores tratan todas las anormalidades del arbol respiratorio
superior y sélo entonces aplican Ra. si persiste el trastorno auditivo.

Han tratado mas de 100 casos con resultados muy satisfactorios.
Entre las 2 y 4 semanas la audicién se ha recuperado total o parcial-
mente y el aspecto salpingoscépico muestra la regiéon de aspecto normal
o casi. A veces la reaccién es tadia y aparece después de 2 6 3 meses.
Si es necesario hacen una segunda o ulterior aplicaciones.

Los resultados son definitivos una vez obtenidos. En ciertos casos
impresionantes ganancias de 50 db.

Para colocar el porta-Ra se anestesia con pantocaina u otro, la
mucosa nasal y después del examen salpingoscopico se coloca el porta-
Ra sin dificultad con la parte fenestrada hacia la trompa.

Relatan suscintamente 6 casos de los 100 tratados, tomados al azar
con los respectivos audiogramas y esquemas del estado del pabellon
tubario.

Comentan los autores, que en todos los casos el comienzo de la
sordera fué insidioso, el curso generalmente subclinico de las ofitis y
salpingitis por largos periodos que recién en la edad escolar se les not6
a los nifios, debido a la falta de atencién por dificultad auditiva. El exa-
men audiométrico fué el principal elemento de diagnéstico. Muchos de
ellos ya operados de amigdalas y vegetaciones.

Cre que a todos los nifios con dificultad auditiva o aspecto no nor-
mal de la membrana timpanica debiera controlarselos rigurosamente
con el audiémetro antes y después de la operacién de las amigdalas y
vegetaciones, para descubrir a tiempo la obstruccién tubaria por hiper-
plasia linfoidea tubaria o peritubaria. Esta conducta la sigue el co-
mentarista desde 1940 de acuerdo a las sugestiones de Crowe ampliadas. -

Puede asi recuperarse parcial o totalmente el defecto auditivo o por
lo menos prevenir hipoacusias graves en la edad adulta.

Los datos de la historia otorrinolaringolégica del paciente, los ha-
llazgos salpingoscépicos, la audiometria y la otoscopia forman la base
tetrap6dica del diagnéstico, indicacién terapéutica ajustada, curacion
o mejoria de este tipo de sordera y prevencién de la grave hipoacusia
irreversible del adulto dependiente de estos factores de obstruccién tu-
baria por hiperplasia linfoidea del pabellén tubario y su inmediata ve-

cindad. J. M. Tato.
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MISCELANEAS

T. A. RATCLIFFE. Un estudio del eritroedema polineuritico (enfermedad

rosa), con especial referencia a su sintomatologia y posible etio-
logia. ““J. Ment. Sci.”, 1941:87:545.

Este estudio se halla basado en la investigacién de 15 casos de
“Pink Disease” (Enfermedad Rosa): 6 nifias y 9 nifios. El promedio
de edad en el momento de la aparicién fué de 10 meses y de estos
casos 2 fallecieron. Todos ellos habian sido nifios a término y criados a
pecho durante cierto tiempo. En 8 de los casos, la aparicién de los
sintomas de la enfermedad rosa fué precedida por otra enfermedad
aguda. No se observé historia familiar de locura, tuberculosis o sifilis.
Los sintomas mas comunes fueron fotofobia, anorexia, hipotonia y co-
loracién rosada de manos y pies. También hubo pérdida de sensacién y
alteracién de las reacciones eléctricas de los musculos. El recuento de
glébulos blancos de 7 casos di6 una leucocitosis en todos, menos en 2
de ellos. Esto y la pirexia y taquicardia, que se presentaron en algunos
de los casos, pueden haber sido debidos a causas intercurrentes tales co-
mo catarro nasal y bronquitis.

El sintoma mas notable fué el estado psicolégico, aunque este no
fué semejante en todos los casos. La mayor parte de los casos mostra-
ron irritabilidad, algunos actividad motora aumentada, en tanto que en
otros hubo una marcada letargia. En tres casos, vistos algunos afios
mds tarde de su restablecimiento, un rasgo caracteristico evidente fué
la egocentricidad de conducta.

En esta serie los sintomas intestinales no fueron constantes. Algu-
nos casos tuvieron periodos durante los cuales hicieron deposiciones
sueltas y fétidas, aunque el estrefiimiento se ha descripto como una
caracteristica “constante de la enfermedad. Los sintomas urinarios, que
también han sido descriptos como de frecuente ocurrencia en la en-
fermedad rosa, no parecieron tener ningtn significado en los casos del
autor.

A falta del tratamiento especifico, se intenté mejorar la salud ge-
neral de los nifios mediante medidas dietéticas y se hizo algtin uso del
lactato de calcio y del bromuro potasico. También se emplearon en
algunos casos el masaje y los rayos ultravioleta.

El autor sugiere que la etiologia de la enfermedad es probablemen-
te maltiple y cree que los factores psicolégicos no pueden quedar ex-
cluidos. Todas las madres de esta serie de casos eran marcadamente
extrovertidas. Un rasgo saliente de la afeccién es su asociacién con en-
fermedad de las vias respiratorias altas.

Puntos esenciales en el tratamiento de todos los casos fueron la
administracién de sedantes, alimentacién adecuada, y una buena aten-
cién psicolégica por parte de las enfermeras. Se ha observado que los
casos mejoraron mas rapidamente en el hospital que en sus propios
hogares.

r



Cronica

Cdtedra de Puericultura. Curso para médicos—Durante el pro-
ximo mes de enero el profesor titular Dr. Pedro de Elizalde dictara
un curso para médicos sobre “Alimentacién y trastornos nutritivos
en la primera infancia”.

Las clases seran teéricopracticas y se dictaran en la Casa de
Expositos, sede de la Cétedra, todos los dias de 10 a 12, a partir
del jueves 7, continuandose hasta el sabado 16.

Los interesados pueden solicitar informes e inscribirse en la Se-
cretaria de la Casa de Expésitos, Montes de Oca 40. U. T. 23, 3400.

Proyecto de reglamento para la Confederacion de Sociedades
Sudamericanas de Pediatria

CONSTITUCION

Articulo 1°—La Confederacién de Sociedades Sudamericanas de Pediatria
estard constituida por las representaciones de las Sociedades de Pediatria de
todos los paises de Sudamérica. Para ese objeto, cada pais serd representado
por una Sociedad de Pediatria, que sera la que asuma la representacién de to-
das las existentes y sus filiales en el momento de su ingreso a la Confederacién
y de todas las que puedan crearse mas adelante.

Art. 2.—Son fundadoras y forman el nicleo central de la Confederacion,
las siguientes Sociedades:

Sociedad Argentina de Pediatria.
Sociedade Brasileira de Pediatria.
Sociedad Chilena de Pediatria.

Sociedad Uruguaya de Pediatria.

FINALIDADES

Art. 3.—a) La Confederacién de Sociedades Sudamericanas de Pediatria
tendrd por objeto el estudio de los problemas que atafien a la salud del nifo,
especialmente desde el punto de vista médico y quirirgico.

b) Con este fin organizard congresos o reuniones periédicas, que se lle-
varén a cabo alternativamente en los paises de las sociedades confederadas,
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c) La Confederacién de Sociedades Sudamericanas de Pediatria propen-
derd al intercambio de libros, revistas, tesis y publicaciones; tratari de ampliar
las relaciones entre las sociedades confederadas y de favorecer en toda forma
las vinculaciones entre los pediatras sudamericanos, organizando viajes, visitas,
propiciando el establecimiento de becas, etc.

CONSEJO DIRECTIVO

Art. 4°—La Confederacién de Sociedades Sudamericanas de Pediatria es-
tara dirigida por un Consejo Directivo formado por tres delegados de cada
pais, uno de los cuales serd el Presidente de la Sociedad de Pediatria respec-
tiva y los otros dos serin designados por el Directorio de dichas Sociedades,
en la forma que cada sociedad lo resuelva.

La Presidencia del Consejo Directivo, corresponde autométicamente, al
Presidente de la Sociedad de Pediatria cuyo pais haya sido designado para la
organizacién de un congreso.

Art. 5°—Se reunird en los paises y en las épocas en que se realicen los
congresos o reuniones periédicas de la Confederacién. El quérum lo constituyen
los representantes de por lo menos la mitad mas uno de las sociedades confe-
deradas y sus decisiones se tomaran por simple mayoria de votos. A los efectos
de las votaciones, cada Sociedad confederada tiene derecho a un voto. En
caso de empate se decidird por el voto del Presidente, aunque ya haya votado
como representante de una sociedad.

Art. 6°—Son atribuciones del Consejo Directivo:

a) Determinar por simple mayoria, la sede del préximo congreso.

b) Aprobar o rechazar la cuenta del Comité Ejecutivo.

c) Considerar y resolver la incorporacién de nuevas Sociedades de Pediatria.

d) Resolver todas las dificultades que se presenten en la interpretacién
de los Estatutos de la Confederacién, como también aprobar las modificaciones
que estime necesarias.

Estas tltimas deberdn hacerse con los dos tercios de la mayoria de las so-
ciedades representadas en esa reunién.

e) Desafiliar sociedades que no reunan las condiciones necesarias para re-
presentar a su pais con el mismo quorum fijado en el inciso anterior.

COMITE EJECUTIVO

Art. 7°—Actuard como Comité Ejecutivo la Comisién Directiva de la
Sociedad de Pediatria del pais en que vaya a realizarse el proéximo congreso.

Art. 8°—Son sus obligaciones:

a) La organizacién del Congreso, para lo cual podri integrarse con el
nimero de miembros que crea conveniente,

b) La centralizacién de la correspondencia de la Confederacién.

¢) La resolucién transitoria de todos los problemas que se presenten entre
uno y otro Congreso.

d) El mantenimiento de las finalidades enunciadas en el Art. 3°, inciso c).

e) Solicitar con 18 meses de anticipacién, a las Comisiones Directivas de
las Sociedades confederadas, sugestiones sobre los temas y elegir con un afio

B
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de anticipacién, él o los que deberan tratarse. En caso de no recibir contesta-
cién, resolverd por si mismo. :

f) La publicacién de los trabajos presentados a un Congreso, debera efec-
tuarla el Comité Ejecutivo, por lo menos un mes antes de su realizacién y la
de las actas y conclusiones, en un plazo no superior a tres meses después de
terminadas las labores del Congreso, en la forma que crea conveniente.

g) Designar a los relatores oficiales del pais sede del Congreso y solicitar
los nombres de los relatores de los trabajos respectivos, por lo menos con cua-
tro meses de anticipacién a la fecha en que deban realizarse las sesiones del
Congreso.

h) Dar cuenta detallada de su actuacién en la primera reunién del Con-
sejo.

DISOLUCION DE LA CONFEDERACION

Art. 9>—En caso de que acontecimientos imprevistos obliguen a la disolu-
cién de la Confederacién, los presidentes de las Sociedades fundadoras, decidi-
ran el destino del patrimonio de la Institucién.

Los Delegados a la organizacién de la Confederacién de Sociedades Sud-
americanas de Pediatria recomiendan que el primer Congreso que se reuna, se
realice en Santiago de Chile.

Buenos Aires, septiembre 28 de 1942.

Sociedad de Puericultura de Buenos Aires—Octava sesion or-
dinaria, bajo la presidencia del Dr. Jaime Damianovich, efectuada el
jueves 19 de noviembre, en el local de la Protecciéon a la Primera
Infancia, para tratar la siguiente orden del dia:

Asuntos entrados .

Prof. Dr. Carlos Carrefio y Dres. Bernardo Maas y Abraham Co-
sin: Primas de lactancia.

Dres. José E. Virasoro y Rafael Monseliu: Vémitos habituales y
acido nicotinico. .

Dres. Hernando Magliano, Héctor I. Manara y Tomas Slech: Con-
vulsiones por alcalosis urinaria.

Dres. Hernando Magliano, Tomés Slech y Héctor 1. Manara:
Accién del alimento Bessau sobre la flora microbiana intestinal.

Dr. Guillermo Bayley Bustamante: El Centro de Salud en la Pro-
teccién a la Primera Infancia.

Sexta conferencia de médicos del Hospital de Ninos, efectuada
el martes 15 de diciembre, bajo la presidencia del Dr. Martin R.
Arana, con la siguiente orden del dia:

F. Bazin y E. Sujoy: Profilaxis biolégicas del sarampi6n.

F. Bazin y R. Ceroni: Apendicitis sarampionosa.

M. J. del Carril, 1. Diaz Bobillo, J. M. Pelliza y J. E. Mosquera:
Quiste de mesenterio.



