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En un trabajo anterior (**), nos hemos ocupado del régimen
dietético en la escarlatina y su influencia sobre las complicaciones
renales. En dicho trabajo dejamos exprofeso sin estudiar las carac-
teristicas que presentaron los enfermos que hicieron una nefropatia.

Aprovechando, pues, el mismo material de enfermos, objeto del
estudio anterior, nos ocuparemos aqui exclusivamente de la nefro-
patia escarlatinosa en la infancia y de las caracteristicas que esta
complicacién present6 en nuestros enfermos de escarlatina, que como
ya hemos dicho en el trabajo anterior, alcanzan a 1143,

HISTORIA

Segtin Teissier y Duvoir (7), la historia de las lesiones renales
en la escarlatina puede dividirse en tres periodos: 1¢ Un periodo
clinico. 2° Un periodo anatomopatolégico; y 3° Un periodo bio-
quimico.

Fueron al parecer Leveur (1619) y Schultz, quienes descri-
bieron por primera vez el anasarca escarlatinoso.

En el afio 1717 Calvo estudia la epidemia de escarlatina en
Florencia, describiendo igualmente sus complicaciones renales.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en
la sesion del 25 de noviembre de 1941,

.
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Luego Rosen en el afio 1741 y Pleucis en el afio 1762 analizan
las caracteristicas que presentan las orinas de dichos enfermos.

Weill y Blackall hicieron notar las relaciones existentes entre
el anasarca y la albuminuria.

Siguieron luego trabajos importantes aparecidos en Francia,
Inglaterra y otros paises, entre los que deben citarse los de Mlle.
Patrick, Gubler, Stern, Germain See, Rosenstein, Rilliet y Barthez,
Heidenhan, Frerichs, etc., quienes establecieron la frecuencia de la
albuminuria en la escarlatina, distinguiendo las albuminurias pre-
coces de las tardias.

El segundo periodo o anatomopatoldgico evoluciona juntamente
con el periodo clinico, cuando Fischer en el ano 1824 estudia las
lesiones existentes en el tejido renal de los enfermos con albumi-
nuria y anasarca.

En el afio 1864 Guersant y Blache hacen notar el aumento de
volumen de los rifiones y el aspecto decolorado de la sustancia cor-
tical, contrastando con el color rojo vivo del parénquima medular.

Pero es entre los afios 1867 y 1895 en que aparecen los tra-
bajos méas importantes sobre la anatomia patolégica de esta afeccion.

Deben citarse entre dichos trabajos los de Biermer, Wagner,
Kelsch, Charcot, Litten, Friedlander, Aufrecht, Todd, Brault, Leichs-
tenstein, etc.

Y llegamos al periodo moderno en que Virchov y Lanceraux
demuestran que estos enfermos presentan en realidad una nefritis
epitelial.

Kelsch asegura en cambio que se trata de una glomérulone-
fritis. Frerichs, Charcot y Klebs de una nefritis intersticial y Cornil
Brault y Litte, de una nefritis difusa.

Finalmente vienen las controversias actuales que jiran sobre el
estudio de las retenciones y eliminaciones cloruradas y azoadas en
la escarlatina, de las que se desean sacar conclusiones terapéuticas
y dietéticas.

FRECUENCIA DE LA NEFRITIS ESCARLATINOSA

Sumamente dispares son las cifras dadas por los diferentes auto-
res al referirse a las complicaciones renales de la escarlatina.

Las cifras expuestas por los diversos autores y atin por los mis-
mos en diferentes epidemias de escarlatina, son tan dispares que es
dificil realmente fijar una cifra aproximada de su frecuencia,
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Gouget (citado por Brelet) ("), retine 45 estadisticas de diver-
sos paises dando un término medio de 11.67 %, siendo las cifras
extremas 0.27 y 90. )

Se ha visto en un mismo Servicio, variar las cifras del 5 al 50 %
segin las epidemias y del 9 al 40 9%, de un semestre a otro.

Héttinger y Schlossmann dicen que la nefritis escarlatinosa
representaria del 2 al 20 % de todas las complicaciones que apa-
recen en la escarlatina. Campbell dice haber observado esta compli-
cacién en el 22 ‘9% de un total de 10.265 enfermos de escarlatina.

Escherich y Schick (citados por Héttinger y Schlossmann) (%),
dan un promedio del 6 al 10 %.

Pospischill y Weiss, del 10 %. Heubner, el 10 9% en su Clinica
privada y el 20 % en los enfermos internados en “La Charité”.

Sdlstrom (°), en un importante estudio hecho en 11.250 en-
fermos de escarlatina, halla la nefritis en el 2.62 % de los enfermos.

En 2416 enfermos de escarlatina estudiados por Héttinger y
Schlossmann (**), estos autores hallaron 170 casos de nefritis, o sea
en el 7 9% de los enfermos.

En un trabajo publicado en el afio 1929 por los Dres. Cucullu y
Tonina(”), sobre 258 enfermos de escarlatina atendidos en el mismo
Servicio, que uno de nosotros dirige actualmente, se hallaron 32 en-
fermos con complicaciones renales, lo que hace un porcentaje del
12.4 9, superior al nuestro que como veremos més adelante, alcanza
al 4.11 %, y que en el afio 1937 llega sélo al 2.68 %.

ALBUMINURIAS PRECOCES Y TARDIAS

Clasificanse las albuminurias que aparecen en la escarlatina
como precoces y tardias. Las primeras aparecen durante el perfodo
febril y las segundas durante la convalescencia.

Muchos autores no aceptan esta clasificacién y unen ambas
formas. En cuanto a la frecuencia de ellas es igualmente objeto de
controversias entre los diversos autores. Miller, Patrick, Steiner,
Giiber, Lecorche, Talamen, etc., consideran la albuminuria precoz
como constante en la escarlatina. Germain See la considera presente
en el 50 % de los enfermos. Cadet de Gasicout y Vogel piensan
que ella es muy rara y Rilliet y Barthez como inexistente.

Segin Roger, parece ser maés frecuente en el adulto que en
el nifio, en la mujer que en el hombre. Seria igualmente mas fre-
cuente en las escarlatinas hipertérmicas, con anginas graves, pu-

.
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diendo observarse sin embargo, aunque mas raramente, en las escar-
latinas hipotérmicas y benignas.

En la albuminuria precoz ningin sintoma general se hace
presente a pesar que la albimina (que se halla en pequefa cantidad,
0,10 a 0,50 gr.), puede ir acompafiada de glébulos rojos, leucocitos
y cilindros hialinos.

Esta albuminuria dura de 24 a 48 horas en la mayoria de
los casos. En cuanto al origen de esta albuminuria, si bien algunos
autores creen deberse solamente a la hipertermia, las investigaciones
histolégicas han demostrado tratarse de una nefritis infecciosa que
no difiere de la albuminuria tardia mas que por su curabilidad casi
constante.

Autores como Beclere, Aisenchultz, Steiner y Baginsky (citados
por Teissier y Duvoir), aseguran que la albuminuria tardia seria la
continuacién de la precoz.

Sin embargo, Maiorre, Moizard, Roger, Dopter y Gouget han
demostrado que muchas albuminurias tardias no han sido precedidas
de albuminurias precoces. Sobre la frecuencia de las albuminurias
tardfas tampoco existe acuerdo entre los diferentes autores; Miller,
Patrick, Steiner y Gubler consideran que ella es constante. Germain
See asegura haberla observado en la mitad de los casos. Rillet vy
Barthez una vez sobre 4. Cadet de Gasicourt la habria observado
en el 30 % de los casos. Stenvenson y Thompson en el 49 %
Frerich hallé solamente 4 casos en 100 enfermos. Vogel 1 vez en 30.
Jacoud no pudo observar ningin caso en 15 anos de practica hos-
pitalaria.

Segtin Teissier y Duvoir sucede con la albuminuria tardia algo
semejante a lo que sucede con la precoz y es que la frecuencia de la
misma depende de las epidemias, del sexo, de la edad y hasta de
los paises. Mientras que en Austria, Dinamarca, Noruega y Rusia
del Norte la frecuencia seria del 14 al 20 %, en Francia e Ingla-
terra seria solamente del 3 al 4 %.

No existiria una relacién entre la gravedad de la escarlatina y
la albuminuria tardia como lo han querido ver Trousseau, Bright
y Hase, ya que autores como Baguinsky, Pospischill y Hunter la
habrian observado sobre todo en las escarlatinas benignas.

Segtin West no faltaria nunca en las escarlatinas graves. Apa-
rece entre la segunda y tercera semana, segin Rillet y Maglin. Entre
el 12°y 199 dias, segtin Hottinger y Schlossmann. Estos autores creen
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que seria rara entre la cuarta, quinta y sexta semana y mas excep-
cionalmente en la primera.

En cuanto a la cantidad de albtimina que es dable de hallar
en la albuminuria tardia, oscila entre 1 y 2 gr., pudiendo llegar a
10 gr. conteniendo la orina hematies y cilindros granulosos, si bien
la hematuria es siempre microscépica. Al revés de lo que ocurre con
la albuminuria precoz que se presenta siempre aislada, aqui se
observa habitualmente un cortejo sintomatico caracterizado por el
edema, epistaxis, cefaleas, disnea, sintomas de uremia respiratoria
o vémitos, diarrea y dolores lumbares, que indican una uremia
gastrointestinal.

Al nivel del corazén se observa ritmo de galope o arritmia.

Segin Wagner, Bamberger, Friedlander y Guarnieri (citados
por Teissier y Duvoir), se observaria la hipertrofia casi constante
del ventriculo izquierdo. Silberman y Godart describen la dila-
tacién de las cavidades derechas. Weill ha descripto en el nifio el
aumento del volumen del corazén con taquicardia sin hipertensién ni
miocarditis intersticial, mientras que Nobecourt asegura que la
hipertensién arterial seria muy frecuente en dichos enfermos, que
traeria por su duracién e intensidad una dilatacién del ventriculo
izquierdo, hecho que no serfa aceptado por muchos autores.

Siguiendo la clasificacién de Volhard y Fahr, serfan tres las
formas clinicas que es dable de observar en las nefropatias agudas
tardias de la escarlatina. 1° La nefrosis albumintrica o febril. 2° La
nefrosis necrotizante, y 3° La glomérulonefritis difusa en su fase
aguda.

EVOLUCION

El comienzo de cualquiera de las tres formas enunciadas mas
arriba, puede ser insidioso o brusco. En el primer caso puede pasar
desapercibido, revelindolo solamente un axamen de orina. En cam-
bio, en otros se pone en evidencia por un dolor lumbar intenso con
cefaleas, convulsiones o crisis brusca de disnea con edema de la
glotis. Otras veces por un edema pulmonar agudo, crisis brusca de
anuria, hematuria, generalizacién rapida del edema o aparicién de
sintomas de uremia.

En el periodo de estado las orinas son obscuras, rojizas, con den-
sidades que oscilan entre 1030 y 1040. La albuminuria es variable,
habiendo retencién de cloruros y materias azoadas. En el sedimento
se hallan hematies, leucocitos, células epiteliales del rinén, cilindros
hialinos y granulosos y raramente epitelia]e§. Se' comprueba igual-
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mente la alteracién en la eliminacién de diferentes sustancias (azul
de metileno, fenolftaleina, etc.). En este estado pueden sobrevenir
repentinamente sintomas graves, anuria, hematurias intensas, derra-
mes serosos y sintomas cardiacos que se asocian a signos graves de
uremia.

Los signos leves pueden ser solamente cefaleas, vomitos, calam-
bres, disnea, zumbidos de oido y trastornos oculares. Estos sintomas
pueden agravarse, agravacién que consiste en crisis de eclampsia
con exacerbaciones de las cefaleas, de los vomitos, disminucién rapida
de la orina y aumento de la disnea que es el preludio de una uremia
disneica.

La evolucién es variable. Puede terminar con la muerte del
enfermo por uremia con anuria. En este caso el enfermo fallece en
coma o con crisis eclampsicas, pero lo mas frecuente es que el enfermo
termine curando al cabo de dias, semanas o meses 0 con una cura-
cién relativa, es decir, conservando una albuminuria intermitente
o periédica que aumenta por las causas mas diversas, pudiendo
acompafiarse de edemas.

El pasaje de la nefritis aguda a la cronicidad, ha sido negada
por Lichstenstern, Bull y Bartels. Sin embargo, autores como Cas-
taigne, Petain, Picet Grault, Cornil y Ranvier, han demostrado per-
fectamente que esta contingencia era posible. Parece cierto, sin
embargo, la opinién de Labadie y Lagrave, de que si bien este pasaje
podia tener lugar, ella es excepcional, persistiendo en cambio una
debilidad renal prolongada.

En cuanto a la nefritis sobreaguda o nefrosis necrotizante de
Volhard y Fahr, se parece a la nefritis mercurial, pudiendo comen-
sar con una anuria brutal, sin edema ni gran uremia.

Es en esta forma clinica en la que se observan las lesiones de
retina caracterizadas anatomicamente por una hipertension peri-
papilar o por una neurorretinitis que puede traer la pérdida pasajera
o definitiva de la visién y que se caracteriza por aparecer y desapa-
recer rapidamente.

NEFRITIS AZOTEMICA PRECOZ

A las formas clinicas anteriormente citadas debemos agregar
la nefritis azotémica precoz, cuya aparicion es simultanea al periodo
eruptivo de la escarlatina.

El ataque renal queda en la mayoria de los casos silencioso,
poniéndose en evidencia solamente por el dosaje de la urea en la
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sangre. Puede ser ligero y no ponerse en evidencia méas que por una
azotemia muy directa. Si es més intenso, determina una elevacién
del total de la urea sanguinea, més acentuada y mas tenaz en desapa-
recer. Puede acompanarse en este ultimo caso de una oliguria
extrema.

Muchos autores piensan que la nefritis azotémica precoz, en
su forma més grave, estd muy préxima a la anuria escarlatinosa,

X
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Grdfico N° 1

Dias transcurridos desde la iniciacién de la escarlatina hasta la aparicién de la
complicacién renal

pudiendo concebirse que las dos provienen de un mismo mecanismo
patogénico, no habiendo entre ellas més que una cuestién de grado.
En la nefritis azotémica precoz, no se observa hipertensién; la
albuminuria es rara y si aparece es pasajera. El edema no aparece
mas que en ciertas circunstancias especiales.
Contrastan, pues, estas caracteristicas con la nefritis de la con-
valescencia, donde se observa una albuminuria considerable, hema-

turias, edemas e hipertensién, acompafados de una azotemia mis o
menos acentuada.
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Dice Lemierre (), que se puede estar tentado de juzgar que
esta sintomatologia diferente se deba, a que existen dos etiologias
diferentes entre dichas nefritis. La primera, debida al agente no
aclarado aun de la escarlatina y la segunda a un estreptococo banal,
causa del sindrome infeccioso tardio de la fiebre eruptiva, estrepto-
cocos que se aislan de la sangre en el curso de este sindrome infec-
cioso y que se encuentran en el pus de los ganglios cervicales.

Esta interpretacién segin Lemierre, no seria real. Mas logico
serfa pensar segin el mismo autor que el mismo agente patogeno ataca
al rifién en dos épocas diferentes, en que las condiciones generales
del organismo son igualmente diferentes. Ya veremos mas adelante
que Hutinel sostiene una opinién casi idéntica.

La caracteristica de la nefritis azotémica precoz no es patog-
noménica de esta forma clinica solamente (azotemia como sintoma
Ginico), ya que en la nefritis de la convalescencia pueden observarse
Ginicamente albuminurias y azotemias.

Esta nefritis que sobreviene en la primera semana de la escar-
latina, puede acompafiarse si bien raramente, de hematurias y ede-
mas, pero casi siempre son puramente azotémicas fugaces y benignas,
ya que pasan desapercibidas, si no se las busca sistematicamente y
curan espontaneamente.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

En cuanto al origen de la albuminuria tardia, diremos que
segin Hubschman (citado por Hoéttinger y Schlossmann) (**), en
la tercera semana de la escarlatina se formarian cuerpos liticos anti-
bacterianos, que en presencia del estreptococo desprenden antito-
xinas. Serfan estas antitoxinas las que al eliminarse por el rifién lo
lesionan.

Interesantes son las comprobaciones de Friedman y Deicher,
quienes hallan gran cantidad de anticuerpos bacterianos muy precoz-
mente en los nefriticos (en la tercera semana, cuando cominmente
se descubren recién entre la quinta y sexta semana). Creen dichos
autores que esta formacién prematura de anticuerpos es la causa
de la aparicién de la lesion renal.

Hottinger y Schlossmann ('), piensan que esta teoria es inexacta
creyendo més bien légica la opinién de Von Sarman, quien asegura
que la formacién prematura de anticuerpos en la sangre seria indicio
de la reaccién del organismo ante una infeccién muy extendida. La
nefritis no serfa méas que una reaccién a dicha infeccion.
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Hutinel asegura que el virus escarlatinoso tocarfa el rifién al
comienzo de la enfermedad. Esta lesién del comienzo sensibilizaria
al rinén disminuyendo su resistencia y preparandolo a sufrir los
cfectos de una infeccién ulterior, que se produce en el momento de
la convalescencia en que se revelan las anginas, otitis, adenitis y el
reumatismo escarlatinoso.

En cuanto al origen de los trastornos funcionales, se deberian
segun Héttinger y Schlossmann al funcionamiento de las masas glo-
merulares en vacuidad de sangre, engrosamiento de sus paredes,
obturacién de su calibre, tumefaccién inflamatoria de la capsula de
Bowman y efectos consecutivos sobre el parénquima secretorio. Segiin
Volhard la patogenia de esta escasez de sangre seria un espasmo
funcional de las arterias que cubren las asas glomerulares o sea los
vasos aferentes del glomérulo.

Esta oclusién funcional de los vasos se convierte con el
tiempo en permanente por la proliferacién endotelial y la coagu-
lacién del plasma. Dichas lesiones traen un defecto en la eliminacién
del agua y del cloruro de sodio y en la imposibilidad de eliminar las
escorias nitrogenadas, trastornos que se comprueban por las pruebas
de la eliminacién del agua y del cloruro de sodio. La retencién
del agua y de los cloruros determina una hidremia. El agua al depo-
sitarse en los tejidos forma un preedema y luego el edema.

ANATOMIA PATOLOGICA DE LAS NEFROPATIAS ESCARLATINOSAS

Incompleto seria el resumen de las nefropatias escarlatinosas
si no describiéramos, aunque no fuera més que someramente, la ana-
tomia patolégica de dichas complicaciones renales, ya que fué ella
la que méas ha contribuido al conocimiento de las caracteristicas
esenciales de las mismas.

Diremos entonces, que si bien el problema en las albuminurias
tardias ha sido resuelto por la precision de las prescripciones histo-
l6gicas, no sucede lo mismo con las albuminurias precoces, ya que
unos como Castainge ('°) y Brault piensan que se trataria de una
lesion renal superficial, mientras que para otros autores dichas albu-
minurias serian de origen hematégeno.

De los exdmenes anatomopatolégicos de Rosenstein, Crooke,
Friedlander, Cornil y Brault (citados por Teissier y Dovoir) (7), se
desprende que el riién en estos casos o es anormal o esti poco
aumentado de volumen.

En la mayoria de los casos estd congestionado, con las estrellas

.
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de Verheyen més acusadas, apareciendo al corte los glomérulos bajo
la forma de pequefias manchas rojas. El epitelio de revestimiento
esta descamado (glomerulitis descamativa). Las lesiones intersticiales
estan representadas por la acumulacién de células embrionarias alre-
dedor de los vasos; es en resumen, segin Cornil y Braud una “nefritis
aguda difusa muy ligera”. ’

En las albuminurias tardias se describen desde Lichstenstern
(1882), tres tipos diferentes de lesiones: 1° El tipo de hiperhemia
difusa. 2° El diapedético o anémico. 3 El tipo degenerativo.

El primer tipo de lesién pertenece a la forma aguda de la enfer-
medad, pudiendo hallarse dos variedades dentro de este tipo.

En la primera variedad el rifén es duro, grueso y tenso, con
una sustancia cortical de un rojo vivo en la superficie y al corte.

En la segunda variedad el rifién estd menos tenso, es de un color
rojo obscuro, las estrellas de Verhoyen estan mas acusadas y sobre
todo existen hemorragias glomerulares e intracanaliculares.

El segundo tipo diapedético o anémico, esta representado por
un rifién mas blanco y voluminoso que el normal, sin ser el grueso
rifién blanco, sino més bien jaspeado con manchas blancas y que
fué considerado por Traube, Kelsch y Kiener como caracteristico de
la nefritis aguda y que Biermer- Wagner y Hortoles hallaron en el
comienzo de la nefritis escarlatinosa. En este caso predominan las
lesiones de los tubuli-contorti, consistentes en lesiones de congestion
y reaccién leucocitaria intensa y lesiones conjuntivas (edema y dia-
pédesis en islotes).

Finalmente, el tercer tipo es degenerativo y caracterizado por los
diversos signos de citolisis protoplasmatica y por la degeneracion
grasa.

Estos tres tipos de lesiones no son puras, hallindose maés bien
lesiones difusas entre las que predominan las arriba descriptas.

Estas lesiones son superficiales y curables.

Cuando la nefritis es mas intensa, se puede hallar el tipo hiper-
hémico, pero también puede hallarse el grueso rifion blanco, blando
y edematoso y cuyo aspecto hace pensar en la degeneracion amiloidea.

No detallaremos las lesiones microscépicas que se hallan en este
tipo para no extendernos en este capitulo que, sin embargo, tiene
muchisimo interés.

~ Se han descripto casos en los que las lesiones halladas al nivel
del rifién son tan minimas, que se ha pensado que la sintomatologia
que presentan los enfermos se deberfa a trastornos funcionales de otros
6rganos (Litten- Klossen, Gouget).
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NUESTRA EXPERIENCIA DE LA NEFRITIS ESCARLATINOSA EN LA
INFANCIA

Hecho este resumen de las lesiones renales que se comprueban
en la escarlatina, pasaremos a la descripcién de lo que hallamos en
el estudio sistemético de los enfermos con escarlatina que hicieron
una afeccién renal.

La cantidad de enfermos con escarlatina atendidos durante los
cuatro anos objeto de nuestro trabajo y los que tuvieron una afeccién
renal, fué la siguiente:

Frecuencia de las complicaciones renales durante los cuatro afios

Afios Con complicacion renal Niam. de enf. de escarl. 0Olo
1936 14 246 5,69
1937 7 261 2,68
1938 13 283 4,59
1939 13 353 3,68
" Total 47 1143 Te. M°. 4,16

De los 47 enfermos con complicacién renal fallecen tres, o sea
el 6.3 %, cifra muy inferior a la obtenida en el mismo Servicio
por los Dres. Cucullu y Tonina, quienes en 32 enfermos de escar-
latina con complicacién renal, tienen 9 fallecidos, o sea el 28.1 %.

De los 47 enfermos con complicacién renal se estudia en este
trabajo s6lo 40, por hallarse las historias clinicas de los 7 enfermos
restantes incompletas.

De estos 40 enfermos, 23 fueron varones y 17 mujercitas; hubo
pues, ligero predominio del sexo masculino.

La frecuencia por edad fué la siguiente:
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Interesante nos pareci6 investigar el tipo de escarlatina pade-
cida por nuestros enfermos con complicaciones renal, dada la opinién
de muchos autores, quienes piensan que es la escarlatina grave la
que mas probabilidad tendria de hacer una complicacién renal.

Tuvieron una escarlatina comin 33 enfermos, o sea el 82,5 %
grave 5 enfermos, o sea el 12,5 9%
maligna 2 enfermos, o sea el 5,0 %
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Se observa, pues, que el 82.5 % de los enfermos tuvieron una
escarlatina comin, por lo que se comprueba un hecho que ya habia
sido sefialado por otros autores, es decir de la falta de relacién entre
la complicacién renal y la gravedad de la escarlatina.

En cuanto al efecto que tendria el frio en la aparicién de la
complicacién renal, tampoco existiria una relacién evidente entre
los meses de invierno y el nimero de enfermos renales.

Dicha frecuencia durante los meses del afio ha sido la siguiente:

Meses Nim. de enf. de escarlatina Num. de enf. renales o/o
Enero . . . . . 93 2 2,1 %
Febrero . . . . 92 3 50
IVarzol SRR 88 4 45
Abril . . . . 95 2 2,1
Mayo . . . . . 109 4 3,6
J DT G 99 5 5,0
Julio . . . . . 84 3 319
Agosto . . . . 108 6 58
Setiembre . . . 107 4 4.0
Octubre . . . . 84 5 5,9
Noviembre . . . 111 1 0,9
Diciembre . . . 73 1 1,3
ozl o e o 1143 40 3.5 %

El porcentaje indicado mas arriba varia por supuesto si se
toma en cuenta el total de enfermos observados, que como ya hemos
visto alcanza a 47. Hemos indicado maés arriba la razén por la que
no tomamos mas que 40 de los 47 enfermos para efectuar este
estudio.

Por el cuadro arriba indicado, pareceria existir durante los meses
de invierno un ligero aumento en las cifras, pero dado el nimero
quizas escaso de enfermos, nada podriamos asegurar sobre la real
influencia del frio en el aumento de las complicaciones renales.

Por supuesto que como sucede en todos los Servicios de escar-
latina, no todos los casos de nefropatia aparecieron en la sala, ha-
biendo ingresado una cantidad de enfermos con su complicacion |
renal ya hecha.

Esta proporcion fué la siguiente:

La afeccién renal aparecié en la Sala en 18 enfermos, o sea 1,6 % de
1114 enferm. (1143-—29)
La afeccién renal existia a su ingreso en 29 enfermos,

Total 47 enfermos.
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Tratamos también de puntualizar con méas o menos exactitud
el tiempo transcurrido desde la iniciacién de su escarlatina hasta
la aparicién de los primeros sintomas renales. Esto por supuesto, si
bien fué relativamente facil en los enfermos que hicieron una nefro-
patia en la sala, no lo ha sido en los que ya ingresaron con su com-
plicacién hecha. Aproximadamente podriamos asegurar que; los

Dias transcurridos desde la iniciacion de su escarlatina hasta la
iniciacion de sus sintomas renales fueron

DERETl a7 dias, en . ....oo0 i e 3 enfermos
Pl o e 6 enfermos
R CH DIl e M B 14 enfermos
b el T T 7 enfermos
o rAs S T e B S 2 enfermos
W ol o R ML e I 2 enfermos

En 6 enfermos no se pudo establecer este dato con exactitud.

Nuestras cifras se asemejan a los de la mayoria de los autores,
quienes aseguran que la albuminuria tardia y afeccién renal conco-
mitante, apareceria en especial entre la tercera y quinta semana,
siendo casi excepcional después de la sexta semana.

Formas clinicas de las lesiones renales aparecidas

Clasificando las lesiones renales aparecidas conforme a las ideas
de Volhard y Fahr, diremos que las formas clinicas observadas en
nuestros enfermos fué la siguiente:

Nefrosis albumindrica o febril ......... 5 enfermos.
Glomérulonefritis difusa, primera fase .... 24 .
Glomérulonefritis difusa, segunda fase .... 6 .
Glomérulonefritis hemorragica ....... ... 1 -
Nefrosis necrotizante .................. 2

En 2 de los enfermos la clasificacién no fué posible.

Diremos aqui, que la clasificacién de dichos enfermos no siem-
pre fué facil,ya que como sucede en muchos de éstos, la lesién que
presenta no siempre es pura. Hemos tenido en cuenta el mayor ni-
mero de sintomas clinicos y anatomopatolégicos, para colocar los
enfermos en el grupo correspondiente.
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Evolucién de nuestros enfermos

Fallecieron por su afeccién renal ........ 3 enfermos.
Curaron completamente en la Sala ...... 13 2
Mejoraron, diandose de alta con restos de su
B IR TETI A A BT e, SR I 8t 21 S
Falleci6 por otra enfermedad ........... 1 "
Retirados por la familia con restos de
TS ATeell] et e o fis S5 v o o 2 e
[t S 40 enfermos.

Es de hacer notar que los tres enfermos que fallecieron por su
afeccién renal, hicieron su complicacién fuera de la sala. Un cuarto
enfermo fallecié por una sépticopiohemia. Este ultimo enfermo fué
el Gnico de los 4 fallecidos que hizo su complicacién renal en el
Servicio.

Estas cifras nuestras son mas alentadoras aun, si se las com-
para con la de autores como Heubner, Pospischil y Weis.

Segin Heubner, la mortalidad por nefritis escarlatinosa seria
del 14 % en la clientela privada y del 26 % en la hospitalaria.

Pospischil y Weis tuvieron una mortalidad del 21,8 % en los
enfermos que habfan ingresado al hospital con su afeccion renal, ya
hecha y el 8,8 % entre los que hicieron la lesién renal en la sala.

Nosotros hemos tenido 3 fallecidos de los 29 enfermos que ingre-
saron a la sala con su lesion renal ya hecha, es decir, que la morta-
lidad en dicho grupo de enfermos fué del 10,3 %.

Ya hemos indicado mas arriba que ninguno de los enfermos
que hicieron su complicacién renal en la sala fallecio.

El estudio de los sintomas renales aparecidos, pudo hacerse de
acuerdo al tiempo que permanecieron los enfermos en la sala, ya que
unos por su corta evolucién y otros por haber hecho su nefropatia
fuera de la sala, no nos permitieron completar dicho estudio.

Es por esta razén que las cifras que damos a continuacion se .
refieren en varios de los casos, a una parte de nuestros enfermos
solamente.

Los datos obtenidos fueron los siguientes:
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Sintomas renales aparecidos
Sintomas clinicos:

EAEAS, €Y1 .« o 2 ive S senn o et 23 enfermos.
Sintomas cardiacos, en .. ............... 8 %
Hidrotérax,en . ..................... .. 3 .
Vémitos, en . ......................... 2 ,,
IRIETIEEANNEI i e oo e o oo 1 3
Sintomas de uremia, en ............. ... 1 .

El estudio repetido de la tension arterial de dichos enfermos
revel6 lo siguiente:
Tuvieron una tensién:

Mirpne: De 0 a 5 ... ... 0o iles 8 enfermos.
ol o MR KO LRSI ° o« el T 17 .
S O Al s o P 1 -
Maxima: De 0 a 5 ................. —
g ol DS e 14 enfermos.
L0 = (5 s SR 11 .
MIASTde 5 = e - RSN 1 .

No debe olvidarse que nos referimos a nifios en su totalidad,
por lo que el término medio de dichas tensiones est4 en general por
encima de la normal.

Reaccion cardiaca concomitante

Las reacciones cardiacas observadas fueron las siguientes:

Dilatacién e hipertrofia ......... ... ... . 12 enfermos.
Hipertrofia . . ....................... 2 X
IDIATACION & & o ccvo o e e 2 .
Ritmo de galope ............... ... ... 2 X
Taquicardia . . ...................... 2 5
Extrasistoles . ........................ 1 -
Tonos apagados ................ ..... 1 ,_,
BORIG RIBEOIICORT . 1 i+ o v s so st « 4o 1 g
Higado aumentado en su tamafio ....... 1 :
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Sintomas sanguineos

) T U T . e R o ot ol oo 1 enfermo.
| Menos de 0,25 % ........ 6 .
| De 0,25 2 0,50 % ........ 11 N
jl De 0,502 100 % ........ 5
. ARTTEE | De 1,002 1,50 % ........ L
De 1,50 2 2,00 % ........ 1 o
WG Gl P A S e 3 .
Sintomas urinarios
AN B IR X Tl SCT) SRRy S et 40 enfermos.
Flemonlobina Meen M un s A e 32
15 (2 0 DY A o e o e 5 aiien 8 S o 31
[SEEITER, (G e o b o o s g ol 26
e Céreos, €n . ............. 3
l 5 . .. -~
G Granulosos, en ........... 2
Hematicos, en .. .........- 2
TEETICA 0 COLTERTE S ot s 31 P05 0 G s s 9
Diuresis
@licuriafen RS SRR e S 29 enfermos.

DATIUTT A RTINS e e el et S B ey —

Estas cifras son expuestas en conjunto, ya que en la evolucion
de estos enfermos es dable observar mejorias y agravaciones mas o
menos transitorias por causas muchas veces insignificantes, y que
la diuresis, el cuadro clinico y sanguineo repetido, ilustran perfec-
tamente en cada historia clinica.

Teniendo en cuenta los conceptos vertidos por Poucaud en su
tesis del afio 1910, sobre la influencia de la difteria asociada a la
escarlatina en la aparicién de una complicacién renal, hemos bus-
cado la frecuencia de esta enfermedad en nuestros enfermos.

Hallamos que en sélo 8 de los enfermos con complicacién renal
se hizo presente la difteria, habiendo aparecido la misma:

A los 6 dias del comienzo de la escarlatina en 2 enf.
A los 7 dias del comienzo de la escarlatina, en 3
los 8 dias del comienzo de la escarlatina, en 2
los 34 dias del comienzo de la escarlatina, en 1

Las cifras indicarian, pues, que de tener alguna influencia, ésta
seria poca y dificil de asegurar.
Muchos enfermos tuvieron otra complicacién ademas de su
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enfermedad renal como no es raro de observar en las salas de infec-
ciones de todo hospital de nifios.

Estas complicaciones fueron las siguientes:

Neumonia, en ....................... 1 enfermo.
Mastoiditis, en . ......... S .
Angina roja, en, ............... .. ... .. enfermos.
ID¥ ez S e S -y e

Reumatismo escarlatinoso, en . .... ... ...
Otitis media supurada ............. .. ..
Absceso de regién glatea ..............
Pleuresia seropurulenta .............. ..
Absceso de amigdalas, en ...... ... ... ..
Pleuresia serohemorragica, en ........ ..
Adenopatia del cuello, en ........ ... .. .
Corticopleuritis, en .......... ... ... ... .
Piodermitis, en ............. ... ... ... .

—_ = ) == 00— ) 0 00 1 =

Los hallazgos anatomopatolégicos en los enfermos fallecidos
fueron miiltiples, ya que la reaccién de todos los 6rganos y aparatos
serfa la regla en los casos graves que conducen a la muerte del
enfermo de escarlatina, que hace una nefropatia como complicacion.

Estas lesiones fueron las siguientes:

Edema de pulmén ....... ... ... ... ... .. .. . .. . 3
Congestién pulmonar . .................... .. . . .. 2
BIOHOUIETSN. & oot e s e o e e s d eneeens 2
Laringotraqueobronquitis purulenta . .......... .. .. 1
Dilatacién de cavidades derechas ............. . . 2
Esplenitis aguda ........ ........................ 3
Glomérulonefritis subaguda ............. ... .. . . 3
Enterocolitis congestiva .......... .. ... .. ... .. .. . 1
Endocarditis valvular y tendinosa plastica ....... ... 1
Hipertrofia del ventriculo izquierdo .......... . . . . . . 1
Higado cardiaco .............................. .. 1
Nefrosis bilateral ................... ... ... .. .. .. 1
Derrame bilateral de pleura ............... ... . . 3
Carnificacién pulmonar ................... ... . . . 1
Hidropericardio . . ........................... .. 2
Degeneraci6n grasa del higado ............... . . . 2
Congestion meningea . ............. ... ... .. .. . 2
Septicopiohmiia " . . i e e B e e 1
Degeneracién grasa del miocardio .......... ... .. . . 1
Esplenomegalia infecciosa ................. . .. . .. 1

Artritishpurnlenta .ot R S L e L 1
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TRATAMIENTO INSTITUIDO A NUESTROS ENFERMOS DE
NEFRITIS

Hemos tenido en cuenta para el tratamiento de los mismos tres
factores que constituyen la base de dicho tratamiento. Son éstas:
1° el reposo; 2° el calor local, y 3° la dietética.

Seguimos creyendo como desde un principio (y el resultado
obtenido robustece nuestra creencia), que el reposo constituye la
parte fundamental del tratamiento de los enfermos con escarlatina
con o sin complicacién renal.

Reposo que debe ser absoluto y prolongado. No conocemos la
manera exacta de actuar del reposo absoluto sobre el rifién del escar-
latinoso, pero de lo que ya no dudamos es de su real eficacia.

El calor local tan ttil y necesario para el enfermo renal y que
puede ser aplicado bajo diversas formas (banos calientes, fomenta-
ciones, bolsa de arena caliente en region lumbar, horno eléctrico),
fué aplicado en nuestro Servicio con simples bolsas de agua o arena
caliente.

En cuanto a la dietética, ya hemos reproducido en nuestro ante-
rior trabajo (““El régimen dietético de la escarlatina™), los diferentes
regimenes que usamos y que han demostrado su eficacia en los en-
fermos renales tratados.

Estos regimenes son enumerados del N° 3 al 6, yendo del mas
simple al més completo. Volvemos a reproducir dichos regimenes
para mayor ilustracion:

REciMEN N¢ 3

500 gramosde frutas frescas (naranjas, uvas, peras, manzanas) ,
preparadas en su jugo con bastante azucar.

Este régimen contiene unos 320 gr. de agua, 170 gr. de hidratos
y 680 calorias.

Este régimen sélo debe suministrarse durante 48 horas, debiendo
pasar de inmediato al régimen N° 4.

El N°* 3 constituye un régimen hipoazoado, por lo que su
administracién no debe prolongarse mas de 48 horas.

RiciMEN N 4
Desayuno y merienda:

Leche (50 gr.), con té (100 gr.), mas 10 gr. de crema de leche
con azhcar a voluntad.
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Almuerzo y comida:

Sémola o arroz con leche (100 gr) Batatas hervidas o asadas, sin pe-
lar (100 gr.), preparadas en puré, més 10 gr. de manteca, sin sal.

Frutas frescas (manzanas, peras, naranjas), 100 gr. o en compotas
muy azucaradas con 15 gr. de crema de leche.

Este régimen contiene 650 gr. de liquidos y 1.238 calorias.
Nino de 30 kilos. = 40 calorias por kilo.

Albiminas Grasas H. de C. | Calorias
Leche . . 200gr. 3.1 —6.2 || 2.7— 54| 4.5— 9 'l 109.4
Sémola . . 60 gr. 8 —4.8 | 0.70 7.6—45.6 | 201.6
Batata . . 200 gr. ) 21 —42 | 168
Frutas . . 200 gr. | 14 —28 | 112
Azucar . . 100 gr. | 99 | 396
Manteca . 20gr. 1.20—0.24| 82 —16.4 | 147
Cr. leche . 50gr. 3.30—1.65| 20 —10 [3.80— 2 | 104

50 calorias | 286 calorias |902.4 calor. | 1238

El N°* 4, que ya es més completo, permite al nifio curar su
rin6n sin grandes pérdidas de peso.

Apenas mejorada su afeccién renal, tratamos de pasar a los
regimenes N° 5 y finalmente al 6, que son suficientes para mantener
al nifio con un buen estado general, ya que tiene un valor calérico
suficiente.

REciMEN N¢ 5
Desayuno y merienda:

Leche (100 gr.) mas té (50 gr.) mas 20 gr. de crema de leche.
Azlcar a voluntad. Pan 20 gr.).

Almuerzo y comida:

Caldo de verdura (sin sal) con fideos (20 gr.) mas una yema de
huevo. Queda especialmente prohibido el caldo de carne.

Batatas (100 gr.) hervidas o asadas (sin pelar), preparadas en pu-
ré con 15 gr. de manteca.

Sémola con leche (100 gr.). Frutas frescas (100 gr.). Manzanas,
peras, naranjas; en compotas muy azucaradas, con 30 gr. de cremas

de leche (agregando la crema en el momento ‘de servirse) .
Pan (20 gr.).

Se entregard al enfermo tres paquetitos de sal comun, de 0.50
cada uno, al dia, para que sale a voluntad el almuerzo y la comlda)

Este régimen debe ser estricto y los alimentos pesados y medidos
como se indica.

Volver al Consultorio Externo, al cabo de un mes,

.
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Cuando se entrega este régimen a los familiares, se les entrega
la siguiente indicaci6n:

Este nifio estard en pie, solamente desde las 11 hasta las 16
horas. El resto del tiempo lo pasara en la cama, hasta nueva pres-
cripcion.

Habiendo sufrido una complicacién del rifién, debe cuidarse
particularmente del frio: llevara ropa abrigada y cintura de franela.

Tomara un bafio caliente todos los dias. En caso de que se
advirtiera por la mafiana los ojos o los pies hinchados, debe consul-
tarse inmediatamente al médico.

Todos estos regimenes tratan de establecer el reposo funcional
del rifién, disminuyendo la acumulacién del agua en los tejidos y
en la sangre, sin ser por ello insuficientes, como ya hemos dicho
para llenar las necesidades caléricas del enfermo.

ReciMEN N° 6

Leche pura o cortada con agua, té o café o chocolate. Puré o
sémola. (No pasar de 300 6 400 gr. de leche al dia).

Queso fresco. Manteca. Crema de leche. Aceite de olivos.. Ca-
ract. Yema de huevo cocida (Una al dia).

Harinas, sémola, arroz, fideos, macarroni, condimentados con man-
teca, queso o salsa de tomates.

Toda clase de verduras (hervidas tres veces y escurridas) condi-
mentadas con manteca, jugo de limén, vinagre, nuez pisada, cebolla,
ajo o albahaca.

Papas y batatas, hervidas o asadas en pure.

Una vez al dia, carne de pollo, ternera o vaca. Pan.

Cocinar sin sal: Agregar en el momento de las comidas dos gramos
de sal por dia. (Conviene entregar esta cantidad de sal, en pequenos
paquetitos, al enfermo).

No dar caldo ni jugo de carne.

Igualmente cuando se entrega este régimen a los familiares, se
agregan las siguientes indicaciones:

Este nifio, que ha tenido una complicacién renal de su escar-
latina, debe ser particularmente cuidado del frio, para lo cual llevara
siempre ropa abrigada y cintura de franela.

En caso de que se le advierta, por las mafianas los ojos o los
pies hinchados, debe consultarse inmediatamente al médico.

En casos de uremia recurrimos a los medios clésicos de la san-
gria, puncién lumbar, enemas drasticos, etc.

En cuanto a los diuréticos, usamos casi exclusivamente el suero
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glucosado al 25 % en inyecciones endovenosas, con resultados muy
buenos.

Dado los reparos que han merecido los demés diuréticos, ya sea
purinicos o mercuriales, poco uso hacemos de ellos.

RESUMEN

Sintetizando nuestra experiencia de las complicaciones renales ob-
servadas en nuestros enfermos con escarlatina, diremos que ellas han
sido poco frecuentes y muy benignas cuando han hecho su aparicién
en los ya internados en el Servicio, no habiéndose producido ningun
caso mortal entre dichos enfermos.

Aln sumando los fallecidos por nefropatia escarlatinosa produci-
da con anterioridad a su ingreso en el Servicio, la cifra de estos dece-
sos es igualmente baja si se la compara con las estadisticas de los auto-
res que se han ocupado de este tema.

CONCLUSIONES

1 El 82.5 % de las nefropatias se observaron en enfermos que
habian padecido una escarlatina comtn.

2° De los enfermos internados con escarlatina durante el cua-
trienio 1936-1939, sélo el 1.6 % de los mismos presentaron una
complicacién renal.

3" La mayoria de los enfermos hicieron su complicacién renal
entre la segunda y tercera semana de su escarlatina.

4" La forma clinica mas cominmente observada fué la glomé-
rulonefritis aguda difusa (primera fase).

5? Sélo en el 20 % de los enfermos con nefropatias se hizo
presente la difteria.

6° Parece existir un ligero predominio en el sexo masculino en
la aparicion de la nefropatia escarlatinosa.

7% Es entre los 6 y 12 afios de edad en las que nos ha sido dable
de observar el mayor ntimero de casos.

8" La albuminuria precoz y la nefritis azotémica precoz curan
en la casi totalidad de los casos espontineamente, pasando en la
mayoria de los casos desapercibidas.

9° El régimen dietético completo en los nifios con escarlatina
no constituye de ningtin modo un factor agravante para la aparicién
de las nefropatias en estos enfermos.

10° El reposo y el resguardo del frio constituyen los factores
predominantes en la profilaxis de estas nef’ropatias.
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11° Una dietética bien graduada junto con el reposo y una

medicacién sencilla cura un gran nimero de las nefropatias apa-
recidas en la convalescencia de la escarlatina.

S
16.

18.
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Hospital de Ninos Expdsitos. Servicio de Clinica Médica. Primera Infancia

MEGADUODENO EN UN LACTANTE DE UN MES DE
EDAD, POR OBSTRUCCION INFLAMATORIA
DE ORIGEN PERITONEAL (*)

POR LOS DREs.

Pror. RAUL P. BERANGER, LUIS CESAR VIDAL
y ANTONIO DI BARTOLO

Se trata de una peritonitis congénita fibroadhesiva, que deter-
mina una obstruccién a nivel de la tercera porcién del duodeno,
trayendo como consecuencia una dilatacién que afectaba por igual
las dos primeras porciones de la viscera. El estomago también
estaba dilatado.

En el proceso fibroadhesivo participaba el mesenterio, que se
mostraba retraido y congestionado con infarto ganglionar.

Otras adherencias menos organizadas existian en los distintos
segmentos del ileon.

COMENTARIO CLINICO QUIRURGICO

El caso es el de un nifio que nacié a los ocho meses de un emba-
razo que fué considerado normal. Los padres son sanos.

Por agalactia se inici6 la alimentacién con leche de vaca. Hubo
expulsion de meconio y luego una que otra deposicién verdosa.

A los diez dias del nacimiento comienza a tener vémitos tefiidos
de verde. Por tal motivo es llevado a un dispensario, donde se le indica
dietética. Transcurren algunos dias sin que vomitara, pero lo vuelve
hacer ya con més frecuencia y en forma mas violenta.

Estuvo en observacién dos dias, con medicacién sintomatica, pero
como el cuadro no se modificara y se sospechase la existencia de un
obstaculo mecénico, se le envia a nuestro Servicio.

Ingresa con un estado de nutricién muy deficiente; el peso era
de 3450 gr. Tenia fiebre: 38° rectal.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en
la sesién del 5 de mayo de 1942.

:
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El examen comprueba un abdomen muy distendido, pero depre-
sible, a expensas de la regién epigéstrica, que contrasta en forma bien
ostensible con el resto del mismo. No se vieron en ningin momento
ondas peristalticas. Tampoco se palpaba tumoracién alguna.

Habia otitis catarral bilateral e infeccion urinaria.

Se hace alimentacién concentrada y se le medica con atropina y
luminal. Ademés, por via parenteral sueros glucosado y clorurado.

Veinticuatro horas después, el cuadro no habia sufrido modifi-
cacién. Continuaron los vémitos que siempre eran de caracter bilioso.
Hubo deposiciones verdosas de pequenio volumen.

El estudio radiolégico permitié obtener algunas imagenes muy
interesantes. Imagenes que nos hicieron pensar, en otras cosas, en una
biloculacién gastrica y también en un megaduodeno. En apoyo de esto
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Esquema del megaduodeno y la peritonitis plastica

A, megaduodeno. B, esfinter pilérico notablemente dilatado. C, D, E y F, bridas
que fijan y obstruyen las distintas visceras entre si. G, estémago. H, higado. I,
vesicula. K, colon transverso. (Dr. Sdnchez Basso)

Gltimo, teniamos el recuerdo de unas imdgenes que acompanan al
trabajo del Prof. Eduardo Caselli, de La Plata, que fué motivo de una
comunicacién a la Sociedad Argentina de Pediatria, sobre un caso de
megaduodeno en un nifio de segunda infancia (*). Imagenes que
resultan muy semejantes a las de nuestro caso. Por otra parte, corrobora
esa presuncién, el tipo de los vémitos, que eran francamente biliosos,
constantemente, lo que estaba indicando un obsticulo por debajo de
la ampolla de Vater.

Con tal presuncién diagnéstica, consultamos a nuestro Jefe de

(1) Eduardo Caselli—Megaduodeno en un niiio de segunda infancia.
“Arch. Arg. de Ped.”, afio 1941, pag. 243.
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Cirugia, el Dr. Marcelo Gamboa, quien aceptando tal posibilidad, acon-
sejo la intervencién inmediata. Fué preciso entonces diferir la opera-
cién, por la aparicién inopinada de un cuadro, que sospechamos de
inmediato, de tetania y que se caracterizé por hipertonia generalizada,
con ligeras sacudidas musculares en la cara y en los miembros supe-
riores. Esa noche habia vomitado incesantemente. Como ese cuadro
debia responder a un estado de alcalosis, a pesar de que no fué posible
hacer un estudio humoral, se le traté con suero clorurado, endovenoso
y gluconato de calcio. La mejoria fué répida y el nifio quedé en condi-
ciones de ser intervenido.

442

En la intervencién, que es practicada por el Dr. Gamboa, se com-
prueba una enorme dilatacién del duodeno, como también del esté-
mago. Iniciada la exploracién, aparecen bridas fibrosas, algunas en
forma de abanico, bien orginazadas y otras haciendo puente, mas laxas
y congestivas entre los primeros segmentos intestinales. El mesenterio
estaba retraido y espesado, conteniendo ganglios muy infartados. Al-
gunas de las adherencias, eran de reciente formacién. No habia liqui-
do libre en la cavidad peritoneal.

Se procedié a la liberacién de todas las neoformaciones que se
encontraron, comprobandose también el pasaje facil del contenido duo-

>
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denal (gases y resto de alimentos), a los segmentos inferiores. Ante la
imposibilidad de prolongar el acto se da por terminado. El nifio sobre-
vivi6 escasamente doce horas, falleciendo en hipertermia, pero sin
palidez. Antes y después de la intervencién se le inyect6 plasma en
dosis conveniente.

La autopsia, practicada por el Dr. Sanchez Basso, jefe del Ser-
vicio de Anatomia Patolégica, al permitir una mas completa obser-
vacién, mostré que el estémago estaba muy dilatado y dirigido hacia
abajo, llegando hasta las proximidades de la espina iliaca, donde sufre
una incurvacién a nivel del antro pilérico, el que se hallaba dirigido
hacia arriba. La primera porcién del duodeno y parte de la segunda
estaban enrojecidas, muy vascularizadas y muy distendidas, encon-
trandose adheridas por la cara posterior al pequefio epiplén gastrohe-
patolégico. Sobre el borde inferior de la curvadura mayor del estémago
y la primera porcién del duodeno, se observaba una zona rojo violicea
ocupada por bridas vascuarizadas, que se desgarraban con suma faci-
lidad y que se adherian al colon transverso, determinando una angu-
lacién en este segmento.

El colon transverso, en la porcién terminal, estaba modificado en
su estructura, es decir, muy reducido de calibre. El colon descendente
se presentaba de aspecto vermiforme (ver esquema y fotografia ad-
juntos).

La raiz del mesoapéndice y la porcién correspondiente del ciego,
estaba traccionado hacia arriba por una adherencia que terminaba en
la tercera porcién del duodeno. El mesenterio, de color rojo violiceo,
estaba retraido, y los ganglios correspondientes infartados.

Algunas asas intestinales se hallaban muy distendidas, y eran
también de color rojo violaceo.

El estudio histolégico de las bridas peritoneales, muestran tratarse
de un tejido fibroso, con numerosos vasos de neoformacién y elementos

plasméticos libres, constituidos predominantemente por linfocitos (au-
topsia 2021), Dr. Sanchez Basso.

CONSIDERACIONES

Surgen del cuadro clinico y del estudio anatomico de esta
observacién, algunas consideraciones en cuanto se refiere a la sinto-
matologia, patogenia y anatomia patoldgica, consideraciones que
creemos necesario puntualizar. '

El sintoma de mayor significacién fué, a nuestro juicio, el
vémito bilioso repetido, que comenzé a los diez dias del nacimiento.
Recordemos que hubo expulsién de meconio y que también hubo
deposiciones, lo que nos permite establecer, refiriéndonos al cuadro
clinico, que el obstaculo al transito alimenticio debia estar por debajo
de la ampolla de Vater y que el mismo no existia en el momento
del nacimiento, o por lo menos, no fué suficiente como para no
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permitir con cierta facilidad el pasaje del alimento, lo que permite
decir, que el proceso continué aumentando la oclusiéon a través de
los diez dias que siguieron al nacimiento. Por otra parte, el caracter
de biliosos descarta necesariamente a la estenosis pilérica.

Otro hecho a consignar, es el que no se vieran ondas peristal-
ticas, sintoma que debi6 estar presente, existiendo como existia un
obstaculo mecanico. Quiza haya existido en los primeros dias y no
se le ha tenido en cuenta. Nos explicamos no haberlo comprobado

Radiografia 1

nosotros, porque en ese entonces ya se habia instalado lo que se ha
dado en llamar: “Asistolia duodenal y géstrica”, etapa, vale decir,
de atonia muscular. Esta contingencia se debe tener en cuenta, en
ausencia de un sintoma de tanta significacion, como es el hiper peris-
taltismo o la hiperquinesia gastrointestinal, cualquiera sea el sitio
de la obstruccién mecanica o funcional.

En cambio, existia distension epigastrica bien acentuada, con-
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trastando con el resto del abdomen. Este sintoma también tiene valor,
pues, falta pocas veces en las estenosis, sobre todo en las estenosis
altas del tubo digestivo.

Al pasar, recordamos el cuadro de tetania que presento antes de
la intervencién, prueba de la gran expoliacién del ién cloro que
determinaban los vomitos.

En cuanto a las imagenes radiologicas, las conceptuamos de
una gran significacién. La comprobacién anatémica nos permite asi

Radiografia 2

considerarlas. Sélo nos vamos a referir a dos de ellas (radiografias
1 y 2), por ser las mas elocuentes. La primera fué obtenida a las tres
horas de la ingestion de una mezcla opaca, en posicion sentada en
O. A. D. En ella se puede ver, con mucha nitidez, dos sombras que
contrastan, de diferente tamafio, pero de igual densidad: La mayor
de forma esférica y la menor parecida pero algo mais alargada en
su eje vertical. Ambas representan dos bolsas que se hallan a distinta
altura, separadas hacia abajo por una escotadura, pero con un conte-
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nido opaco a un mismo nivel. Ademas se ven las dos cAmaras de
aire de distinto tamafio.

De estas dos sombras, la mayor corresponde al estémago y la
menor al duodeno, que por lo que se puede apreciar, sufre una enor-
me dilataciéon. La segunda radiografia es mas ilustrativa. Se dibuja
perfectamente bien la silueta gastrica con su camara de aire y luego
la del duodeno con un relleno incompleto, lo que permite ver un
nivel opaco y la primera porcién sin substancia, pero bien delimitadas
sus paredes, representadas por dos lineas que se dirigen al encuentro
de la sombra gastrica.

Las ondulaciones que determinan la mezcla opaca en la porcién
inferior, sefialan el relleno de la tercera porcién del duedeno. Como
se ve, el examen radiologico puede objetivar en forma muy elocuente
la dilatacién duodenal. Estas imagenes pueden hacer pensar a “pri-
ma facie” en una biloculacién gastrica; pero en este caso los dos bol-
s0s 0 sacos se hallan a una misma altura, lo contrario de lo que su-
cede cuando la de la derecha pertenece al duodeno, que se halla
mas abajo. Por eso, conviene siempre obtener las im4genes en posi-
cién sentada, porque en la horizontal puede ocurrir que se super-
pongan las sombras.

Por lo que respecta a la patogenia, queda establecido el origen
inflamatorio del proceso en distintos grados de evolucién. Proceso
de origen peritoneal a forma fibroadhesiva y diseminada que deter-
mina una obstruccién duodenal. No hay duda que la peritonitis co-
menz6 en la vida intrauterina, y que lo permite afirmar, la apari-
cion del sintoma vémito, el mas elocuente, a los pocos dias del na-
cimiento y sobre todo por la naturaleza netamente fibrosa de algu-
nas de las bridas.

No nos fué posible, en cambio, comprobar la etiologia. Hemos
descartado, tanto en la madre como en el nifio, la sifilis, la tubercu-
losis, la sepsis, etc., etc.; factores estos invocados como causas de las
peritonitis fetales en general (*).

El estudio anatémico del caso, comprobé la naturaleza de la
obstruccién, su asiento y el mecanismo por el cual se produjo. En
tal forma, quedan descartadas todas las otras causas de malforma-
ciones y estencsis duodenales conocidas, como son: la atresia, las
anomalias de situacién, defectos de coalescencia, etc., etc., todas

(2) Ratl P. Beranger—Las peritonitis fetales y las malformaciones con-
génitas del intestino. Trabajo del 2° afio de adscripcién a Clinica Pediatrica.
Ano 1933.
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ellas de naturaleza embrionaria, como también las que resultan de
ciertas formaciones anatémicas normales y que actian como facto-
res extrinsecos. Nos referimos a las bridas de Harris, de Taylor, de
Duval, y el mismo ligamento de Treitz anormalmente insertado.

Como factor exclusivamente mecanico, recordamos la esteno-
sis de la tercera porcién del duodeno, determinado por el compas
vascular aérticomesentérico, eventualidad a tener presente en todo
cuadro de obstruccién; su recuerdo puede por los motivos descrip-
tos, modificar el cuadro y evitar una intervencion.

Para terminar deseamos dejar consignado lo siguiente: el ciru-
jano, en presencia de un caso de esta naturaleza, debe tener siempre
presente la posible existencia de estenosis multiples o por lo menos
de bridas, que de no ser vistas, pueden transformar en infructuosa
una intervencién que pudo ser coronada de €xito. Y agregamos co-
mo complemento, que el éxito de la misma depende mas que de la
habilidad del cirujano, de la oportunidad con que ella se realiza .
Operar siempre lo mas precozmente posible.
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Servicio del Profesor Dr. Raul Cibils Aguirre

SOBRE TRES CASOS DE SINDROMES PURPURICOS
EN NINOS DE PRIMERA INFANCIA (%)

POR L0OSs DREs.

Pror. RAUL CIBILS AGUIRRE, SARA DE ALZAGA
vy DELIO AGUILAR GIRALDES

La observacién de cuadros clinicos incluibles entre las distesis
hemorragicas y los de aquellos que cuentan entre su sintomatologia
con manifestaciones purptricas, presentan dos particularidades que
llaman siempre la atencién al pediatra. En primer lugar, la rareza
de su apreciacion en la primera infancia y en segundo término
—como sefialan el Prof. Schweizer y sus colaboradores— la difi-
cultad que existe siempre en ubicar al paciente dentro de la moda-
lidad clinica correspondiente. ;

Si la posibilidad de observar manifestaciones purptricas trans-
misibles al feto ha sido sefialada por Hutinel, Dohrn observé a su
vez en una embarazada un cuadro purpirico benigno, hemorrégico,
a forma petequial, habiendo presentado su hijo en el perfodo
neonatal inmediato una erupcién similar. Por nuestra parte, con
experiencia ya dilatada en observacién de recién nacidos y lactantes
no s6lo no hemos apuntado ninguna observacién entre aquéllos, sino
que, concordando con la bibliografia consultada, anotamos los tres
casos que presentamos sobre mas de 1100 lactantes internados en
nuestro Servicio, en la escasa bibliografia nacional correspondiente
al tema.

Entre las citas que hemos podido consultar, figuran las si-
guientes: Del Prof. P. de Elizalde y el Dr. E. J. Moreno en un
nifio de 6 meses, posible heredoluético, a cuya afeccién los autores
vinculan la patogenia, a forma equimética con un tiempo de san-

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en
la sesién del 4 de agosto de 1942.
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gria muy prolongado (observacién accidental a la puntura para
examen hematolégico) intensa anemia y leucocitosis. Fallece.

Del Prof. F. Bazén: dos observaciones de nifios de 8 y 11 meses
con cuadro septicémico a etiologia neumocéccica, que fallecen.

Del Prof. J. M. Macera, en un nifio de un mes, con formacion
de escaras, de etiologia desconocida y evolucion benigna, con examen
y cultivos de pus negativos.

De los profesores M. Acufia y A. Casaub6n: en su ponencia
sobre escorbuto y diatesis escorbitica en cuyas observaciones cli-
nicas N°* 3 y 5 figuran hemorragias y en la N” 9 petequias hemo-
rragicas y hemorragias subungueales. En la N* 11 manchas purpu-
ricas en el abdomen y edema y equimosis en las piernas.

Del Prof. J. C. Navarro y la Dra. S. de Alzaga: en un nifio
de 11 meses, a etiologia diftérica, que cura.

Del Prof. F. Bazan y el Dr. R. Ceroni: en un nifio de 21 meses,
heredoluético, con pirpura de piel y mucosas durante la evolucion
de una escarlatina. Presenta como particularidad la de no agravar
el curso de la enfermedad infecciosa y de dar como complicacion
excepcional una hemorragia cerebral, evolucionando a la curacion.

De los Dres. B. Sas y A. Kaminsky: nifio de 27 meses, a tipo
vaségeno anafilictico. Semejante a la de los autores uruguayos
Dres. M. E. Mantero y A. Quintés, de un nifio de 18 meses, fecha
en que realiza su primer ingreso al hospital, presentando edemas y
sufusiones sanguineas, con falta de alteraciones vasculosanguineas.
Registra después cuatro episodios semejantes en varios anos de obser-
vacion.

Del Prof. F. Schweizer y el Dr. F. D. Citén: en una nifia de
17 meses de tipo gangrenoso, con tromboponemia de 45.000 pla-
quetas p. m. c. Cura.

Del Dr. S. Slech: nifio de 17 dias con dolor agudo y tumo-
racién fusiforme en la regién femoral inferior. Hematomas mastoideo
y femoral. Equimosis escrotal. Epistaxis y gingivorragias. El autor
invoca una posible carencia vitaminica C en la madre y trata al nino
con la misma vitamina. Mejora algo su cuadro purptrico, pero el
nifio contintia febril y fallece, siendo el diagndstico etiolégico de
presuncién el de septicemia.

La del Dr. Gambirasi que desde los cuatro meses de edad pre-
senta manchas equiméticas en piel, a los 13 meses hematoma gliateo
y a los 17 hemorragia profusa de la mucosa labial, tratindose de
un caso de hemofilia esporadica. El caso de los Dres. Velazco Blanco,
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Etchegaray y Copello (pérpura trombonémica de Werhlof) co-
mienza a los 2 afios como asi el del Prof. J. M. Valdéz. La obser-
vacién del Dr. Valabrega corresponde a un nifio de 6 meses que
fallece, habiendo presentado un cuadro de ptrpura hemorragica.

En la tesis de Felipe de Elizalde figuran 3 casos de purpura
de Werlhof (obs. 2, 5 y 7). Dos de ellas indudables y cuyo co-
mienzo se apreci6 a los 15 meses y a los 2 afios de edad. La obs.
N* 7 corresponde a un nifio de 15 meses que present6 un purpura
hemorrégico que el autor considera como posiblemente primitivo.

La observacién del Dr. R. A. Rivalora, corresponde a un nifio
de 14 meses, hemofilico que mejoré después de presentar como
nica manifestacién un hematocele traumético de la bolsa derecha.

Los Dres. E. Zucal y D. Guastavino observaron un lactante de
5 meses que padeciendo una trombopenia sintomatica, present6 una
abundante otorragia bilateral a raiz de una paracentesis.

El Prof. Del Carril y los Dres. Diaz Bobillo y Vidal registran
una observacién en un lactante de 12 meses, a tipo hemorragico
agudo, posiblemente de origen vaségeno y los Dres. Mendilaharzu,
Diaz Bobillo y Vallaza en un lactante de 6 meses anotan durante
la evolucién de una meningococcemia la aparicién de un purpura.

Para terminar, las correspondientes a recién nacidos como la
conocida observacién de los Dres. Velazco Blanco y Paperini, entre
otras, de hematoma suprarrenal, deben ser vinculadas al trauma
obstétrico agravado por la hipoprotrombinemia fisiolégica mas que
a un sindrome hemorragiparo.

Como se ve, el total de las observaciones nacionales que hemos
podido consultar, no alcanza a una treintena (en total 23 casos).

Dentro de la clasificacién actualmente aceptada, los casos mas
frecuentemente observados corresponden a las formas trombopénicas:
Esenciales o de Werlhof, o bien y en gran mayoria, a las sintométicas.

Las didtesis hemorragicas por trombopatia son menos obser-
vables. Su aparicién puede ser precoz, aun en el momento del naci-
miento, como la tromboastenia de Glanzmann, como cita Conitzer.

En las correspondientes a alteraciones quimicas de la sangre
con ausencia de alteraciones morfolégicas, la mayoria de los casos
corresponden a la hemofilia y a la avitaminosis C, como entre las
incluibles a patogenia por alteracién vascular, la mayor frecuencia
s¢ anota entre los sindromes tipo Schonlein-Henoch, es decir, va-
sogenas.

La telangiectasia hemorragica hereditaria o enfermedad de
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Rendu-Osler, es poco frecuente, pero con la caracteristica de que
el periodo hemorragico puro es de mayor asiduidad en la infancia.

Los sindromes hemorréagicos de posible causa infecciosa, como
las parpuras infecciosas, la forma fulminante de Henoch y el sin-
drome de Waterhouse-Friederich, obsérvase més en la primera enun-
ciada, més raramente en la segunda y es excepcional para la tercera
de los que en la bibliografia figuran tnicamente registrados 98 casos
como dicen Michael y Jacobus.

En realidad las formas clinicas que retienen el interés del pe-
diatra, corresponden a las formas mas graves de las diatesis hemo-
rragicas.

Ellas son, la hemofilia, los sindromes carenciales, las secundarias,
en especial, las dependientes de intoxicaciones, mielopatias, etc. Las
demas formas tienen en general un curso benigno en la infancia, que
permite un tratamiento a veces exitoso, ya que las dependientes de
procesos infecciosos deben ser vinculadas a la evolucién de aquél.

Nuestras observaciones son las siguientes:

OsnsErvacioN N° 1.—Jorge F., 9 meses. Ingresa: noviembre 1° de
el

Antecedentes hereditarios y familiares: Padre sano. Tres hijos sa-
nos. Madre en hipoalimentacién. Hipogalactia; se extraen Gnicamente
20 c.c. de leche por expresion.

Antecedentes personales: Nacido a término. Pecho exclusivo hasta
los 3 meses, posteriormente diluciones de leche de vaca que suprime
por intolerancia. La madre agrega al pecho mal reglado y escaso, pe-
quefias cantidades de sopa. En contadas ocasiones se la ha dado jugo de
frutas y puré. Nifio sano, peso subnormal hasta su enfermedad actual.

Enfermedad actual: Comienza el 26 de octubre con intranquilidad
y lagrimeo; 5 dias después aparecen subitamente manchas purpuricas
en la cara y marcada tumefaccién en la pierna izquierda, motivo por el
cual lo internan.

Estado actual: Mal estado de nutricién: somnolencia, depresion
psiquica. Peso: 6000 gr. Paniculo escaso. En piel se observan; en am-
bas mejillas dos placas purpuricas de 4 x 5 (en forma de mariposa)
formada por manchas hemorrégicas confluentes. En ambas orejas, de-
bajo de los labios y de la nariz se observan igualmente manchas mas
pequefias. En el surco retroauricular se observa una lesién piodérmi-
ca. En la piel de diferentes partes del cuerpo, especialmente en miem-
bros, manchas hemorragicas de diferente tamafio, desde el de una len-
teja hasta el de una moneda de 20 centavos. Algunos son papulosos, ha-
ciendo relieve. Articulaciones de ambos pies y rodilla izquierda tume-
factas y cubiertas de manchas hemorragicas, tumefaccién edematosa
de la parte inferior del muslo y superior de la pierna, con manchas he-
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morragicas. Rosario costal; ligera incurvacién de tibias. C. c. 45.5.
Fontanela: 4 x 6 cm. Ligeramente hipertensa. Presenta en el cuero
cabelludo de la region occipital, dos tumefacciones redondeadas, blan-
das, renitentes, del tamano de una nuez. Coriza sanguinolento, intenso,
conjuntivitis. Dos incisivos inferiores: manchas hemorragicas en las
encias. En el aparato respiratorio inicamente roncus escasos disemina-
dos en ambos pulmones. Corazén normal. Abdomen: polo inferior de
bazo, borde inferior de higado a dos traveses de dedo del reborde cos-
tal. Sistema nervioso y muscular: llanto frecuente, hipertonia marcada
de miembros inferiores.

Evolucion (Noviembre 4) : Coriza intenso, febril. Tumefaccién he-
morragica de parpado superior derecho. Ha desaparecido la tumefac-

ci6n de la rodilla izquierda, disminuida. Los dias 2 y 3 recibié 200
miligramos diarios, inyectable, de 4cido ascérbico. El dia 4 ante la po-
sitividad para bacilo Loeffler de ambos andlisis se inyectan 20.000 uni-
dades de suero antidiftérico y se contintia administrando 200 unidades
de 4cido ascérbico inyectable.

Noviembre 5: Desaparece la tumefaccién del parpado superior y
la tumefaccién subperi6stica del cuero cabelludo. Las manchas purpu-
ricas palidecen pero existen otros elementos nuevos. En el muslo de-
recho una gran placa hemorragica que abarca casi todo el ancho del
mismo en su parte anterior: en la planta del pie derecho, nuevos ele-
mentos purpuricos.

Noviembre 6: Las manchas purptricas tienden a borrarse. El nifio
aumenta de peso, se muestra alegre y el coriza ha casi desaparecido.
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Noviembre 7: Episodio diarreico de tipo enterocolitis; 7 deposicio-
nes con mucopus y sangre, repunte febril.

Noviembre 10: Nifio mejorado. No ha habido deposiciones san-
guinolentas que se observaron también los dias 7, 8 y 9, que obligaron
a realizar una ligera restriccién alimenticia por lo que el peso se man-
tuvo estacionario.

Noviembre 18: No se notan elementos purpuricos, no ha habido
deposiciones con sangre. Se alimenta bien, curva de peso ascendente.

Noviembre 24: Ha aumentado 500 gr. desde su ingerso, en 24
dias. Examen sin particularidad. Alta. e

Diciembre 21: Observado en el consultorio externo, muestra: au-
mento de peso, proceso raquitico igual. No vuelve a la consulta.

Tratamiento efectuado (Noviembre 4): 20.000 unidades de suero
antidiftérico. Del 1° al 5 de noviembre, 200 miligramos de é4cido as-
cérbico diarios. Del 6 al 9 de noviembre, 500 miligramos diarios de
4cido ascérbico y 1 c.c. de extracto hepético. Alimentacién variada,
jugos de limén y naranja. Noviembre 12: golpe vitaminico, 600.000
unidades de vitamina D per os.

Analisis efectuados (noviembre 3): Dr. Berisso: Exudado nasal:
flora bacteriana abundante y variada; diplococos y estafilococos: bacilos
con caracter morfolégico pertenecientes al Loeffler.

Noviembre 3: Instituto Bacteriolégico: Exudado nasal: a las 3
horas, desarrolla corynebacteriun diphterial (cultivo).

Noviembre 3: Tiempo de sangria: 230", sin ritmo, volumen de
gota escaso, limite final poco neto, tiempo de coagulacion normal. Gl6-
bulos blancos: 17.300. En orina no se observa albumina y en el sedi-
mento, pocas células y leucocitos; no se observan elementos renales.

Noviembre 8: Materias fecales: flora bacteriana relativamente
escasa y poco variada, presencia de bacilos Gram negativos y positivos.
Escaso ntimero de diplococos.

Noviembre 10: Calcemia: 102 miligramos por mil. Fosfatemia:
4 miligramos por mil. Fosfatasas: 9 U. B. Radiografia de huesos lar-
gos: evidentes lesiones raquiticas; no hay lesiones escorbutiformes.

Dosaje de vitaminas: Noviembre 14; vitamina A: 6.9. V. S. P,
unidades de la farmacopea de Estados Unidos. Método americano de
Mec. Coord y Luce Clausen. Vitamina C: 0.8 mg por 100 c.c. de san-
gre. Vitamina D: 0,0025 mgr. % Dr. B. C. Castells.

En resumen: Nino de 9 meses, distrofia acentuada por caren-
cias multiples cpalitativa y cuantativa; con raquitismo evidente
a la clinica y radiologia; con intenso cuadro purptrico de 5 dias de
evolucién en el momento de su ingreso; con coriza diftérico y con-
juntivitis banal. Cuadro de tipo enterocolitico durante la internacién
que puede ser también atribuido a una localizacién purpurica enteral
dada su rapida evolucién. Es tratado seroterdpicamente y con vita-
mina C, observandose una rapida mejoria. La falta de modifica-
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ciones en el estudio hematolégico y la respuesta rapida a la vitami-
noterapia permiten considerar la patogenia de este cuadro como
dependientes de una carencia C por la cifra baja —aunque dentro
de los limites normales— observada en la concentracién de esta
vitamina en la sangre aun después de la amplia provision de la misma.

OBSERVACION N 2.—Néstor T., 20 meses. Ingresa: enero 13 de
1934.

Antecedentes hereditarios y familiares: Padre de 29 anos, dice ser
sano; la madre falleci6 el 21 de diciembre de 1923, 3 semanas antes
de ingreso del nifio. Los otros 3 hijos son, al parecer, sanos.

Antecedentes personales: Nacido a término, parto normal. Ali-
mentacién materna exclusivamente hasta los 2 meses, desde entonces
artificial, de diluciones de leche y agua al medio. Se agregan a los 8
meses, sopas, purés y frutas. Camina a los 12 meses, comienza a hablar
hace 6 meses. Siempre ha sido sano con excepcion de una lesién de
piel pruriginosa, consistente en vesiculas que se transformaban en cos-
tras durando algunos meses.

Ha contatado con la madre tuberculosa hasta hace 6 meses. Se
ignora si en los familiares maternos existen diatesis hemorragicas.

Enfermedad actual: Comienza hace 6 meses con la aparicién de
manchas rojizas en el cuerpo, que se transforman sucesivamente a los
pocos dias en violaceoverdosas y luego amarillas, pero desaparecen a
los 15 6 20 dias para ser reemplazadas por otras de igual evolucién.

Estado actual: Regular estado de nutricién, afebril. Peso: 9.500
gramos. Talla, 80 cm. C. C. 46 cm. C. T. 0.50 mt. Denticién normal
para la edad. Aparato circulatorio y respiratorio: normal. Abdomen:
higado: ‘borde inferior a un través de dedo del reborde costal; bazo no
se palpa. Lesiones cutédneas: en diferentes regiones del cuerpo, frente,
miembros inferiores y regién glitea izquierda, una serie de hematomas
de tamano variable, desde el de un guisante al de una nuez, cubiertas
por la piel de color rojizo en algunas, en otras verdosas o amarillas, in-
doloras.

Evolucion (Enero 20): Han desaparecido las manchas y las tu-
moraciones, queda una sola al nivel de la cresta iliaca izquierda. He-
morragias mucosas.

Enero 23: Tres nuevas manchas; una a nivel del angulo izquierdo
del omoplato de 3 cm. de diametro; otra mds pequena, redondeada, a
un dedo por dentro de la tetilla derecha, y la tercera en la ingle iz-
quierda.

Enero 31: La erupcién anterior casi borrada. Nueva serie de ellas
en cara interna de brazo, una de ellas de 3 1/2 por 2 cm.; otra maés
pequefia en el codo y la tercera en tercio inferior de pierna.

Febrero 9 y 14: Nueva poussée de manchas equiméticas.

Marzo 17: Supuracién de un hematoma frontal (incisién qui-
rurgica) .

*
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Abril 16: Es retirado por la familia, presentando una mancha
equimética aparecida el 10 de abril en lado interno de rodilla derecha.
Buen estado general, peso: 10.250 gr.; afebril.

Reingreso (julio 4 de 1934): Ha continuado con la misma
evolucion. Peso: 9.600 gr. Talla: 84 cm. Presenta una serie de man-
chas equiméticas en diferente estado de evolucién, distribuidas en las
siguientes regiones: antebrazo izquierdo, regién inguinal, pierna de-
recha. Nada de particular en el resto del examen visceral, excepto
polo inferior de bazo palpable. Higado: borde inferior se palpa a
nivel de dos traveses de dedo por debajo del reborde costal.

Evolucién (julio 26): Manchas equiméticas en ambas piernas:
Ja mayor de 3 cm. de diametro.

Agosto 7: Grandes hematomas, uno en la frente y otro en el
craneo.

Agosto 10 y 16: Hematomas en ambas rodillas y regién tibial
derecha.

Agosto 27: Nuevo hematoma del tamafio de un cobre en la region
tibiada anterior.

Setiembre 10: Nuevos elementos hemorragicos en ambas piernas.

Setiembre 27: Traumatismo de créneo por caida; hace aproxi-
madamente 18 horas. Después de la caida sigui6 jugando, pero a las
pocas horas se lo nota decaido, somnoliento, quejoso, con vomitos
faciles. En el momento del examen se lo encuentra en estado sopo-
roso, y con hiperestesia cutanea, pulso 55 por minuto. Puncién lumbar
5 c.c. de liquido céfalorraquideo sanguinolento. A las 19 horas entra
en coma, midriasis de pupila izquierda, pulso 100 por minuto, falle-
ciendo al dia siguiente. La temperatura era en ese momento de 41%.5.

Durante este reingreso, el proceso siguié su evolucién en completa
apirexia, excepto la presentada pocas horas antes de su deceso. Se hizo
tratamiento a base de calcio, hemoterapia e iniciandose tratamiento
con ovarina inyectable, 5 ampollas por boca durante 22 dias, 20 gotas
diarias, sin haber observado influencia favorable, pues las manchas pur-
puricas se sucedieron igualmente sin ninguna interrupcién. El signo
del lazo fué siempre negativo. Cutirreacciéon a la tuberculina positiva.
Radiografia de térax: reaccion hiliar derecha, no se observan ano-
malias en parénquima.
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Examenes de laboratorio

Fecha Sandria Coadulacion Plaquetas Recuento
Enero 15 2’57 51 420.000 -—
Febrero 9 345> 7 -— —

2% 17 — 15°. Coagulo se retrae

normalmente, dando
suero de color amari-
llo palido, sin hemé-
lisis. C— -
Marzo 14 7’ 157 — -
Julio 17 3 9 — Rojos: 4.180.000. Blan-
cos: 12.300. Hemog.
62 %. Linfoc. 45 %.
Monoc. 9 %. Pol.
neutr. 34 %. Eosin.
10 %. Basof. 1 %.

N. B. 1 %.
Agosto 27 3’ 15 — —

Setiembre 27: Examen de liquido céfalorraquideo que muestra:
no hay hemolisis. Citolégicamente: linfozitos, 26 %. Monocitos, 6 %.
Pol. neutr., 66 %. Pol. eosinéf., 2 %. Muchos leucocitos alterados, en-
contrandose rastros de los ntcleos.

En resumen: Nifio de 20 meses, distréfico, con alergia tubercu-
linica positiva, en contacto con la madre bacilosa hasta la edad de
14 meses. Desde hace 6 meses presenta brotes purpricos cuyas lesio-
nes elementales duran de 15 a 20 dias, al cabo de cuyo tiempo
retrogradan y son reemplazadas por una nueva erupcién. Mejora
durante la internacién su estado general, pero repite su estado pur-
purico y presenta ademéas hematomas, uno de los cuales requiere
apertura quirurgica.

Retirado por su familia, reingresa dos meses después, durante
cuyo tiempo ha continuado con el mismo cuadro clinico. A los 2 1/2
meses de estar internado sufre una caida y traumatismo craneano;
tras un intervalo libre se observa el cuadro tipico de la hemorragia
intracraneana. Fallece.

Los examenes de fragilidad vascular fueron negativos y los
hematologicos mostraron resultados de dificil apreciacién: prolon-
gacion del tiempo de sangria en una oportunidad, en los otros nor-
males. El de coagulacién levemente prolongada, con retraccién

normal del codgulo en todas las oportunidades. Signo de lazo,
negativo.

Se lo consider entonces como un caso de hemofilia esporadica,
ya que los tnicos sintomas positivos de diatesis hemorragica fueron
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el retardo de tiempo de coagulacién y la gran tendencia a la pro-
duccién de hemorragias subcutaneas, a pesar de no haberse reco-
gido antecedentes de familiaridad en la apreciacion de la afeccion.
Hacemos resaltar, de acuerdo a nuestra observacién en nifios de
edad superior, el hecho de que parece existir una llamativa vincu-
lacién en la apreciacién de sintomas purptricos en nifios tuberculi-
noalérgicos positivos.

OBsERVACION N° 3.—Enrique V., 2 afios, 9 meses. Ingresa: enero
20 de 1941.

Antecedentes hereditarios y familiares: Padre dice ser sano; a la
madre se le ha diagnosticado aortitis a los 26 afios, por lo cual recibi6
un tratamiento de 20 inyecciones sin precisar el farmaco. A los 30
afios se le diagnésticé pleuritis, actualmente cree ser sana; tiene 35
afos. No hay antecedentes de hemodistrofias familiares.

Antecedentes personales: Nacido a término; lactancia natural
hasta los 8 meses; mixta desde esa edad hasta los 13 meses. Otitis cro-
nica desde los 7 meses.

Enfermedad actual: Desde los 21 meses presenta equimosis al
menor traumatismo. Hace un mes tiene una epistaxis muy abundante.
Desde hace 2 dias, numerosas manchas en el cuerpo, mas abundantes
en los antebrazos; sin fiebre ni dolores.

Estado actual: Buen desarrollo y estado de nutricién. Peso: 12.300
gramos. Piel: petequias diseminadas por todo el cuerpo, mas abun-
dantes en antebrazo; equimosis sobre los bordes déseos. Micropoliademia
generalizada, del tamafio de arvejas grandes. En axila derecha y region
carotidea un ganglio del tamafio de un haba. Primera denticion com-
pleta. Hipertrofia de amigdalas. Placa de pelada. Aparato circulatorio
y respiratorio: sin particularidad. En abdomen se palpa borde inferior
de higado al nivel del reborde costal y polo inferior de bazo. Mantoux
negativa; Chediak, negativa.

Evolucién (enero 25): Signo del lazo positivo, por la tarde tres
epistaxis moderadas.

Enero 27: Epistaxis, nuevas equimosis en las piernas.

Febrero 12: Hemorragia auricular. Nueva poussée de manchas
hemorragicas en cara y muslo.

Marzo 14: Nuevas equimocis. Retirado por la familia; peso:
13.600 gr. Evolucién apirética durante su internacion. Tratamiento:
Cebién inyectable, 1 ampolla diaria; Dicalose por via oral; alimenta-
cién completa. Durante el tratamiento ambulatorio se le practica radio-
terapia del anillo de Waldeyer en el Hospital Nacional de Clinicas.

Julio 7 de 1942: 4 afos 2 meses; peso: 15.400 gr. Nuevas epis-
taxis, petequias en miembros inferiores tipo Werlhof.
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Exdmenes de laboratorio

Sandre

Rojos: 4.100.000. Blancos:

8.800. Hemog.: 71 %. Rel.
glob. 1:465. Valor glob.:
0,86. Linfoc.: 29 %. Mo-
noc.: 4 %. Polineut. 63 %.
Eosin. 3 %. Basof. 1 %.
Hipocitocromia  discreta,
anisocitosis.

Plaquetas: 75.000 p. m. c.

11-VII-42 Rojos: 5.110.000. Blancos:

4.200. Hemog.: (S) 85 %.
Hemog. (en gr. %) 12,7.
Relac. glob. 1:1216. Valor
glob. 0.83. Plaquetas: 280
mil p. m. c. Hipocitocro-
mia de regular intensidad,
plaquetas de morfologia
normal. Linfoc. 1260 p. m.
c. 30 %. Monoc. 588 p. m.
c., 14 %. Polineutr.: 1722
p. m. c. 41 %. Eosin.: 42
p- m. ¢, 1 %. Baséf.: 126
p. m. c., 3 %. Nucleo bas-
tén: 84 p.m.c, 2 %. Me-
tamieloc. neutr. 378 p. m.

¢ 9. %.

Sangdria

16" flujo de sangre de

~I

n

I

volumen normal. Li-
mite final poco neto.
Sin ritmo.

*. Volumen de gota es-

caso, sin ritmo. Limi-
te final poco neto.

". Sin ritmo. Limite fi-

nal muy neto. Fre-
cuencia de caida dis-
minuida. Volumen de
la gota disminuida.
30”. Volumen de la
gota disminuido. Fre-
cuencia de caida dis-
minuida. Fluye sin
ritmo, limite final ne-
to.

Coagulacion

55

Buen coa-
gulo.

12°. Coéagulo

poco  cohe-
rente.

En resumen: Nifio que desde los 21 meses de edad presenta
un cuadro clinico de sufusiones sanguineas en ocasién de trauma-
tismos minimos. A los 2 afios 9 meses, conjuntamente con aquéllos,
se aprecia erupcién petequial, signo del lazo positivo, trombopenia
de 75.000 p. m. c., tiempo de sangria prolongado y de coagulacién
normal. Se lo asiste durante seis meses, terapia calcica y vitaminica C
apreciandose que el tiempo de sangria se torna normal y el de
coagulacién permanecer en limite normales. Contintan las pousées
purpuricas y aparicién de aquimosis. Se lo clasifica como purpura
trombopénica, idiopatica, de Werlhof.

Como comentario de nuestras observaciones, insistimos en la

»
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enunciada opinién del Prof. Schweizer, respecto a la dificultad que
existe en clasificar clinicamente cada caso en particular. Es que
en la mayoria de las ocasiones en que se encuentra purpura —como
dice Egerton Elliot— “éstas representan un complejo sintomatico
mas que una entidad patolégica” cuyo definitivo diagnéstico exige
a veces una larga y meticulosa observacién, concepto similar al de
Ferrata.

En el primero de nuestros casos se vinculan, como lo sefialaba
Marfan, el raquitismo a la carencia vitaminica y se agregaba el
factor infeccioso. Estos dos tltimos de la mayor frecuencia en las
parpuras hemorréagicas sin trombocitopenia. La ausencia de signos
radiol6gicos propios del escorbuto (derrame superhidstico, anillo de
sombra o signo de Winberger, cinta oscura o signo de Fraenkel, linea
escorbiitica, aspecto vitreo de la diafisis, etc., etc.), pueden inducir
a descartarlo erréneamente como causa etiologica en ausencia de
detalles positivos en la anamnesis del régimen alimenticio. Esta es de
la mayor importancia, ya que se conocen perfectamente el tenor de
Ja vitamina C en los alimentos del lactante (Mendilaharzu, Zavala
Rodriguez y Larraburu, Lobo, Traversaro y Quesada, entre nosotros)
y la influencia perjudicial de los errores técnicos de preparacion.

La resultante puede ser una afeccién hemorréagica debida a un
aumento de la permeabilidad capilar, cuya vinculacién con las
plrpuras alérgicas, enfermedades infecciosas y distrofias nutritivas
pueden ser consecuencia de una carencia C, como lo aceptan Ku-
gelmass y otros autores. La mnocién de “distrofia inaparente” de
Mouriquand encuentra aqui un lugar sefialable.

Cabe también discutir, como dice Pittaluga, en qué proporcion
contribuye como factor necesario el factor constitucional hemodis-
tréfico, ya que el factor constitucional es indiscutible, puesto que el
factor alimenticio no produce el mismo efecto en distintos organismos
sometidos a la misma dieta.

Ya que la vitamina C se comporta como “un factor de entre-
tenimiento”, —Brocca, Marie, y Busson, Kiinhau, etc.— al examen
clinico debe agregarse rutinariamente su investigacion, dosandosela
en sangre y orina. Cifras de 0,5 a 0,7 mgr. % podrian considerarse
como hipovitaminésicas y por debajo de 0,4 mgr. % como escor-
butigenas para Youmans, ya que normalmente debe encontrarse
entre 1,2 a 2 mgr. %.

En la orina, en nifios normales con alimentacion comun, la
cifra media obtenida por Mendilaharzu y Zavala Rodriguez es de
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1,82 mgr. %. En el adulto (segin Abasy) cantidades menores de
20 mgr. % sefalarian una hipovitaminosis. La correlacién entre las
cantidades presumiblemente ingeridas, su tenor en sangre y la obser-
vada en la eliminacién urinaria, permitiran mediante la facil reac-
cion por el diclorofenol-indofenol apreciar uno de los mas impor-
tantes factores etiopatogénicos a tener en cuenta en la edad infantil.

Con respecto a la infeccién, su papel es bien conocido, sea
porque existe un mayor consumo de la vitamina C o su destruccién,
bien que actie directamente como agente angiotéxico. Acufia y
Casaubdn sefialan entre otros ejemplos a la vacunacién. Zerbino
provee una interesante observacién en un nifio de 12 afios que pre-
sentdé un purpura postvacunal.

En nuestro caso no pudo obtenerse una definicién clara de
cada uno de estos factores como asi respecto a la utilidad de cada
una de las medicaciones empleadas.

Suponemos la accién inmediata tanto de la vitamina C como
del suero, pero creyendo predominante la de la primera. El “golpe
vitaminico D realizado cuando el nifio habia mejorado de sus mani-

festaciones purptiricas, no puede haber llenado ningtn objeto in-
mediato.

La segunda de nuestras observaciones plante6 una dificultad
diagnéstica que permanecié en definitiva irresuelta. Por ello debe
sugerir cuidado —sobre todo con miras al tratamiento quirtrgico—
la distincién positiva entre un puarpura trombopénico esencial de
Werlhof y una hemofilia, ya que puede ocurrir la eventualidad
citada por Howell y ocurrida a Pickering, cuyo paciente seguido en
observacién durante 2 afios, parecié oscilar periédicamente entre
estas dos afecciones.

Para terminar, nuestro tercer caso presenta el cuadro cla-
sico de la trombopenia esencial de Werlhof, actualmente en periodo
de acalmia. Muy rara a esta edad, segin Pangaro (si bien en la tesis
de F. de Elizalde, observ. 2 y 5), figuran casos indiscutibles, se
plantea la posibilidad de la esplenectomia. Un acentuado adenoi-
dismo que comand6 un tratamiento paliativo no lo ha permitido.
Podria, a pesar de su sintomatologfa clara, caber por la causa apun-
tada la duda etiolégica que permitiere considerarla como secundaria
al proceso infeccioso, crénico, rinofaringeo, coexistente. Antes de
una determinaciéon quirtrgica definitiva hemos pensado realizar
una punciéon medular para establecer el diagnéstico diferencial y
ver si sus resultados concuerdan con los de Schulten y Rohr (citados
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s

por Varela y Willi). Convendra ademaés tener en cuenta en el caso
que esta prueba no fuera terminante, la posible accién de los rayos
Roentgen actualmente en aplicacién al nifio.

g

BIBLIOGRAFIA

Elizalde P. de y Moreno E. ].-—-Sindrome purpturico agudo en un nifio de pecho.
“Arch. Lat. Amer. de Ped.”, 1912, pag. 322.

Macera J. M.—Parpura en un lactante seguido de formacién de escaras. “La
Sem. Méd.”, 11 de febrero de 1926, pag. 301.

Schweizer F., Cello R. y Senet O.—Diatesis hemorragica en la primera infan-
cia. “Arch. Arg. de Ped.”, 1934, N° 12, pag. 725.

Navarro J. C. y Alzaga S. de—Parpura por difteria en un lactante. “Rev. As.
Méd. Arg.”, 1933, pag. 160.

Nobécourt P. y Mathieu R—El pirpura en las neumococcias de los lactantes.
“Arch. de Mal. des Enfants”, XII, 1920, pag. 725.

Sas B. y Kaminsky A—Un caso de purpura vasogena esencial reumatoide y
anafilctica en un nifio de 27 meses. “La Sem. Méd.”, 1937, I, pag. 1039;
“Arch. Arg. de Ped.”, 1937, pag. 553.

Piaggio Blanco y Paseyro—Las hemopatias. Montevideo, 1939.

Acuiia M. y Casaubén A.—Escorbuto infantil y distrofias escorbuticas. “Arch.
Lat. Am. Ped.”, 1929, vol. 23, pag. 205.

Goyena J. R—Puarpuras. “La Sem. Médica”, enero 31 de 1929, pag. 241.

Di Guglielmo G.—In le emopatie, de A. Ferrata. 1935, vol. II, parte 2, pag. 971.

Opitz H.—Diatesis hemorragicas; in Pfaundler y Schlossmann. 1934, tomo I,
pag. 969 y siguientes.

Elizalde F. de—Contribucién clinica al estudio de la enfermedad de Werhoff.
Tesis. Bs. Aires, 1932.

Warkany ]. y Mabon H. E.—Concentracién de vitamina D en el suero san-
guineo. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1940, 60, 3, 606.

Vollmer H.—Distribucién tisular de la vitamina D después de la administra-
ci6n repetida de dosis masivas. “‘Arch. of Ped.”, 1941, 58, 19.

Traversaro J. C. y Quesada R.—Contenido de vitamina C en alimentos de la
infancia. “La Sem. Méd.”, 1938, I, pag. 667.

Magliano H. y Ugarte F.—Sindrome de carencia frustra del sexto de octavo
mes. “An. Soc. de Pueric. Bs. Aires”, .

Montagna C. P.—Escorbuto infantil. “Sem. Méd.”, octubre 1° de 1936, pag. 924.

Bazdn F.—El parpura en las neumococcias. “Arch. Lat. Am. de Ped.”, 1922,
N° 4, pag. 290.

Varela M. E—Hematologia clinica. 1941, pag. 273 y sig. “El Ateneo”, Bue-
nos Aires” .

Pdngaro J. A—Las enfermedades de la sangre. 1939, péags. 205 y sig. “El Ate-
neo’’, Buenos Aires’

Puglisi A.—Parpura de Werlhof. “La Semana Médica”, febrero 1° de 1940,
pag. 296.

Mantero M. E. y Quintas A.—Enfermedad de Quinke y sindrome purpirico
de Kussner. “Soc. Ped. de Montevideo”, nov. 17 1939. In “Arch. Arg.
de Ped.”, 1940, I, pags. 416 y 450.



— 563 —

Bazan F. y Ceroni R.—Accidentes cerebrales (hemiplejia) en el curso de un
parpura infeccioso. “Arch. Arg. de Ped.”, pig. 813, 1936.

Schweizer F. y Citon F. D.—Puarpura gangrenosa. “Arch. Arg. de Ped.”; 1938,
pag. 499.

Sivown.—Pirpura et oedeme angioneurotique des manis et des pieds chez un
enfant nourri au sein. “J. A. M. A.”, julio 5 de 1913; A. C. 1914, pag. 213.

Michael P. y Jacobus L.—Waterhouse - Friderichsen syndrome. “Arch. of Ped 2,
1942, N* 3, pag. 141.

Mendilaharzu J. y Zavala Rodriguez E. L—Terapéutica clinica del 4cido ascér-
bico en la primera infancia. “La Sem. Médica”, 1940, N* 7.

Mendilaharzu ]., Zavala Rodriguez y Larraburu.—Diversas consideraciones so-
bre la vitamina C. “La Semana Médica”, N¢ 50, 1939.

Youmans ]. B.—Nutritonal Deficiences. Ed. Lippmott. 1941.

Stepp W., Kuhnau |. y Schréeder H.—Las Vitaminas. El Ateneo. 1941 .

Lobo A.—Vitamina C en la leche de mujer. “La Sem. Médica”, 1939, vol. II,
pag. 1407.

Broca R., Marie |. y Busson.—Du réle des vitaminas en clinique infantil. “L’an-
née pediatrique”, 1934, pag. 99.

Slech T.—Consideraciones sobre un caso de septicemia hemorrigica en un lac-
tante. “An. Soc. Puericult.”, Bs. Aires”, 1938, pag. 43.

Kuggelmass I. N—The newer nutritions in pediatric practice. J. B. Lippnicott.
Co. 1940, pag. 181.

Tixier L.—Syndrome hemorragique in Traité de Medicine des enfants. 4319,
T. 2, pag. 884 y siguientes. Ed. Masson y Cie.

Zerbino V.—Pirpura post-vacunal. “Arch. Ped. del Uruguay”, 1936, pag. 675.

Netter y Salamier.—In Darier. Trat. de Dermatol. 1929, pig. 43.

Dohrn.—*“Archiv. f. Gynikol.”, 1909.

Rolland y Buc.—Forma purpirica de la septicemia a neumococos. “Bull. Soc.
Ped. de Paris”, 1914, %7, pag. 276.

Claude H.—Nota sobre 2 casos de piirpura infecciosa y téxica en los nifios. “Rev.
Mens. des Mal. des Enfants”, 1896.

Hutinel V.—Purpuras infecciosas. Les maladies des enfants. 1909.

Valabrega M.—Meningitis cerebroespinal fulminante con pérpura en un lac-
tante. “Arch. Lat. Amer. de Ped.”, 1917, XI, pags. 338 y 542 .

Dillon J. S.—Puarpura hemorragica en la infancia. Tesis Med. Bs. Aires. 1918.

Espinosa H. M.—Purpuras hemorragicas. Tesis Bs. Aires, 1920.

Bouvier H. ].—Contribucién al estudio de las parpuras. Tesis Cérdoba, 1917.

Rivarola R. A—Hematocele traumético en un nifio hemofilico de 14 meses.
“Arch. Lat. Amer. de Ped.”, 1918, pag. 186.

Velzaco Blanco L. y Paperini H.—Sobre un caso de hematoma de la céapsula
suprarrenal en el recién nacido. “Arch. Lat. Amer. de Ped.”, 1923, pag. 397.

Willi H—Resultados de la funcién de la médula ésea en las anemias y en las
diatesis hemorragicas. “Monats. f. Kinderheilk.”, 1937, 68, 228. Resumen
de J. G. O. “Arch. Arg. de Ped.”, 1937, pag. 445.

Gambirassi A. C.—Hemofilia en un nifio de 2 afios tratado con transfusiones.
Memorias del Instituto de Pediatria y Puericultura, 22 de octubre de 1937.

Acuiia M.—Valor e indicaciones de la esplenectomia en las enfermedades de
la sangre en la infancia. “Arch. Arg. Pediat.”, 1934, pag. 629,

@



— 564 —

Howell W. H—Hemofilia. “Bull. of the New York Academy of Medicine”, ene-
ro 1939, pag. 9.

Egerton Elliott R. H.—Consideraciones diagndsticas y terapéuticas en el cui-
dado de las parpuras trombocitopénicas idiopaticas. “Bull. of the New York
Academy of Medicine”, marzo 1939.

Pitialuga G.—Las enfermedades del sistema reticuloendotelial. 1934, pag. 140.

Ribadeau-Dumas, Mathieu y Willemin.—Bull. Soc. Péd. de Paris”, febrero
1930.

Zucal E. y Guastavino D.—Trombopenia sintomatica en un lactante. “Arch. Arg.
de Ped.”, 1937; pag. 55.

Conitzer E. A.—Consideraciones sobre los sindromes de tromboastenia esencial
de Glanzmann en el nifio. “Riv. di Clin. Ped.”, 1937, pag. 41.

Del Carril M. J., Diaz Bobillo I. y Vidal J—Edema hemorragico agudo en un
lactante. “La Semana Meédica”, 1936; N* 2.

Mendilaharzu J. R., Diaz Bobillo I. y Vallaza A.—Sobre un caso de menin-
gococcemia en un lactante. “La Sem. Méd.”, 1936; I1; pag. 819.




OBSERVACIONES sosre CELULITIS Ex ra INFANCIA (%)

POR EL

Dr. FLORENCIO ESCARDO y L KinesiéLoco AMILCAR MARZORATI

Aun cuando la celulitis es un proceso bien caracterizado dentro
de la nosologia y que cuenta con una literatura precisa y abundante
no es, en general, tenida en cuenta en las descripciones corrientes
de la clinica; sin embargo, su reconocimiento ademés de aclarar
muchos casos de enfoque dificil y caracterizacién incierta, permite
una solucién terapéutica tan rapida como segura. En lo que se
refiere a la infancia, hemos intentado no hace mucho un resumen
aclaratorio del ‘tema (). Traemos hoy algunos casos tipicos de
nuestra practica que nos permitiran puntualizar ciertas particula-
ridades del problema y documentar su presencia y caracteristicas.
Digamos en primer lugar que la celulitis no aparece para los autores
que se han ocupado del tema como frecuente en la infancia.. Meurs
Blatter (*), sefiala que existe ya en el curso de la segunda infancia,
pero que los trastornos que en esa época provoca son casi inexis-
tentes, siendo s6lo hacia la pubertad que se hacen evidentes y habi-
tuales. Sin ser absoluta la afirmacién, encierra mucho de verdad;
Levy (%), cita un caso de tres afios de edad, Paviot y Lageze (*),
uno de once y Didsbury (°), indica que las cefaleas de nifios de
6 y 7 afios de edad provienen de infiltracién directa de los nervios
clasicamente afectados pero que no existe infiltracién celulitica
propiamente dicha de la piel vecina. Los casos que aqui presentamos
muestran que si algunos se producen en la pubertad, otros se mues-
tran en las mas distintas edades de la infancia.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en
la sesién del 25 de agosto de 1942.
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FORMAS DOLOROSAS

Nifia de 9 afios 3 meses, que conocemos y tratamos desde la lac-
tancia. Sifilis indudable y bien tratada desde los 3 afos; ld madre
recibié tratamiento antisifilitico correcto durante el embarazo. Obe-
sidad discreta; pesa 28.000, siendo su normal teérica 25.500. Se queja
primero en forma vaga y luego bien concretamente de dolores en la
cara anterointerna de ambos muslos, dolor que se acentia hasta adqui-
rir los caracteres de una causalgia; la nifa no puede sufrir el roce de
las puntillas de su bombacha; el dolor se ajusta en todo a la descripcion
de los de causa celulitica: irradiante, vivo y sin seguir trayecto de
nervio alguno, ni topografia sensitiva determinable, lo que permite
descartar la meralgia parestésica y las neuralgias de cualquier tipo.
La palpacién superficial de la zona mostraba una piel sin la elasticidad
normal pero, lejos del acartonamiento; ni “godet” ni ningln otro signo
de edema; la maniobra del pellizcamiento exacerbaba el dolor hasta
obligar a suspender la exploracién. Hacia la raiz del miembro fuera
de la zona dolorosa se caracterizan facilmente pequefios nédulos celu-
liticos menores que granos de arroz. Se funden con el percutor de Pie-
tranera, el dolor que cede ya a la primera sesién, desaparece defini-
tivamente a la quinta para no volver a aparecer en el ano y medio
que se sigue la observacion de la nina.

—Nifia de 14 afios que conocemos desde los 8 y medio, cuando
padecié una vaginitis purulenta que fué tratada con extracto foliculo
ovarico en dosis prolongadas (600 u. r. durante 50 dias y 1200 u. r.
durante 20 dias por via subcutinea con unas 1000 u. r. por boca
durante un mes), curando definitivamente. Hay sifilis probable por
razones clinicas; a los 12 y medio afios su primera menstruacion se
establece con hemorragias copiosas e irregulares que obligan al uso
de cuerpo amarillo, entrando todo en orden. Presenta para el caso
que nos ocupa un cuadro doloroso de fosa iliaca derecha; el clinico de
adultos a quien se confia, diagnostica apendicitis sorprendido de la
exquisitez de la hiperestesia cutinea (“signo de Dieulafoy”) en la
zona apendicular. Apendicectomia; se extrae el apéndice normal a la
observacién macroscépica. Postoperatorio normal; al recuperar sus
actividades de practicante enfermera de nuestro Servicio la sintoma-
tologia dolorosa de fosa iliaca se presenta de nuevo mds intensa. Sos-
pechando un proceso anexial vinculado a su antigua blenorragia a pesar
de creerla curada o a su dismenorrea también curada, se envia al gine-
c6logo, quien no encuentra nada de anormal y atribuye los dolores al
proceso de cicatrizacién de la herida quirdrgica, ordenando aplicaciones
de diatermia de las que se hacen 10 sin mayor resultado: como los
dolores recrudecen se disponen aplicaciones de onda corta que traen
alivio durante cierto tiempo, pero el cuadro doloroso no tarda en
recrudecer. En uno de los episodios acaecidos en el propio consultorio
examinamos a la nifia encontrando, en ambas fosas iliacas, pero mucho
més acentuado a la derecha y sobremanera en la vecindad de la cicatriz
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operatoria, dolor exquisito a la palpacién superficial y al plegamiento
ligero; no hay edema ni acartonamiento de la piel y si apenas un ligero
aumento de la sensacién de elasticidad en relacién a otras zonas del
abdomen; la palpacién profunda no despierta sensaciones anormales
en ninguno de los dos lados; no hay nédulos ni granulos en el tejido
celular subcutédneo. Se hace el diagnéstico de celulitis y se comienza
con “efleurage” sobre la cicatriz y en la zona dolorosa del lado homé-
logo, pasando luego a la presién suave y por fin al vibromasaje digital
segln las indicaciones de Legrand (°) ; la primera sesién trae la exacer-
bacién del dolor, pero las siguientes determinan alivio paulatino y por
fin a la 12% desaparicién total de todo sintoma doloroso, estado que
persiste hoy nueve meses después.

Los casos descriptos, en lo que se refiere al proceso que nos
interesa, documentan formas dolorosas tipicas de la celulitis, una en
una nina de segunda infancia, otra en una adolescente; ambas con
antecedentes de ltes tratada, y que ceden definitivamente uno a la
percusion de Pietranera, otra al masaje digital. Meurs Blatter ("),
sefiala que en la base de toda celulitis hay trastornos de orden general
y terreno hereditario representados en nuestro caso por la sifilis y
el trabajo de eliminacién que representa todo tratamiento medica-
mentoso crénico.

FORMAS CEFALALGICAS

Aunque en rigor comprendidas en las formas dolorosas las
cefaldlgicas tienen tal individualidad clinica que merecen descripcion
aparte. Resefiaremos dos casos tipicos:

Nifia de 7 afios y 7 meses que viene a la consulta (historia 3496)
(*), por cefaleas y fatigabilidad a la lectura: segin el oftalmélogo no
hay trastornos 6pticos; se estudian las causas generales; Mantoux al
I por 1000, por 100 y por 10 repetidamente negativas; Kline repetida-
mente negativa aun luego de tratamiento para reactivar: enuresis noc-
turna; el examen de materias fecales revela blastocystis hominis que
desaparecen con Stovarsol; la cefalea persiste, se hace tratamiento
ténico con rayos ultravioleta y aceite de higado de bacalao, el estado
general mejora y el peso aumenta 1800 gramos pero las cefaleas per-
sisten y tienden a hacerse permanentes con exacerbacién al volver del
colegio; apetito irregular. A los 13 meses de tratamiento y desconcer-
tados por la persistencia de los dolores de cabeza un nuevo examen
revela dolor en los cldsicos puntos de la celulitis suboccipital y craneo-
ceflica (zona temporal, supraorbitaria, mastoideas, emergencia del
ramo de Riolano y misculos de la nuca) tal como lo sefiala Caboche

(*) Todas las historias numeradas corresponden al Servicio de Pediatria y
Profilaxis a cargo de uno de nosotros en el Centro de Investigaciones Tisiolégicas
que dirige el Prof. Roque A. Izzo,
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(%). Se inicia el tratamiento masoterapico y pronto se pasa a la percu-
sioterapia en la nuca y se sigue con masajes en las zonas faciales; a la
6* sesion mejoria que se acentia a la 13%; a la 15* no hay cefaleas
espontineas pero la exploracion intencionada encuentra ain zonas y
puntos dolorosos; se completan todavia 30 sesiones y se da de alta
curada con indicacién de gimnasia respiratoria sin que hasta la fecha
(10 meses después), haya habido recaida. El apetito y la escolaridad
mejoran notablemente y hay aumento de peso: 1800 gramos sobre el

ultimo peso.

__Nifia de 10 afios y 5 meses (historia 2457), tratada de antiguo
en el consultorio. Sifilis con Kline repetidamente positiva, correctamente
tratada; ha padecido vaginitis gonocéccica curada con tratamiento
estrogénico, caries dentarias multiples que también se tratan; se queja
de cefalea sobre todo matinal, con estado nauseoso y dolor en el cuello
y nuca. La palpacién sistemdtica muestra noédulos celuliticos en zonas
supraespinosas, musculos de la nuca e intersticios de los esternocleideo-
mastoideos y zonas supraorbitarias. Se inicia tratamiento percusiote-
rapico. A la 7% sesion mejoria subjetiva, pero la palpacién descubre
todavia zonas infiltradas: en 40 sesiones desaparece todo sintoma dolo-
roso y la turgencia de la piel es normal; s6lo persisten las nauseas; un
examen de materia fecal descubre blastocystis que cuesta hacer des-
aparecer, pero cuya eliminacién coincide con la desaparicion de las
nauseas. Entretanto las reacciones de Kline se han hecho negativas
luego de un tratamiento antisifilitico sistematico durante 3 anos.

En estos dos casos bien caracteristicos la intoxicacién cronica
estaba representada por los parasitos intestinales y en una con
ademas la sifilis y su tratamiento y una vaginitis y mala dentadura
como infecciones focales; es bien el caso de recordar la frase de
Didsbury: “nunca llegd a ser clasico que se hiciese el diagnostico
de una “migraine” por una exploracion manual de la nuca, el craneo
y la cara”; nuestras enfermitas caben exactamente dentro de la pre-
cisa descripcién de Leo y Sedillot ('). La posibilidad de una cefalea
sifilitica en nuestro segundo caso se descarta, pues las primeras series
de tratamiento no tuvieron influencia alguna sobre el dolor de
cabeza y en particular por la desaparicion simultanea del dolor vy
de los ntcleos de celulitis.

SINDROMES ASMATICOS

Las relaciones entre el asma y la celulitis no han sido estable-
cidas sino de un modo general. Caboche ("), se refiere a los reflejos
neurovegetativos y Ferretti ('), la engloba entre los estados de mal
celulitico; corresponde a Pietranera entre nosotros el haber insistido
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en su ensenanza directa sobre dichas relaciones y haber denominado
puntos o zonas asmégenas a las regiones afectadas de celulitis que
tienen relacién refleja con el espasmo brénquico, sin aceptar como
¢l que esa fuera la etiopatogenia univoca del asma hay ciertos casos
que revelan la importancia del factor celulitico que se subraya por
la prueba terapéutica. Resumimos algunas historias bien demos-
trativas al respecto. .

Nifa de 2 afios y 11 meses (historia 3518) ; padece desde hace un
ano ataques de asma febril; Mantoux hasta el 1 por 10 repetidamente
negativa; Kline negativa; radiografia sin particularidad. Celulitis no
dolorosa de zonas supra e infraespinosa, nuca y pectorales. 35 sesiones
de percusioterapia eliminan los focos celuliticos, el asma mejora desde
la 7 sesién, queda luego tos seca, asmatiforme que desaparece a la
13" sesién; en la 25% sesién se da descanso de 15 dias y aparece una
breve crisis; se hacen 10 sesiones mas y no aparece mas asma ni focos
celuliticos, hace de esto un afio y medio.

—Varén de 4 afios y 3 meses (historia 969), acude por tos nocturna ;
sibilancias de ambos campos pulmonares; Mantoux repetidamente nega-
tiva hasta el 1 por 10; radiografia sombras paratraqueal derecha e
hiliares no caracteristicas; los episodios de tos nocturna producen fatiga
y ceden a la adrenalina. Celulitis en nuca, regién supra e infraespinosa
y abdomen. 42 sesiones de percusioterapia; los accesos de tos se espacian
y luego desaparecen, asi como los nicleos celuliticos.

Curacion absoluta hace 3 y medio afios.

—Varén de 4 anos 8 meses (historia 682); acude por catarros
asmatiformes repetidos. Mantoux hasta 1 por 10 negativa. Kline nega-
tiva. No hay parasitos en materias fecales. Se inician pulverizaciones
de carbén y tuberculina por via nasal; a la tercera aplicacién erupcién
pruriginosa generalizada. Se suspende. Aparecen ataques francos de
asma; uno por semana sin fiebre. Celulitis en nédulos no dolorosos
regién supraespinosa, nuca e intersticios de los esternocleideo mastoideos.
Percusioterapia dia por medio; a la 10* sesién no han aparecido ataques;
se suspende al tercer dia gran ataque que deja fatiga ligera una semana
después; sibilancias. Se reinicia percusioterapia, a la 16" sesién nuevo
ataque leve; se completan 28 sesiones; desaparece la celulitis; no mas
asma ni bronquitis espasmédicas 3 y medio afios después. A los 5 meses
de ser dado de alta de su celulitis, la Mantoux vira; sombras paratra-
queales derechas; complejo primario. La primoinfeccién evoluciona
hacia el campo indurado sin episodios asmaticos ni asmatiformes.

—Varén de 5 afios 8 meses (historia 735). Acude por asma desde
hace dos afios; un ataque cada dos meses. Obesidad mediana, pesa
27.700 gr., siendo su normal 21.600. Mantoux hasta 1 por 10 negativa.
Kahn, Wassermann y Kline repetidamente negativas. Celulitis en né-
dulos no dolorosos en cuello, nuca y espalda. 14 sesiones de percusio-
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terapia funden los nédulos; a la 4* sesion tos y catarro espasmodico. Un
afio mas tarde no ha tenido asma. Su obesidad continta. 4 meses mas
tarde un episodio de urticaria maculosa.

__Varén de 7 afios 4 meses (historia'661). Asma desde hace un
afio; episodios no febriles que duran 24 horas; gran insuficiencia respi-
ratoria; glosoptosis. Mantoux hasta 1 por 10 repetidamente negativas.
Celulitis en nédulos no dolorosos en cuello, espalda, nuca. Percusio-
terapia. A la 12* sesién ataque de asma; a la 20* descanso; pero per-
siste la celulitis. 4 sesiones mas, ligero ataque de asma 3 sesiones mas,
sin ataque alguno 2 afios consecutivos; luego padece un ataque en que
se presenta como episodio aislado, pues no vuelve hasta la fecha 2 y
medio afios después.

—Nifia de 6 afios y 6 meses (historia 372). Acude por bronquitis
asmatiforme. Mantoux hasta 1 por 10 repetidamente negativa. P. P. D.
y Finzi negativas. Kline diag. + y exclusién + -+ por dos veces; trata-
miento correspondiente que se inicia con el plan de Muller; como per-
siste positiva, se sigue con mercurio, bismuto y arsénico; 3 afios despueés
se negativizan las reacciones. Radiografia pulmonar sin particularidad.
Se atribuye el cuadro respiratorio a la sifilis; pero se encuentran nodulos
en nuca, cuello y pectorales; percusioterapia 43 sesiones; los episodios
asmaticos desaparecen y 3 afos después no se han repetido; se pudiera
interpretar la mejoria como resultado del tratamiento, pero al fin del
tratamiento percusioterapico las reacciones eran aun positivas y el
conocimiento del problema de la celulitis permite aseverar que asienta
en el terreno de intoxicacién crénica que representa la sifilis.

__Varén de 9 anos 11 meses (historia 1954). Acude por asma
antigua, episodios quincenales. Mantoux hasta 1 por 10 repetidamente
negativas. Kline repetidamente negativa; caries dentarias. Radiografia
pulmonar sin particularidad. Gran celulitis en nédulos no dolorosos en
cuello, espalda, pectorales, abdomen. Percusioterapia; a la 9* sesién
gran exacerbaciéon del cuadro asmAtico; se contintia hasta completar
78 sesiones necesarias para eliminar la celulitis; los ataques se espacian
al principio y finalmente desaparecen; el nifio es seguido en el Servicio,
por otros trastornos 2 y medio anos mds, pero no presenta nunca mais
fatiga.

— Varén de 13 afios y 9 meses (historia 1815). Mantoux al 1
por 1000 positiva; radiografia estado secuela; asma antigua con epi-
sodios semanales, celulitis en nédulos no dolorosos en cuello, espalda;,
pectorales, abdomen, brazos; que se funden en 15 sesiones de percu-
sioterapia; un afio mas tarde no habia habido mas ataques.

No se nos escapa que quienes no estén familiarizados con los
problemas de la celulitis, pueden encontrar relaciones de casualidad
en los casos relatados en los que nosotros las exponemos de cau-
salidad, tanto més cuando que siendo el asma un cuadro caprichoso,
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su desapariciéon puede atribuirse a la irregularidad de su modo de
manifestarse. Una atenta compenetracién con la celulitis y sus
aspectos clinicos  y terapéuticos obliga a pensar de otro modo; los
cuadros asmaticos responden a las reacciones simpéticas en las que
tanto ha insistido Sedillot (**), y que estin minuciosamente tratadas
en el bello libro de Alquier (**); ya hemos dicho que no creemos
como Pietranera que la celulitis sea la causa tnica del asma, pero
hay casos de indudable vinculacién entre ambos cuadros; por de
pronto los dos suelen asentar en terreno de disfuncién, por intoxi-
caciones cronicas, predisposiciones hereditarias o estados de los lla-
mados diastésicos y ambos se muestran en organismos que, de modo
general, tienen disminucién de su capacidad para eliminar sus
desechos o neutralizar sus toxinas; eso que se llama la autointoxi-
cacion. Por su parte la ya citada Meurs Blatter sefiala como particular
para la celulitis el terreno heredosifilitico y el neuroartritico tan
frecuentemente invocados en el fondo del asma infantil.

Nuestras observaciones, cuidadosamente seguidas permiten indi-
car algunas peculiaridades; en primer lugar no hay una edad predi-
lecta, ya que los casos hallados van desde los 3 afios hasta los 14;
la tuberculosis estd siempre ausente; no asi la sifilis y la obesidad;
pero ello no es regla absoluta ni general. Las localizaciones celuliticas
no son nunca dolorosas en los casos de asma, ni guardan una topo-
grafia regular; se manifiestan siempre como nédulos del tejido sub-
cutaneo de los intersticios musculares. En un caso su disolucién fué
seguida' de apariciéon de un ataque de asma como lo sefiala Al-
quier (). Estos nédulos se muestran como condensaciones o au-
mentos de consistencia del colchén subcutdneo y en algunos casos
nos fué posible comprobar la positividad de la prueba de Pietra-
nera: la presion de algunos nodulos trae aumento franco de la fre-
cuencia respiratoria, pero no pudimos como lo hacia él en los adul-
tos, desencadenar la crisis asmatica.

Estamos persuadidos que una bisqueda intencionada puede
encontrar en la infancia casos de celulitis mucho més frecuentes,
puesto que su ausencia solo se debe a un estado de olvido de este
importante cuadro.
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EL RAQUITISMO ADQUIRIDO EN EL HIJO DE
TUBERCULOSA

POR LOS

Dres. CARLOS A. URQUIJO v MARIO WAISSMANN

Hemos estudiado y expuesto en péaginas anteriores cual ha
sido el resultado de nuestras investigaciones con respecto al raqui-
tismo congénito en el hijo de tuberculosa. Manifestamos entonces
que, de 93 casos prolijamente examinados desde el punto de vista
clinico y radiolégico, no nos habia sido posible demostrar la presen-
cia del raquitisrno congénito ni aun en los hijos de tuberculosas gra-
visimas. Mas aun: las madres tuberculosas, afectadas al mismo
tiempo de liies, tampoco dieron a luz fetos con sintomas ~aquiticos;
ello nos llevé a expresar que ni la accién asociada de estos dos pa-
decimientos, actuando sobre el organismo materno, es capaz de in-
tervenir en el recién nacido como factor de raquitismo congénito.

Todavia cabe preguntar: la tuberculosis materna, por su ca-
racteristica de padecimiento crénico, consuntivo y decalcificante ;no
estructurara fetos con deficiencias especificas, que no podemos apre -
ciar por el momento y, que, obrando durante su desarrollo, actien
como factor raquitégeno pronunciado? Simplificando: el hijo de
madre tuberculosa ;padece mas frecuentemente esta enfermedad
que el hijo de madre sana? Los hijos de tuberculosas gravisimas,
libres de raquitismo al nacer ;seran raquiticos con mayor frecuencia
que los demas nifios?

De ahi que consideraramos de tanto interés hacer un estudio
detallado del raquitismo adquirido en el hijo de tuberculosa. He-

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesién del 10 de junio de 1941.
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mos cumplido la tarea siguiendo el desarrollo de esos nifios hasta
su internacién en el Preventorio Manuel Rocca, lo que acontece hacia
los dos anos aproximadamente.

Anticipamos, desde ya, que, en general, tales nifios no padecen
dicha enfermedad en mayor proporcién que los hijos de madres
no tuberculosas, a pesar de las desfavorables condiciones que sig-
nifican la falta de cuidado materno, la alimentacién artificial en
la enorme mayoria de casos y todas las desventajas que implica su
atencién por parte de cuidadoras mercenarias con un nivel de cul-
tura menos que mediocre.

Para contrarrestar ese cimulo de factores contrarios a su cre-
cimiento eutréfico, tales nifios cuentan con la vigilancia médica pe-
riédica; merced a ella, el raquitismo, al que prestamos especial
atencion, es despistado con la mayor precocidad posible y atendi-
do preferentemente aunque con escasos recursos, debiendo valer-
nos a menudo de la generosidad de distintas entidades comerciales,
que mnos proporcionan cierta cantidad de vitamina D.

Planteada la situacién asi, pareceria una grave falla de nues-
tro trabajo no instituir directamente el tratamiento profilactico an-
tirraquitico a todos los nifios de la Colocacion Familiar, sobre todo
si se tiene en cuenta la sencillez y eficiencia de los medios preven-
tivos de que hoy dispone la medicina. Pero esta deficiencia no obede-
ce a una falla de caracter técnico, sino a una imposibilidad material.

Podra observarse, en nuestro material, dos casos de verdade-
ro raquitismo florido; pero téngase en cuenta que estos nifios han
estado internados durante largas semanas en diversos servicios hos-
pitalarios, asistiéndose de distintos padecimientos; considérese ade-
mas, las dificultades que ofrece la certificacion de que el medica-
mento entregado es realmente administrado al nifio por su cuida-
dora. Hay por fin, los grandes prematuros que hicieron raquitis-
mo a pesar del tratamiento profilactico, situacion, talvez, en vias
de remediarse mediante el “‘golpe vitaminico™.

Nuestro material ha sido separado en tres grandes apartados::
1* Nifios nacidos de madres gravisimas, muertas durante el puer-
perio; 2° Nifios nacidos de madres graves y 3% Ninos nacidos de
madres tuberculosas no graves. Entendemos por tuberculosas gra-
ves a aquellas que salieron de alta de la maternidad en el mismo
estado que a su ingreso, o empeoradas, habiendo presentado sin-
tomas de tuberculosis evolutiva; y no graves a las que, habiendo
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presentado o no una tuberculosis evolutiva, salieron de alta me-
joradas.

Presentamos a continuacién algunas de las radiografias de
mufieca pertenecientes a nifios de cuatro o mas meses de edad, que
no hicieron raquitismo, que presentaron raquitismo discreto Y, por
altimo, que sufrieron un raquitismo franco y, en dos casos, florido.

Podra observarse en los positivos correspondientes a los ni-
nos con pequefio raquitismo, que las lesiones 6seas son siempre mi-
nimas; merecen particular mencién los casos de los nifios A. H.
y A. P., quienes a pesar de haber presentado pequenos pero evi-
dentes sintomas clinicos de raquitismo, no mostraban en la radio-
grafia, lesion alguna atribuible a esta enfermedad. Estos casos po-
nen en evidencia hasta qué punto hemos sido prolijos en la busque-
da del pequefio raquitismo, en el afan de despistarlo con la ma-
yor precocidad posible y de evitar que se nos pasara alglin caso
inadvertido.

Hemos estudiado desde el nacimiento hasta por lo menos los
9 meses, 150 nifios hijos de tuberculosa, de los cuales 21 nacidos
con menos de 2.500 gramos; 15 de ellos eran hijos de madres gra-
visimas, 42 de madres graves y el resto, o sea 93, de madres no graves.

De los 21 nifios prematuros 2 presentaron raquitismo franco;
15 pequefio raquitismo y 4 estaban libres de raquitismo. Debemos
agregar que, por el hecho de ser prematuros, todos ellos recibieron
dosis profilacticas variables de vitamina D.

Los 129 nifios nacidos a término recibieron desde los 10 a
12 dias alimentacién exclusivamente artificial, salvo raros casos en
que trastornos agudos justificaron la alimentacién con leche de mu-
jer extraida. 70 de ellos no padecieron raquitismo, 41 presentaron
pequefias manifestaciones raquiticas y 18, raquitismo més o me-
nos acentuado.

Los cuadros en que se estudian detalladamente estos 150 ni-
nos han sido separados en dos grandes grupos: 1° Los 48 nifios que
habian sido estudiados radiolégicamente de recién nacidos (los
cuales forman parte de los 93 casos a que nos hemos referido en
los capitulos anteriores) y 2° 123 casos que no habfan sido obje-
to de tal estudio radiografico.



Figura 126.—C. B.: P. nacim. 2.490g. Figura 127.—I1.R.: P. nacim. 3.600 g.
Madre grave. 4 ms. No signos de R. Madre no grave. 4 ms.
Rad.—Normal No signos de R.
Rad.—Normal

Figura 128.—N.G.: P. nacim. 2.850 g. Figura 129.—R. S.: P. nacim. 3.060 g.
Madre no grave. 6 ms. Madre no grave. 5 ms.
No signos de R. No signos de R.

Rad.—Normal Rad.—Normal



Figura 130.—1I. S.: P. nacim. 3.700 g. Figura 131.—J. E.: P. nacim. 2.970 g.

Madre no grave. 9 ms. Madre no grave. 4 ms.
No signos de R. No signos de R.
Rad.—Normal Rad.—Normal

Figura 132.—J. A.: P.nacim. 2.720 g. Figura 133.—S.M.: P. nacim. 3.150 g.
Madre no grave. 3 ms. Madre no grave. 6 ms.
No signos de R. No signos de R.
Rad.—Normal Rad.—Normal (ps. ctipula)

i & L
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Figura 134.—A.M.C.: P. nac. 3.050 g. Figura 135.—E. G.: P. nacim. 3.250 g.
Madre grave. 14 ms. No signos de R. Madre grave. 4 ms. No signos de R.
Rad.—Normal (ps. capula) Rad.—Uormal (ps. ctpula)

Figura 136.—J.C.S.: P.nac. 2.950 g. Figura 137.—A. S.: P. nacim. 2.970 g.
Madre no grave, sifilis. 7 ms. Madre grave, sifilis. 8 ms.
No signos de R. No signos de R.

Rad.—Periostitis Rad.—Periostitis



Figura 138.—L.V.V.: P. nac. 3.020 g. Figura 139.—E.D.: P. nacim. 1.400 g.

Madre no grave. 6 ms. Gran prematura, gemel. Madre no
No signos de R. grave. 8 ms. Pequefio raquit.
Rad.— Diser. periostitis. Osteocondri- Rad.—Peq ensanch. metafisis cibito

tis 1° estadio

Figura 140.—V.D.: P. nacim. 1.700 g. Figura 141.—A.H.: P.nacim. 3.570 g.
Gran prematura, gemel. Madre no Madre no grave. 7 ms. Pequeiio raq.
grave. 8 ms. Peq. raquit. Rad.—Normal

Rad.—Pequefio ensanch. metafisis ci-
bito (ps. ctpula)



Figura 142.—A. P.: P. nacim. 3.000 g. Figura 143.—A. S.: P. nacim. 2.370 g.
Madre no grave. 9 ms. Pequefio raq. Madre grave. 5 ms. Pequeno raq.
Rad.—Normal Rad.—Peq. ctlp., periost.

Figura 144.—D.D.R.: P. nac. 2.700 g. Figura 145.—]J.M.C.: P. nac. 2.420 g.
Madre grave. 4 ms. Pequeno raq. Madre grave. 8 ms. Pequeno raq.
Rad.—Peq. chp. chbito Rad.—Peq. cup., periost.




Figura 146.—]. L.: P. nacim. 3.250 g. Figura 147.—M. P.: P.nac. 1.940 g.

Madre no grave. 10 ms. Pequefio raq. Prematurez, sifilis. Madre no grave.
Rad.—Pequefio desclec. metafisis 4 ms. Pequefio raquit.
cibito Rad.—Periostitis

Figura 148.—D.B.P.: P.nac. 3.570 g. Figura 149.—R.R.: P. nacim. 2.180 g.
Madre no grave. 5 ms. Pequefio raq. Madre grave, sifilis. 6 ms. Peq. raq.
Rad.—Ps. ciip. radio Rad.—Peq. ctipula, periostitis

r



Figura 150.—L. C.: P. nacim. 3.630 g.
Madre no grave. 11 ms. Pequefo raq.
Rad.—Peq. chapula. Discr. periostitis

1]

Figura 151.—N. M.: P.nac.3.400g.
Madre no grave. 110 ms. Raquitismo
Rad.—Cupula, periostitis

Figura 152.—T. B.: P.
nacim. 2.780 g. Madre
no grave. 10 ms. Ragq.
en vias de curacion.
Rad.— Pseudoctpula

Figura 153.—R. P. L.:
P. nacim. 3.700 g. Ma-
dre grave. 11 ms. Gran
raquitismo
Rad.—Grandes ctplas

Figura 154—E. O. T.:
P. nacim. 2.880 g. Ma-
dre no grave. 11 ms.
Gran raquitismo
Rad.—Grandes capulas



SIGNOS DE RAQUITISMO ADQUIRIDO EN LOS NINOS QUE DE RECIEN NACIDOS
NO PRESENTABAN SIGNOS CLINICOS NI RADIOLOGICOS DE RAQUITISMO

Hijos de tuberculosa gravisima

Observ.

P. de nac. Rad. r. nac. TESTakle Peso Sidgnos de Ragq.

LIBRES DE RAQUITISMO

Caso 10.—L. J. C. 2.900 g. Normal 22 m. 11.300 g. -

Caso 18.—A. G. 2.950 g. ‘Normal 21 m. 11.570 g. —

Caso 19.—M. I. 3.650 g. Normal 15 m. 11.700 g. —

Caso 33.—M. M. 2.820 g. Normal 238 12.100 g. e

Caso 44.—B. D. 3.750 g. Periostitis 22 m. 12.140 g. _

Caso 64.—M. T. G. 2.950 g. Osteocond. 18 m. 11.250 g. —

Caso 74.—]. C. L. 2.300 g. Osteocond. 21 m. 10.800 g. —
PEQUENO RAQUITISMO

Caso 66.—A. G. 3.350 g. Osteocond. 14 m. 9.740 g. G I U RENCEE(R6)

Caso 84.—M. F. 1.460 g. Per. y ost. 13 m. 7.300 g. (GRS

Caso 90.—P. A. B. 2.450 g. Per. y ost. 5 m. 5.250 g. C. T.

RAQUITISMO
Caso 2.—A. F. R. 2.880 g. Normal 22" m' 11.850 g. Gran retardo osif.
: CrAN R (s
Caso 23.—R. B. 1.200 g. Normal 14 m. 8.340 g. Gran R. C. espes.
epif.

GG, i R C.—Craneotabes, ligero rosario costal.




Hijos de tuberculosa grave .

P. de nac. Rad. r. nac. h(ggtsaerl‘:)'s Peso Signos de Raq.

LIBRES DE RAQUITISMO

Caso 1.—A. E. S 3.700 g. Normal 21 m. 14.200 g. —

Caso 13.—]J. C. B 4.020 g. Normal 23 m. 12.200 g. —

Caso 56.—N. L. 2.550 g. per. y ost. 22 m. 11.400 g. R

Caso 79.—A. T. 3.100 g. Osteocond. 9 m. 8.350 g. —_—
PEQUENO RAQUITISMO

Caso 45.—]. A. C. 2.740 g. Periost. 20 m. 10.420 g. SRS

Caso 79.—0O. A. 2.240 g. Osteocond. 24 m 11.200 g. G IR

Caso 85.—J. H. S. 4.000 g. Per. y ost. 21 m. 11.260 g. (@, b

Caso 89.—]. B. 3.050 g. Per. y ost. 24 m 13.400 g. PRV E

RAQUITISMO
Caso 11,—L. C. 3.330 g. Normal 23 m. 11.500 g. GRS G

(*¥) G. R. C. Gran rosario costal.




Hijos de tuberculosa no grave

P. de nac. Rad. r. nac. hgsptsaelig.s Peso Sidnos de raq.

LIBRES DE RAQUITISMO

Caso 30.—A. R. 4.100 g. Normal 21 m. 11.940 g. _
Caso 31.—O. S. 4.140 g. Normal 22 m. 11.900 g. e
Caso 25.—M. G. 3.600 g. Normal 9 m. 8.970 g. —_
Caso 32.—D. A. 2.800 g. Normal 24 m. 12.600 g. —
Caso 17.—]. C. S. 3.120 g. Normal 22 m. 13.060 g. -
Caso 78.—A. I. G. 2.920 g. Osteocond. 23 m. 12.140 g. -
Caso 54.—M. O. 3.450 g. Osteocond. 22 m. 12.700 g. —
Caso 77.—R. J. S. 3.600 g. Osteocond. 9 m. 9.020 g. -
Caso 73.—0O. E. D. 1.950 g. Osteocond. 21 m. 10.700 g. -
Caso 70.—I. P. 4.150 g. Osteocond. 21 m. 11.000 g. —_—
Caso 20.—O. ]J. F. 2.950 g. Osteocond. 14 m. 12.650 g. ———
Caso 42.—J. C. 3.790 g. Normal 9 m. 8.000 g. _
Caso 52.—M. B. 4.100 g. Periost. 22 m. 12.200 g. -
Caso 72.—0O. P. Y. 3750 g. Osteocond. 22 m. 12.300 g. —_—
Caso 43.—E. G. 3.160 g. Periost. 24 m. 11.470 g. e
PEQUENO RAQUITISMO
Caso 40.—C. M. O. 2.140 g. Normal 20 m. 10.140 g. 1. R. C.
Caso 63.—L. H. 2.950 g. Osteocond. ¢ il 7.800 g. I RENG:
Caso 37.—]. C. S. 3.750 g. Normal K5 e 13.300 g. 513G (©F
Caso 91.—O. E. 4,150 g. Osteocond. 12 m. 8.050 g. @, S LR E
y periost.
Caso 9.—A. M. 3.290 g. Normal 22 m. 11.890 g. Gl LR, G
Caso 83.—A. M. 3.180 g. Per. y ost. 208m 10.780 g. Eo T IR
Caso 49.—M. P. 1.940 g. Periost. 22 m. 9.920 g. (Gl
Caso 93.—Y. A. G. 3.400 g. Per:ost! 24 m. 11.000 g. LRGE
RAQUITISMO
Caso 39.—V. F. 2.300 g. Normal 24 m. 11.920 g. CN TN RS
Caso 8.—L. A. F. 3.220 g.  Normal i1 m. 9.250 R. C.
Caso 36.—I1. S. R. 4.330 g. Normal 14 m. 11.000 g. G. R. (€.
Caso 3.—I. N. SN 0% e G. R. C.

Normal 21 m. 12.750 g.

|
|
|
|

\
\
|
\



Resumen de los

= 56 ~—

casos con radiografia de recién nacidos

Pequeno Libres de
Raquitismo raquitismo raquitismo
MADRES GRAVISIMAS
| !
Nacidos a término . . . | 1 (1259%) | 1 (125%) | 6 (75.0 %)
| ] |
Prematuros . C | 1(250%) | 2 (500%) | 1 (250 %)
MADRES GRAVES
| | ' | _
Nacidos a término . . . | 1 (125%) | 3 (375%) | 4 (50.0 %)
| }
Prematuros . e L | 1 (100 %) | =
MADRES NO GRAVES
| LT
Nocidos 2 iemamat: = o a 2 (16:7%%) | 6 (25:0:%) | 14 {(3631%e)
| ; \‘
Prematuros . l - | 2 (66.7%) 1 (383.3'%)
TOTALES
l \ | e
Nacidos a término . . . | 6 (15.0%) | 10 (25.0 %) | 24 (60.0 %)
| | |
Prematuros . L1 (125%) | 5 (62.5%) 2 (25.0 %)
| |
Total . | 7 (146%) | 15 (31.2%) | 26 (54.2 %)
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SIGNOS DE RAQUITISMO EN LOS NINOS NO
RADIOGRAFIADOS DE RECIEN NACIDOS

Hijas de tuberculosa gravisima

Peso de nac. Obsery. hasta Peso Signos de ragq.

LIBRES DE RAQUITISMO
E. R. 3.020 g. 22 m. 11.650 g. —_—

PEQUENO RAQUITISMO

C. B. 2.150 g. 15 m. 9.720 g SNEHTS
E. P. 2.100 g. 24 m. U160 e N G RN
RAQUITISMG
M. L. H. 2.360 g. 12 m. 812250 g B CENTE SRS
L. {OSK 2.950 g. 18 m. 12.350 g. R. C., espes. epif.
A. R. 1.340 g. 13 m. 71.690 g. G R, G.
Hijos de tuberculosas graves
LIBRES DE RAQUITISMO
Ji BEGNE 3850, ¢ . 15 m. 9.870 g. -
Ja i 3.050 g. 21 m. 10.500 g. e
R. B. 4.360 g. 18 m. 11.230 g. —_
E. A.R.  3.500 g. 92 m.  13.700 g. N
B. E. P. 3.700 g. 22 m. 12.320 g. ——
C. O. S. 2.700 g. 22 m. 13.700 g. —
O NP3 B 3.650 g. 15 m. 11.320 g.
O. N. P. 4.120 g. 14 m. 11.600 g. —
O. A. F. 4.100 g. 12 m. 12.250 g. e
A.M.C. 3.050 g. % m. 11.780 g. -
R. M. P. 15,720 g. 21 m. 9.950 g. — (%)
E. G. 3.250 g. 16 m. 12.100 g. —
E. A, R. 3.500 g. 22 m. 13.700 g. —_
C. B. 2.490 g. 23 m. 10.920 g. ——
D; J. 8. 2.950 g. 24 m. 15.500 g.  —
C. A. S. 3.420 g. 22 m. 13.700 g. =
A JS: 2.950 g. 22 m. 11.900 g. —_

(*) Intenso tratamiento profilictico con vitamina D.
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Peso de nac. Obsery. hasta

Peso

Signos de raq.
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.130
.180
.590
.780
.500
.420
.700
.950
.700
.700
.610
.330
.370
.100

.700
.200

.518
.390
.270
.100
.130
.080
.450
.070
.200
.700
.100
.970
.050
.720
.500
.150
.700
.050
.600
.900
.850
.060
.340
.000
.020

U O] 0] 0] U] O] U] UR 0] U] O] O} O] OR
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PEQUENO RAQUITISMO

12 m. 8.900 g.
12 m. 7.820 g.
15 m. 8.100 g.
18 m. 10.500 g.
24 m. 11.200 g.
14 m. 8.970 g.
22 m. 12.320 g.
14 m. 9.220 g.
9 m. 7.240 g.
22 m. 10.100 g.
11 m. 7.240 g.
18 m. 11.640 g.
23 m. 8.800 g.
15 m. 11.600 g.
RAQUITISMO
11 m. 9.750 g.
24 m. 12.700 g.
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Hijos de tuberculosas no graves

LIBRES DE RAQUITISMO
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10.
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13.
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Peso de nac. Observ. hasta Peso Signos de ragq.
A. M. 3.220 g. 9 m 8.340 g. _
I. P. M 3.450 g. 22 m 12.650 g. —_
R. A. N. S150 . 24 m 12.100 g.
J. G St 2.950 g. 19 m 10.450 g. _
B HAPs 3.480 g. 18 m 10.250 g. —_—

PEQUENO RAQUITISMO

2.820 g. 15 m. 9.480'g. 1. R. @.

2.750 g. 24 m. (IE260Fe S ENTRES R C

4.000 g. 10 m. 819505 g T RE S@

3.160 g. 20 m. 11 00F s r S SRS G

3.300 g. 18 m. 13.000 g. 1. R. C.

2.420 g. 20 m. I1.7000g. " @, T.

3.630 g. 21 m. 12.100 g. 1. R. C.

3.570 g. 22 m. 135705 e IENREN @

3.800 g. 20 m. 93508 e M GRS RS @

3.000 g. 22 m. 12.600 g. C. T.

3.380 g. 18 m. L0308 SRR RE 6

3.250 g. 15 m. 10.550 g. 1. R. C.

3.000 g. 24 m. 11.200 g. C. T.,1. R. C

3.850 g. 18 m. BT 0N SR RN

3.200 g. 12 m. 81250 g ITRRENGE

3.570 g. 21 m. 125560 g CRTR

3.760 g. 18 m. 10105 g S SR

3.370 g. 17 m. 1057300 NG AN RN

3.820 g. 24 m. 13.000 g. 1. R. C.

3.060 g. 15 m. 10.700 g. C. T.

3.700 g. 24 m. 13.100 g. 1. R. C.

2.960 g. 16 m. 10%6700g = (G

3.060 g. 12 m. 9.270 g. 1. REECH

1.700 g. 21 m. 10.570 g. C. T.,1. R. C.

1.400 g. 21 m. 10:450! /g = G TINIENRE G-
RAQUITISMO

2.780 g. 15 m. 9.080 g. R. C., espes. epif.

3.770 g. 18 m. 9.920 g. R. C., espes. epif.

3.100 g. 22 m. 11.000 g. R. C., espes. epif.

3.650 g. 20 m. 2008, Gy REGE

259500 o 22 m. 1256300 gc L CILEUT SR G,

3.600 g. 9 m. 810N ehe  SRINE

2.880 g. 21 m. 9r870 e G RC:

3.050 g. 24 m. 11.800 g. R. C.

3.860 g. 18 m. 94970g. R. Q.

2.850 g. 22 m. 121800z (G RV G

3.400 g. 21 g. 13.500 g. R. C., espes. epif.
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Resumen del total de nifios seguidos hasta mas de 9 meses

el Pequeno Libre de
Raquitismo raquiusmo raquitismo

MADRES GRAVISIMAS

| \ |

Nacidos a término . . . | 1 (11.1%) | 1 (11.1%) | 7 (77.8 %)
Prematuros . . . . . . | 1 (167% ) | 4 (666%) | 1 (16.7 %)
MADRES GRAVES

l \ '

Nacidos a término . . . | 2 ( 6.0%) | 12 (36.0%) | 19 (58.0 %)
Prematuros . . . . . . | 1 (11.1%) | 6 (66.7%) | 2 (22.2 %)
MADRES NO GRAVES

! | ' »
Nacidos a término . . . | 15 (17.2%) | 28 (32.1 %) | 44 (50.7 %)
Prematuros . . . . . . | — | 5 (716%) | 1 (284 %)
TOTALES
| |
Nacidos a término . . . | 18 (13.9 %) | 41 (31.7 %) ‘ 70 (544 %
Prematuros . . . . . . | 2 (95%) | 15 (715 %) | 4 (19.0% )
Total . . . . . . . .| 20 (18.3%) | 56 (“%73%) | 74 (49.6 %)

La consideracién de las cifras incluidas en el cuadro anterior,
sugiere los siguientes comentarios:

1° Tal como sucede en los hijos de madres no tuberculosas,
los nifios prematuros hijos de madres tuberculosas, presentan ra-
quitismo en su casi totalidad (81 %) .

2° Los hijos de tuberculosa gravisima sufren raquitismo apro-
ximadamente con la misma frecuencia que los hijos de tuberculosa
grave y no grave.

3? Considerados los 150 nifos hijos de tuberculosa gravisima,
grave y no grave, se desprende que los hijos de tuberculosa que

hemos estudiado presentan raquitismo discreto, franco o florido en
el 50.4 % de los casos.
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Llamamos la atencién sobre el hecho de que hemos clasifica-
do a nuestros nifios raquiticos refiriéndonos al momento de su pri-
mera infancia en que presentaron los sintomas mas acusados. Asi,
por ejemplo, la nifia T. B., que a los 7 meses tenfa rosario costal
raquitico, figura en nuestros cuadros como raquitismo franco. La
radiografia, sin embargo, tomada a los 10 meses, no presentan si-
no una pseudoctipula, no acompafiada de lesiones raquiticas.

Nuestras estadisticas, pues, no se refieren a un momento de-
terminado de la primera infancia, sino que incluyen el total de los
nifios que presentaron en cualquier momento de la misma, mani-
festaciones, atin minimas, de esta afeccién.

Hacemos estas aclaraciones con el objeto de comparar nues-
tros resultados con los que presentaron Garrahan y Muzio en 1934.
Seglin estos autores, la edad en que el raquitismo es mas frecuente
se encuentra entre los cuatro y cinco meses (55 %). Si relaciona-
mos nuestras cifras con las de la Garrahan y Muzio, concluiremos que
el raquitismo adquirido, en el hijo de tuberculosa, (50.4 % duran-
te toda la primera infancia) no es méas frecuente que en el hijo
de madre sana (55 % entre los 4 y 5 meses) en nuestro ambiente.

CONCLUSIONES

1? Sobre 93 recién nacidos, hijos de madres tuberculosas, 15
de ellas gravisimas, no observamos un sélo caso de raquitismo con-
génito. -

2° De esos 93 nifios, 21 (22.6 %) presentaron por lo menos
un punto de osificaciéon en el carpo y 5 (5.4 %) dos puntos, antes
de los 45 dias.

3° De 48 nifios clinica y radiolégicamente exentos de raqui-
tismo al nacer, 22 o sea el 45.8 %, presentaron manifestaciones de
raquitismo adquirido durante la primera infancia.

4" Sobre 150 nifios hijos de tuberculosa, radiografiados o no
de recién nacidos, 76 o sea el 50.4 9, presentaron manifestacio-
nes raquiticas. Estas cifras son semejantes a las habituales en los
hijos de madres no tuberculosas en nuestro ambiente.

5? De estos 76 nifios raquiticos, 20 o sea el 13.3 % del total,
hicieron raquitismo franco. Sélo 2 de ellos llegaron al raquitismo
flerido.

6 Tal como sucede en los hijos de madres no tuberculosas, los
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nifios prematuros, hijos de madre tuberculosa, presentan raquitis-
mo en su casi totalidad (81 %) .

7¢ Los hijos de tuberculosa gravisima sufren raquitismo apro-
ximadamente con la misma frecuencia que los hijos de tuberculo-
sas graves O NoO graves.
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Actualidades

LAS PRUEBAS FUNCIONALES HEPATICAS
POR

A. A. BONDUEL

(Conclusion)

LA PRUEBA DEL ACIDO HIPURICO

Entre las diversas investigaciones que hemos realizado para deter-
minar el estado funcional de la glandula hepatica la prueba del 4cido
hiptrico ha sido practicada con mayor frecuencia por la sencillez de su
técnica y la bondad de sus resultados.

Los primeros estudios referentes a la excreciéon provocada del acido
hiptrico fueron relacionados con la exploracién funcional del rinén. Se
atribuy6 a este 6rgano un papel casi exclusivo en la sintesis y eliminacion
de este cuerpo conjugado. Posteriormente repetidas observaciones cli-
nicas y experimentales rectificaron este antiguo concepto y establecieron
para la eliminacién de dicho producto un nuevo criterio interpretativo.

Si bien se considera que Bryan fué el primer autor que vinculo
clinicamente la produccién del acido hiptrico con la patologia del
higado, es asimismo indudable que los numerosos trabajos de A. Quick
(27), fueron los primeros en precisar y difundir el valor de esta prueba
para la exploracién del funcionalismo hepatico.

Fundamento de la prueba—Se suministra una determinada can-
tidad de benzoato de sodio que una vez incorporado al organismo se
desdobla en sus dos componentes: acido benzoico y sodio. El primero
se combina con la glicocola originando acido hipurico innocuo y de
facil eliminacién por el emunctorio renal.

En este proceso quimico deben analizarse dos aspectos distintos:

1° El lugar de sintesis del dcido hiptrico.

2° La produccién endégena de la glicocola.

Quick (%), admite que el higado humano y del conejo realizan
la sintesis del acido benzoico con glicocola. De acuerdo con esto, el grado
de formacién del 4cido hiptrico revela el estado funcional antitéxico de
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este 6rgano. No es asi en el perro, donde esta actividad de sintesis se
ejerce en el rinén. _

Interesantes experiencias de Sasaki (**), apoyan la concepcién de
Quick; este investigador japonés estudia la produccién del 4cido hipa-
rico en higado de conejos con hepatitis téxica y obstruccién coledo-
ciana, comprobando que ella mantiene intima relacién con la integridad
del parénquima hepatico. Con respecto al hombre, es imposible actual-
mente emitir juicios categéricos pero las reiteradas observaciones en
enfermos hepatobiliares sugieren esta misma hipétesis. Pacientes con
lesiones hepéticas y buen funcionamiento renal, han presentado defi-
ciente eliminacién del 4cido hiptrico. ‘

En cuanto al segundo punto, existe un mayor acuerdo entre los
autores en aceptar la formacién de glicocola al nivel del higado. Si se
perfunde esta glandula con sangre portadora de 4cido benzoico, se
obtiene en liquido referente dcido hiptrico. Esta experiencia repetida
en el rifién, ofrece resultados negativos.

La importancia de estas consideraciones es grande. La prueba del
acido hipirico explora no s6lo una actividad de sintesis, sino la capa-
cidad hepatica en producir ese aminoacido. Con este doble mecanismo
interroga el estado funcional de dicho parénquima.

Los resultados clinicos del test en estudio como elemento semiolé-
gico que complementa el conocimiento de la fisiologia del higado, han
sido satisfactorios en multiples observaciones: Shell y Plukett (BN
Hohlstaedt y Helmer (*), y Vaccaro (*").

En nuestro pais Canénico (?), presenta al IX Congreso de Cirugia
el primer estudio comparativo de la prueba del 4cido hiparico con
otros procedimientos de exploracién funcional hepatica. Ademés, en-
saya con buen éxito la introduccién endovenosa del benzoato de sodio
para obviar inconvenientes de la via oral (vémitos, diarreas, absorcién
intestinal perturbada, etc.).

En sus conclusiones afirma que (%), “el estudio asociado de la bili-
rrubinemia, urobilinuria y prueba del acido hiptrico han sido los mas
concordantes con el grado de evolucién de los procesos patolégicos
hepatobiliares” .

Antes de seguir adelante con el estudio de la prueba funcional en
si, es nmecesario que demos algunas referencias sobre los elementos que
van a constituir esta sintesis.

La glicocola es el aminoacido mas simple de los que van a formar el
complicado edificio molecular proteico. Fué aislado por Braconnot de
la gelatina, denominandolo azicar de gelatina por su gusto dulce.
Actualmente se le denomina glicina o 4cido aminoacético; su férmula es:

C H2N H2 N H2
I |
CO.OH oH—C—H
[
OH C=.0
Estudiando su férmula es posible comprobar la ausencia de atomos

de carbono asimétrico, siendo por esa circunstancia el tnico amino-
acido que carece de poder rotatorio.

' . \
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La glicocola no pertenece al grupo de los aminoacidos indispensables
para la vida como acontece con la glicina, el tripéfano, la tirosina, etc.
Sin embargo, este aminoacido es evidentemente de gran utilidad por
ser uno de los elementos de que se vale el organismos para sintetizar los
cuerpos téxicos. Normalmente la glicocola se elimina bajo la forma de
urea, pero cuando hay un exceso, no sufre transformacién alguna eli-
minandola tal cual es. Estd perfectamente demostrado que el organismo
es capaz de sintetizar la glicocola a expensas del acido glicocolico de
la bilis o de los 4cidos alfa-aminados beta hidro-6xidos, pues la cantidad
de glicocolas que se elimina o se conjuga con el acido benzoico es mucho
mayor que lo que se puede penetrar con los alimentos.

Se ha demostrado que un ser humano puede conjugar bajo forma
de 4cido hipurico, hasta 20 gr. de acido benzoico. En estos casos, es
dable observar una disminucién en la eliminacién de la urea; sin sufrir
mayores alteraciones, la cantidad de este elemento en la sangre; esto
demuestra que las eliminaciones mayores de urea no dependen de una
retencién, sino de una mayor destruccién de la glicocola que general-
mente se desintegra en los 6rganos en productos ureicos, ultima etapa
de su metabolismo.

Hemos dicho ya que el cuerpo humano elimina dcido hipirico
cuando se da a ingerir benzoato de sodio debido a la admirable funcién
que poseen algunos érganos para evitar la accién téxica del benzoato.

Quimicamente la sintesis se efectiia de la siguiente manera:

CO.0OH CH?2 N2 CO.NH.CH2 COOH
| - | = H:0 + |
CeH> CO.0OH Cé H5

Acido benzoico Glicocola Acido hipitirico

Técnica de la prueba—La cantidad de benzoato que administramos
varia segtn la edad de los nifios. Hasta diez afios damos 4 gr.; en ninos
mayores de esa edad la cantidad administrada es de 6 gr.

Sol Londe y Pribstein (*°), después de haber efectuado numerosas
pruebas en nifios normales utilizados como control, aconsejan admi-
nistrar 3 gramos de benzoato de sodio a nifios con un peso comprendido
entre 20 y 40 kgr. y 4 gr. a los que poseen un peso por encima de 40 kar.

La tnica dificultad con que hemos tropezado (*), son los vémitos
que aparecen a pocos minutos de ingerir la droga, que tiene un gusto
particular y provoca ficilmente un estado nauseoso. Se ha conseguido
salvar este inconveniente administrando la cantidad necesaria del ben-
zoato mezclada con un jarabe cualquiera, anis o menta, que disimula
el gusto y es asi perfectamente tolerado.

El benzoato lo damos a la hora de haber tomado el desayuno (café
solo y una tostada). Hacemos orinar al nifio y si es muy pequeno, se
practica un sondaje vesical. Se recoge la orina cada hora durante 4
horas (acostumbrando nosotros a recoger una quinta muestra a las
8 horas). Durante las 4 primeras horas el paciente no debe tomar ningin
alimento y estar en completo reposo, pues la posicion ortostdtica modi-
fica considerablemente los resultados clinicos de la prueba. De las mic-
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ciones efectuadas en el intervalo de una hora recogemos una pequernia
cantidad de orina para determinar las cifras de urea y también la can-
tidad de sangre para dosar la urea en el suero y asi con estos datos
poder determinar la urea “Clearence”.

Actualmente no hacemos estas determinaciones en el momento de
la prueba, sino al dia siguiente o a los dos o tres dias, pues la cantidad
de urea en la orina suele ser baja, ya que la glicocola para conjugarse
con el 4cido benzoico no se metaboliza y por lo tanto no se transforma
en urea.

Determinamos el dosaje por separado en cada una de las muestras
de orina utilizando para ello el método gravimétrico. Los autores ante-
riormente mencionados consideran que el método gravimétrico da cifras
un tanto bajas aconsejando ellos la técnica propuesta por Weichselbaum
y Probstein.

Se coloca la orina en una frasco de boca ancha graduado; cuando
la cantidad excede de 125 cm. se acidifica con 4cido acético y se con-
centra a banomaria hasta reducir la cantidad de liquido a unos 50 6 60
cm. Luego se acidifica con acido clorhidrico hasta hacer virar el papel
de rojo congo; generalmente bastan de 1 a 11/2 centimetros ctbicos
de acido. El 4cido hipirico precipita en forma de finas y largas agujas,
fenémeno que termina al cabo de dos o tres horas. Una vez precipitado
se determina por gravimetria. Se filtra en un papel perfectamente tarado,
se hace secar a la estufa y se vuelve a pesar (hasta el segundo decimal).
La diferencia nos dar la cantidad de acido hiptrico eliminado. A esta
cifra se le afiade una pequefia cantidad que queda en solucién y que
no precipita. Se ha calculado que cada 100 c.c. de orina contiene
0,3 de acido hipftrico.

Existen otros métodos para determinar el 4cido hiptrico en la
orina. Del método de extraccién que es también de gran utilidad, nos-
Otros no posee ninguna experiencia.

La urea “Clearence” (indice de depuracién ureica).—Para descartar
cualquier participacién renal que pueda falsear los resultados de la
prueba e informarnos equivocadamente del poder de sintesis del higado,
utilizamos una constante que revela exactamente el poder funcional
renal, propuesta por Moller, Mac Intosh y Van Slyke y denominada
por ellos urea Clearence “o Blood urea clearence”, constante que signi-
fica el volumen de sangre depurada de urea al pasar por el rinén en
la unidad de tiempo.

RESULTADOS CLINICOS

Hemos practicado examenes funcionales en una gran cantidad de
nifos, algunos con afecciones hepaticas y otros con enfermedades di-
versas.

En aquellos nifios con lesiones hepaticas evidentes, hemos com-
probado una gran disminucién en la eliminacién del 4cido hiprico.
Esta disminucién notable y precoz del 4cido eliminado coincide perfec-
tamente con otras pruebas y dosajes que revelan ellas también el mal
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estado de la glandula. Pero no sélo nos informa sobre el estado actual
del funcionamiento y el déficit funcional causado por el agente agresor,
sino que también y en ello reside la gran utilidad de la prueba, nos
informa sobre la evolucién de la afeccién y nos guia para instituir un
tratamiento adecuado y un régimen de acuerdo con el estado del higado.

La prueba del dcido hipirico en las ictericias catarrales

En las ictericias catarrales, afeccién donde hemos tenido mas oca-
sibn de utilizar esta prueba funcional, se han comprobado interesantes
resultados y es donde el “test” funcional se ha manifestado claramente.

La eliminacién es tanto mas reducida cuanto mas intensa es la
ictericia y sobre todo cuanto més prolongada sea ésta. En las ictericias
catarrales simples, proceso cuya evolucién termina en dos o tres semanas,
la eliminacién es algo mayor, aunque siempre hay una falta de sintesis
evidente. De ello deducimos que la cantidad de acido hiptrico elimi-
nada esta en razén inversa con la gravedad y sobre todo con la duracion
del proceso clinico que ha determinado serias lesiones o ha inhibido
el funcionamiento celular hepatico. Por otra parte, esta prueba va jalo-
nando el tratamiento y dirigiendo al médico para que instituya indica-
ciones adecuadas en cada etapa de la evolucién. Muchas veces el
aspecto clinico del enfermo es sumamente favorable, ha desaparecido
en parte el tinte ictérico, se han aclarado las orinas, las materias fecales
han readquirido su coloracién normal, el estado general ha mejorado,
la astenia y la anorexia han desaparecido, pero la prueba indica que
la mejoria de la célula es muy precaria y que no es oportuno todavia
someter a la glindula a un trabajo que no seria capaz de desempenar
y que por lo contrario, le seria perjudicial.

Junto al aumento de la eliminacién del acido hipurico hay una
paralela eliminacién hidrica, lo que indica la mejoria de ambas fun-
ciones (del metabolismo hidrico y de la funcién de sintesis).

Resumiendo, podemos decir que en las ictericias catarrales la
prueba del 4cido hiptrico no sélo nos muestra una alteracién celular,
sino que también nos informa de la mayor o menor gravedad de ésta,
ya que su eliminacién estd en razén inversa a la gravedad de la lesion.

En las hepatitis toxicas

En un nifio con una hepatitis toxica postanestésica, hemos com-
probado una eliminacién escasa y precoz del dcido hipirico, prueba mas
demostrativa que la de la galactosa, que s6lo se manifestd con ligeros
vestigios. Ademés, los resultados de esta prueba coincidieron amplia-
mente con los datos suministrados por el laboratorio. Urobilinuria in-
tensa, bilirrubina elevada a expensas de la directa y sobre todo un
cuadro clinico que no daba lugar a dudas con gran astenia y altera-
ciones de la coagulacién sanguinea.
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Resultados de la prueba en las ictericias hemoliticas Y en otros sindromes
anémicos

La prueba del acido hiptirico efectuada en nifios con sindromes
anémicos y hemoliticos (anemia tipo Cooley, ictericias hemoliticas), nos
han suministrado interesantes resultados. En las ictericias hemoliticas
ya sea del tipo clasico (esplenomegélica congénita tipo Minkousky Chau-
ffard), o en aquellos'sindromes anémicos con ictericia intensa.

En estos casos, repito, la prueba ha dado resultado positivo siempre
que ella se efectie en el momento de intensa crisis de desglobulizacién
coincidente entonces con una urobilinuria elevada, bilirrubina a reac-
cién directa en el suero y bilirrubinuria méas o menos elevada. Estos
resultados confirman las teorias de la escuela japonesa en que las lesiones
hepaticas son secundarias a una hemolisis secundaria exagerada, de
cualquier origen.

En las anemias del tipo eritroblasticas la prueba es negativa en los
primeros tiempos de la enfermedad, época en que la urobilinuria esté
apenas aumentada y la bilirrubinemia normal, pero cuando estos ele-
mentos aumentan, la prueba se hace francamente positiva.

La prueba del dcido hipiirico en los renales

En los renales (nefrosis, glomérulonefritis), en el periodo de repa-
racién, las eliminaciones han sido sensiblemente normales.

En aquellos en que hubo retencién, el indice de depuracién ureica
demostré una alteracién renal evidente.

EXAMEN DE LA FUNCION GLUCOGENETICA. LA PRUEBA DE
BAUER O DE LA GALACTOSA

La participacién del higado en el metabolismo de los hidratos de
carbono tiene una importancia excepcional; es, podriamos decir, el
centro alrededor del cual giran todas las transformaciones y alteraciones
de los gltcidos, realizandose igualmente en su protoplasma celular hepa-
tico la sintesis del glucégeno, elemento inapreciable que no sélo es una
reserva que el organismo movilizara en el momento oportuno, sino tam-
bién constituye el elemento esencial para el buen funcionamiento hepé-
tico y es tan importante su presencia en la célula hepatica que proba-
blemente todas las funciones se encuentran alteradas cuando bajan las
reservas del glucégeno.

El higado transforma en glucégeno los hidratos de carbono proce-
dentes de los alimentos (glucogenia), como asi también a partir de los
aminoacidos, Gltima etapa de la transformacién de la molécula pro-
teica, de las grasas y quiza de los 4cidos grasos ( gluconeoglucogenia) .

Por otra parte, es igualmente en el higado donde se produce el
desdoblamiento del glucégeno de acuerdo a las necesidades de glucosa
que posee el organismo.

Tanto la sintesis del glucégeno como su transformacion, se haria
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a través de una forma particular, la forma endlica de Neuberg, que
durante su transformacién se une con el 4cido fosférico, formando el
lactacidégeno de Embden, cuerpo que en tltima instancia se transfor-
mara en 4cido lactico y fosférico. Una parte del acido lactico se des-
truye o se combustiona, mientras que otra nuevamente se transforma en
glucégeno, siendo solamente en el higado el siito en que se puede efec-
tuar esta complicada sintesis.

Si bien es cierto que el higado tiene una participacién tan grande
en la transformacién de los hidratos de carbono, es menester admitir
que otros 6rganos y otros sistemas también participan y que sobre todo
el sistema neuroendécrino desempefia un papel fundamental como re-
gulador.

Basado en la importancia del higado como regulador del metabo-
lismo glicido légicamente se dedujo que existiendo una perturbacién
en su funcionamiento, necesariamente se altera el ciclo normal de los
hidratos de carbono que se manifiesta por modificaciones en las cifras
normales de la sangre y de los otros humores; por otra parte, si se
obliga a metabolizar cantidades de carbono que no es capaz, es posible
que se revele una perturbacién funcional hepatica.

Para utilizar un test exacto, o mas o menos exacto, debemos
clegir un glicido que posea una escasa asimilacion por parte de los
tejidos u o6rganos extrahepaticos y que su transformacién se realice
casi integramente en el higado.

La galactosa es uno de los azlicares que reune estas condiciones
constituyendo un test sumamente sensible para demostrar la deficiencia
de la funcién hepatica en lo que a glucogénesis se refiere.

Fiessinger y Dieryck ('), han efectuado interesantes experiencias
tendientes a demostrar con la glucosa, levulosa y galactosa, cual de ellos
expresan de una manera mas exacta el déficit funcional hepatico.

Se ha demostrado que el organismo y la célula hepatica son capaces
de oponer a los aziicares, barreras de sensibilidad diferente. La glucosa
es el glicido mas retenido, luego viene la levulosa y por ultimo, la
galactosa (Fiessinger). La glucosa se retiene en gran cantidad, pues la
que consigue atravesar la célula hepatica es metabolizada por el tejido
muscular, ya que constituye un elemento enérgico de fundamental impor-
tancia, y por ultimo, es dificil que atraviese el rifién por tener un umbral
alto. Por lo tanto, la glucosa para ser eliminada tiene un triple filtro
que atravesar; primero, el higado, luego los tejidos (muscular), y por
Gltimo, un umbral renal muy alto.

La galactosa en cambio, es la menos metabolizada por los tejidos
y la que posee, al nivel del rifién, el umbral mas bajo (Fiessinger, '*).

La prueba de la galactosa es el mas Gtil de los “tests” funcionales
hepaticos, para determinar las alteraciones de la funcién glucogenética.
Ella, como ya lo hemos dicho, es metabolizada casi integramente por
el higado, interviniendo los tejidos en proporciones minimas, casi des-
preciables. Por otra parte, es sumamente sensible o quizd demasiado,
cuando la dosis administrada es alta, ya que al no tener umbral renal
se eliminan pequefias cantidades, siendo menester entonces dar dosis
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bajas de galactosas y sobre todo, no considerar la cantidad total elimi-
nada, sino las concentraciones parciales, pues ellas reflejan mas exacta-
mente el estado de la célula hepatica.

Técnica y dosis empleada.—La cantidad de galactosa necesaria que
hay que administrar al nifio para que la prueba dé resultado exacto o
por lo menos dentro de una exactitud relativa, es dificil de establecer
dependiendo de la edad, del peso y de otros factores que es menester
tener muy en cuenta. Si la cantidad administrada es muy alta, una galac-
tosuria que no refleja una insuficiencia hepitica, sino una eliminacién
del exceso de la galactosa que el organismo no ha podido metabolizar
integramente. Por eso es siempre Wtil dar a los nifios dosis relativa-
mente escasas de galactosa y que estén en relacién con el peso y la edad
y que no hagan aparecer en la orina normal, cantidades dosables del
monosacarido.

Se administra el azicar (luego'veremos la dosis), en 150 gramos
de agua en ayunas. El nifio debe estar acostado y en completo reposo
para evitar las eliminaciones abundantes, ya que la posicién ortosta-
tica favorece la eliminacién del aztcar. Se hace orinar al nifio o en
caso contrario se practica un sondeo de vejiga para vaciarla completa-
mente. Se recoge la orina de 24 horas en cuatro muestra. Las dos pri-
meras horas, luego las dos siguientes, la tercera a las seis horas y el
resto se junta hasta completar las 24 horas. Se investiga los cuerpos
reductores con el licor de Fehling y en caso de existir se dosa con el
mismo método. '

Normalmente con la cantidad de galactosa que administramos no

es posible dosarla en la orina y en ciertas ocasiones sélo aparecen ves-
tigios.

Cantidades de galactosa que administramos—En los nifios estd
demostrado que fijan mayor cantidad de galactosa y tanto mas cuan-
do més pequefios ellos sean. Nosotros administramos la galactosa de
la siguiente manera:

De 1 a 3 afios, 2 gramos de galactosa por kilo de peso.

De 3 a 6 afios, 1.50 gr. de galactosa por kilo de peso.

De 6 a 10 afios, 0.75 de galactosa por kilo de peso.

Por encima de los 10 afios, 0.50 gramos de galactosa por kilo de
peso. :

Quizd pueda parecer que estas cantidades sean escasas, pero he-
mos comprobado que suministrando dosis altas se producen galactosu-
rias que no reflejan alteracién alguna de la glindula.

La prueba de la galactosa.Ensefianzas y servicios que presta a la
clinica esta prueba—La prueba de la galactosa o prueba de Bauer
con la modificacién de Fiessinger, revela alteraciones hepaticas y mues-
tra el adelanto o la continuacién del proceso indicando al médico el
tratamiento a seguir frente a un enfermo del higado.

Del estudio comparativo que se ha hecho con otras pruebas y so-
bre todo con la del 4cido hiptirico, he podido comprobar que es menos



PRUEBA

DE LA GALACTOSA

Eliminacion de| Prueba Bilirrubina| Urobilina
Caso Diagnostico la galactosa | del acido ) 4
dr. 000 hipiirico suero orina
O. P., cama 26 Ictericia ca- 1) 4.037 - 1.666 58 2.60
tarral. 2), 3135 gr. %o mlg. %o mlg. %e
3) 1.872
4) vestigios
Juan P. Anemia tipo 1) 2.010 3.570 10 1.6
Cooley 2) 1.950 gr. %o mlg. % mlg. %
3) 1.872
4) vestigios
Miguel C., ca- Insuficiencia 1) 3.570 1.950 16.6 3.5
ma 5. hepéat. post- 2) 4.574 er. %o mlg. %o mlg. %c
anestésica 3) vestigios
4) vestigios
9% prueba al mes. Insuficiencia Vestigios 4.000 4.50 0.472
hepat. post- gr. %o mlg. %c mlg. %
anestésica
Aurora F., cama Ictericia cata- 1) 22.0 0.350 130 0.44
28, rral prolong. 2) 12.22 gr. %o mlg. %o mlg. %o
3) 316
4) 6.600
2" prueba des- Ictericia ca- 1) 6.0 0.440 150 0.2
pués del sondeo. tarral pro- 2) vestigios er. %o mlg. %o mlg. %o
longada. 3) vestigios
4) vestigios
3% prueba. Ictericia ca- 1) 5.0 1.200 27.32 5.99
tarral. 2) No cont. gr. %o mlg. %e mlg. %
3) No cont.
4) No cont.
A. G. Enfermedad Negativa 0.44
celiaca. mlg. %o
N. R., cama 35 Ictericia ca- 1) 5.50 0.160 2.55 0.76
tarral pro- 2) 3.355 ar. %o mlg. %c mlg. %o
longada. 3) Vestigios
4) Vestigios
9% prueba des- Ictericia ca- Vestigios 0.330 52.9 1.10
pués sonden. tarral pro- gr. %e mlg. %c mlg. %
longada.
Antonia A. Ictericia he- Solo eliminé  2.250 25.30 25.8
molitica vestigios. gr. %o mlg. %  mlg. %o
2% prueba duran- 1) 2.05 2.200 30 35.39
te la crisis. 2) 2.28 gr. %o mlg. %e
3) 4.24
4) 1.36
Josefa T. Anemia eri- Negativa 1950 1610  5.59
troblastica gr. %o mlg. %  mlg. %o
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sensible que esta y por otra parte la prueba del acido hiptrico atn no
se ha normalizado cuando la eliminacién de la galactosa ya ha des-
aparecido, lo que revela que la funcién de sintesis que tiene el higado
se repara por lo menos tarda mas en normalizarse que la funcién glu-
cogenética, dato de gran valor, pues al conocer la alteracién hepatica
se debe ser parco en administrar sustancias téxicas por el temor de pro-
vocar alteraciones de indole general.

La prueba de la galactosa en las ictericias catarrales—Es en las ic-
tericias catarrales y en las hepatitis en general donde la prueba de
Bauer da resultados mas claros y méas demostrativos. La eliminacién
esti podriamos decir, en razén directa a la gravedad y a la intensidad
de la ictericia o de la hepatitis.

Las eliminaciones mas altas y que han persistido por mas tiempo
las hemos comprobado en las ictericias catarrales prolongadas y lo mas
interesante, que ellas coincidian ampliamente con las otras pruebas y
con los dosajes de las sustancias que hacen las veces de tales (bilirru-
bina, urobilina, etc.), y que esta eliminacién disminuyé notablemente
después de haber practicado el sondeo duodenal, revelando ello, la ac-
cién realmente eficaz y 1til que tiene esta operacién para el tratamien-
to de la ictericia catarral simple y sobre todo prolongada.

En las ictericias catarrales siempre hemos comprobado una elimi-
nacién mayor en las dos primeras horas disminuyendo y desapareciendo
en las dos otras muestras recogidas, curva que se mantiene con canti-
dades proporcionales hasta la curacién del nifio.

En las hepatitis—En las hepatitis toxicas y en las hepatitis graves,
la eliminacién de la galactosa no es tan intensa ni demuestra una alte-
raciéon tan grande de la célula hepitica, como las otras pruebas funcio-
nales (acido hiptrico), que al ser méas demostrativas indican de una
manera mas exacta o por lo menos més con la realidad de las cosas
las lesiones celulares hepéticas motivadas por el téxico.

En las ictericias mecdnicas—En las ictericias colostaticas la prue-
ba es negativa, pero si persiste el factor obstructivo tendremos en lu-
gar de un cuadro puro y simple, un proceso mixto (ictericia hepato-
colostatica), produciéndose entonces una eliminacién que estard en
proporcién con el grado de la lesién y con persistencia del proceso.

La prueba en las ictericias hemoliticas.—En las ictericias hemoli-
ticas hemos comprobado una mayor eliminacién de galactosa durante
las crisis de desglobulizacién para normalizarse en los periodos de cal-
ma de la enfermedad.

PROCEDIMIENTOS DESTINADOS A DIFERENCIAR LAS ICTERICIAS
COLOSTATICAS DE LAS ORIGINADAS POR LESIONES HEPATICAS

En pediatria probablemente el problema de diferenciar las icte-
ricias colostaticas de las desencadenadas por un proceso preponderan-
temente hepatico, no reviste una importancie tan primordial como en
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el adulto, sin embargo, es de relativa frecuencia la presencia de cua-
dros clinicos cuya individualidad es sumamente dificil, retardando in-
debidamente el diagnéstico, en detrimento del enfermo, ya que la te-
rapéutica, muchas veces quirurgica, llega retardada y con una glandula
en malas condiciones de funcionamiento.

Si bien es cierto que un interrogatorio perfecto, un examen clinico
meticuloso y los exdmenes rutinarios de laboratorio (bilirrubinemia,
urobilinuria, colesterol y esteres del colesterol, sondeo duodenal), pue-
den orientar con gran eficacia el diagnéstico, no obstante ello es menes-
ter no pocas veces, recurrir a pruebas e investigaciones de laboratorio
mas especializadas y mas exactas que son excelentes guias para poder
diferenciar cuadros clinicos de dificil diagnéstico pero que sin embargo
estan exigiendo una pronta aclaracién para instituir una terapéutica
adecuada.

Durante estos tltimos tiempos numerosas técnicas y pruebas se han
utilizado para diferenciar las ictericias denominadas intrahepaticas (ic-
tericia catarral, hepatitis, cirrosis, abscesos, de las ictericias extrahe-
paticas (obstrucciones o compresiones por causas diversas, de los con-
ductos biliares extrahepaticos).

Las bases de estas pruebas estan fundamentadas principalmente en
el hecho de existir profundas lesiones celulares en las ictericias intra-
hepaticas en contraposicion de una relativa integridad glandular de
las colostaticas, sobre todo en los primeros estudios del proceso (Lord
y Andrus (**)].

A continuacién detallaremos algunas pruebas cuya eficacia ya ha
sido completamente comprobada.

RESPUESTA A LA ADMINISTRACION DE LA VITAMINA “K*

El estudio de la vitamina “K” aislada por Dam, constituy6 el pun-
to de partida de numerosas experiencias relacionadas con la coagula-
bilidad sanguinea, sus relaciones con la protrombina y la participacién
preponderante de la glandula hepitica en el metabolismo y en el al-
macenamiento de protrombina.

Numerosas investigaciones demostraron la frecuencia de una in-
tensa hipoprotrombinemia con ictericias de intensidad variable. La
hipoprotrombinemia en estos casos estaria reflejando, ya sea alteracio-
nes de la funcién hepatica consecutivas a lesiones celulares hepaticas
o una mala absorcién de la vitamina K por falta de bilis en el intes-
tino.

Basadas en estas observaciones se ha encontrado que la respuesta
a la administracién de la vitamina K por via parenteral constituye un
procedimiento indirecto para diferenciar las ictericia extrahepaticas
de las intrahepaticas, sabiendo de antemano que en la sictericias intra-
hepéticas existe fatalmente un grave déficit celular, cosa que no ocu-
rre en las ictericias obstructivas, respondiendo en consecuencia de una
manera imperfecta en el primer grupo de procesos.

Las primeras experiencias que demostraron de una manera clara
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las relaciones de la funcién hepética con el nivel de la protrombina
plasmatica, fueron Smith, Warner y Brinkhous (*'), quienes demos-
traron después de nueve minutos de anestesia cloroférmica la protrom-
bina plasmatica del perro bajaba en un 5 % de lo normal en 48 horas
y solo retomaba el nivel primitivo después de 6 dias.

No obstante las numerosas pruebas experimentales que han de-
mostrado la accién realmente beneficiosa de la vitamina K para man-
tener el nivel de la protrombina del plasma en los casos de insuficiencia
hepética, Quick (**), que tanto se ha ocupado del punto, si bien acep-
ta la influencia en algunas ocasiones de la vitamina K sobre la pro-
trombina, en otros casos no encuentra una respuesta franca, o la eleva-
ci6én es insuficiente.

Este autor opina que no es necesario solamente una cantidad ade-
cuada de vitamina y una buena absorcién, sino también una buena
“funcién del higado, capaz de efectuar la sintesis de la protrombina.

Por lo tanto, en las ictericias la hipotrombinemia puede ser debida
a una mala utilizacién de la vitamina K o a una mala absorcién. Pro-
bablemente en la mayor parte de los casos a ambos factores.

R. Bay, R. Banfi y C. A. Tanturi (%), han efectuado interesantes
experiencias anestesiando perro con cloroformo y luego tratindolos con
derivados de vitamina K (7 mlg. de metil 1.4 naftoquinona), obser-
vando en ellos que el descenso de la concentracién de protrombina es
poco marcado y la precocidad con que se efectia la sintesis de la pro-
trombina. Estos autores luego de las experiencias efectuadas insisten
en la necesidad de altas dosis de vitamina K para mantener la pro-
trombinemia en nivel no hemorragico creyendo que la accién especi-
fica directa de dicha vitamina sobre la célula hepatica, especialmente
en lo que se refiere su sintesis.

S. Wilson (**), basado en las experiencias y estudios de Warner
y sus colaboradores fué el primero que pensé que el nivel de protrom-
bina en la sangre podia constituir un “test” para determinar el grado
de una insuficiencia hepética comparandola con la prueba del acido
hipurico.

Las primeras experiencias de Lord y Andrus (**), demostraron que
si bien es cierto en algunos casos la protrombina aumentaba con la
administracién de vitamina K por via oral, en otras circunstancias el
nivel permanecia bajo, aunque la prueba del 4cido hiptrico mostrara
una buena funcién hepatica. Se comprobé entonces que la falta con-
sistia en una mala absorcién del tubo gastrointestinal que con el des-
cubrimiento de la vitamina K sintética y su consecutiva administra-
cién intramuscular se subsanaba.

Los primeros resultados obtenidos con esta prueba por Andrus y
Lord, fueron los siguientes:

De 28 pacientes con ictericia fueron tratados con vitamina K de-
terminandose a continuacién la protrombina del plasma. 18 casos eran
ictéricos extrahepaticos y 10 intrahepaticos.

En el primer grupo se hizo el diagnéstico en 17 sobre 18 casos
comprobados por la operacién, comprobandose un aumento del 10 %
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de la protrombina del plasma, mientras que en los ictéricos de origen
intrahepético el aumento era sumamente pequefio.

Whitehouse y Snell (**), de la Mayo Clinic han efectuado numero-
sas determinaciones y afirman que en general los resultados concuerdan
con los de Lord y Andrus “Resultados bien definidos pueden ser es-
perados en los periodos iniciales de la ictericia, antes que sobrevenga
el dafio hepatico secundario que sigue a la obstrucciéon de los conduc-
tos biliares y sumarse los resultados. El test es de valor definitivo y en
ciertos casos puede ser recomendado como una solucion para el diag-
nostico diferencial de la ictericia”.

En pediatria se ha utilizado también con buenos resultados esta
prueba diagnéstica. En el servicio del Prof. Del Carril (cit. por Ga-
rrahan (') y sus colaboradores) se ha ensayado esta prueba con
éxito. En un nino con una intensa hepatitis el nivel de protom-
bina en la sangre permanecié sin modificacién alguna después de ha-
berse inyectado 10 miligramos de vitamina K por via intramuscular.

La técnica utilizada para diferenciar las ictericias extrahepaticas
de las intrahepaticas con este nuevo método y su interpretaciéon corres-
pondiente es relativament esencilla si la comparamos con otras prue-
bas funcionales.

Como aperacién previa se extrae una cantidad de sangre suficien-
te para dosar y establecer el nivel de protrombina del plasma. Inme-
diatamente inyectamos 2 miligramos de vitamina K intramuscular. Al
término de las 24 horas se extrae una nueva cantidad de sangre deter-
minando igualmente la protrombina del plasma. Si en el caso estudia-
do se observa un aumento del 10 % o mas de protrombina, se puede
afirmar que se estad en presencia de una ictericia extrahepatica, no sien-
do necesario mas determinaciones.

En el caso contrario, en que el aumento sea menor de un 10 %,
es menester efectuar nuevas determinaciones de la protrombina a las
48 horas y a las 72 horas después de la inyeccién. Si en este caso ob-
servamos un aumento superior a un 15 % sobre el nivel inicial, pro-
blamente estemos frente a una ictericoia extrahepatica.

Cuando los resultados sean inferiores a un 15 % el proceso des-
encadenante puede ser considerado como intrahepatico y por supuesto
acompanado de un estado mas o menos grave de la glandula hepatica.

“TEST” DE LA FLOCULACION DE LA CEFALINA COLESTEROL

Esta nueva prueba funcional propuesta por F. Hanger ('%), para

diferenciar las ictericias por hepatitis de los obseructivas se basa en la
propiedad que adquiere el suero de los enfermos con graves lesiones
hepaticas de flocular una solucién coloidal de un complejo de cefa-
lina colesterol.

Si bien es cierto que la prueba no ofrece grandes dificultades para
su ejecucién, la preparacién del complejo cefalina colesterol ,es com-
plicada, siendo necesario una técnica perfecta para que luego los re-
sultados sean exactos.
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Segin Hanger, la solucién se prepara disolviendo 100 miligramos
de cefalina (cerebro de oveja) y 300 miligramos de colesterol en 8 c.c.
de éter. Esta suspensién puede mantenerse durante varios meses bien
tapada. La emulsién del complejo cefalina colesterol se prepara agre-
gando suavemente y agitando 1 c.c. de la solucién en 35 c.c. de agua
destilada y luego calentarla a 65 6 70° y después llevarla suavemente
a ebullicién. La mezcla se hace hervir lentamente hasta que se reduz-
ca a 30 c.c. Una vez enfriada la mezcla, ya est4 lista para el examen.

Para efectuar la prueba se afiade 1 c.c. de la solucién en un tubo
de centrifuga que contiene 0.2 c.c. de suero del paciente, diluido en
4 c.c. de solucién salina. Se deja el tubo perfectamente tapado a la
temperatura de medio ambiente efectuindose las lecturas a las 24 y
48 horas.

En los sueros normales la mezcla permanece inalterable, no asi en
los casos repetidos donde la floculacién se hace evidente a las 24 ho.
ras depositindose en el fondo del tubo la mezcla. Cuando la flocula-
cién es total sobrenadando un liquido claro, se dice que la reaccién es
positiva. Se debe considerar negativa si no precipita dentro de las 48
horas.

Para efectuar la prueba es preferible emplear sueros frescos y so-
luciones recientemente preparadas. En el plasma no es aconsejable

efectuar la reaccién, pues los anticoagulantes empleados pueden fal-
searla.

Resultados—Hanger, efectué la prueba en 900 personas que no
poseian lesiones hepaticas demostrables clinicamente o por el laborato-
rio siendo todos los resultados negativos a excepcién de uno.

En 25 enfermos de ictericia obstructiva de causas diversas, los re-
sultados fueron igualmente negativos o débilmente positivos (1 des-
pués de 48 horas). Estos ultimos resultados probablemente atribuidos
a una hepatitis concomitante.

En casos de hepatitis (ictericia catarral), la reaccién fué posi-
tiva en casi todos (3 a 4).

Igualmente Hanger y Patek ('7), consideran a este “test” como
muy valioso para diagnosticar las cirrosis hepaticas.

Whitehouse y Snell (**), no dan una opinién definitiva, ya que la
experiencia que ellos poseen en la “Mayo Clinic” aGin es escasa “no
siendo suficiente para sostener o condenar a este método”. No obstan-
te ello, en su trabajo publican un caso de dificil diagnéstico, donde la
prueba fué una valiosa ayuda para llegar a un diagnéstico exacto.
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Libros y Tesis

LA VACUNACION ANTITUBERCULOSA CON EL B C G. Alberto
Chattas. Tesi slaureada po rla Universidad Nacional de Cérdoba.

Un tomo de 264 pédginas. Imprenta de la Universidad, Cérdoba,
1942.

Se trata de un trabajo completo, muy documentado, con riguroso
control clinico, experimental y amplia bibliografia.

En ¢él se evidencia, no solamente la labor y experiencia del autor,
sino también la valiosa direccién como padrino de tesis del Dr. Gu-
mersindo Sayago, y la cooperacién de distinguidos colaboradores.

El Dr. Chattas ha trabajado durante varios afnos con dedicacién,
espiritu de investigacién y entusiasmo. La finalidad principal del autor,
es poner de relieve el valor de la vacunacién antituberculosa con el
B. C. G. como factor profilactico, de gran importancia y desprovisto de
todo peligro.

Aconseja en primer lugar, la vacunacién de los recién nacidos, de
los nifios mayores no alérgicos, de los adultos en iguales condiciones,
sobre todo si deben exponerse al contacto con tuberculosos. Insiste en
los beneficios de la revacunacién para mantener al nifio constantemente
alérgico.

Analiza ademas los distintos procedimientos de preparacién y téc-
nica de aplicacién de la vacuna, haciendo una acertada critica al respecto

A. N. Accinell.
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- SEPTIMA REUNION CIENTIFICA: 22 pe SEPTIEMBRE pE 1942

Presidencia: Dr. Pedro de Elizalde

El sefior Presidente declara abierta la sesién. Invita al Dr. Costa,
miembro de la Delegacién Chilena a la IX Jornada Argentino-Urugua-
ya de Pediatria a ocupar el sitial en la mesa directiva.

Se comunica que los asuntos entrados pertenecen todos a detalles
de organizacién de la Jornada de Pediatria. Se aprueban sin lectura. Se
considera de inmediato la Orden del Dia:

SINDROME DE BLUM EN UN NINO CON NEUMONIA

Dres. E. G. Caselli y A. Pérez de Vargas—Presentan la observa-
cién de un nifio de 8 y 1/2 afos, que comienza su afeccién con vomitos
frecuentes, faciles, abundantes, hipertermia. Al cuarto dia temblores ge-
neralizados y gesticulacién. Al quinto dia, dificultad para la alimenta-
cién, disminucién de la diuresis, disartria e incoherencia; alucinaciones.
No tiene tos ni disnea. El nifio es internado, febril, en estado semico-
matoso, con facies vultuosa, inexpresiva, disartria e incoherencia. Des-
hidratacién marcada, estado soporoso; nistagmus horizontal. No hay
disnea. Retencién de orina. Contractura de nuca. Koerning y Babinski
positivos. Reflejos rotuliano y patelar exagerados. Hiperestesia. Dermo-
grafismo rojo positivo. Catatonia.

Dos dias después, estado general semejante, apareciendo soplos de
condensacién en la regién supraespinosa y axilar derecha. Con el tra-
tamiento instituido mejora y es dado de alta 20 dias después de estar
internado.

Los examenes biolégicos fueron negativos; la radiografia mostrd
una sombra uniforme en lé6bulo medio de pulmén derecho con aspecto
de tridngulo de Weill y Mouriquand. El examen hematolégico anemia
con leucocitosis. El examen de orina, vestigios de albiimina, cilindros
granulosos, densidad 1029: cloruros 1. Los exdmenes humorales mos-
traron: cloro globular: 1,20. cloro plasmatico, 2; indice clorémico, 0.60
y trea, 0.44. El segundo anélisis realizado 9 dias después, muestra: clo-
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ro globular, 2.10; cloro plasmatico, 3.50; relacién eritroplasmatica, 0.50;
y trea, 0.20. Los autores desmenuzan el cuadro clinico y atribuyen a
los vémitos persistentes la hipocloremia e hiperazoemia extrarrenal
unido a la predisposicién, a la hipocloremia determinada por la neu-
monia y a la deshidratacién intensa, con privacién de sal en la ali-
mentacién. La mejoria se obtuvo por hidratacién y recloruracién.

NUESTRA EXPERIENCIA SOBRE EL ALIMENTO DE BESSAU

Dres. E. G. Caselli y C. Blanco.—Los autores estudian la evolucién
de 6 lactantes alimentados con la mezcla de Bessau. Aprecian sus resul-
tados: 3 mediocres; 1 poco satisfactorio y 2 buenos.

SENTIMIENTOS DE INFERIORIDAD EN LA INFANCIA
(EL COMPLEJO DE CAIN)

Dr. Juan C. Pellerano—El autor formula a propésito de dos ob-
servaciones las modificaciones de la conducta mas frecuentes en estos
nifios. Ellas son: Accesos de ira por motivos insignificantes, terquedad
y micromania; onicofagia, inapetencia psiquica, terrores nocturnos, enu-
resis, dislalias, etc. Asimismo los nifios presentan modificaciones del
caracter.

El cuadro descripto resulta por lo general de la exaltacién de tres
factores: la inferioridad organica, los mimos exagerados y el medio
ambiente inapto o agresivo.

El tratamiento estid basado en conseguir en el nifio un verdadero
y sélido tratamiento de comunidad por el trato familiar y la compa-
fiia de otros nifios de su edad.

LA TRANSFUSION SANGUINEA EN LA MEDULA OSEA
(Leido por el Dr. Escardé)

Dr. R. Eberhard Escobar (de Santiago de Chile).—Tras un de-

tenido estudio el autor llega a las siguientes conclusiones:

1? La via intraésea para la transfusién de la sangre o de plasma,
es perfectamente utilizable.

2° Es facil de practicar y su técnica no difiere gran cosa de la téc-
nica corriente para la transfusion de sangre en Pediatria.

3? Permite la entrada de grandes cantidades de liquido.

4? Estd indicada como un procedimiento de urgencia, heroico,
cuando por razones raras de observar en la practica diaria, no se pue-
de usar la via venosa periférica.

5? No reemplaza por ninglin motivo a la via venosa periférica.

Discusion: Dr. B. Martinez (h).—Tengo ocasién de trabajar con-
el Dr. Eberhard, a quien le reconozco una gran habilidad en la téc-



— 612 —

nica de la transfusién, siendo digno de todo elogio su trabajo, propo-
niendo un aplauso para su autor.

Cree que es mejor la via venosa, y que la via medular es un con-
ducto de excepcién. Ademas puede también usarse para las transfusio-
nes la tan conocida via peritoneal, ya que absorbe bien el plasma, como
lo ha anotado.

Dr. Eberhard—Agradece a la Sociedad Argentina de Pediatria el
recoger en su seno un trabajo realizado en Santiago de Chile y las opi-
niones del Dr. Martinez.

Ha utilizado esta via como un ensayo de técnica. Cuando inici6
~ su trabajo no sabian si era facil o de deficil manejo, para lo cual reali-
zaron ensayos. Opina que para quien ha seguido el desarrollo de la
técnica de transfusién, considerard la via medular como inferior a la
venosa, por su facilidad y falta de secuencias y que la medular es s6lo
una via de excepcién que no reemplaza a la venosa por ningiin motivo.

TUMOR PRIMITIVO DE HIGADO EN UN LACTANTE
(HEMANGIOMA ULCEROSO)

Dres. Carlos M. Pintos y M. C. Rocca Rivarola—Observacién de
un lactante de tres meses, que presenta una masa tumoral en el abdo-
men, desplazable, renitente y de crecimiento rapido. Extirpado qui-
rGrgicamente resulté ser un hemangioma cavernoso bien delimitado.
El nifio después de un postoperatorio sin incidentes, continud en per-
fecta salud, progresando normalmente.

Los autores presentan las radiografias, microfotografias y el in-
forme histolégico correspondiente.

Discusion: Dr. F. Escardé—En el ano 1931 6 1932, publicaron
con el Dr. Adalid, un caso que era en todo superponible al presentado
por el Dr. Pintos. Esto ocurrié en un nifo que fallecié al tercer dia.
Al ser intervenido se produjo una gran hemorragia por ruptura y por
tratarse de un hemangioma muy extendido no pudo ser extirpable.

Siendo las 23.30 horas y no habiendo més asuntos que tratar el
sefior Presidente declara levantada la sesion.

Dr. Costa—Agradece al sefior Presidente y a los colegas argen-
tinos la recepcién que dispensaron a la delegacién chilena y la distin-
cién que importa el haberle hecho ocupar un sitial en la Mesa Di-
rectiva. :



Andlisis de Revistas

TERAPEUTICA

YANEZ, WEINSTEIN, Bravo v GuzMmAN.—El tratamiento de las tifias

del cuero cabelludo por las sustancias gonadales. “Rev. Méd. de
Chile”, 1941:69:713.

Fundados en el hecho de que las tifias del cuero cabelludo son
enfermedades de los individuos jévenes que desaparecen (salvo el
favus) con la aparicién de la pubertad, los autores deciden ensayar el
tratamiento con hormonas naturales o sintéticas; prefieren las del sexo
opuesto y la via oral. Piensan que ello trae una accién morfogenética
y funcional sobre las glandulas sebiceas del cuero cabelludo cuya
secrecion crearia un suelo inadecuado para la vida de los parasitos;
suposicion fundada en examenes histolégicos (Dr. Mena), de cuero
cabelludo, antes y después del tratamiento. Parten de las siguientes
dosis tipo: testoesterén un miligramo por afio de edad; foliculina inyec-
table 150 u. i. y estilbestrol 300 u. i. por boca y por afio de edad.
Empiezan con una cura de ataque de cinco inyecciones dia por medio
y continian con una cada cuatro dias hasta completar el mes. Ello
no excluye el clasico tratamiento local. El criterio de curacién es el
de la comprobacién bacteriolégica.

E. Escardo.

WEINSTEIN ¥ BARRA C.—Arsenoterapia masiva por “neo™ y Mafarsen.

“Rev. Méd. de Chile”. 1941:69.562.

Recuerdan los autores las fundadas esperanzas que pueden levan-
tarse sobre el método de la arsenoterapia masiva y reproducen las cur-
vas de concentracién del arsénico en la sangre cuando se emplea este
método, asi como las experiencias de la bibliografia al respecto. Consi-
deran inutil la fleboclisis continua y la reemplazan por las inyecciones
repetidas en el dia, de acuerdo al siguiente esquema:
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Total general = 1,220 mlg.

Desde el punto de vista de nuestra revista, anotan lo siguiente:
“En los nifios en quienes la simplicidad de la cura hace también posible
su aplicacién, la dosis total es de 20 miligramos por kilo de peso, distri-
buidos en la forma anotada”.

F. Escardo.

J. F. PourL v D. BaETuKE.—La vitamina E en la distrofia muscular
progresiva. Su fracaso en 15 casos de administracion oral. “Amer.

Journ. Dis. of Children”. 1942:64:455.

De los diversos procedimientos terapéuticos ensayados en el trata-
miento de la D. M. P., ninguno puede reivindicar para si una detencién
persistente de la enfermedad y mucho menos su curacién.

La administracion de aminoacidos a estos enfermos constituyé un
ensayo terapéutico légico: partiase del hecho conocido que los miopa-
ticos presentaban una elevada eliminacién urinaria de creatina, lo que
agregado al escaso contenido de ella existente en el tejido muscular de
estos enfermos, se interpret6 como una incapacidad del musculo para
retener la creatina, la que entonces era eliminada por la orina en canti-
dades superiores a la normal.

En el nifio existe hasta la pubertad una creatinuria fisiologica. La
creatina es eliminada en su forma anhidrica: la creatinina.

La administracién oral de creatina no es eficaz, lo que se debe al
hecho de que no se deposita en el musculo. En cambio, no sucede asi
con el 4cido aminoacético, precursor de la creatina, cuya ingestién se
acompafia de un aumento de la creatina muscular, asi como también
de una disminucién de su eliminacién por la orina. La creatininuria
en cambio se eleva.

Los resultados favorables inmediatos, obtenidos con este método
parecen ser evidentes, pero no persisten sino 3 6 4 meses, retornando
luego el enfermo a su estado anterior. Esto, agregado al hecho de que
numerosos autores no han podido ratificar su eficacia, ha hecho que el
método se desacreditara.

En el afio 1928, Evans y Burr, de la Universidad de California,
comunican los primeros resultados experimentales obtenidos en ratas
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jovenes en quienes producen, con dietas carentes en vitamina E, atrofias
musculares y lesiones del sistema nervioso en un todo semejantes a los
observados en las miopatias y en la esclerosis lateral amiotréfica.

En 1940, Dicknell, de Londres, comunica los extraordinarios resul-
tados obtenidos en 12 casos de D. M. P. tratados con vitamina E. Este
autor di6 a sus enfermos 2 veces diarias 14 gr. de germen fresco de trigo.
Tal fué el entusiasmo de Bicknell que no vacilé en afirmar que la
D. M. P. era una enfermedad carencial y que el uso de la vitamina E
en el tratamiento de las miopatias constituye uno de los grandes pro-
gresos meédicos del siglo.

Al trabajo inicial tan entusiasta de Bicknell, pronto se sumaron
los de otros autores comunicando los éxitos obtenidos con la vitamina E
en casos de esclerosis lateral amiotréfica, de otras distrofias musculares
y aun en casos de paralisis infantil.

La vitamina E fué administrada al estado natural, en germen de
trigo fresco o aceite de germen de trigo, o en su forma sintética de
alfatocoferol.

Basados en estos trabajos y en el hecho de que en la practica la
D. M. P. era una enfermedad progresiva e incurable los autores que
atendian un buen nimero de nifios miopaticos en el Michel Dowling
School para nifios invélidos decidieron ensayar en ellos la vitamino-
terapia E.

Iniciaron el tratamiento administrando a 15 casos de D. M. B
13 varones y 2 mujeres, durante cinco meses y medio, 1 cucharadita
diaria de aceite de germen de trigo, equivalente a 5,5 miligramos de
alfatocoferol. No observaron mejoria ni objetiva ni subjetiva en sus
enfermos.

Ensayaron entonces un preparado concentrado de vitamina E en
aceite, dando a cada nifio miopatico una dosis equivalente a 30 cucha-
raditas‘ diarias de germen de trigo, lo que representaba aproximada-
mente 156 miligramos diarios de alfatocoferol. A los dos meses y medio
de tratamiento tampoco constataron mejoria alguna.

Siguiendo a Stone y a Antopooi, decidieron asociar a la vitamina E
las vitaminas B, y B; (3 mgr. de cloruro de tiamina y 25 mgr. de clorhi-
drato de piridoxina por dia). Este tratamiento se prolongé otros siete
meses con resultados igualmente negativos.

Ensayaron todavia por Gltimo, durante un periodo de 8 meses, el
germen fresco desecado de trigo, que fué la preparacién usada por
Bicknell: 56 gramos diarios equivalentes a 8,5 miligramos de alfa-
tocoferol. El resultado fué nulo.

Concluyen los autores que la vitamina E administrada por via
oral fracasa en el tratamiento de las D. M. P. Esta conclusién coincide
con los resultados también negativos, obtenidos recientemente por otros
autores no sélo por via oral sino también por administracién intra-
muscular.

En cuanto a la accién de la vitamina E sobre el metabolismo de la
creatina y de la creatinina, los recientes trabajos de Fleischmann y

Harris prueban que ella es nula.
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La D. M. P. pertenece aiin al grupo de las enfermedades progre-

sivas e incurables.
E. T. Sojo.
TUBERCULOSIS

Davies, T. W. y Dougrty, C. |.—Lavado gdstrico en el diagnéstico de
la tuberculosis en los nifios. “Brit. Med. J.”, 1942:1:212.

La literatura de América y del continente europeo se ha ocupado
con frecuencia de la investigacién del contenido gastrico en busca de
bacilos tuberculosos. En Inglaterra, este método sélo se ha venido
usando en los tultimos anos.

La presente investigacién fué llevada a cabo en el Hospital Ade-
lina Patti de la Welsh Memorial Association. Fueron examinados 75
casos entre los 2 y los 11 afios de edad. Dichos casos comprendian 64
pulmonares o en observaciéon y 11 casos no pulmonares.

El método utilizado fué el de introducir un catéter del N° 10 en
el estémago por la mafiana, después que el nifio ha permanecido en
ayunas durante 14 horas. Se hicieron lavados repetidos utilizando en
conjunto 200-300 cm®. de agua esterilizada. El liquido obtenido se
colocé en frascos estériles y se envié el mismo dia al Laboratorio Cen-
tral de Tuberculosis de Cardiff. El analisis directo del contenido gas-
trico se realizé por el método de Ziehl-Neelsen después de concentra-
cién, preparandose cultivos y llevandose a cabo inoculaciones en co-
bayas.

En 46 por ciento de los casos se obtuvo una historia de contacto
con casos abiertos de tuberculosis pulmonar. Los signos y sintomas fue-
ron indefinidos. En 2 casos, el primer signo fué eritema nudoso. Todos
los casos fueron sometidos a la prueba de la tuberculina, ya fuera utili-
zando tuberculina 1 en 10.000 6 mediante la prueba de placas (Voll-
mer). Todos menos cuatro casos dieron reaccion positiva. En los casos
pulmonares o en observacién, se observaron lesiones del parénquima
pulmonar en 35 casos.

Resultados del lavado gdstrico: En el contenido gastrico de 24
casos (37 %) se hallé el bacilo tuberculoso. Todos fueron del tipo
humano y se obtuvieron bien después de cultivo o bien tras de inocu-
lacién a cobayas. De los casos que presentaban lesiones parenquima-
tosas radiolégicamente, se obtuvieron resultados positivos en 22. Los
dos casos restantes tuvieron pleuresia con derrame. El tipo de lesion
vari6 en tamaiio y lugar, desde un foco de extensién minima hasta un
moteado evidente. En 14 casos la lesién estuvo situada en el pulmén
derecho, en 4 en el izquierdo y en los 4 restantes hubo complicacion
bilateral.

Los sintomas reconocidos de tuberculosis pulmonar y sus aspectos
radiolégicos, es tan raro que existan en un nifio, que es muy a menudo
dificil de establecer un diagnéstico concreto, especialmente cuando el
finico signo de la infeccién es una prueba de tuberculina positiva. En
la mayor parte de los nifios, generalmente no es posible conseguir esputos
en la forma acostumbrada,
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A medida que el nifio se acerca a la adolescencia, una reaccién
positiva a la tuberculina pierde significado a no ser que una prueba
anterior se sepa que fué negativa. En la primera infancia y la nifiez
una reaccién positiva a la tuberculina tiene importancia preeminente.

Una lesion parenquimatosa radiolégica y una prueba de tubercu-
lina positiva, no justifican siempre un diagnéstico definido, a no ser
que se sepa que el paciente ha reaccionado negativamente con ante-
rioridad. Un buen método de laboratorio para conseguir un diagnéstico
concreto es muy necesario. Los autores manifiestan que en los casos
examinados, hubieran vacilado en emitir un diagnéstico definitivo de
no haber sido por el resultado positivo conseguido mediante el lavado
gastrico, y creen que la importancia de este método no puede ser mayor.

En 13 casos que presentaban lesiones parenquimatosas se obtuvieron
resultados negativos. Se hubieran podido obtener resultados positivos si
se hubiese examinado el contenido gastrico en dias sucesivos. Hay dos
posibles explicaciones de los resultados negativos en estos casos:

1 El lavado gatrico fué llevado a cabo en la fase precoz de la
lesion, antes de que se eliminasen bacilos en los bronquios.

2° El proceso de cicatrizacién habia comenzado y la lesién se
hallaba cerrada y sin comunicacién con el bronquio.

Un nifio con bacilos tuberculosos en el contenido géstrico debe
ser considerado como infeccioso. Por fortuna el curso clinico de la
enfermedad en los nifios es generalmente favorable.

Oscar P. AGuiLAR v GREGORIO SIRLIN.—Las leyes de Marfan y sus
relaciones con la inmunidad en la tuberculosis. “Archivos Argent.

de Tisiologia™, 1941:17:N° 1.

Comienzan los autores sintetizando las afirmaciones de Marfan,
basadas en el estudio de 92 enfermos de adenitis tuberculosa y lupus:

12 Que los ltpicos y escrofulosos bien curados no tienen nunca
tuberculosis pulmonar.

2° Que los lapicos y escrofulosos no curados son atacados rara-
mente de tuberculosis pulmonar. Los lapicos y escrofulosos tisicos son
la excepcion.

3% Los tisicos que nunca han tenido lupus ni escréfula son muy
numerosos, comparados con los que la tienen en sus antecedentes.

4° Los tisicos con cicatrices de lupus o escréfula curada son la
excepcion, y en estos casos la tuberculosis pulmonar tendrd una evolu-
cion lenta y con escasa repercusién en su estado general.

Esta teoria la confirman las estadisticas de Le6n Bernardt, Masse-
llot, Camino, que dan un escaso porcentaje, aproximado al obtenido
por los autores en enfermos internados en los pabellones A, B y E
del Hospital Tornt.

Hacen los autores a continuacién un estudio de las condiciones
etiopatogénicas que determinan lesiones de tipo escrofuloso, clasifi-
candolas en factores vinculados al germen, locales y generales, llegando
a las conclusiones:
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1° El escaso porcentaje de tuberculosos pulmonares entre antiguos
enfermos de adenitis, lupus u Osteoartritis, no debe ser atribuida a
inmunidad, sino a su menor frecuencia con relacién a la tuberculosis
pulmonar.

2¢ Las tuberculosis extrapulmonares de la infancia no producen
inmunidad con respecto a la tuberculosis pulmonar.

3° La destacada importancia que tiene para determinar las lesio-
nes extrapulmonares y la infeccién pulmonar que aparecen afios después.

4° En estos antiguos afectados de adenitis, lupus u dsteoartritis
tuberculosa, la tuberculosis pulmonar reviste formas habituales a predo-
minio miliares.

5¢ No hay diferencia en la evolucién y el predominio de estos tuber-
culosos pulmonares con los que nunca han tenido lesiones extrapulmo-
nares.

6° Cuando la lesién pulmonar reviste forma térpida o fibrosa, no
debe atribuirse a la inmunidad, sino a condiciones peculiares de terreno,
infeccién, resistencia organica.
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En el predio de Aubusson (Creuse), donde naciera y que fuera
propiedad de su familia por mas de cien afios, acaba de fallecer el
Dr. Babonneix, ilustre pediatra francés, cuyas obras han sido y con-
tinuaran siendo por muchos afios, la fuente de consulta inexcusable
en todo lo que se refiera a la neuropatologia infantil. Era Babonneix
un neurdlogo acabado, de textura clasica bien asentada y bien perfi-
lada, pero era, ademas, un pediatra completo, no en vano discipulo
directo de Grancher y de Hutinel, llevaba la impronta de tan ilustres
raestros en la precision expositiva, en el rigor dialéctico y en la pre-
ocupacién por asentar toda premisa en un buen material clinico que
se justificase cada vez con la corroboracién anatomopatolégica. La
bibliografia pediatrica le debe el haber puesto al dia capitulos que
salieron de su pluma definitivamente aclarados y con la maxima luz
posible en el momento de su redaccion.

De formacién clasica y escolastica en el mejor sentido de tales
conceptos, no alcanzé a integrarse en la capacidad dinamica que
preside cada dia mas la neuropediatria moderna, pero sus capitulos
sobre las coreas y sobre las encefalopatias infantiles son, a no dudarlo,
en medio de todo una obra seria y coherente, jalones de los que habra
que partir como momentos fundamentales cada vez que se quiera
volver sobre el tema. Tenia ademas en grado excelso, el sentido de la
coordinacién y la animacién en la produccion bibliografica y fué
su enorme capacidad al respecto la que hizo posible en gran parte, la
realidad de las mas bellas enciclopedias francesas de pediatria; tenia,
ademés, como pocos, el don de poner a punto un tema, lo que explica
su brillante participacién en numerosas obras de gran aliento, tal su
trabajo sobre cerebropatias, neurosis y psicosis en la obra grande de
Hutinel.

La pediatria del mundo pierde con €l un gran expositor, un va-
lioso coordinador y un serio documentador de los hechos médicos de
la infancia.
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Tenia una silueta enjuta y un perfil buido en el que se destacaba
un desmafiado mostacho galo, lo que le proporcionaba una figura
en conjunto atrayente y con un no se qué de estrafalario, poseia una
fina sensibilidad humana y un lenguaje rapido y preciso que traducia
un temperamento nervioso que sufria un notable apaciguamiento an-
te el enfermo para resurgir percutivamente en la vida de relacién con
quienes lo rodeaban. Ponia un especial cuidado en contestar por es-
crito a todos quienes le enviaban enfermos que llegaban a su clinica
de “La Charité” desde todos los rincones de Francia y lo hacian en
esquelas breves, escritas con tinta violeta, de una letra nerviosa has-
ta ser casi inenteligible. Gran amigo de los sudamericanos y espe-
cialmente de los argentinos, los recibia con sefiorial afabilidad y los
citaba con placer en sus publicaciones. La guerra del 14 lo colocé en
activisimas labores bélico-sanitarias con una decisién tal que lo llevé
a ser citado en la orden del dia por dos veces. La actual fué un golpe
rudisimo para su espiritu y a los 64 afios, cuando todavia le faltaba
un ano para cumplir su término pidi6 su retiro, que fué a pasar a su
casa natal donde una miocarditis con accesos de taquicardia nocturna
y grandes desfallecimientos cardiacos le provocaban episodios angus-
tiosos en los que lo asisti6 su esposa convertida en enfermera de su
ilustre marido en trances terribles tras los que, como lo expresa en una
carta desgarradora, temia no volver a ver el alba. En tal estado sufria
en carne viva el drama de su patria y de su hora. Cuando lo presentia,
una vez, el transito lleg6 antes que la aurora y descansa hoy en el
mismo cementerio de sus mayores. La ciencia del mundo y la de los
ninos en especial le rinde el homenaje mas justo y mas reverente en
este momento de la historia que parecen no haber podido soportar los
mas grandes espiritus de la pediatria que es al fin y al cabo, la su-
blimacién de la ternura.

F. Escardé.

Revista Peruana de Pediatria——FE]l ambiente pediatrico de
Lima, que en los Gltimos tiempos se ha enriquecido con la actividad
y la produccién de sus médicos de nifos, tiene ahora una expresién
valiosa de su significado. La Sociedad Peruana de Pediatria, desde
junio de 1942, posee un 6rgano periodistico oficial. La nueva revista
aparecera trimestralmente. Han llegado a nuestra mesa de redaccién
los dos primeros nimeros que ya tienen jerarquia por el caracter de
su presentaciéon y por el espiritu y la sobriedad de su expresién de
propositos. El primer trabajo —documentada y seria contribucién
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cientifica— lo firma el Dr. Julio Munoz Pugliserich (jefe de Redac-
cién) y trata sobre “Las seroproteinas en las distrofias y toxicosis”.
Dirige la revista el destacado pediatra limefio Dr. Carlos F. Krum-
dieck. “Archivos Argentino de Pediatria” se complace en anunciar
la aparicion del nuevo colega, al que le augura sehalado éxito.

Nuevos Profesores Adjuntos de Pediatria y Puericultura—El
Consejo Superior de la Universidad acaba de confirmar reciente-
mente el nombramiento del Dr. Florencio Escardé como profesor
“adjunto de Clinica Pediatrica y Puericultura, y del Dr. Juan C.
Traversaro, profesor adjunto de Puericultura, primera infancia.
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