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LA PEDIATRIA CHILENA

La medicina del nifio y la puericultura han llegado a un alto grado
de desarrollo en nuestro hermano pais de allende los Andes. Ese desarro-
llo, que implica intensificacién de labor y perfeccionamiento, se revela en
la capacidad y dedicacién de sus cultores de la pediatria, en la produc-
cién cientifica de los mismos, en el trabajo organizado y eficiente de sus
hospitales y asilos de nifios, y en el espiritu de sus obras de proteccién
médica y social de la infancia.

Los progresos acelerados de la pediatria chilena en la dltima década,
la han llevado a una posicién muy destacada en América, que se docu-
menta en las paginas de la revista chilena de la materia, las discusiones
de su sociedad pediatrica, las tesis y monografias que trasuntan inquie-
tud de investigacién y encierran valores originales y autéctonos, los con-
gresos celebrados en los tltimos afios, y la contribucién aportada a reunio-
nes cientificas en el extranjero. Ya puede decirse que Santiago de Chi-
le tiene pediatras eminentes. Scroggie, Cienfuegos y Ariztia, han sido
propulsores insignes de la obra cumplida. Y con ellos, Baeza Gofi, Schwar-
zenberg, muchos otros, y los que forman pléyade de jévenes estudiosos y
entusiastas que dan vigor e impulso al movimiento renovador.

Se justifica pues, que esta revista, hermana mayor, con la urugua-
ya, de las similares de la América latina, respondiendo al propésito de es-
timular la medicina del nifio y fomentar el intercambio pediatrico en el
continente, rinda a Chile, a sus médicos de nifios, el homenaje de este
niumero especial, a ellos dedicado.

Este homenaje llena de satisfaccién a los pediatras argentinos, pues
esta animado ademas, por un sentimiento de afecto, simpatia y recono-
cimiento hacia los colegas chilenos. En los afios Gltimos el intercambio
con Chile se ha acrecentado: las visitas reciprocas fueron mas repetidas,
hubo encuentros frecuentes en los congresos, y se rubustecieron las vin-
culaciones con plausibles proyecciones futuras. Nos han dado los chilenos,
generosamente, pruebas de afecto y comprensién.
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Es ya legendaria e indisoluble la amistad que nos une a los urugua-
yos. Lo es también el intercambio médico y de amigos con los brasilenos.
Y ahora, recientemente, se ha afianzado nuestra vinculacién amistosa y
de propésitos con los pediatras chilenos.

Este acontecimiento lo celebra hoy, con emocion, ARCHIVOS ARGEN-
TiNos DE PEDIATRIA, interpretando fielmente el pensar y el sentir de los
pediatras de nuestro pais.

J. P. G.



CONSIDERACIONES SOBRE EL TRATAMIENTO DE LA DESHI-
DRATACION AGUDA O EXICOSIS DEL LACTANTE (*¥)

POR EL

Dr. ANIBAL ARIZTIA

A la exposicion tan completa de los relatores oficiales, Dres. del
Carril y colaboradores, deseo agregar a manera de comentario a este
interesante tema, la experiencia que hemos adquirido y normas de trata-
miento a que hemos llegado en nuestro Servicio de lactantes de la Casa
Nacional del Nifio de Santiago de Chile. Esta experiencia que data de
mas de diez afios, en un Servicio de 150 camas de lactantes, desde recién
nacidos hasta los dos afios, con instalaciones y habilitacién bastante defi-
cientes desde el punto de vista de la higiene y requerimientos de un hos-
pital de lactantes, nos ha llevado a adoptar normas de tratamiento de la
exicosis o deshidratacién aguda que difieren a las propuestas por los rela-
tores oficiales. Los resultados que hemos obtenido los consideramos bas-
tante alentadores y superiores a los conseguidos anteriormente cuando nos
guidbamos por las pautas indicadas en el relato oficial. Por ello he creido
de interés referir aqui nuestra conducta terapéutica.

Estas observaciones no pretenden ser un trabajo sobre materia tan
vasta, ya que por desgracia el breve tiempo de que dispuse antes de venir
aca no permiti6 reunir y ordenar el material que habria servido para una
presentacién de conjunto con su respectivo apoyo estadistico. Me confor-
maré con las consideraciones que sirven de fundamento a nuestra con-
ducta terapéutica y algunos ejemplos ilustrativos.

La exicosis del lactante, término que prefiero emplear porque alude
mejor al concepto de trastorno de metabolismo acuoso y mineral, que el
de deshidratacién equivalente a simple falta acuosa, se puede llegar a
producir por diferentes mecanismos patogénicos: ya se trata de trastornos
nutritivos agudos propiamente tales de origen alimenticio, o més frecuen-
temente como ocurre en nuestro medio de infecciones enterales o paren-
terales, o de algunos de los procesos que interfieren en la absorcién, movi-
miento o eliminacién del agua del organismo infantil y que Finkelstein
engloba bajo la denominacién de “dafios de sed”; excesivo calor ambiente,
falta de suministro de liquido suficiente, alimentos concentrados, anestesia

(*) Contribucién a la discusién del tema “Deshidratacién”, relato oficial del
Prof. M. J. del Carril, A. E. Larguia, G. Foley, E. Sojo y J. D. Vidal en la XI Jor-
nada Rioplatense del 29 de setiembre de 1942,



84 —

e intervenciones quirtrgicas (sindrome de hipertermia y palidez), etc.
En nuestro Servicio el factor que hoy dia maés interviene para desenca-
denar la exicosis, es la infeccién enteral y sobre todo paraenteral. En los
Gltimos afios cada vez mas constituye una rareza la aparicién de la toxi-
cosis alimenticia pura de verano en el Servicio, en cambio con cierta
frecuencia obsérvase dicho sindrome como consecuencia de infecciones de
las vias respiratorias, otitis, bronconeumontas, etc., en los meses de invierno
o estaciones intermedias.

Sea que intervenga uno o, méas comtnmente, varios de los factores
antedichos, al desencadenarse el sindrome de exicosis, éste no traduce
s6lo una carencia o falta de agua del organismo y sus tejidos, como se
observa en el piloroespasmo o en ciertos trastornos nutritivos crénicos, sino
que €l lleva envuelto un desequilibrio brusco y violento de todo el meta-
bolismo acuoso, desde su absorcion, distribucién en los diferentes compar-
timientos: circulatorio, extra e intracelular, vy eliminacién, juntamente
con la pérdida de electrolitos que rompen el equilibrio mineral de los
tejidos y las células y con ello el equilibrio acido basico que se desvia a la
acidosis. Esta violenta perturbacién del metabolismo mineral y acuoso la
ha podido obtener experimentalmente Schiff sometiendo a los animales
a la privacién o reduccién de agua y conjuntamente suministrando albi-
mina. Sélo cuando estas dos condiciones se reunen se logra reproducir
el cuadro clinico y serolégico de la exicosis experimental que se asemeja
tanto en su aspecto clinico como serolégico al de la exicosis o toxicosis del
lactante. En ambos se observan los grandes descensos de peso, colapso
circulatorio con hipotensién arterial, paralisis vasomotora con estagna-
cién sanguinea y palidez terrosa de la piel, sequedad de las mucosas,
permeabilidad capilar y espesamiento sanguineo, respiracién profunda o
acelerada, compromiso nervioso y cerebral, anoxemia y acidosis. Esta sin-
tomatologia clinica y serologica corresponde también a la de otro cuadro
experimental: el de shock pepténico o histaminico. Tanto estas semejanzas
entre los cuadros experimentales mencionados y la exicosis del lactante,
como el analisis y observacién clinica de la toxicosis, desde el punto de
vista de su forma brusca de instalarse, de la mayor o menor predisposicién
de los lactantes a padecerla segin su pasado patolégico o constitucion, y
]a manera de repararse, dejan ver claramente que la brusca perturbacion
del metabolismo acuoso y mineral lleva envuelta una alteracién profunda
del metabolismo proteico, en el sentido de una falla del organismo para
neutralizar y hacer inocuos ciertos productos de la desintegracién albu-
minoidea. El asiento de esa falla estarfa para la mayoria de los investi-
gadores de este problema en el higado, hecho que encuentra su apoyo
en las profundas alteraciones degenerativas y de infiltracién grasosa que
se encuentran en esa viscera casi como tnico hallazgo en la autopsia de
los lactantes muertos por toxicosis.

La justa apreciacion de esta parte del mecanismo patogénico de la
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exicosis, la perturbacién del metabolismo proteico con fenémenos de
shock peptonico por dafio hepatico, nos hace comprender el por qué del
desencadenamiento de dicho sindrome en el curso de infecciones para-
enterales que no siempre se acompafian de diarreas o vémitos profusos.
La fiebre elevada con su correspondiente hiperventilacién pulmonar y
aumento de la perspiratio insensibilis, la reduccién de la ingestién de ali-
mentos liquidos, reduccién de la eliminacién urinaria, desintegracién pro-
teica por destruccién microbiana y autolisis celular del organismo, acidosis,
dafio hepatico por la toxiinfeccién, todo se suma para reunir las condi-
ciones necesarias a la alteracién del metabolismo acuoso y mineral agre-
gadas a la del metabolismo proteico en su proceso de desintegracién y
neutralizacion de sus derivados téxicos, condiciones que encontramos re-
producidas tanto en la toxicosis alimenticia del lactante como en la exi-
cosis experimental y en el shock pepténico. En la curva N° 1 se puede
apreciar un caso tipico de toxicosis que parecié en un principio ceder
a la dietética y que luego recay6 en forma irreparable a pesar de la tera-
péutica dietética y antiinfecciosa empleada (Obs. del afio 1937, antes
del empleo de las sulfonamidas en estos cuadros). El tnico hallazgo impor-
tante de autopsia fué una otitis media supurada con compromiso del
antro mastoideo.

Si bien es cierto que hoy dia podemos alegrarnos de contar con el
recurso poderosisimo de la quimioterapia para reducir considerablemente
ese grupo de toxicosis infecciosas, no deja de ser importante el conocer
los mecanismos de produccién de ésas a fin de ayudar a aquélla tera-
péutica colocando al organismo en las mejores condiciones fisiolégicas de
reparacion de su metabolismo alterado, de la restituciéon de sus tejidos
y parénquimas danados, y ganandole a la enfermedad, mediante la
oportuna- intervencion para restablecer los desequilibrios metabélicos, el
tiempo que transcurre entre la iniciacién de la quimioterapia y el desplie-
gue de su actividad efectiva. Esta terapéutica que podriamos llamar fisio-
l6gica, sélo puede proporcionarla el oportuno y suficiente suministro de
liquido y electrolitos en forma que puedan esos elementos ser retenidos
y adecuadamente distribuidos en el organismo y que contribuya al mismo
tiempo a la desintoxicacién por el restablecimiento del metabolismo pro-
teico alterado.

Si recordamos sumariamente las alteraciones serolégicas y metabo-
licas que acompafian a la exicosis del lactante, tenemos que ella se acom-
pafia de la anhidremia o espesamiento sanguineo revelable por la refrac-
tometria, la determinacién de la proteinemia y hemoglobina con recuento
globular. Esta anhidremia deriva en parte de la pérdida de liquidos y
electrolitos por las diferentes vias, o falta de absorcién, y en parte de la
paralizacién con aumento de la permeabilidad capilar que deja escapar
el liquido a los espacios intersticiales. La pérdida o falta de liquidos que
conducen a la anhidremia arrastra consigo la pérdida de electrolitos, todo
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lo cual lleva al desequilibrio del movimiento y distribucién del agua y
electrolitos, no sélo del compartimiento intersticial, sino también, como
lo ha demostrado Gamble, del compartimento intracelular con grave
dafio del funcionalismo celular en los tejidos y parénquimas que pierden
su poder fijador del agua. Sumados a estos procesos tenemos la baja
tensién arterial por paralisis vasomotora con retardo de la circulacion,
todo 1o cual conduce a la anoxemia y acidosis revelable por la baja de
la reserva alcalina. El shock circulatorio, anoxemia y acidosis se acentuan
por la entrada de los productos de desintegracién microbiana y celular
al torrente circulatorio.

A todos estos dafios se suma la pérdida del glicbgeno hepatico y
conjuntamente con €l la alteracién del metabolismo hidrocarbonado que
se revela en una glicemia normal o ligeramente elevada, no obstante la
relativa inanicién en los casos de exicosis, y en la prueba de la glicemia
provocada que demuestra una prolongacion de la curva semejante a la
del diabético. Estos y otros hechos han permitido hablar del sindrome
pseudodiabético de la toxicosis del lactante.

Es sabido que cuando el sindrome de exicosis se produce en el
lactante por el suministro de alimentos desecados y concentrados por
escasa dilucién (fiebre de leche seca, de los autores franceses), basta su
reemplazo por alimentos liquidos para obtener la mejoria del cuadro.
Por otra parte, como ya se manifesté, en sus experiencias sobre exicosis
en animales E. Schiff no logra producir el cuadro, mientras se limita a
la restriccién de liquidos y logra desencadenarlo inmediatamente cuando
agrega a ese procedimiento el suministro de albumina. En tales condi-
ciones se obtienen todas las alteraciones metabdlicas y serologicas des-
criptas de la toxicosis, incluso la alteracién del metabolismo hidrocarbo-
nado. Estos hechos vienen a demostrar el rol importante que juega ¢l
metabolismo intermediario de las albiminas alterado en el sindrome de

la exicosis.

Estos hechos conviene tenerlos presentes para el tratamiento cuando
en €l se recurre a la introduccién de soluciones albuminoideas y sobre
todo a la transfusiéon sanguinea, a menudo considerada como recurso
siempre eficaz e inocuo. Es ilustrativo a este respecto la observacion publi-
cada por Bayer (citada por E. Schiff), de un lactante de 7 meses que por
abscesos renales y anemia recibié una transfusién. Una hora después
desarrolls el cuadro de una toxicosis que paulatinamente desaparecio
al instalarse ictericia. Repetida la transfusion algunos dias después, se
reprodujeron nuevamente los mismos sintomas, lo que viene a demostrar
que frente a un higado insuficiente la introduccién de albiminas de la
transfusién es capaz de producir los sintomas de la toxicosis. Por mi parte
he tenido oportunidad de observar mas de un caso de muerte a los pocos
momentos de una transfusién practicada como terapéutica inicial en la
toxicosis, accidente fatal que podria quererse explicar como simple shock
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transfusional; pero que encuentra una aclaracién mas satisfactoria al
tener en consideracién las ideas anteriores segin las cuales la muerte no
es sino el resultado del empeoramiento brusco del equilibrio humoral y
proteico por la introduccion al torrente circulatorio de una nueva cantidad
de albiminas.

En resumen, tenemos que en la exicosis del lactante se produce una
brusca reduccién del agua del organismo con pérdida de electrolitos, espe-
samiento sanguineo, retardo circulatorio, anoxemia y acidosis, dafo hepa-
tico con pérdida de su glicégeno, alteracion del metabolismo hidrocar-
bonado en el sentido de pseudodiabetes, perturbacién del metabolismo
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proteico, lo cual conduce a un estado en todo semejante al shock pepto-
nico con sus alteraciones completas circulatorias y humorales. La causa
inicial de este estado, como vimos, no necesita ser siempre una pérdida
visible de agua por la via digestiva, sino que por otros mecanismos, entre
ellos las infecciones paraenterales, puede llegar el nino al mismo estado.

Los medios que debemos emplear para combatir los dafios de la exi-
cosis, tomando en cuenta las consideraciones anteriores, deben perseguir
en primer término suministrar al organismo el liquido de que carece en
la forma y por la via que mas convenga para devolverle a las células el
poder de retener dicho liquido, darle los electrolitos perdidos y que van
a ayudar a la funcién retenedora al mismo tiempo que van a combatir
la acidosis, reparar las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado y



Lo

proteico, con lo cual también se ayuda al restablecimiento de la funcién
mencionada. Para esto ultimo, el restablecimiento del metabolismo hidro-
carbonado y proteico, es preciso suministrar al organismo durante el
periodo inicial del tratamiento, cierto aporte de material combustible que
evite la autofagia de los tejidos y con ello el incremento de los derivados
proteicos que agravarian el cuadro, al mismo tiempo que debe proveer
al restablecimiento del glicogeno hepatico.

El antiguo sistema de la dieta hidrica prolongada por 24-48 6 més
horas y el suministro a continuacién de leche humana a pequefias dosis,
no llena ninguno de los requisitos mencionados. En efecto, con él no se
provee al suministro de electrolitos durante todo el periodo de dieta
hidrica, la inaniciéon prolongada hasta que se llega a cubrir la raciéon de
mantenimiento con la leche humana agrava mas la pérdida del glicgeno
hepatico y, finalmente, la leche humana no contribuye a moderar el
peristaltismo por su contenido en lactosa, lo que en el periodo inicial del
tratamiento es de capital importancia para detener la pérdida acuosa
y de electrolitos. Esta influencia puede apreciarse en la observacion de
la figura N° 4, donde la realimentacién con leche humana mantenia las
deposiciones diarreicas y el cambio a la dieta hidratante las hizo cesar
inmediatamente obteniéndose la falta de evacuacién al dia siguiente del
cambio dietético para continuar con deposiciones normales después.

En cambio, en la dieta hidratada que preconizamos en nuestro Ser-
vicio, se suministra desde un principio no sélo la cantidad de liquido
requerida para la restauracién de la exicosis, sino también las sales e
hidratos de carbono poco fermentescibles que van a llenar todos los requi-
sitos exigidos para la reparacién, de acuerdo con las consideraciones ex-
puestas, al mismo tiempo que desde muy al comienzo recibe el nifio una
cierta cantidad de material combustible exento de grasas y albiminas, con
lo cual se contrarrestan las perturbaciones del metabolismo hidrocarbo-
nado y se evita la autofagia. Con todo, no ha de preocuparnos durante la
primera semana del tratamiento la racién caldrica total y la hipoalimen-
tacién que sufre el nifio, porque desde antiguo ya se sabe que durante ese
periodo la tolerancia nutritiva es muy baja y lo que importa es volverla
paulatinamente sin provocar recaidas de toxicosis. En todo caso, esa hipo-
alimentacién es menor que la que sufren los pacientes con el sistema de
dieta hidrica pura y realimentacién de leche humana a dosis fraccio-
nadas de 50 g. diarios el primer dia para alcanzar la dosis de mantencién
después de la semana.

Para el suministro de los liquidos hidratantes damos en todo caso
la preferencia a la via oral, basandonos en el hecho conocido que el apro-
vechamiento proporcional de los liquidos suministrados por esta via es
muy superior a cualquiera via paraenteral y que su absorcion, siguiendo
el camino fisiolégico, los hace pasar directamente por el higado en el cual
ejercen su funcién reparadora de las células alteradas, al mismo tiempo
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que son sometidos por esa viscera al primer proceso de regulacién de
distribucion y entrada al torrente circulatorio.

Los liquidos empleados en la dieta hidratante consisten en una mezcla
de suero de Ringer o suero de babeurre con cocimiento de arroz al 10 %
en partes iguales, adicionada esta mezcla de 6 % de maltosa dextrina.
Su composicién salina hidrocarbonada permite la rapida retencién acuosa,
aumenta el poder fijador del liquido en los tejidos y, finalmente, gracias
a que no deja residuos intestinales al ser absorbida la mezcla en el intes-
tino delgado, contribuye a moderar el peristaltismo hasta llegar en algunos
casos a cesar las evacuaciones intestinales por 24 6 mas horas, como puede
apreciarse en las observaciones 2 y 4. En esta ultima bast6 la supresién
de la leche humana que se empezaba a emplear como alimento curativo
durante la desintoxicacién y su reemplazo por la dieta hidratante para
que cesaran los vomitos y deposiciones.

La pauta y técnica del tratamiento consiste en someter al paciente
a una corta dieta hidrica de no mas de 4-6 horas, si en la anamnesis no
consta que se le haya suspendido el alimento normal durante ese tiempo,
y se comienza de inmediato con el suministro de la dieta hidratante dando
una racion de 50 gramos por kilogramo de peso en las primeras 24 horas;
100 g. por kg. en las segundas 24 h., y 150 g. por kg. al tercer dia. Los
dos primeros dias se cubre la racién liquida con una solucién a partes
iguales de suero de Ringer e infusién de té o canela. La racién del liquido
nutritivo o dieta hidratante del tercer dia se mantiene hasta que desapa-
recen los sintomas toxicos y se detiene la baja del peso. En seguida se
inicia su reemplazo, a razén de 100 a 150 g. de la racién total al dia,
por el alimento curativo. Este puede ser, como usamos en la mayoria de
los casos, el babeurre con 5 % de hidratos de carbono, o la leche humana
para lactantes muy pequefios menores de tres meses, o aquellos distro-
ficos graves con peso correspondiente a esa edad. Del alimento curativo
se pasa paulatinamente en el plazo de una a dos semanas a la dieta
artificial normal correspondiente a la edad. Si se ha empleado la leche
humana, se hace generalmente el pasaje al través de babeurre que se
adiciona progresivamente de la salsa de mantequilla y harina hasta pro-
porciones iguales.

Como ejemplos ilustrativos de esta técnica dietética sirven las obser-
vaciones 3 y 4. En la primera tenemos un lactante de cinco meses con
una dispepsia grave con gran baja de peso que, después de su dieta hidra-
tante, hace la reparacién con alimento curativo artificial y termina el
tratamiento con su régimen artificial normal. En la segunda se trata de
un nifio de 18 meses con un peso de 5.800 g. con toxicosis, en el cual se
estaba empezando a suministrar leche humana como alimento curativo;
se mantenian deposiciones alteradas y vomitos. El reemplazo nuevamente
de ese alimento por la dieta hidratante hace cesar el mismo dia esas
alteraciones y permite continuar la realimentacion curativa con babeurre,
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para ir en seguida a la dieta artificial correspondiente. En cambio, en la
Obs. 2, lactante de 9 meses, distréfico avanzado, con toxicosis, se hizo
necesario reiniciar la dieta hidrica para continuar en seguida con los
liquidos hidratantes. Con ello cesan las deposiciones alteradas y vémitos
y permite continuar con leche humana posteriormente como alimento
curativo para después pasar a la dieta artificial.

En la figura 5 se presenta un esquema de curva de reparacién de
acuerdo con las normas expuestas, donde puede apreciarse claramente
la pauta y dosificacién del tratamiento de hidratacién.

Como medio complementario y auxiliar de la hidratacién recurrimos
en ciertos casos especiales a la fleboclisis de soluciones salinoglucosadas. La
principal indicacién de ella es la presencia de vomitos persistentes que
no permitan en un comienzo la absorcién de liquidos, la existencia de sin-
tomas acidéticos acentuados que requieren su correccién rapida y las
cifras de excesiva concentracién sanguinea o anhidremia. No empleamos
la fleboclisis por gota a gota de Karelitz, sino la inyeccién lenta de canti-
dades de 200 a 300 c.c. de una mezcla de suero de Ringer con solucién
glucosada al 10 % en partes iguales. Generalmente después de una o dos
de estas infusiones en el dia, vemos desaparecer los vomitos y se puede
continuar con la hidratacién por via oral en la forma expresada. En la
figura 6 tenemos un ejemplo de un lactante de 8 meses, con una toxicosis
profunda, una proteinemia de 104, acidosis acentuada, vémitos incoer-
cibles, en el cual se habia sugerido la plasmoterapia como recurso salvador.
Ante las cifras de espesamiento sanguineo se dejé de lado esa medida para
substituirla por la fleboclisis con el resultado inmediato de la cesacién
de los vomitos, desaparicion de los sintomas acidéticos y posibilidad de
continuar con el tratamiento por via oral.

A la plasmoterapia se recurre también como complemento del trata-
miento, previa comprobacién de una proteinemia normal o baja, lo cual
ocurre sobre todo en lactantes que anteriormente padecen de distrofias
avanzadas. Esa comprobacién se hace rapidamente por el método refrac-
tométrico (Fig. 7).

La transfusion sanguinea entra en los recursos terapéuticos de la
reparacion, en distréficos graves, con proteinemias bajas, afectos de ane-
mia o infecciones, y su empleo debe estar sujeto a la determinacion previa
de la concentracion sanguinea en proteinas y hematocrito (Fig. 4). Ya
se han expuesto sus peligros al ser utilizada sin discriminacién al comienzo
de la exicosis.

Finalmente, en la quimioterapia por los sulfonamidos encontramos
uno de los agentes mas valiosos para combatir la infeccién que, ya sea
como factor causante o asociado, contribuye a desencadenar o agravar
la exicosis. En la sesién destinada en estas Jornadas a la Sulfoamidoterapia
en los trastornos nutritivos y enteritis, se ha expuesto en forma amplia
y brillante este aspecto de la terapéutica por el Prof. Zerbino y colabo-
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radores y el correlator chileno Dr. Cid. En aquella sesién también hice
ver las limitaciones con que debemos considerar la quimioterapia en dichos
trastornos a fin de no olvidar los otros aspectos de la terapéutica a que
ahora me refiero. En las observaciones presentadas 4, 6 y 7, se ha recu-
rrido también a la quimioterapia.

En el siguiente esquema resumen se podria sintetizar el orden y pauta
al seguir en el trafamiento hidratante de la exicosis:

1° Hidratacién por via oral Dieta de hidratacién con liquidos nutri-

tivos.
Hipodermoclisis (casi no empleada).
Fleboclisis (en casos especiales; vémitos,
2° Hidratacion por via pa- cte. )
TAEOIETAIN S E NS 5 o L + | Plasmoterapia y transfusiones (de acuer-
do con el estudio de proteinemia y
hematocrito) .

3% Terapéutica antiinfec-
BIQSAN . < o 1n e e Quimioterapia.

Como puede deducirse de lo anteriormente expuesto y de las obser-
vaciones que presento a titulo de ejemplos, la terapéutica de la exicosis
no puede ser siempre la misma en cada caso y estar sujeta a un esquema
de aplicacion rigida y constante, sino que en ella se emplearan los dife-
rentes recursos analizados de acuerdo con las modalidades clinicas y etio-
logicas de cada caso.



Clinica Pedidtrica Universitaria Oficial. Profesor: Dr. Arturo Scroggie V.
Hospital Clinico de Ninios Roberto del Rio. (Santiago de Chile)

QUIMIOTERAPIA DE LAS ENTEROCOLITIS DISENTERI-
FORMES Y DE LAS TOXIINFECCIONES DEL LACTANTE

POR LOS

Dres. LUIS CID ROJAS v MARIO GONZALEZ R.

TRASTORNOS NUTRITIVOS AGUDOS DEL LACTANTE (DIARREAS DEL
’ LACTANTE)
L]

El término “trastorno nutritivo agudo”, en patologia infantil es tan
amplio, que de por si constituye una parte importante de la Pediatria.
Sus causas son multiples y se puede decir con razén que cualesquier
enfermedad general del lactante repercute en el tubo digestivo y en los
procesos nutritivometabolicos. Podemos decir que en Chile la gran ma-
yoria de las diarreas infantiles son de origen infeccioso (especificas o
inespecificas).

La nomenclatura y clasificacién de estos cuadros es también muy
diferente, segtin los distintos autores, nosotros preferimos la del Prof. Arturo
Scroggie, que se ajusta més a nuestra peculiar patologia infantil, y es
la siguiente:

a) Dafios causados por la sed;
b) Dispepsias;

c) Enterocatarro;

d) Toxicosis o toxiinfeccion.

a) DaRos CAUSADOS POR LA SED.—Se comprende la importancia
que éstos tienen, si se considera que el lactante necesita 150 c.c. de
agua por kilo de peso en las 24 horas. Se distinguen tres modalidades:
ficbre de sed de Finkelstein, la fiebre de concentracién y la fiebre salina.

b) Dispepsias.—Estos cuadros traducen un trastorno nutritivo mas
azanzado y pueden ser de origen ‘‘alimenticio”, “parenteral”, o “infec-
cioso”. '

Se habla de dispepsia de origen alimenticio cuando hay antecedentes
de transgresién del régimen o ingestion de alimentos extrafios o danados
(fruta verde); en un principio se le atribuy6 gran importancia a la con-
taminacién de la leche de vaca, pero segun nuestro concepto mas impor-
tancia tiene en este sentido la sobrealimentacion grasa o hidrocarbonada,
la excesiva concentracién de los alimentos y mala correlacién de ellos y los
cambios dietéticos bruscos, como factores generadores de dispepsias alimen-
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ticias, las que ceden facilmente a la dieta hidrica y a la alimentacién
curativa.

La dispepsia parenteral se inicia por lo general con fiebre, intran-
quilidad, vomitos y anorexia. La pérdida de peso no suele ser muy
acentuada, concomitantemente existe una inflamacién de las vias respi-
ratorias superiores; en un principio las deposiciones suelen ser normales
y posteriormente se hacen mucosas, mucupurulentas y aun sanguino-
lentas, con tenesmo y fenémenos gastrocélicos, son las llamadas “gripes
enterales o enterocolitis”, que pueden confundirse con una disenteria
bacilar o amebiana. Existen otras formas de dispepsias parenterales conse-
cutivas a otitis, erisipelas, flegmones, vacunacién generiana, etc., cuya
gravedad depende de la enfermedad causal y del estado nutritivo del
paciente.

Dispepsia infecciosa: Es la més frecuente e importante entre nosotros,
ya que la causa principal de los trastornos nutritivos agudos o diarreicos
del lactante en Chile, reside en infecciones exdgenas; especificas o inespe-
cificas, en este Gltimo grupo se incluyen aquellos cuadros diarreicos infec-
ciosos en que no se conoce el agente causal, pero que adoptan la misma
gravedad que aquéllos en que se encuentran bacilos disentéricos.

En nuestro pais el Dr. Garcés en 1920 sospeché el origen infeccioso
de las diarreas del lactante, y en un trabajo posterior en 1924, comunica
que el 50.5 % de ellas son de naturaleza especifica disentérico bacilar
y el 47,7 % de causa desconocida. El mismo Dr. Garcés en un nuevo
trabajo (1931), llega mé4s o menos a la misma conclusién. (En 108
nifios con sindrome disenteriforme encuentra bacilos disentéricos en las
deposiciones en un 51 % ). El Dr. Alfonso Costa en el verano de 1937
y en el de 1938, en el Hospital de Nifios Roberto del Rio, estudiando
casos de enterocolitis disenteriformes encuentra un 34 9% de infeccién
disentérica, con predominancia del bacilo de Flexner. En estos estudios
no se investigé la salmonelosis, la que seguramente en nuestro pais repre-
senta un factor importante en la produccién de diarreas estivales. Las
amebiasis, lambliasis y otras parasitosis intestinales en nuestro pais repre-
sentan un 2 a 5 % de las enterocolitis disenteriformes.

Resultados parecidos obtienen Hormaeche y colaboradores (Uru-
guay), quienes estudian las deposiciones de 365 enfermos con enteritis
aguda y encuentran en el 31,89 % shigellosis y en un 20,25 % salmo-
nellosis, en el 47,86 % la causa etiolégica de la enteritis era desconocida.

Algo semejante a lo que ocurre en nuestro pais ha observado Eckstein
en Turquia (1938), en donde ha demostrado que los trastornos nutri-
tivos agudos rara vez se acompafian de exicosis y son en su mayor parte
de origen infeccioso, y estos cuadros también se presentaban en los lac-
tantes alimentados al pecho.

Sin duda que en nuestro clima (Santiago de Chile), con grandes
y bruscos cambios de la temperatura vespertina (se registran oscilaciones
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de 18° a 19° entre las 3 p. m. y las 7 p. m. en verano), debe contribuir
en muchos a desencadenar estos cuadros diarreicos del lactante. Muchos
de estos cuadros diarreicos infecciosos de causa desconocida pueden ser
producidos por el bacilo coli, que ha exacerbado su virulencia.

En presencia de un cuadro entérico agudo o subagudo que no cede
a la dieta hidrica y a la alimentacién curativa debemos pensar en una
dispepsia infecciosa y hacer el examen bacteriolgico de las deposiciones
para determinar la naturaleza del agente causal. En nuestro pais las lla-
madas enterocolitis, ya sean especificas (bacilares, amebianas, etc.), o
inespecificas (en que el examen bacteriolgico de las deposiciones es nega-
tivo), y aun las gripales (llamadas también parenterales), se inician como
una dispepsia infecciosa y solamente mas tarde la diarrea toma carac-
teres tipicos, parecen en ella mucus, pus y sangre, hay marcado tenesmo,
intenso reflejo gastrocélico que impide la ingestién de agua y alimentos.
Otro sintoma importante es la fiebre, que en la mayoria de los casos es
elevada y persiste mientras dure la infeccién; en otras ocasiones hay
insomnio, intranquilidad, convulsiones y en las formas mas graves aparece
un cuadro toxiinfeccioso generalizado. Frecuentemente existen signos de
compromiso renal que se manifiesta por una piuria.

c) ENTEROCATARRO O ENTEROCOLITIS leve, cuadro en que existe
diarrea, que a veces es de tipo coleriforme, no hay gran perturbacién del
estado general, hay ligera fiebre, anorexia y colicos sin tenesmo, cuadro
que no cede con la D. H. ni con la alimentacién curativa, cuya evolucion
puede ser muy irregular, con exacerbaciones periodicas.

d) ToxXICOSIS O TOXINFECCION.—Es un complejo sintomatico que
puede sobrevenir por los mas variados estados patolégicos; se presenta
como complicacién de los cuadros anteriormente descriptos, especialmente
entre nosotros de las dispepsias infecciosas (enterocolitis) y ademds como
estado final de las distrofias graves o descomposicién. Aun puede apare-
cer por insuficiente aporte de agua (sin vémitos ni diarrea), en nifios que
sufren pérdidas bruscas de peso (hidrolabilidad ) .

La mortalidad por toxiinfecciones en mnuestro pais alcanzaba del
60 a 80 % (Dres. J. Symon y H. Leiva), siendo especialmente graves las
formas consecutivas a enterocolitis, sean éstas especificas o inespecificas.

La sintomatologia de este sindrome por ser demasiado conocida, sélo
mencionaremos los sintomos principales: fiebre, vomitos intensos, a veces
de carhcter hemético, trastornos del sensorio, colapso, aumento de la
viscosidad sanguinea, poliglobulia, leucocitosis, respiraciéon profunda vy
rapida, piuria (albuminuria y cilindruria), pérdida brusca de peso, deshi-
dratacién, esclerema o escleredema. La diarrea es muy variable y ella
depende del cuadro desencadenante.

En resumen, los sintomas més constantes son los trastornos del sen-
sorio, pérdida de peso y respiracion toxica. Los demés pueden faltar.



Todos nuestros casos de toxiinfeccién tratados con sulfatiazol eran
consecutivos a enterocolitis (dispepsias infecciosas), de més o menos larga
duracién en nifios distréficos. Hay que hacer presente de que en nuestra
serie de enfermos el sintoma piuria fué casi constante, que se acompanaba
a veces de un aumento considerable de los rifiones y con urocultivo po-
sitivo.

QUIMIOTERAPIA EN LAS AFECCIONES DISENTERIFORMES

En el tratamiento de las afecciones disenteriformes se ha usado el
Sulfatiazol y la Sulfaguanidina, el primero dado a conocer por Perrin H.
Long y la segunda por Marshall y colaboradores. :

Sulfatiazol es un derivado de la sulfanilamida en que interviene el

grupo tiazolico o metiltiazolico y su férmula es 2-sulfanilamidothiazol o
2-sulfanilaminothiazol.

Accion y usos—Tiene efectos quimioterapicos definidos en las infec-
ciones experimentales de la laucha, producidas por la inoculacién de
neumococos, meningococos, estreptococo beta hemolitico, estafilococos,
Escherichia coli y virus del linfogranuloma venéreo. Se manifiesta tan
activo como la sulfopiridina en las infecciones neumocéccicas experimen-
tales y mas que la sulfopiridina y sulfanilamida en las producidas por el
estafilococo dorado o' Escherichia coli. Al igual que estas drogas actiia
por bacteriostasis y ha sido usado en clinica con espléndidos resultados
en las infecciones neumocdccicas, estaficdccicas, estreptocéccicas, gono-
coccicas y aun en las produidas por la Escherichia coli.

La farmacologia de esta droga es semejante a la de la sulfanilamida,
administrada per os es rdpidamente absorbida y las concentraciones maxi-
mas en la sangre se obtienen después de 3 a 6 horas de su ingestién, se
difunde en todos los tejidos, con excepcién de las meninges, las que
franquea dificilmente. En los tejidos sufre la acetilacién y su grado de
conjugacién es mayor que el de la sulfanilamida, pero menor que el de
la sulfopiridina. El sulfatiazol se elimina rapidamente por la orina, por
lo cual es dificil mantener una concentracién adecuada en la sangre y
tejidos. En la orina se le encuentra en sus dos formas conjugada y libre
y a las 24 horas de su administracién ya ha sido completamente eliminado
del organismo.

Toxicidad —Las manifestaciones téxicas en el curso de la terapia
con el Sulfatiazol son poco frecuentes y de menor intensidad que las
observadas en el empleo de la sulfanilamida y sulfopiridina. Las nauseas
y vomitos son menos frecuentes al usar el Sulfatiazol, en comparacién a
la sulfapiridina; las psicosis son raras, se han descripto casos de neuritis.
La cianosis cuando se presenta es de caracter leve. La fiebre de droga
es muy comun y se la observa en el 10 % de los pacientes y aparece
generalmente entre el quinto y sexto dia de tratamiento, pero ella puede
presentarse en cualquier periodo.
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Los rashes cutaneos, con o sin fiebre, son mas frecuentes que al
emplear la sulfanilamida o sulfopiridina; puede producirse toda clase de
erupciones cuténeas como ser de tipo urticarial, nodular (como el eritema
nudoso), o morbiliforme. La hepatitis es rara de observar. Se ha obser-
vado leucopenia con granulocitopenia precoz o tardia y aun agranulo-
citosis aguda, la que afortunadamente es muy rara. La observacién de
anemias hemoliticas agudas o leves o graves son también la excepcion.
La hematuria micro o macroscopica se presenta en el 2 a 3 % de los
pacientes tratados con esta droga, la que en casos graves se acompana
de anuria con alzas térmicas; estas otras manifestaciones de orden renal
son debidas en algunos casos a la formacién de cristales de acetilsulfa-
tiazol y en otros se llega a la constitucién de calculos renales con bloqueo
de los tabulis, y aun de la pelvis y uréteres; pero en otros pacientes estas
manifestaciones parecen ser debidas a reacciones producidas directamente
por la droga sobre el epitelio renal. Para evitar estas complicaciones
mantener una diuresis adecuada, alrededor de 1000 c.c. diarios. Una
manifestacién téxica que es tipica del Sulfatiazol la constituye la inyec-
cién de las conjuntivas y escleras.

En caso de que se presente alguno de estos signos toxicos debe
suspenderse inmediatamente la droga 'y suministrar al mismo tiempo
abundante cantidad de agua.

SULFOGUANIDINA.—Un nuevo derivado sulfanilamidico, estudiado
experimentalmente por Marshall y colaboradores (1940). Se trata de
una droga ligeramente soluble en el agua, pero de escasa absorciéon y por
lo tanto menos téxica que otros derivados sulfamidados; luego ella seria
la droga ideal para tratar la disenteria bacilar, ya que al darla per os
se alcanza una alta concentracién en las heces, en donde se ejerce una
activa bacteriostasis. La sulfoguanidina fué usada en clinica por Marshall
y colaboradores y G. M. Lyon (1941), en el tratamiento de la disenteria
bacilar aguda. Los mejores resultados se obtuvieron en aquellos nifios cuya
enfermedad no tenia mas de tres dias de duracion. La temperatura caia
antes de las 24 horas y las deposiciones mejoraban al tercer dia, junto con
la mejoria del estado general. La medicacién no fué muy satisfactoria en
aquellos nifios tratados tardiamente, aunque algunos mejoraban precoz-
mente, en cambio la mayoria de ellos no fué influenciada por la sulfo-
guanidina, la que se uso6 en dosis inicial de 0,10 g. por kilo de peso;
0,05 g. por kilo de peso como dosis de mantenimiento, cada 4 horas,
hasta que el nimero de deposiciones era 4 6 menor en las 24 horas, y
después 0,05 a 0,10 g. por kilo de peso cada 8 horas por lo menos durante
tres dias. Los autores reconocen la falta de toxicidad de esta droga y su
buena tolerancia por el nifio y la poca eficacia demostrada en los casos
tratados tardiamente.



— 101 —

QUIMIOTERAPIA DE LAS DIARREAS AGUDAS DEL NINO

(disentéricas o no)

El primero en iniciar estos trabajos fué G. H. A. Buttle (1937),
quien demostrd la accién de la sulfanilamida en ratas infectadas con bacilos
disentéricos, las que resistian dosis mortales de dichos gérmenes, cuando
se les administraba 0,025 g. de la droga dos veces al dia durante una
semana. S. Ravenel y D. Lesesne Smith usan la sulfanilamida en pacientes
con disenteria bacilar sin obtener resultados evidentes (1938-39), sin
embargo, ellos desde julio de 1939 comienzan a emplear la sulfopiridina
en forma casual en un lactante de 4 meses con disenteria bacilar de dos
semanas de duracién, que llegé al hospital en estado comatoso y por
sospecharse de €l una neumonia se le da sulfopiridina, con la cual se
produjo una mejoria espectacular en 36 horas. Posteriormente emplean
también el Sulfatiazol, droga que fué bien tolerada. La duracién del trata-
miento fué de 6 dias. El curso de la enfermedad se acort6é extraordina-
riamente y las deposiciones se normalizaron en 4 a 6 dias, lo cual hablaria
de la accién casi especifica de la sulfopiridina y sulfatiazol en el trata-
miento de la disenteria bacilar, segtin el decir de dichos autores.

Carey (1940), usa la sulfanilamida en el tratamiento de la disen-
teria bacilar aguda, sin obtener resultados favorables.

Lawrence (1940), es el primero en comprobar que el sulfoamido-
tiazol in vitro es mas eficaz que la sulfanilamida, sulfopiridina y sulfo-
feniltiazol sobre los bacterios del grupo coli-tifo-disentérico.

Cooper y Keller (1941), demuestran experimentalmente la accién
de los compuestos sulfoamidados, especialmente del sulfatiazol, en ratas
inoculadas con suspensiones de Shigella paradisenterias Flexner y Sonne.
Se demuestra que el sulfatiazol ofrece completa proteccion a lauchas
inoculadas con dos dosis minimas mortales de bacilos disentéricos tipo
Flexner, cuando la droga se habia administrado 3 horas antes o después
de la inoculacién. Si se aumentaban las dosis letales se demostraba el
sulfatiazol mas efectivo al dérsele una hora después de la inoculacién,
accién que se manifiesta hasta 3 horas mas tarde. Si se daba 0,002 gr. de
sulfatiazol 2 horas antes, simultdneamente 6 3 horas después de la inocu-
laciéon de 10 dosis minimas letales de bacilos disentéricos, las 30 ratas
inoculadas fueron protegidas, y solamente 27 de 30 cuando se inoculaban
con 100 dosis minimas letales y resultan protegidas 23 de 30 ratas con
1000 dosis minimas y sobreviven 9 de 30 inoculadas con 10.000 dosis
minimas y ninguna sobrevive a las 100.000 dosis minimas letales. En
estudios comparativos los autores demuestran que el sulfatiazol, la sulfo-
piridina y el sulfametiltiazol tienen la misma eficacia como agentes tera-
péuticos, siendo la sulfanilamida de mucho menor vaior. De la aplicacién
de estas observaciones en clinica han nacido muchos trabajos posteriores.

Abento Haedo y A. Rodriguez D. (1940), llaman la atencién sobre
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el resultado halagador obtenido con el empleo per os de Prontosil y
Dagenan en cinco casos de disenteria a bacilo de Flexner, con cura-
ciones répidas; sin embargo, en un paciente de 6 afios con S. tiphi murium
la medicacién falld.

Grant Taylor (1941), de 27 pacientes con disenteria bacilar o dia-
rreas parenterales, en 13 nifios ademas del tratamiento dietético de rutina
emplea sulfatiazol, en dosis inicial de 1 g. por afio de edad, seguida de
la misma cantidad en las 24 horas, en dosis fraccionadas; en este grupo
de pacientes se observa que las deposiciones se normalizan entre el segundo
y cuarto dias y que la duracién de la diarrea no guardaba relacién con
el tiempo de evolucién de la enfermedad. En cambio, en el grupo control
(14), el restablecimiento fué mas tardio (15,6 dias), y de ellos fallecen
dos nifios; por otra parte, la mejoria fué mas lenta en aquellos nifios
que tenian una diarrea de mayor duracién. La normalizacién de las depo-
siciones en el grupo tratado con sulfatiazol se hizo en 3,2 dias. De estas
observaciones el autor concluye de que el sulfatiazol es efectivo en el
tratamiento de la diarrea parenteral y de la disenteria bacilar del nifio,
especialmente de la tltima.

En Méjico, R. Aguilar (1941), comunica los resultados satisfactorios
obtenidos en el tratamiento de 106 casos de colitis mucusanguinolenta
con sulfopiridina.

Pero el trabajo més importante es el del Prof. J. M. Valdés en cola-
boracién de Sosa Gallardo (febrero de 1941), quienes tratan 10 lactantes
con disenteria bacilar (Flexner y Shiga), con sulfatiazol en dosis de
0,20 g. por kilo de peso en 24 horas, en cantidades fraccionadas cada
4 horas, durante 5 a 6 dias. Se pone de relieve que los casos tratados eran
de una elevada mortalidad, atreviéndose a asegurar que en ellos el pronos-
tico habria sido fatal a no mediar la accién del sulfonamidotiazol. La
mortalidad fué cero. Se observa la desaparicién del tenesmo y el espa-
ciamiento de los colicos entre 6 y 8 horas después de la ingestion de la
droga. El ntimero de las deposiciones se modifica antes de las 24 horas
y se normaliza a las 70. La fiebre desaparece a las 24 horas. Aquellos
pacientes que presentaban sintomas téxicos, éstos desaparecian a las 24
horas. La concentracién de la droga en la sangre fluctia de 1,8 a 3,4 mg.
por ciento.

Los mismos autores amplian posteriormente sus estudios a 35 pa-
cientes (17 Shiga, 16 Flexner y 2 Sonne), en que la mortalidad fué cero,
s6lo hubo un caso que fué considerado como fracaso, en el que habia
una infeccién mixta de b. Flexner y b. enteriditis de Gaertner, que era
el causante de la enfermedad. Ellos han empleado también el sulfatiazol
en el tratamiento de las diarreas agudas no disentéricas con espléndidos
resultados.

Menchaca, Moyano y Albarracin (1941), manifiestan que el sulfa-
tiazol tiene accién efectiva en el tratamiento de las enterocolitis disenteri-
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formes, producidas por bacilos disentéricos, asi como también en las cau-
sadas por otros gérmenes patégenos del intestino como el estreptococo
faecalis, estafilococo, colibacilo, bacilo proteus, aerobacter aerégenes;
e igualmente en los casos de la llamada infeccion parenteral, que en con-
junto constituyen el 60 a 80 9 de los trastornos diarreicos infantiles.

Los autores tratan 20 casos de enterocolitis disenteriformes con sulfa-
tiazol, no se hizo exadmenes de deposiciones; la mortalidad fué nula.

E. V. Anderson (julio de 1941), demuestra que in vitro el sulfa-
tiazol es la droga mas activa sobre los gérmenes del grupo coli-tifo-disen-
térico; le siguen en actividad la sulfopiridina, el sulfofeniltiazol y la sulfa-
nilamida. Experimentando en perros, demuestra que el sulfatiazol es el
preparado que alcanza una mayor concentracion en las deposiciones. El
autor trata un grupo de nifios con diarrea infecciosa (bacilares) y otro
con diarrea no infecciosa; de ambos grupos trata una parte con sulfa-
tiazol y el resto sirve de control. Obtiene los siguientes resultados: tanto
en los con diarrea infecciosa o no infecciosa tratados con droga el promedio
de la duracién de la fiebre, persistencia de la sangre en las deposiciones
y dias de hospitalizacién fueron mucho menores que el grupo control
respectivo. La mortalidad en los tratados fué nula, y en cambio ella fué
de 39 % en los bacilares y de 15 % en los no infecciosos que sirvieron
de control, de lo cual el autor deduce de que debe existir un factor infec-
cioso en aquel grupo de ninos con diarrea catalogada como no infecciosa.

Una nueva contribucién a este interesante capitulo lo constituye el
trabajo de Cooper y colaboradores (noviembre de 1941), sobre la apli-
cacién del sulfatiazol en clinica. Toman un grupo de 123 nifios con dia-
rreas agudas y diarreas bacilares (el 47,9 % del total muestra examenes
de deposiciones positivo para el bacilo disentérico Shiga-Flexner y Sonne),
ademas del tratamiento dietético curativo corriente se emplea sulfatiazol
en dosis de 0,26 g. por kilo de peso, fraccionada cada 4 horas y se da
como dosis inicial la mitad de lo que corresponde a 24 horas. Como sin-
tomas controles del tratamiento se tomaron la temperatura y los carac-
teres de las heces. La droga se suspendia tres dias después de la norma-
lizacién de la temperatura. Los bacilos disentéricos desaparecieron rapi-
damente de las deposiciones. Para estos autores el sulfatiazol era de una
efectividad muy discutida en las diarreas no especificas y en cambio era
una medicacién muy activa en las diarreas bacilares.

Zervino, Korbis y Aleppo, a mediados del afio 1940, inician el estudio
comparativo entre la sulfanilamida, sulfopiridina y sulfatiazol en el trata-
miento de 19 casos de diarreas agudas, en que el examen de deposiciones
en 8 casos se encuentra b. p. disentérico de Flexner (Enteritis shigel6-
sicas) y en 6 S. tiphis murium, en 3 S. Newport y en 2 S. Montevideo.
(Enteritis salmonellésicas). De los 8 primeros casos sc tratan 6 con sulfa-
tiazol y los restantes 1 con sulfopiridina y el otro con sulfanilamida; todos
los casos tratados curaron, pero con mayor rapidez los que recibieron
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sulfatiazol. De las enteritis salmonellésicas 3 reciben sulfanilamida y
fallecen 2. Los restantes uno es tratado con sulfopiridina y los otros con

sulfatiazol, efectudndose la curacién de todos ellos en tiempo maximo
de 7 dias.

R. Guerra (mayo de 1942), se refiere en su trabajo al tratamiento
de las perturbaciones nutritivas agudas del lactante con sulfoamidopiri-
dina y sulfatiazol asociado a la dieta curativa clésica. Las dosis empleadas
son de 0,25 g. por kilo de peso cada 6 horas, doblando la dosis inicial.
En esta forma ha tratado 13 casos de dispepsias (debidas a infecciones
parenterales), y algunos de ellos con un cuadro téxico evidente. Se observo
en forma clara que junto con dominar la infeccién se producia una
rdpida mejoria del estado nutritivo, que se traducia en un aumento del
peso, desaparicién de los vémitos, diarrea y sintomas toxicos. Sin em-
bargo, en muchos de los casos relatados se not6 una recidiva del cuadro
nutritivo parenteral, lo que a nuestro juicio se debié a la corta duracion
del tratamiento quimioterapico usado por el autor.

ENTEROCOLITIS DISENTERIFORMES (Dispepsias infecciosas) TRATADAS CON
SULFAGUANIDINA

En la primavera de 1941 y verano de 1942 hemos tratado 15 casos
de lactantes afectos de enterocolitis disenteriformes con Sulfaguanidina,
en dos de ellos el examen de las deposiciones revela la presencia de bacilos
disentéricos (Flexner), y en otro bacilo Proteus.

Hemos usado la sulfaguanidina en las dosis preconizadas por Marshall
y Lyon, es decir, 0,10 g. por kilo de peso como dosis inicial y posterior-
mente 0,05 g. por kilo de peso cada 4 horas, hasta conseguir la norma-
lizacién de la temperatura y de los sintomas generales. La medicacion
se di6 por término medio durante 8-10 dias. Usamos dieta curativa a
base de leche humana, Eledén en cantidades fraccionadas y progresivas;
en los casos en que habia deshidratacién marcada hipodermoclisis de suero
glucosado al 47 por mil y mas tarde transfusiones de sangre citratada.

Resultados obtenidos: Ellos fueron satisfactorios, especialmente en
aquellos casos en que la sulfaguanidina se administra en los primeros 5
dias de comenzada la enfermedad; la temperatura se hace normal a las
24 horas, mejora el estado general y el apetito; las deposiciones se nor-
malizan entre el segundo y cuarto dia, en un caso se produjo una esti-
tiquez de 3 dias. En cambio, a la alimentacion normal se hace a los 10 a
12 dias, la que fué bien tolerada. Recordamos el caso de un lactante con
una neumonia caseosa afecto de una enterocolitis disenteriforme que cura
espectacularmente con la sulfaguanidina, el que fallece posteriormente y a
a la autopsia existe una adenopatia hiliar bilateral y neumonia caseosa, con
integridad de la mucosa intestinal. En otro lactante con enterocolitis di-
senteriforme curada en forma satisfactoria con esta droga, cinco dias des-
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pués de haberla suspendido hace una recaida, la que fué tratada en for-
ma espectacular con sulfatiazol. En otro lactante en que la droga se ad-
ministra al segundo dia de comenzada la enfermedad, observamos el fra-
caso de esta medicacién, ya que si bien la temperatura se hace normal,
se observa la persistencia de deposiciones mucosas y frecuentes, con tenes-
mo, cuadro semejante se mantiene durante 12 dias, y que mejora espon-
taneamente una vez suspendida la medicacién; nos explicamos este fra-
caso por el hecho de que la sulfaguanidina produce una irritacién de la
dltima porcién del intestino grueso, que se traduce en una rectosigmoiditis.
Anotamos otro fracaso de esta medicacién en un lactante con una ente-
rocolitis disenteriforme, tenia 15 dias de evolucién, y al administrar la
droga se presentan vémitos, la temperatura permanece alta y las deposi-
ciones no experimentan ninguna modificacién, pero concomitantemente
con este cuadro existia una piuria (pielonefritis), por lo cual se suminis-
tra sulfatiazol con lo cual el lactante mejora rapidamente.

En muchos casos la administracién de la droga provocaba vémitos y
en un s6lo caso observamos téxicodermia (erupcién morbiliforme).

En resumen, podemos decir que la sulfaguanidina es 1til en el trata-
miento de las enterocolitis disenteriformes (especificas o inespecificas),
siempre que se la administre precozmente (antes del tercer dia), y ella
fracasa en aquellos de evolucién prolongada, o que se acompafian de
signos toxicos o de una piuria, lo cual se explica por la escasa concentra-
cion que alcanza la droga en la sangre. La mortalidad por enterocolitis
fué cero.

ENTEROCOLITIS DISENTERIFORMES TRATADAS CON SULFATIAZOL

Hemos encontrado personalmente 60 casos de enterocolitis disente-
riformes tratados con sulfatiazol; 30 corresponden a la Policlinica de
Medicina del Hospital R. del Rio y los otros 30 fueron hospitalizados.
Solamente en dos casos el examen de las heces revela la presencia de ba-
cilo de Flexner.

El sulfatiazol lo usamos en dosis de 0.20 gr. por kilo de peso durante
24 horas (en dosis fraccionadas cada 4 horas), la que posteriormente se
baja a 0.10 y 0.05 gr. por kilo de peso; en general la cura duraba de
8 a 10 dias. Usamos dieta curativa a base de leche humana, eledén, y en
algunos casos, leche de vaca acidificada y diluida, en dosis progresivas.
Como tratamiento accesorio en los casos de mayor gravedad empleamos
transfusiones de sangre.

Resultados obtenidos—Fueron muy satisfactorios, atin en aquellos
casos en que la enfermedad era de larga evolucion (15 a 20 dias). La
droga fué bien tolerada por via oral, atin en casos en que existia vomitos,
que se combatia con luminal. La temperatura se hacia normal a las 24 a
60 horas de suministrada la droga y las deposiciones se normalizaron en-



— 106 —

tre el segundo y quinto dia de iniciada la medicacién, al mismo tiempo
desaparecia el tenesmo, sin usar medicacién antiespasmddica alguna. Por
otra parte, se producia el aumento de peso, la mejoria del estado general,
del apetito y de la tolerancia alimenticia. En los casos en que existia piu-
ria (pielonefritis aguda), esta fué favorablemente influenciada por el sul-
fatiazol.

En resumen, se puede decir que el sulfatiazol es muy atil en el tra-
tamiento de las enterocolitis disenteriformes (especificas o inespecificas) .
De nuestros enfermos sélo fallecen 4, con mal estado nutritivo y lo hacen
en las primeras 48 horas de permanencia en el Hospital.

SULFATIAZOL EN EL TRATAMIENTO DE LAS TOXIINFECCIONES AGUDAS
DEL LACTANTE

Aparecen a continuacién 6 observaciones con la curva de temperatu-
ra y peso. En el cuadro estan tabulados 20 casos que fueron hospitaliza-
dos; ademas hay que considerar otros 10 casos que fueron tratados en la
Policlinica  del Hospital de Nifios, R. del Rio, con resultados muy sa-
tisfactorios.

OgBsErvACION N 1.—]J. M. Bol. 42/502. Ingresa el 3 de marzo de 1942.
Edad, 2 meses. Peso, 3.400 gr. Talla, 55 cm.

Alimentacién anterior: natural y Gltimamente a base de Eledén, en
cantidad insuficiente e irregular.

Enfermedad actual: Se inicia y hace 10 dias con vémitos y diarreas mu-
cosas, posteriormente se acentan los vomitos, aparece embotamiento del
sensorio y escleredema generalizado.

Al examen de ingreso se presenta un lactante con estado nutritivo de-
ficiente. Temp. rectal, 38°5, enfriamiento de las extremidades, deshidrata-
cién intensa. Escleredema de la cara, extremidades y parte anterior del to-
rax. Hipertonia. Embotamiento del sensorio. El examen bacteriolégico de
las deposiciones es negativo en diferentes ocasiones. El examen de orina re-
vela una albuminuria de 6 gr. por mil, cilindros hialinos y granulosos abun-
dantes.

Diagnéstico: Distrofia. Enterocolitis. Toxiinfeccién grave. Piuria.

Como tratamiento recibe Cibazol en dosis de 0.10 gr. por kilo de peso
durante 9 dias, y ademas transfusiones de sangre, hipodermoclisis de suero
glucosado y realimentacién con leche humana descremada y Eledén en do-
sis repetidamente ascendentes. La temperatura se normaliza al tercer dia,
lo mismo que el sensorio y las deposiciones. Los vémitos cesan al segundo
dia y desde entonces se instala un apetito voraz, y el peso sigue una curva
rapidamente ascendente. Elescleredema disminuye a partir del tercer dia.
Ademds, desaparece la piuria al término de la quimioterapia.

Se da de alta después de 35 dias con un aumento de peso de 1.320 gr.
(4.700 gr.) y con alimentacién a base de leche de vaca. (Fig. 1).

OpsErvacion N¢ 2.—C. S. Bol. 41/3522. Ingresa el 20 de diciembre
de 1941. '

Alimentacién anterior: Natural hasta el afio, posteriormente sopa de
verduras (cuantitativa y cualitativamente deficiente) .



— 107 —

DIACNOSTICO: ccoon - : s, piuaia
‘u'-'z-’l!3.567liﬁllﬂll“l’l."l‘-ﬂﬂil”“n-"u"’)SIQZ’)uﬂ
R T - aour G ST
SR R ] EERE=
434 T EE SR 3 T
SEEZs=ES & ==|
= SEmE==s == E Ga==
2 | T ~ = et
¥ ¥ ESRENI 1 B
SEEEE qi: 2 :?' - - EdE ==
3800 | E
1wp 3800 [ : e :
40° 3700 SESS82E :
ag* 3600 - o
36" 3500 -
37°3400 x
36° 3300 -
3 =
300
l T
LH I
Figura 1.—Obs. 1. Bol. 42/502

L. H. D.: Leche humana total.

Iy 12051 Leche humana total.

M: Deposiciones mucosas en las 24 horas.
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Sangre: Deposiciones sanguinolentas en las 24 horas.
S: Deposiciones semiformadas mucosas en las 24 horas.
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Enfermedad actual: Se inicia hace un mes con vémitos, anorexia, co-
licos, tenesmo y 15 deposiciones mucosas diarias, baja de peso, enfriamien-
to de las extremidades y somnolencia.

Al examen de ingreso se presenta un nifio con estado nutritivo defi-
ciente, con embotamiento del sensorio, esbozo de escleredema, deshidrata-
cién intensa. Estertores bronquiales difusos. Rifiones aumentados de volu-
men y dolorosos. Edema de los maleolos. Temp. rectal, 38°2.

Diagnéstico clinico: Distrofia. Enterocolitis. Toxiinfeccién. Piuria.

El examen de orina revela abundantes glébulos de pus, albimina de
0.70 gr. por mil. El examen coprolégico y urocultivo dan lugar al desarro-
llo de Proteus vulgaris. El hemograma: He. 5.800.000; Hb., 14.7 gr. %.
Leuc., 19.800; con desviacién hacia la izquierda.

Como tratamiento se indica durante los tres primeros dias lavado de
estémago, hidratacién por via parenteral, ocritena y realimentacién con leche
humana descremada; el enfermo no manifiesta ninguna mejoria y por el con-
trario se acenttia el embotamiento del sensorio, baja 340 gr. de peso, la temp.
rectal es de 38°8 y las deposiciones de mucosas se tornan sanguinolentas;
por lo cual se da Cibazol en dosis de 0.13 gr. por kilo de peso en 24 horas
por 3 dias y 0.06 gr. durante 6 dias con lo cual se ve descender la temperatura
a 3795 a las 24 horas y se normaliza a las 72. Las deposiciones son menos
frecuentes y se normalizan al sexto dia, fecha desde la cual comienza a au-
mentar el peso. Ademds, el copro y urocultivos se hacen negativos. El sen-
sorio se despeja a las 24 horas de quimioterapia.

Durante los seis primeros dias se le alimenta con leche humana y Ele-
dén y répidamente se da una alimentacién completa. Se da de alta a los
18 dias con un peso de 8.100 gr. (aumenté 800 gr.). (Fig. 2).

La normalizacién tardia de las deposiciones lo atribuimos a las dosis de
sulfatiazol demasiado pequefias, usadas en este caso.

OgnservacioN N° 3.—A. N. Bol. 42/689. Ingresé el 19 de marzo de
19428
Edad, 3 meses. Peso, 4.450 gr. Talla, 59 cm.

Alimentacién anterior: Natural 3 meses, posteriormente leche de vaca
complementaria en cantidad insuficiente.

Enfermedad actual: Se inicia hace 15 dias con vomitos, deposiciones
mucosas, frecuentes, tenesmo, meteorismo, intranquilidad, fiebre y baja de
peso.

Al examen de ingreso se presenta un lactante en regular estado nutri-
tivo. Temp. rectal, 37°8, excitado, embotamiento del sensorio, escleredema
de las piernas, cara anterior del térax y mejillas. Esbozo de rosario costal.
Posicién de esgrimista. Hipertonia. Rinofaringitis. Rifiones aumentados de
volumen y dolorosos. Durante el examen tiene deposiciones mucupurulentas
y vémitos.

El examen bacteriolégico de las deposiciones es negativo en varias oca-
siones y el urocultivo revela estafilococo blanco. El examen de orina indica
abundantes glébulos de pus.

Diagnéstico: Distrofia. Enterocolitis. Toxiinfeccion.

Se instituye como tratamiento Cibazol 0.20 gr. por kilo de peso durante
3 dias y 0.10 gr. durante 4 y 3 dias respectivamente. Como tratamiento
coadyuvante se indica D. H. 18 horas, hipodermoclisis, analépticos, trans-
fusiones de sangre, y alimentacién curativa con leche humana descremada
y Eledén y a los 18 dias se da leche de vaca.
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A las 48 horas de tratamiento las deposiciones que eran mucupurulentas
se hacen semiformadas y en nimero de tres, se despeja el sensorio. La piu-
ria y la bacteriuria desaparecen al sexto dia. La temperatura se normaliza
al sexto dia. El escleredema desaparece al décimo dia, fecha en que el peso
comienza a aumentar en forma progresiva.

La realimentacién se hizo en forma rapidamente progresiva, en-dosis de
100, 150 y 200 gr. por kilo de peso, y atn el cambio a leche de vaca fué bien
tolerado. Se da de alta después de 33 dias con un peso de 5.400 gr. con
un aumento de 1.000 gr. (Fig. 3).

En la férmula sanguinea hubo una ligera granulocitopenia.

OsBservACION N° 4.—G. G. Bol. 42/254. Ingres6 el 30 de enero de
1942.
Edad, 17 meses. Peso, 6.500 gr. Talla, 75 cm.

Alimentacion anterior: Natural y artificial muy deficientes y caren-
ciadas.

Enfermedad actual: Se inicia hace un mes con vémitos, fiebre, anore-
xia, deposiciones liquidas mucosas frecuentes y ultimamente aparece obnu-
bilacién sensorial.

Al examen de ingreso se presenta un nifio con estado nutritivo deficien-
te, sensorio embotado. Temp. rectal, 38°; llanto sin lagrimas, deshidratacion,
piel con ligera descamacién; edemas en manguito de las extremidades. Hi-
gado en el reborde. Rosario costal. Meteorismo. Paredes abdominales depre-
sibles.

Examen bacteriolégico de las deposiciones, negativo en varias ocasio-
nes. Examen de orina, negativo.

Diagnéstico: Distrofia carencial. Enterocolitis. Toxiinfeccion.

Tratamiento y evolucién clinica: Durante el primer dia en el Servicio
se hace lavado de estémago, hipodermoclisis de suero glucosado, Ocritena,
Betaxina, y realimentacién con leche humana descremada con lo cual no
se obtiene mejoria alguna sino una agravacién manifiesta de la sintomato-
logia, la temperatura sube a 407, el sensorio se embota profundamente, y las
deposiciones de mucosas se hacen mas frecuentes y aparecen en ellas pus y
sangre, por lo cual se da Sulfatiazol en dosis de 0.20 gr. por kilo de peso
durante 3 dias y 0.10 gr. por 7 dias, ademas, se hacen transfusiones de san-
gre con lo cual la temperatura baja a 37° a las 36 horas y las deposiciones
se reducen a dos semiformadas mucosas; practicamente a partir de las 48
horas se consigue la normalizacién del sensorio, temperatura vy deposicio-
nes y desaparecen los vémitos y el apetito despierta y a partir desde el sexto
dia recibe una alimentacién completa que es bien tolerada. Después de un
mes de hospitalizacién se de de alta con un peso de 7.400 gr. con un au-
mento de 900 gr. (Fig. 4).

OsbsERvAGION N° 5.—A. J. Bol. 42/192. Ingresé el 22 de enero de
19423
Edad, 9 meses. Peso, 5.600 gr. Talla 64 cm.

Alimentacién anterior: Natural un mes; posteriormente artificial a base
de leche marina, condensada y leche de vaca al medio y a los 8 meses s¢
agrega una sopa (alimentacién insuficiente en cantidad y calidad) .

Enfermedad actual: Se inicia el 5 de enero con anorexia, vomitos, fie-
bre y 8 deposiciones mucosas diarias, es tratado con Eldoformo que atenua
su cuadro diarreico, pero al décimo dia cae de nuevo con vémitos incoer-
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cibles, fiebre, intranquilidad, 10 deposiciones mucosas diarias, a lo cual se
agrega posteriormente embotamiento del sensorio y respiracién profunda.

Al examen de ingreso se presenta un lactante en posicién pasiva, con
intranquilidad, y obnubilacién sensorial y respiracién téxica. Temp. rectal,
40°. Piel palida con turgor y paniculo adiposo disminuidos. Deshidratacién
intensa. Mucosa bucal enrojecida con algorra. Labios agrietados. Globos ocu-
lares hundidos. Térax raquitico. Estertores bronquiales. Abdomen de pare-
des deshidratadas y depresibles; se palpan ambos rifiones aumentados de
volumen y dolorosos. Hipotonia muscular.

Diagnéstico: Distrofia. Enterocolitis. Toxiinfeccién.

Examenes de laboratorio: Bacteriolégico de deposiciones negativo en
varias ocasiones. Orina: signos leves de irritacién renal.

Se hace el siguiente tratamiento: lavado de estémago, D. H. de 9 horas,
hipodermoclisis de suero glucosado y transfusiones de sangre, mas realimen-
tacién con leche humana y Eledén en dosis rdpidamente progresivas y Sul-
fatiazol en dosis inicial de 0.36 gr. y luego 0.20 gr. por kilo de peso (frac-
cionada) durante 3 dias y 0.10 gr. durante otros 4 dias.

En este caso se inicia la quimioterapia al 17° dia de enfermedad con el
que se logra un descenso de la temperatura a 37°4 y el sensorio se despeja
en las primeras 24 horas. Las deposiciones se normalizan al tercer dia. El
peso aumenta en forma paulatina y en la primera semana sube 700 gr. Tam-
bién se evidencia una mejoria de la hidratacién y de la tolerancia alimen-
ticia, ya que el nino recibe una alimentaciéon completa desde el décimo se-
gundo dia. (Fig. 5).

OsseErvaciON N? 6.—F. L. Bol. N? 41/2838. Ingresé el 20 de octubre
de 1941.
Edad 12 meses. Peso, 6.500 gr. Talla, 70 cm.

Alimentacién anterior: Cuantitativamente insuficiente y carenciada.

Enfermedad actual: Se inicia hace 10 dias con anorexia, somnolencia
y decaimiento, cinco dias mas tarde presenta fiebre, 10 deposiciones liquidas
con mucus, pus, sangre y tenesmo, baja considerablemente de peso. Habia
sido tratado con alimentacién curativa, transfusiones de sangre e inyeccio-
nes de emetina sin resultado favorable.

Al examen de ingreso se presenta un nino en mal estado nutritivo con
temp. rectal de 39°, sensorio despejado; se queja continuamente por el in-
tenso tenesmo; polipnea, deshidratacién intensa. Ojos hundidos, supuracién
de ambos oidos; mucosa bucal enrojecida, lengua hiimeda, faringe roja. Ab-
domen de paredes flacidas, deshidratadas, facilmente depresibles. Deposicio-
nes frecuentes mucosas.

Diagnéstico: Distrofia. Enterocolitis.

Los exdmenes de deposiciones, orina fueron negativos en varias oca-
siones.

Ninos distréfico que ingresa después de 10 dias de enfermedad, que a
a su ingreso se le somete a D. H. de 20 horas, hidratacién por via parenteral
y realimentacién con crema de arroz y suero de Babeurre y Sulfoguanidina
en dosis inicial de 0.64 gr. y 0.32 gr. cada 4 horas durante 36 horas. Al
cabo de dos dias de dicho tratamiento el nifio no experimenta mejoria al-
guna y aparece somnolencia, respiracién téxica, la temperatura sube a 40°,
escleredema de la parte anterior del térax y extremidades, la deshidrata-
cién es mas intensa, aumentan los vémitos, el tenesmo y las deposiciones
mucupurulentas son en nimero de 17 a 20 diurias. Se suspende la Sulfogua-
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nidina, se hacen transfusiones sanguineas que se mantiene durante dos dias,
al cabo de los cuales aparece disnea quejumbrosa, crépitos y broncofonia en
la mitad inferior de ambas bases pulmonares, por lo cual se instituye una
cura con Cibazol en dosis de 0.25, 0.10 y 0.05 gr. por kilo de peso en 24
horas, durante 3 -4 y 3 dias, respectivamente, y con dicho tratamiento se
comprueba una baja espectacular de la temperatura, que se normaliza a las
36 horas. El niimero de deposiciones se reducen a 4 al cuarto dia, desapa-
rece el tenesmo, los vémitos y los signos congestivos pulmonares, junto a una
mejoria del apetito, aumenta la tolerancia alimenticia y la convalescencia y
cambio a alimentacién completa se hacen en buenas condiciones.

Se da de alta después de permanecer un mes en el Hospital con un
aumento de 1.250 gr. (Fig. 6).

Las seis observaciones anteriores y las restantes estin resumidas en el
siguiente cuadro esquematico. (Ver pag. 114) .

TRATAMIENTO DE LAS TOXIINFECCIONES DEL LACTANTE

TRATAMIENTO cLASICO.—Aqui se trataba de combatir en primer lu-
gar la deshidratacién suministrando agua, especialmente por la via oral,
la que seglin muchos autores era la mas indicada, por cuanto se decia
que el agua necesitaba pasar por el higado para su fijacién en el organis-
mo; sin embargo, esta via en la mayoria de los casos no basta para alcan-
zar las dosis de 150 a 200 gr. por kilo de peso que necesita el lactante, ya
sea por la existencia de vémitos o de un intenso espasmo gastrocélico que
sobreviene, atin con la ingestion de pequefias cantidades de agua en los
casos en que existe enterocolitis. Se ha usado también la via parenteral
en hipodermoclisis, inyecciones intramusculares o intraperitoneales; vias
que son suficientes para llenar las necesidades de agua requeridas. Pos-
teriormente, siguiendo a Schiff, se usaron las inyecciones endovenosas de
suero glucosado o bicarbonatado para combatir la acidosis y la deshidra-
tacién; si bien es cierto que con este Gltimo procedimiento se obtuvo éxi-
tos pasajeros, €l fué abandonado por su ineficacia.

Desde 1935, después de los éxitos relatados por Karelitz, entre nos-
otros se comenzé a emplear la fleboclisis continua con suero glucosado al
9-10 % y Ringer en partes iguales, en cantidad de 150 gr. diarios por
kilo de peso, sin administrar agua por via oral hasta que desaparecia el
vomito, disminuia la diarrea y aumentaba el peso. En general con este
procedimiento la desintoxicacién se hacia rapidamente, salvo en aquellos
casos en que la infeccién era lo predominante. La realimentacion se ini-
ciaba segtn los casos a las 48 horas con leche humana descremada, suero
de Babeurre o suero de leche de vaca con dextromaltosa y crema de arroz
al 10 %, en cantidad de 30 g. por k. de peso, para llegar al 4° dia a 100 g.
(dosis de mantenimiento). Sin embargo, en algunos enfermos sometidos a
fleboclisis continua aparecia muguet o estomatitis catarral, a pesar de la
hidrataciéon y en otros vémitos biliosos, debidos a la sobresaturacién de
agua del organismo, la que se elimina por el higado y de este por la bilis
al duodeno, favorecido por una parilisis intestinal concomitante. Tam-
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bién se observé en otros casos hipertermias de 39 a 40° (fiebre de sal).
El peso de estos enfermos aumentaba en forma rapida y progresiva en las
primeras 24 a 48 horas y se estacionaba al 4° o 5° dia, siempre que se
continuara con las mismas cantidades de liquido. Si la fleboclisis se sus-
pendia al segundo o tercer dia sobrevenia una brusca pérdida de peso,
sin que se presentara un nuevo cuadro toxico. Esto demuestra que el agua
introducida por la fleboclisis es capaz de producir la desintoxicacién pero
no se conserva ni se fija en el organismo y tampoco es aprovechada por
éste (Hidrostasis de Bessau).

Junto con la flebitis continua, después de 24 -48 horas, una vez
combatido el aumento de la viscosidad sanguinea se hacian transfusiones -
de sangre de 10 - 15 c.c. por kilo de peso.

Los resultados obtenidos con este método, aunque no muy brillantes
se tradujeron en una mejoria de un 40 % de los casos, y en una morta-
lidad de 53.6 %} si se agregan fallecidos en las primeras 24 horas del
ingreso al hospital ella sube a un 64.4 % (1935-37), siendo la morta-
lidad en anos anteriores hasta de un 81 %. Sin embargo, estos resultados
no estan de acuerdo con los éxitos relatados por Karelitz y esto se explica
porque las toxicosis en nuestro pais son en su mayor parte de origen in-
feccioso, en nifios con distrofias graves, y no de causa alimenticia exclusi-
va como es el caso en Norteamérica y Europa.

Posteriormente, siguiendo a Bessau, usamos como medio mas fisiol-
gico para combatir la deshidratacién, la plasmoterapia, en dosis de 30 a
50 gr. por kilo de peso, procedimiento con el que se conseguia en algunos
casos aumentos bruscos de peso, pero que una vez suspendidas las inyec-
ciones, aquél volvia a descender. Por otra parte existia la dificultad en la
preperacién de grandes cantidades de plasma y su perfecta conservacion,
sin lo cual la contaminacién es muy facil.

TRATAMIENTO QUIMIOTERAPICO.—En vista de la ineficacia de los mé-
todos clasicos de tratamiento de las toxiinfecciones agudas del lactante y
basados en los brillantes resultados obtenidos en el extranjero con la
quimioterapia de las esterocolitis, especialmente las de origen disentérico
(Shigellésicas), decidimos emplear un procedimiento similar para tratar
nuestros casos de toxiinfecciones consecutivas a enterocolitis graves o leves,
pero de larga duracién. La quimioterapia irfa directamente a combatir
la infeccion enteral o parenteral, ya que consideramos que las toxinas o
productos de la desintegracién microbiana serian los causantes directos del
_derrumbe del metabolismo general y en especial del acuoso. En un prin-
cipio usamos la sulfoguanidina en las dosis clasicas, con la cual obtuvimos
solo fracasos, ya que esta droga se debe usar en dosis considerables, las
que no son bien toleradas en nifios con intensos vémitos; por otra parte en
contraposicién a la alta concentracién alcanzada por la droga en el in-
testino, sus concentraciones en la sangre y en la orina son muy bajas,
por lo cual a nuestro juicio no es una medicacion apta para combatir un
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sindrome toxiinfeccioso generalizado, lo cual nos hizo desistir de su em-
pleo, y sélo seguimos usando el sulfatiazol que se manifesté muy activo
en el tratamiento de estos sindromes, la medicacién fué bien tolerada,
atin en nifios con intensos vomitos y graves perturbaciones nutritivas.

Dosificacion del sulfatiazol—Lo usamos en dosis de 0.20 gr. por
kilo de peso diario (en dosis fraccionadas cada 4 horas), durante 48 - 60
horas y luego se la disminuye a 0.10 y 0.05 gr. por kilo de peso en 24
horas. En algunos casos dimos una dosis inicial correspondiente a la mi-
tad de la dosis de 24 horas. En otros casos de menor gravedad emplea-
mos dosis mas pequedas. Por término medio la duracién de la cura fué
de 8- 10 dias. En general la medicacién fué bien tolerada, sélo en un
caso hubo toxidermia de tipo morbiliforme y en otro inyeccion conjun-
tival con enrojecimiento de la mucosa bucal, especialmente de la lengua.
En un caso hubo accesos de cianosis con dosis de 0.25 gr. por kilo de
peso; todas estas manifestaciones desaparecian con la disminucion de la
droga.

Otra manifestacién que observamos con relativa frecuencia fué la
granulocitopenia, la que mejoraba con transfusiones de sangre o espon-
thAneamente una vez terminada la quimioterapia.

En muchos casos usamos la dieta hidrica y en otros prescindimos de
ella y como tratamiento coadyuvante usamos transfusiones de sangre en
dosis de 10 gr. por kilo de peso. La realimentacién se hizo con leche hu-
mana descremada o eledén al 10 % con 5 % de dextromaltosa, par-
tiendo casi siempre de cantidades tales como 5 gr. por kilo de peso, pa-
ra llegar rapidamente a 100 - 150 gr. por kilo de peso. El cambio a ali-
mentacién completa a base de leche de vaca en la mayoria de los casos
tratados se hizo en forma rapida. La hidratacién se hizo preferentemente
por via oral, y por via parenteral con hipodermoclisis de suero glucosado
al 47 Y, o al 5 %, asociado al Ringer, a lo sumo durante 2 a 3 dias. En
casos de vémito pertinaz se usé luminal sodico.

RESULTADOS OBTENIDOS

Hemos tratado 30 casos de toxiinfeccion consecutivos a enterocolitis
o dispepsias infecciosas de evolucién prolongada; en su mayoria los pa-
cientes eran menores de un afio y algunos menores de 6 meses. El estado
nutritivo de nuestros pacientes era muy deficiente; casi todos mostraban
una piuria concomitante (con tumefaccién de los rifiones). Los examenes
bacteriologicos de las deposiciones, salvo en uno en que se encontrd el
bacilo de Flexner y en otro el Proteus vulgaris, fueron todos negativos.

En dos casos al ingreso al Hospital se usé durante 24 y 36 horas,
respectivamente, sulfaguanidina, medicacién que resulté ineficaz y que
fué sustituida por sulfatiazol, droga con la que se obtuvo buen éxito.

En 8 casos, al ingreso al hospital, entre las primeras 24 horas a 9
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dias se us6 D. H., alimentacién curativa y transfusiones de sangre sin
obtener mejoria clinica definitiva, la que se alcanza en forma espectacu-
lar una vez instituida la quimioterapia.

En la serie de casos de toxiinfeccién tratados con sulfatiazol, la tem-
peratura se modifica a las primeras 24 a 48 horas y se normaliza por
término medio a las 52 horas. El sensorio se despeja a las 24 - 48 horas.
El esclerema disminuye entre el segundo y sexto dia y desaparece por tér-
mino medio a los 4-6 dias. Las deposiciones disminuyen en ntmero, se
hacen mas consistentes, a veces desaparece el mucus, pus y sangre a las
48 horas y se normalizan definitivamente por término medio a los 4 - 8
dias. En algunos casos se produjo estitiquez a las 24-48 horas de quimio-
terapia. Junto con la normalizacién de las deposiciones, desaparece el
reflejo gastrocolico y el tenesmo (cuando existen), sin haber recurrido
nunca a antiespasmédicos.

En los casos en que existia piuria, éste mejoré al término de la cura
con sulfatiazol, salvo en algunos pocos casos en que persistié debido a que
la droga fué usada en dosis insuficientes y la cura fué demasiado corta,
por lo cual hubo necesidad de repetirla.

Junto con el descenso de la temperatura, la mejoria del sensorio, la
desaparicion del esclerema y la normalizacién de las deposiciones, obser-
vamos la desaparicion paulatina de la deshidratacién, el aumento del ape-
tito, lo que se tradujo en un aumento de la tolerancia alimenticia, que
se demuestra graficamente por el ascenso de la curva de peso, la que en
algunos casos experimenta un alza a partir de las primeras 24 - 48 horas y
en otros casos lo hace mas tardiamente (3° al 4° dia) ; hay que hacer pre-
sente que en aquellos casos en que existia una distrofia carencial con ede-
ma, en los primeros dias hubo un descenso del peso, aunque no muy con-
siderable y de caracter transitorio.

La mejoria de todos los factores enunciados anteriormente es lo que
llamamos “mejoria clinica”, la que se produce en un término medio de
4 -5 dias.

Hay que hacer presente que la mejoria observada con la quimiotera-
pia no guarda relacién con los dias de enfermedad antes del tratamiento,
sino mas bien con las complicaciones y las dosis de droga empleadas. En
aquellos casos en que el aumento de peso fué discreto, ello se debié a que
el sulfatiazol se instituyé tardiamente, o las dosis fueron pequefias o la
cura fué muy corta, o bien el cambio a alimentacién completa se hizo
tardiamente.

Debemos decir dos palabras sobre aquellos casos que al ingreso al
Servicio fueron tratades segtin las normas clasicas, si bien es cierto que
en ellos se despejaba el sensorio, en cambio persistian la fiebre, la deshi-
drataci6n, el esclerema y la diarrea; ademas el peso descendia o perma-
necia estacionario y la piuria no se modificaba, lo mismo puede decirse
de la tolerancia alimenticia.
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En resumen diremos que el sulfatiazol en nuestros casos de toxiinfec-
cién nos ha proporcionado una rapida mejoria clinica, incluso el restable-
cimiento o normalizacién del metabolismo acuoso; y nos ha permitido
prescribir precozmente una alimentacién completa.

Resumen

El Sulfatiazol constituye un aporte valioso en el tratamiento de la toxi-
infeccién grave del lactante.

La dosis mas apropiada de sulfatiazol es la de 0.20 gr. por kilo de peso
en 24 horas, disminuyéndola a 0.10 y 0.05 gr., segin la evolucién del cua-
dro toxiinfeccioso. La cura no debe durar mas alla de 8 - 10 dias.

Que la accién del Sulfatiazol en la toxiinfeccién al mejorar eficazmen-
te la deshidratacién y aumentar la tolerancia alimenticia, demuestra que los
trastornos del metabolismo acuoso y general son la consecuencia de la in-
feccion.

La mortalidad en los 30 casos de toxiinfeccién tratados fué cero, siendo
ella en afios anteriores de 60 - 80 %, en que se usaba otros métodos de tra-
tamiento.



LA TRANSFUSION SANGUINEA EN LA MEDULA OSEA

NUESTRA EXPERIENCIA EN PEDIATRIA

POR LOS DREs.
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Ayudante de la Citedra Extraordinaria de Pediatria del Prof. Cienfuegos
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NICOLAS VAN DIEST MELLA

Exinterno del Servicio de Transfusiones del Hosp. Manuel Arriaran

Mientras se practicaban algunas experiencias sobre transplantacion
de médula 6sea en animales, con el objeto de encontrar un medio que
permitiera sustituir, en las anemias por aplasia medular, este importanti-
simo 6rgano hematopoyético, fué posible observar que las sustancias in-
troducidas en el canal medular eran rapidamente absorbidas, aparente-
mente sin modificacién, pasando al torrente general, ya que no era po-
sible encontrarlas en los musculos ni en el tejido al punto de inoculacién.

Este descubrimiento, acompanado de otras experiencias, demostr6
una relaciéon anatémica entre los vasos de la médula y de la circula-
cion general, circunstancia que fué aprovechada por L. Tocantins y F.
O’Neill, quienes a fines de 1941 nos refieren, entre otras, 7 transfusiones
sanguineas practicadas en nifios menores de dos afios siguiendo esta via,
que podriamos llamar intraésea. Posteriormente a esta comunicacion de
los médicos norteamericanos, no hemos sabido de otra.

Nuestra labor cotidiana en el Hospital Manuel Arriardn, de Santiago
de Chile, nos ha permitido recoger cierta experiencia en esta técnica no-
vedosa de la transfusién sanguinea y es el producto de esta experiencia
el que relatamos en este trabajo, en la forma més concisa, clara que nos
ha sido posible, dejando de mano todo aquello que represente un valor
especial o que pudiera perjudicar la claridad de la exposicion.

En el desarrollo de este trabajo, nos hemos atenido a la siguiente
pauta:

A) Medicién en cadaveres de nifios de diferentes edades de los nu-
cleos medulares del esternén.

B) Estudio “in vivo” de la velocidad de pasaje del liquido intrame-
dular a la circulacién general.
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C) Transfusién de sangre y de plasma siguiendo esta via.
D) Estudio radiolégico de los huesos puncionados.

E) Comentario general.

F) Conclusiones.

Como preambulo, creemos de utilidad hacer un breve recuerdo de la
estructura de la médula osea.

Siguiendo la descripcién de los textos, la médula 6sea esta constituida
por un estroma y una red vascular. El estroma esta formado por un reticu-
lo celular y fibrillar, resto de tejido mesenquimatico, y por tanto, de
gran capacidad evolutiva.

La red vascular estd formada por los vasos peri6sticos y por la arte-
ria nutricia, que ramificandose forma un sistema cerrado. Esta arteria se
divide en dos ramas que siguen un curso de direccién totalmente opuesta
y que van emitiendo colaterales paralelas entre si; estas colaterales dan
origen a capilares que se dirigen hacia la periferia y que posteriormente
se doblan en forma de asa y volviendo al centro, desembocan en las venas
que acompaiian a la arteria. La constitucion histolégica de estos capilares
es distinta de la de los capilares del resto del organismo; estan formados
por una capa de células endoteliales reforzada por una red de fibras de
reticulina. Entre estos capilares, llamados capilares sinusoides, existen
otras formaciones mas pequeiias, los capilares intersinusoides, que dan ori-
gen a las células de la serie roja.

Esbozada asi la estructura de la zona donde se va realizar la entrada
de liquido inyectado a la circulacion general, pasaremos a dar cuenta de
nuestro trabajo conforme a la pauta ya dicha.

A) MEDICIONES DE LOS NUCLEOS MEDULARES DEL ESTERNON

Si practicamos un corte transversal del esternén, veremos que en
medio del bloque 6seo que forma este hueso, se destacan escalonados de
arriba hacia abajo, es decir, del mango a manubrio hasta el apéndice
xifoides, zonas de médula roja de distinto tamano, pero generalmente de
forma aproximadamente ctbica, que se van haciendo més pequefias mien-
tras mas se alejan de la orquilla esternal. Estos nucleos medulares, corres-
ponden, en el esternén, a la prolongacién de los espacios intercostales. Es
de importancia retener este detalle para los efectos de puncién.

En el Servicio de Anatomia Patolégica de nuestro hospital, practi-
camos la medicién de estos nicleos en 10 nifios cuya edad fluctuaba entre
2 y 7 afios.

Sus resultados son los siguientes:
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Medicion de los niicleos medulares del esternén

CASOS Bt T2l sl s el Js[o]uw
Edadsyames e . 2 m 11m. |11m.|13m. | 14 m. [16m.| 16 m. [ 17m.| 4a. | 7 a.
Sexo ............. F F F F M M F M M F
Pero o . 1685 |[4100 | 3620|4000 [ 4990 [4950| 3200 |4380|9 k.|16k.
Talla en cms. .. ... 45 67 59 71 68 70 70 67 83 | 109
Long. del esternén. 5,9 7 7 8 7 8 8 75 ( 85 | 11
Espesor del ester- |5 mm.| 6 7 8 8 8 6 8 7 9

nén (*) . ... LA 5 5 7 il 6 5 6 6.5 8
» 7 6 5 6 5 4 5 5 7

Niimero de nficleos
medulares ...... 3 4 4 4 3 & 3 1 4 4

1°. {4 mm.| 17 1
Longitud delos ) 2°. |3 ,, 11
nicleos medul. | 3°. [4 ,, 10

4°. | punto 9

20 18 19 15 20 22 20
15 8 13 8 13 18 17
10 15 10 18 20 10

}25 puntol 5 |punto| 10 15 9

-1 \O o W

(*) Las tres mediciones que figuran en cada hueso, corresponden al tercio superior,
medio e inferior.

Del estudio de este cuadro y para los efectos de nuestra experiencia,
podemos deducir que el nimero de nicleos fluctta entre tres y cuatro in-
dependientemente de la edad, del peso y del sexo. En lo que se refiere al
tamafio de dichos ntcleos, no pasan de 25 milimetros de longitud. El

mayor tamafio se encuentra en el nino de mas edad.

También practicamos mediciones de la médula de los huesos largos.
Por ellas, pudimos formarnos el concepto que ocupa la casi totalidad del
canal medular hasta una edad cercana a los cuatro afios.

B) ESTUDIO IN VIVO DE LA VELOCIDAD DE PASAJE LIQUIDO
INTRAMEDULAR A LA CIRCULACION GENERAL

Si tenemos presente lo que acabamos de decir respecto al tamafio de
los nticleos medulares del esternén, llama de inmediato la atencién el he-
cho que en tan pequefio espacio se pueda introducir en breve tiempo, un
volumen de liquido apreciable. El mecanismo intimo de pasaje del liquido
de la médula a la circulacién general, no podemos detallarlo por falta
de conocimientos; nos limitamos en este punto, sélo a sefialar que existe
un hecho contradictorio cual es la descripcién de los textos dando el sis-
tema de la arteria nutricia como un sistema cerrado y la rapidez y facilidad
conque se hace aparecer en la circulacién general una sustancia introdu-



— 122 —

cida en la médula ésea. La nocién de tal rapidez y facilidad, la hemos te-
nido nosotros mediante las siguientes experiencias originales.

A.—Fn un nifio de 7 afios de edad y de 18 kilos de peso, (Historia Cli-
nica N° 47.697), inyectamos en el manubrio del esternon, 10 c.c. de rojo
de tripan al 0.8 % de concentracién, en 5 minutos. Nos da una velocidad
media de inyeccién de 2 c.c. por minuto.

De una de las venas del pliegue del codo izquierdo, procedimos a extraer
muestras de sangre en forma periédica. La primera, en el aumento mismo
en que se comenzé la inyeccién del colorante. La segunda, entre los 60 vy
75 segundos siguientes. La tercera, a los dos minutos; la cuarta, a los tres
minutos y la quinta, a los 5 minutos.

Dejando sedimentar esta sangre hecha incoagulable mediante la adicion
de citrato de sodio al 3.8 %, observamos que en la segunda muestra, es de-
cir, en aquella extraida entre los 60 y 75 segundos de comenzada la inyec-
cién por via intra ésea, el colorante vital, el rojo de tripin, es macroscopi-
camente visible en el plasma.

Si recordamos que la velocidad de inyeccién fué de 2 c.c. por minuto,
concluiremos que en el caso de nuestra experiencia, han bastado dos cen-
timetros cubicos inyectados en la médula 6sea del esternén para que se ob-
tenga paso a la circulacién general.

Esta experiencia relatada, encuentra su franca corroboracién, en la
siguiente:

B._En el extremo superior de la tibia de un nino de 6 anos, (Historia
Clinica N° 47.257), inyectamos 2 c.c. de “yodono”, sustancia radio opaca
fabricada por el Instituto Médico Técnico Sanitas, de Santiago de Chile.
Tomamos a continuacién dos radiografias: una en el momento mismo de

Rad. N° 35201 Rad. 35202

Radiografias que muestran el contraste de los vasos sanguineos dados por el “Yodono",
inyectado a través de la médula Gsea



iniciar la inyeccién y la otra al completar un centimetro cdbico de sustan-
cia inyectada.

En ambas placas radiograficas, se puede apreciar netamente el contras-
te dado por la sustancia ra-
dio opaca al salir a la circu-
lacién general. (Radiografias
Nos. 35201 y 35202) .

En el extremo inferior
del fémur de este mismo nifio
inyectamos 8 c.c. de la mis-
ma sustancia radio opaca ya
aludida y radiografiamos el
miembro a los 45 y 65 segun-
dos de terminada la inyec-
cién. Las placas no acusan
contraste provocado por la
sustancia, en los vasos sangui-
neos ni en los tejidos.

De lo consignado en las
lineas anteriores, creemos que
podemos deducir que el pa- Rad. N° 35199 Rad. N° 35200
saje de una sustancia inyec- . gt Catoral
tada en Ja médula 6ocn 2 la  Rediomefiss tomadas 19,7 60" dopucs de I
circulacion se hace general en sencia del medio opaco
forma instantanea y total.

Con el resultado de estas experiencias, procedimos a practicar siguien-
do esta via, transfusiones de sangre, sangre concentrada y plasma, en ni-
fios de diferentes edades, de ambos sexos y de variados diagnosticos.

Para la practica de estas transfusiones, no estuvimos sujetos a las in-
dicaciones precisas de esta modalidad de técnica, como se podra apre-
ciar posteriormente, sino que procedimos a efectuarla teniendo en cuenta
s6lo la indicacién terapéutica de transfusion.

C) TECNICA DE LA TRANSFUSION POR VIA INTRAOSEA

Difiere esta técnica de la técnica corriente de nuestro Servicio, sélo
en la puncién 6sea, y es preponderantemente a esta maniobra a que nos
referiremos en este capitulo. Omitimos en la descripcién, algunos deta-
lles que se relacionan con la técnica general de la transfusion sanguinea
en Pediatria y que damos por conocidos.

Montado el sistema transfusor que se va a usar, puede ser cualquiera,
se procede a puncionar el hueso que se haya elegido, con un trocar de
modelo corriente para tomar muestra para mielograma.

Del trécar—Se compone del trécar propiamente tal, de bisel corto, y
de un mandril cuyo deslizamiento se haga con facilidad. En un extremo del
trécar, va adaptado un protector de forma semicircular, que al mismo tiem-
po que sirve de punto de apoyo, gradiia, meciante su desplazamiento por un

-
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tornillo de paso fino, la profundidad que se quiere alcanzar con la puncién,
profundidad que depende del hueso que se va a puncionar.

Del hueso—Puede usarse el esternén a nivel de sus diferentes nticleos
medulares, preferentemente
los superiores porque son mas
grandes; el fémur en su extre-
mo distal; la tibia en su extre-
mo proximal. Podria tentarse
la puncién en los extremos de
la clavicula, pero no es reco-
mendable por su pequefo ta-
marfio.

De la puncién.— Es el
momento mas importante y
mas delicado de esta técnica.

Previo aseo de la piel con
alcohol yodo, se hace la anes-
tesia local mediante una pe-

Desarmado Tréocar Armado quefia papula de Novocaina

al 162 %.

Con el trécar firmemente tomado con la mano derecha y apoyados los
dedos indice y pulgar en el protector (en la misma forma que se toma un
atornillador) se hace la puncién en el esternén en angulo recto con el hueso;
en la tibia o fémur, en 4ngulo agudo sobre el eje del miembro y con el ex-
tremo cruento del instrumento huyendo del cartilago de conjugacién. Al
efectuar la puncién se experimenta, en primer lugar, la resistencia elastica que
opone la piel y grasa subcutdnea. Luego esta resistencia toma otro caracter
al penetrar el trécar en tejido 6seo; al mismo tiempo que €s mayor,
se aprecia la sensacién de crujido hasta que bruscamente el instrumento
cae en el vacio, “da un salto”, que es perfectamente notorio en casi
todos los casos. Es el momento en que estamos en plena cavidad me-
dular. Conseguido este objetivo, retiramos el mandril y adaptamos una je-
ringa corriente con la que aspiramos suavemente hasta extraer sangre con
grumos de grasa; es médula. Esta operacién produce en el paciente una vaga
molestia que algunos nifios catalogan de dolor. Esta maniobra es absoluta-
mente necesaria; sera ella la tinica certeza de estar en la cavidad medular.
Sélo entonces procederemos a conectar el sistema transfusor con el trécar e
inyectaremos més o menos lentamente segin nos permita nuestra experiencia.

La inyeccién debe ser lenta, por dos razones: primero, para no produ-
cir dolor, y segundo, para no arrastrar hacia la circulacién general, canti-
dades de grasas que pudieran ocasionar trastornos.

Terminada la transfusién, se retira el trocar mediante un movimien-
to rapido y se mantiene un algodén humedecido en alcohol en el sitio de
la puncién. Es recomendable hacer una pequefia pincelacién con yodo y
no colocar sobre dicho punto ni apésito ni colodion. Normalmente se for-
ma en ese sitio una pequefia costra que se desprende espontaneamente.



v

— 125 —

OBSERVACIONES CLINICAS

Nuestra experiencia se basa, como lo dijimos en lineas anteriores, en
50 transfusiones practicadas en 33 nifios hospitalizados en el Hospital
Manuel Arriaran, de Santiago de Chile.

Consideramos por separado, los diferentes factores dignos de tomar-
se en cuenta, segin nuestro modo de ver el problema.

Sexo.—35 transfusiones en hombres y 15 en mujercitas. No hay
anotaciones de importancia que marcar. Creemos que el sexo es indi-
ferente. '

Edad.—Las edades limites que hemos recogido, son: 4 meses y 13
afios. Mientras el lactante pequefio es relativamente paciente y permite
trabajar con mayor tranquilidad, el nifio mayor, es reacio y requiere es-
fuerzo, y a veces violencia, para convencerlo. Si se consigue mantenerlo
tranquilo, la maniobra de puncionarlo es facil.

Peso.—La tnica relacién que puede tener el peso con esta técnica
para transfundir, es que a mayor peso, hay que darle mayor profundidad
al trécar. Sin embargo, nuestra experiencia no nos ha mostrado que sea
el peso un factor que dificulte la técnica.

Sitio de puncion.—Tres son los sitios de eleccién y los hemos usado
en la siguiente proporcién:

TR 0L0I0L i o SO 32 veces
IDETTIRSIR | o sl il S L S S 11 veces
T ST R e v o I U A 10 veces

En términos generales, podemos decir que son facilmente accesibles
al trécar. En particular, son mas faciles de fijar el fémur y la tibia, pero
presentan mayor resistencia a la entrada del trocar. En cambio el esternén,
cuyos nucleos estan cubiertos por una delgada capa 6sea, permiten la en-
trada del trocar sin hacer gran oposicion. Por lo que hemos visto, debe
cuidarse en los lactantes pequefios y distréficos, no ejercer gran presion
en el momento de puncionar porque podria producirse dafios, como por
ejemplo la fractura costal.

Cantidad —La cantidad esta en intima relacién con el peso del nifio.
No esta influenciada por el sitio de puncién. Pero esta ligada al factor que
consideraremos enseguida.

Velocidad de inyeccion—Hemos inyectado en diferentes velocidades
siguiendo una escala que va desde 2 c.c. por minuto hasta 20 c.c. por mi-
nuto. No hemos observado en el caso extremo otra alteracién que dolor,
signo que en ningin momento debe desatenderse y que nos obligara a
moderar la rapidez porque en algunos casos lo hemos visto tomar cierta
intensidad recalcando, si, el hecho que se trataba de nifios poco ddciles.
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‘ | T | i 40 | Fémur izq. | 4 10 cc.| 1 |Falleci6

41783 | C. S. M. | 4 meses Fem. 4.180 | Toxicosis | Sangre cit. | Fé izq . R R
41784 |F. R. L.| 1 a 3 meses | Masc. 5.000 | Atrofia Plasma 60 Femur izq. 2 6,6 c.c. ; Alta, el
41784 | F. R. L.‘ 1 a 3 meses = Masc. 5.000 | Atrofia Plasma 60 Ft;mur der. o > WEL " Shpo e
41784 |F. R. L.| 1 a 3 meses | Masc. 5.000 | Atrofia Plasma 80 , F(;rr_nur izq. L . c.c. i Alta, o=
41784 |F. R. L.| 1 a 3 meses | Masc. 5.000 | Atrofia Plasma 120 ‘ Tibia fler. ol c‘c. i Alta’ i
41784 |F. R. L.| 1 a 3 meses | Masc. 5.000 | Atrofia Plasma 60 | Esterntfn £ i c.c' i Alta, .o
41784 |F. R. L.| 1 a 3 meses | Masc. 5.000 | Atrofia gangre cit. gg \ gztz:sgz | : ’ s
49959 |A. M. | 4 afios Masc. | 13.000 | Adenitis mecent.“ angre Ccit. o A 25: e % ﬁ{:a, pg};ﬁ}-
49959 | A. M. 4 afios Masc. | 13.000 | Adenitis mecent.% Sangre cit. 50 | T}bla izq. }23’ 1(2) g(cz} i Alt:’ Is)ano.
44808 [L. R. O.| 9 meses | Masc. 5.700 | Toxicosis | Plasma 80 | Fémur izq. | - ol T Sond
44241 | V.M. M. | 1 afio 4 m. | Fem. 6.580 | Sarampién Sangre cit. 70 | Fé’mur izq. i -C. | il lbead P olicl.
44241 |V.M.M.| 1 afio 4 m. | Fem. 6.580 | Pénfigo Sangre cit. 60 ; Fémur der. | 46-’ o 22. i Alta, o bolicl
44241 V.M. M. | | afio 4 m. | Fem. 6.580 | Estomatitis | Sangre cit. | 60 | Tibia izq. } o e e o e e
44241 | V.M. M.| 1 afio 4 m.  Fem. | 5.580  Distrofia | sanere it (R0 ) Mbisplad; B % i C-c~| ol i e
44241 | V.M. M.| 1 afio 4 m.  Fem. 5.580 | Distrofia | Sangre cit. 60 | Estern'on e i . ‘ { Alta, sane Doiiel}
44241 | V.M. M.| 1 afio 4 m. | Fem. 5.580 | Distrofia | Sangre cit. 65 ‘Esgernon ‘ o 4 22 i e
45151 |R. L. G.| 2 afios 6 m. | Masc. 6.450 | Distrofia | Sangre cit. 60 \ Femur,der. 2 g e
45151 |R. L. G.| 2 afios 6 m. | Masc. 6.450 ‘Distrofia Sangre cit. 50 Es’ternon ‘ i : ey e
43244 | V. T. M. | 1 afio 7 m. | Masc. 7.400 | Bronquitis Sangre cit. 60 | Fémur der. \ i i e
65550 | D. B. C.| 1 afio 5 m. | Masc. 6.000 @ Toxicosis Plasma 100 | Tl’bla der. i 7,5 C.c.‘ i SRy
65550 | D. B. C.| 1 afio 5 m. | Masc. 6.000 | Distrofia | Plasma 100 | Fémur der. | i L T
49978 | G. V. 5 meses Masc. 4.220 | Bronconeumonia | Plasma 100 “ Tibia 1zq. i 10, s 1 Alta’ pgei
49978 |G. V. | 5 meses | Masc. 4.220 | Bronconeumonia | Plasma 50 | Esterngn ‘ 5' . c.c. | 1 Alta’ s
49978 | G. V. 5 meses Masc. | 4.220 | Bronconeumonia | Plasma 100 | Esternén | 10° 0 C-C-‘ TR
34742 | P. D. M. | 8 afios Masc. | 21.000 | Linfogr. maligno | Gléb. rojos 100 | Esternén IO’ - :C-C. e
34742 | P. D. M. | 8 arfios Masc. | 21.000 | Linfogr. maligno Gléb. rojos 100 | Esternén ‘ l()’ 10 GiC: IS
44081 |B. B. L.| 1 afio 6 m. Masc. 5.000 | Distrofia Sangre cit. 110 | Esternén 11 | cic. ok
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61171 | C. R. 1 afio 6 m. Masc. 4.050 | Distrofia Sangre cit. 60 | Esternén | 3 20 c.(i.‘I 1 Alta, sano
61125 | F. R. 11 meses | Fem. 6.750 | Neumonia Sangre cit. 30  Esternén |- 3 10 cc.; 1 |Alta, sana
52280 | J. V. | 7 meses Fem. 5.600 | Toxicosis Sangre cit. 50 | Esternén 10" - 5 cc.| 2 |[Alta, sana
44118 |]. R. | 10 meses Masc. 4.300 @ Distrofia Sangre cit. 45 Eibia izq. .
: sternén 2 9 cc.| 1 |Alta, policl.
45998 | A. G. 1 afio 9 m. Masc. | 5.950 Distrofia Sangre cit. 60 Tibia izq. = 6 10 cc.| 1 | Alta, golicl.
45815 | J. A. 5 meses Fem. 2.310 | Atrofia Plasma 50 | Esternén 5 10 cc.| 1 |[Alta, policl.
46057 | J. C. 1 afio 7 m. Masc.| 6.100 Distrofia Plasma 60 = Esternén i 12 cc.| 1 |Alta, policl.
45116 | E. M. 6 meses Masc. 3.090 Distrofia Plasma 50 | Esternén 47 12 ccc.| 1 |Alta, sano
32155 |E. B. 11 meses Fem. 4.830 | Otitis Plasma 50 | Esternén 3’30” | 13 c.c.| 1 | Alta, sano
45865 | D. F. 10 afios Masc. | 22.000 Hodgkin Sangre cit. 60  Esternén 430" | 15 c.c.| 1 |I. Radium
46294 | L. C. 3 afios Masc. | 11.250 Quemadur. 2° g. | Plasma 80 = Esternén 5 16 c.c.!| 1 |[Urticaria, a su
‘ : casa
46290 | M. V. 2 afos Fem. 6.200 | Raquitismo Sangre cit. 60  Esternén a4 15 ce.| 1 |[Alta, sano
46299 | M. P. | 1 afio 2 m. Masc. 6.770 | Distrofia Sangre cit. 60 | Esternén D} 12 c.cc.| 1 | Alta, sano
46299 | M. P. 1 ano 2 m. Masc. 6.770 | Distrofia Sangre cit. 50 | Esternén 3 170 e ) Alta, sano
40777 L. A. 7 meses Masc. 5.780 | Otitis Sangre cit. 50  Esternén 31 7 =c.es o Alta, sano
45748 | M. S. 3 meses Fem. 3.450 | Distrofia Sangre cit. 40 | Tibia izq. | 4 10 c.c.| 1 |Alta, policl
5332 | M. C. 13 afios Masc. | 30.000 | Schonlein H. Sangre cit. 60  Esternén 10 6 cc. 1 |Absc. hospital
43257 | J. F. 12 anos Masc. | 31.000 Parpura Sangre cit. 120 = Esternén | 10 12 cc.| 1 |Fallecié
1305 |B. B. 3 afos Fem. 5.820 | Atrofia Sangre cit. 50 | Esternén b 10 cec.| 1 Hospital
40084 | A. N. 3 meses Fem. 2.650  Distrofia Sangre cit. 30 | Esternén 2 15 c.c. 1 |Fallecié broncon.
45788 'H. D. 1 ano 7 m. Masc. 8.570 ' Neumonia Sangre cit. 70 | Esternén | 4 17 fc.e. [N Alta, sano
43820 | H. J. 6 meses Masc. 3.300 | Distrofia Sangre cit. 50 Fémur der. | 7° 7 cc.| 1 |Alta, sano
43820 | H. J. | 6 meses Masc. 3.300 | Distrofia Sangre cit. 60  Esternén {15 12 Nc.caf -l Alta, sano
39928 | M. R. 10 meses Masc. 3.800 | Bronconeumonia = Sangre cit. 30 | Tibia der. y| 5 6 cc.; 2 |No sali6 sangre
| esternon medular.
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De més estd anotar que la velocidad serd menor mientras menos
edad tenga el nifio y mientras mayor sea la cantidad que se desea trans-
fundir.

Sustancia inyectada—Hemos transfundido:

EVEATIIEY o B D i o L S A S5 G i 16 veces
Sanprestotal ..o S s 32 veces
Sangre concentrada .................... 2 veces

Hemos podido apreciar que, mecanicamente, es mas facil inyectar
plasma que sangre total y que sangre concentrada. Nos parece logico que
suceda asi ya que se trata de liquidos de diferente viscosidad.

Nimero de punciones—Hemos practicado en un mismo sitio, re-
petidas punciones, con 48 horas o mas de intervalo. No hemos observado
inconvenientes, pero nos parece prudente mudar de sitio de puncién cada
vez para evitar alteraciones Oseas, que como veremos oportunamente,
pueden producirse.

Generalmente hemos caido en la cavidad medular en la primera ten-
tativa. Casos ha habido en que hemos fracasado y la razén ha sido la
que motiva gran parte de todos los fracasos: la falta de examen. Por
exceso de confianza no hemos tenido la precaucién de examinar con de-
tenimiento el punto elegido.

Reacciones post transfusionales—No hemos observado reacciones
post transfusionales de importancia. En algunas oportunidades minimas se
ha podido apreciar alza febril hasta de medio grado.

En un caso de un enfermito de tres afios, con quemaduras intensas,
en que se hizo plasma. Se produjo a los 10 minutos de terminada la
transfusién, una urticaria generalizada que cur6 rapidamente con los tra-
tamientos rutinarios.

D) ESTUDIO RADIOGRAFICO DE LOS HUF:SOS PUNCIONADOS

Hemos practicado el control radiografico de todos los huesos pun-
cionados y segln sus caracteristicas que presentan, son posible de dividir
en dos grupos claros.

Primer grupo.—Aquellas radiografias que no muestran lesiones, cu-
yo tipo es la radiografia N° 35.103. :

Segundo grupo—Aquellas radiografias que presentan alteraciones.
Como se puede apreciar en la radiografia N° 35.091, la lesién consiste
en la pérdida de la arquitectura trabecular a nivel del punto de entrada del
trécar. Es una lesién de pequefia intensidad que se hace presente en aque-
llas placas tomadas en los dias siguientes a la puncién. Creemos que este
trastorno es reparable a medida que el tiempo pasa y nos asiste tal con-
vencimiento al considerar que las radiografias que hemos catalogado co-
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mo del primer grupo son precisamente aquellas tomadas en plazos que
van mas alld de los 20 dias de practicada la puncién ésea.
No hemos observado lesiones de osteitis u osteocondritis.

Rad. N* 35.103 Rad. N* 35.091
Radiografia no muestra lesiones Radiografia que demuestra pequefia zona
(Dr. Valenzuela) de destruccién de trabéculas éseas

(Dr. Valenzuela)

Nos creemos autorizados para afirmar que la puncién del hueso no

deja secuelas, o que si las deja, estas escapan al control de la placa radio-
grafica corriente.

E) COMENTARIO GENERAL

El estudio de los nicleos medulares, de la velocidad de pasaje de li-
quidos del niicleo medular a la circulacién general, el estudio radiografico
de los huesos puncionados, la tolerancia y la facilidad de la técnica, nos au-
torizan para afirmar que la mielotransfusién, es decir, la transfusién de
liquidos a través de la médula ésea, es un procedimiento perfectamente
factible en cualquier centro hospitalario que cuente con las minimas co-
modidades.

Su uso rutinario, que se justificaria en otros paises, no lo esta en el
nuestro, Chile, donde la técnica de la transfusién sanguinea en Pediatria
usando las venas periféricas, ha llegado a ser una simplicidad. Sabemos
que en los diferentes hospitales de nifios de Santiago, una transfusién en
un pequefio enfermito no es problema alguno, asi fuese el nifio muy pe-
quenio o de muy escaso desarrollo venoso.

Sin embargo, en el supuesto caso que esta transfusion no pudiera,
por razones especialisimas, efectuarse en las venas periféricas, se puede y
se debe tentar por via 6sea.
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CONCLUSIONES

1° La via intradsea para la transfusin de sangre o de plasma, es
perfectamente utilizable.

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

30 Permite la entrada de grandes cantidades de liquido.

4° TFstd indicada como un procedimiento de urgencia, heroico,
cuando por razones raras de observar en la practica diaria, no se puede
usar la via venosa periférica.

5?9 No reemplaza por ningin motivo a la via venosa periférica.



CONTRIBUCION AL ESTUDIO DEL ERITEMA NUDOSO

POR LOS

Dres. ALFREDO WIEDERHOLD, ALFONSO COSTA y ALBERTO GUZMAN

El presente trabajo lo emprendimos en el deseo de estudiar los dife-
rentes puntos de interés que encierra el eritema nudoso desde el punto de
vista de la Pediatria chilena. Hasta la fecha nos hemos atenido siempre
a la experiencia de autores extranjeros, especialmente los nérdicos, a la
cabeza de los cuales se encuentra A. Wallgren. En estos tltimos afios se
estudi6 con aféan todo lo referente a la patogenia de esta manifestacién
tuberculosa cuténea. Especialmente es ese capitulo el que mas nos inte-
reso para formarnos un criterio propio. No nos interesamos por estudiar
el eritema contusiforme en toda su amplitud clinica, porque ya es dema-
siado conocido por todos. Enfocamos nuestro estudio desde el punto de
vista de las condiciones etiolégicas del eritema nudoso con respecto a la
edad, al sexo y a la estacién del afio. También nos interes6 el estudio de
ciertos caracteres clinicos, como ser la localizacién. La radiologia toracica
en el eritema nudoso fué observada y aun fijada en la mayoria de los ca-
sos con radiografias pulmonares. Citamos también dos casos de eritema
nudoso con puerta de entrada extrapulmonar del bacilo de Koch por una
via poco conocida. Anotamos con detalle las reacciones tuberculinicas en
esta afeccion como asimismo la velocidad de sedimentacién.

Segtn Ernberg, el eritema nudoso es una reaccién anafilactica des-
encadenada por el foco tuberculoso bésico principal, una especie de au-
torreaccién de tuberculina. El Prof. Pfaundler en su clase decia que en la
infancia el eritema nudoso representaba un ‘“‘autopirquetizacién”. Esta
reaccién anafilactica sélo se representa con la infeccién tuberculosa en
individuos predispuestos a dicha reaccién. Se realizé la investigacién del
bacilo de Koch en la expectoracién recogida por lavado géstrico. Se hizo
casi exclusivamente la investigacién directa.

Especial interés dedicamos a investigar el bacilo de Koch en los
nodulos cutaneos por medio de la inoculacién experimental y el examen
directo al microscopio de las lesiones nodulares. El estudio morfolgico de
los n6dulos nos detuvo algtin tiempo con el objeto de saber cual de los
conceptos al respecto es el mas ajustado a la realidad, si es una lesi6n
inflamatoria banal' 0 una inflamacién especifica tuberculosa como al-
gunos sostienen.

A estos estudios ya realizados por muchos otros autores, agregamos
uno nuevo, que hasta ahora ningin autor habia realizado en el eritema
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nudoso. Nos referimos al examen histopatolégico y a la inoculacion ex-
perimental de las adenitis satélites del eritema nudoso. La razén por la
cual emprendimos esta investigacion la daremos en el trascurso de esta
exposicién. Por ultimo, baséndonos en la definicién clinica del eritema
nudoso que lo consideran como una autorreacci6n de tuberculina del
organismo infantil, nos interes6 vivamente hacer una comparacion mor-
folégica de la histopatologia del eritema nudoso y de la reaccién de
Mantoux.

Antes de entrar en materia, consideramos nuestro deber agradecer
al colega Pedro Grove, quien tuvo la gentileza de efectuar mas de 64
biopsias en el transcurso de este trabajo, por lo cual se hace participe de
estos estudios realizados. También vayan nuestros agradecimientos a los
diferentes colegas que nos facilitaron nuestra labor en los diferentes
enfermos a su cargo durante estos tres Gltimos anos.

Segtin Wallgren, desde el punto de vista anatémico el nédulo erite-
matoso no esta constituido por tejido especificamente tuberculoso. Es en
cambio, el tipo del proceso inflamatorio agudo no especifico. Ningun
cuadro histolégico ha podido hallarse para probar el origen tuberculoso.
Desde el punto de vista bacterioldgico no se puede demostrar que el
nédudo sea producto de la actividad local del bacilo tuberculoso, en el
sitio mismo en que el nédulo se produce. En todos los exdmenes hechos
en tal sentido en los paises escandinavos (Ernberg, Rotnes, Wallgren ), no
ha sido posible demostrar la presencia del bacilo por baciloscopia directa
ni por inoculacién al conejillo de Indias. Algunas pocas comunicaciones
sobre el hallazgo del bacilo se han presentado en Francia (Debré, Saenz,
Broca y Bernard), en la Argentina (Cibils Aguirre y Arenas), y en
Polonia (Lewcowicz). Aunque estos hallazgos pueden considerarse como
concluyentes, el bacilo puede haber sido aportado por mezcla con sangre
conteniendo bacilos (bacilemia durante el periodo primario) y no indican
necesariamente que las alteraciones anatémicas hayan sido producidas
por la directa accién focal del virus. Los autores que han publicado casos
positivos no han podido evidenciar el bacilo, sino en la minoria de los
casos. Desde el punto de vista clinico, la aparicién stbita de la erupcion,
su brusca desaparicion y la répida transformacién morfolégica de los
nédulos es incompatible con un proceso realmente tuberculoso.

Debré, Saenz y sus colaboradores, sostienen que en el eritema nudoso
la alergia juega un rol indiscutible en su produccién. Pero ellos creen
firmemente que la presencia del bacilo de Koch in situ es necesaria para
la produccién de la lesion, por més efimera y curable que ella sea. Ellos
piensan que el fenémeno fundamental es una infeccion tuberculosa de
una especial benignidad, alcanzando en un momento dado en condi-
ciones bien particulares ciertas zonas de la piel. Para ellos el eritema
nudoso es una tuberculosis cutdnea paucibacilar no folicular, efimera y
esencialmente expresion de la invasion bacilar.
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Nuestro trabajo se basa en los mismos métodos seguidos por esos
autores menos el estudio bacteriolégico de la sangre para investigar en
ella la presencia del bacilo de Koch. Hemos realizado el estudio de las
reacciones tuberculinicas, el examen radiolégico, el estudio histolégico de
los nédulos y el estudio bacteriologico de los nédulos y de la expecto-
raci6n. Consideramos innecesario el estudio bacteriolégico de la sangre
por el método de Loewenstein por cuanto es un procedimiento muy discu-
tido y ya dejado a un lado hoy dia. Debré y colaboradores recurrieron a la
inoculacion experimental de la sangre, obteniendo 5 resultados positivos
sobre 35 casos. El nédulo se extraia por biopsia y ese trozo de piel se
dividia por la mitad. Una mitad se enviaba para inoculacién experi-
mental y la otra mitad para el estudio histopatolégico. La inoculacién
experimental se hacia previo tratamiento del trozo de nédulo por el
método de Saenz.

CONDICIONES ETIOLOGICAS DE LA APARICION DEL ERITEMA NUDOSO

Condiciones generales de la aparicién de la enfermedad.

Epap.—Debré, Saenz y colaboradores estudiaron 40 casos de eri-
tema nudoso en nifios menores de 15 afos.

El mas joven de sus enfermos tenfa 2 afios y el de mayor edad
14 y medio afios. Segin la edad de los casos, se repartian en la siguiente
forma:

TDJE 1L 1 Vo (01 e I 5 casos
O e T e 20 ,
illt) o G 58

5y i ol S R R (s

Proporciones semejantes han descripto Comby, Lewin, Wallgren
y Morquio, dando la mayor frecuencia alrededor del octavo aiio. Por
nuestra parte, estudiamos 31 casos. No pudimos recoger un mayor nu-
mero de casos, porque nuestra clientela hospitalaria recurre frecuente-
mente del médico cuando la enfermedad ya estd avanzada. Asi en
nuestro caso tuvimos que prescindir del estudio de varios enfermitos en
los cuales el eritema nudoso casi ya habia evolucionado. No eran apro-
piados para nuestro estudio, porque nuestro deseo era observar esta lesién
en pleno periodo evolutivo.

El enfermo més joven tenia 2 afios 8 meses y el de mayor edad
14 anos. Segin la edad de nuestros pacientes, se repartian de la siguiente
“forma:

) I o R e T S S et i o B o e i s s 3 casos
Ol () e SR e S . I
S L) e e R I . o e o e L 4 o o 16 ,,

Es decir, en proporcién nuestros enfermitos eran de mayor edad.
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Las diferentes edades estaban representadas en la siguiente forma:
Edad 2 afios 8 ms. 5 8 <) 10 11 12 13 14
Casos 1 2 4. 2 6 5 7 3 1

ERITEMA NUDOSO

El Prof. Radl Cibils Aguirre present6 al Congreso Internacional de
Pediatria en Roma en 1937 un trabajo en que da a conocer sus inves-
tigaciones sobre la naturaleza tuberculosa del eritema nudoso.

Sus trabajos los realizé en colaboracién del Dr. Andrés Arena y del
Dr. Alfredo Sordelli que realizaron la investigacion bacteriol6gica y del
anatomopatélogo Dr. Brachetto Brian, quien realizé los estudios histo-
légicos. En 1931, Cibils Aguirre con Arena hicieron la primera demos-
tracién del bacilo de Koch en el nédulo por el método de las reinocula-
ciones. En 1933 Saenz, Chevalier, Levy-Bruhl y Costil tuberculizaron el
cuy con inyeccién de maceracién del nédulo eritematoso. Los estudios
posteriores de Debré confirmaron esos resultados. En 1932 Cibils Aguirre
present6 un trabajo en que se trat6 de demostrar la presencia de bacilo
de Koch en el nédulo en 13 casos estudiados, de los cuales 4 casos fueron
positivos.

Los 5 casos positivos que presenté en 1936 fueron publicados en
los “Archivos de Médicine des Enfants”. No se indica sobre cuantos casos
estudiados.

*

El resumen de este trabajo es el siguiente:

1? En la totalidad de los cinco casos se ha podido demostrar en el
nédulo del eritema nudoso la presencia de bacilo de Koch por el método
de las inoculaciones, reinoculaciones sucesivas y el cultivo correspondiente.

9 Ademés, en uno de esos casos la inoculacion intraganglionar del
cuy era positiva.

3¢ En otro de esos casos no solamente el cultivo directo de ese
nédulo ha sido positivo que todavia pudieron verificar en muchos cortes
del mismo nédulo la presencia del bacilo de Koch fijado en pleno tejido
enfermo.

Cibils Aguirre con sus colaboradores no encontraron los bacilos con
los caracteres tintoriales del bacilo de Koch en los nédulos en el lumen
de los vasos, sino en pleno tejido, fijados en él por asi decir. Si no se las
hubiese encontrado si no en los vasos, se podria discutir el valor de una
tal verificacién atribuyéndola tal vez a una fase bacilémica del proceso
o considerandolos como un virus de salida que los autores estiman de un
interés palpitante segin los recientes trabajos de Troissier y de Santis
Monaldi, de Mach y de Sergent.

Estos trabajos fueron presentados por Cibils Aguirre a diversas socie-

* dades cientificas en Uruguay, a la Sociedad de Pediatria: argentina, a la
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sociedad de Dermatologia argentina y también al Congreso Internacional
de Dermatologia de Budapest en 1935 y al Congreso Internacional de
Pediatria en Roma en 1937. Fueron publicadas estas observaciones tam-
bién en la “Presse Medicale”, en 1936.

Como se ve, en nuestras observaciones la mayor frecuencia del eri-
tema nudoso se presenté alrededor del 10° al 12° afio.

Er sexo.—Parece tener poca influencia en el nifio; asi Debré y.
sus colaboradores encontraron 19 hombres y 21 mujeres.

Por nuestra parte se estudiaron 31 casos: 16 hombres y 15 mujeres,
es decir, porcentajes sensiblemente iguales. En el adulto, como se sabe, el
eritema nudoso, afecta a las mujeres de preferencia 80 a 90 % y en el
trabajo de Debré la totalidad eran de sexo femenino.

El colega Dr. Calderén, anatomopatélogo del Hospital de tubercu-
losos de adultos “San José”, nos manifesté que durante los 9 afios que él
trabajaba en ese Servicio, ni los clinicos ni €l han podido encontrar mas
de 3 casos bien tipicos de eritema nudoso. Aun, éstos habian ofrecido sus
ciertas dudas sobre su especificidad tuberculosa. Esto estd de acuerdo con
el concepto ya antiguo de que el eritema nudoso es una enfermedad del
nino y del adulto joven.

EsTacion pEL aNo.—Ejerce una influencia importante sobre la apa-
rici6n del eritema nudoso la estacion del afio. Habria interés en saber si
esta influencia estacional se ejerce sobre el germen patégeno o sobre el
terreno que lo recibe. Segiin la expresion de Woringer, el eritema nudoso
es una enfermedad heli6foba. Ella es excepcional en el verano, en cambio,
se observa sobre todo al comienzo de la primavera y una recrudescencia
en otofo, segin Debré. En efecto, de sus 40 casos estudiados, 32 se obser-
van en el invierno y en la primavera, 7 en otofio y 1 solamente en el
verano.

Por nuestra parte, observamos de 31 casos 16 en la primavera, 13
en invierno, 1 caso en otono y 1 caso en el verano. Tenemos propor-
ciones sensiblemente iguales en otofio en que nuestra observacién no ocupa
tal recrudescencia. El detalle de la distribucién es el siguiente:

yj& y\r“ \VERANOI 1

es.. julio agosto septbre.  octubre novbre. dicbre. enero abril

Casos 5 6 2:3 7 3 3 1 1

El eritema nudoso es una afeccién que se presenta con preferencia
en invierno y primavera.

Es interesante notar que la aparicion del eritema nudoso coincide
con los mismos periodos del afio en que se absorben las poussées evolu-
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tivas de la tuberculosis pulmonar, las pleuresias serofibrinosas y las menin-
gitis tuberculosas.

En este afio pudimos apreciar un hecho interesante a este respecto.
En los meses de abril y mayo o sea, en otofio, tuvimos la ocasién de obser-
var varios casos de eritema nudoso (5 hasta ahora). Coincide esta apari-
cién de la tuberculosis con un aumento también de la meningitis tuber-
culosa en esta misma época. Atribuimos esta circunstancia al tiempo excep-
cionalmente caluroso del otofio de este afio. Se puede explicar este feno-
meno por la irradiacién solar excepcionalmente intensa en una época que
habitualmente no la presenta. Existen, pues, condiciones climatéricas
apropiadas para el desarrollo de las afecciones catarrales y por ende para
la exacerbacién y los brotes tuberculosos.

GIERTOS CARACTERES CLINICOS DEL ERITEMA NUDOSO

“El sitio de eleccién de los nédulos es la cara anterointerna de las
tibias (superficies de extension de la pierna en forma més amplia), mas
raramente en los miembros superiores en donde prefiere la superficie de
extension de los antebrazos, excepcionalmente también en el muslo y
frente, segn Debré y colaboradores.

Respecto al sitio de eleccién de los nédulos en nuestras observaciones
podemos decir:

L li o | Adenitis Num. de
oealizacion casos | correspondientes casos

Superficie de extension de ambas
TS0 SN e et - 6 g & G | 30 A 30

Superficie de extension de ambos |
antebrazos ... .. .. aeonn s s \

. derecha. .« e s
unilateral ' . :
| izquierda ......... \

derecha ............cconn

izquierda’ s Sen = 14| -

Brazo bilateral . .......oc0veeun.
bilateral izquierdo ..............

Nalga bilateral ................. 1
: | derecho ........... 9
hilateral | izquierdo .......... 1 = 4 -

Riodill s St s e 5
Superficie de flexion de las piernas. 1
Flanco del abdomen derecho ... .. 1
Regién trocanteriana izquierda 1

6
3
1
Muslo bilateral ................. 9
4
1
2
1

[
&)
|
T

-

_IA
‘{V
,‘,

Unilateral
piérna. derecha” . WL 1 Recidivante + 1
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Como se puede ver en los 31 casos estudiados, la localizacién del eri-
tema nudoso estuvo representado 30 veces en las superficies de extensién
de ambas piernas. Es en realidad el sitio de predileccién.

Después sigue en orden de frecuencia la superficie anterior de los
muslos, 9 veces bilateral, 4 veces en el muslo derecho y 1 vez en el
izquierdo, total 14 veces.

A continuacién viene la superficie de extensién de los antebrazos,
bilateral en 6 casos, al lado derecho en 3 casos y al lado izquierdo en
1 caso.

Las nalgas siguen en orden de frecuencia con 4 casos; uno bila-
teral, 2 al lado derecho y uno al lado izquierdo. El lugar siguiente corres-
ponde al brazo dos veces en localizacién bilateral y una vez con implan-
tacion tnicamente en el brazo izquierdo.

Las rodillas eran sitio de eritema nudoso en 3 casos. Las demas ubi-
caciones de los nédulos son en realidad raras y descriptas como excep-
cionales como es la superficie de flexion de ambas piernas, el flanco abdo-
minal y la regién trocanteriana. Consideramos un hecho sumamente
interesante un caso de eritema unilateral tratandose de una primoinfec-
ciéon cuyo complejo primario es pulmonar. Ademds, fué un caso reci-
divante.

A propésito de un eritema nudoso unilateral, quiero mencionar un
caso que nos relaté el Prof. Scroggie de un nifio que se hizo una herida
en un pie con un clavo. Esta lesién no tuvo tendencia a la cicatrizacién
y después de algunas semanas se present6 la adenitis inguinal corres-
pondiente con la aparicién también del eritema nudoso Unicamente en
esa extremidad lesionada en el sitio de eleccién. Si revisamos el esquema
de localizacién del eritema nudoso nos debe llamar la atencién un hecho
para el cual no tenemos explicacion. Si los nédulos aparecen en un solo
lado, lo hacen de preferencia en el lado derecho. Véase ubicacién en
el muslo 4 en el lado derecho; 1 en el izquierdo. Superficie de extension
de ambos antebrazos 3 en el lado derecho y 1 en el izquierdo. En la
nalga hay 2 casos con localizacién en el lado derecho y 1 en el lado
izquierdo. El caso de eritema nudoso unilateral es de la pierna derecha
y recidivante en ese mismo lado.

Como se puede deducir del esquema, la adenitis correspondiente no
ha faltado en ningln caso.

Debré y sus colaboradores hablan de eritemas nudosos efimeros. Por
nuestra parte, las manifestaciones cutaneas han sido bastante persistentes
(por lo menos 2-3 dias de duracién).

LA RADIOLOGIA DEL TORAX EN EL ERITEMA NUDOSO

Segtin Debré y sus colaboradores, la aparicion de ios sintomas radio-
logicos en general con la erupcién, tratandose por supuesto de una tuber-
culosis de primoinfeccién. Las iméagenes pulmonares radiolégicas son idén-
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ticas a aquellas que se encuentran en el periodo inicial de la infeccién
tuberculosa, constituyendo una prueba importante de la naturaleza tuber-
culosa del eritema nudoso de esos casos. La opacidad patolégica se consti-
tuye en general muy pronto, casi stbitamente. Estos mismos hechos han
sido ya comprobados por otros autores como Kobert, Emberg, Carblong,
Nils Levin, Wallgren, etc.

Debré y sus colaboradores estudiaron entre sus 40 casos de eritema
nudoso en nifios, la imagen radiolégica y en 28 pudieron observar las
modificaciones importantes de ella. La imagen comun era la de las ade-
nopatias traqueobrénquicas con o sin reaccién perifocal que a veces puede
ser tan intensa que ocupa todo un lébulo o casi la totalidad de €l, lo que
llaman “lobitis”. En algunas ocasiones encontraron el complejo primario
en iniciacién. A veces se presentaban pleuritis y en un caso una pleuresia
serofibrinosa concomitante con el eritema nudoso.

La localizacién inicial de la tuberculosis en el eritema nudoso puede
ser extrapulmonar como en dos observaciones de Cibils Aguirre, en que
la puerta de entrada fué cuténea. (Véase caso del Prof. Scroggie de
puerta de entrada en una herida del pie por un clavo).

Wallgren opina que las manifestaciones clinicas de esas tuberculosis
iniciales de localizacién extrapulmonar en el eritema nudoso, con punto
de penetracién peritoneal y articular en particular, pueden ser en tal
forma discretas que pasan desapercibidas.

Por mi parte puedo citar la observacion del hijo de un colega. Cito
el siguiente caso, por tratarse de un eritema nudoso en donde la puerta
de entrada del bacilo de Koch atn no la encontré descripta en la lite-
ratura.

M. A. G, 6 afos. A mediados de enero, o sea 4 semanas antes el den-
tista le obturé el primer molar derecho inferior. Tres semanas después los
padres notan aparecer en la region submaxilar derecha una adenitis que
aumenta de tamafio en forma mas o menos rapida. El nifio se pone palido
y la temperatura se eleva. Un colega prescribe para la adenitis sulfathiazol
en dosis de 0.10 gr. por kilo de peso. Esta medicacion se suministra duran-
te 6 dias. Como no se notara una influencia favorable el nifio es traido de
un pueblo vecino para examinarlo.

Antes que nada, me llamé la atenciéon una adenitis submaxilar del ta-
mafio de un huevo de paloma, adherida firmemente al maxilar inferior
frente a los primeros molares, era de consistencia dura, poco dolorosa y sin
sintomas de inflamacién muy aguda. Un eritema nudoso tipico se present6
y cuya localizacién era en los sitios clasicos de las extremidades inferiores
con su caracteristica adenitis dolorosa del dngulo inferior del triangulo de
Scarpa. La fiebre oscilaba entre 39 a 40°. Se efectia un hemograma que
revela una ligera leucocitosis con una franca desviacién hacia la izquierda:

Hematies, 4.560.000. Eosinéfilos, 0.5 %. Leucocitos, 9.200. Juveniles,
2 % . Hemoglobina, 90 % (14.4 gr. X 100 c.c.) Baciliformes, 25.5 %. Pla-
quetas en proporcién normal. Segmentados, 48 %. Linfocitos, 13 9%. Mo-
nocitos, 11 %.

La radioscopia pulmonar resulté negativa. Se efectia una radiografia
dentaria de los molares que se encuentran frente a la adenitis submaxilar.
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Se observa entre el primer molar obturado y el saco dentario del molar de
segunda denticién una amplia zona necrosada y las raices del molar obtu-
rado rudimentarias y carcomidas. En vista de esta imagen radiolégica el
dentista extrae el molar. No se encuentra pus en la cavidad alveolar. Se
aprecia una zona necrosada con escasas fungosidades. La raiz del molar
esta necrosada y el cuello tiene también una zona de necrosis circundante.

Una vez declinada la fiebre se efectia una prueba de la velocidad de
sendimentaciéon globular que da 18 mm. La reaccién tuberculinica hecha
en esta €época en forma de Petruschky resulta intensamente positiva con flic-
tenas. A las 3 semanas después de iniciada la adenitis submaxilar se reblan-
dece. La puncién efectuada en esa ocasién da salida a un pus verdoso algo
espeso de aspecto del pus piégeno. El examen bacteriolégico del pus efec-
tuado en forma directa por el Dr. Alfonso Costa, dié bacilo de Koch sin
mayor dificultad.

Considerando este caso retrospectivamente, podemos concluir que se
trata de un eritema nudoso por primoinfeccién. En este caso el punto de
entrada del bacilo de Koch al organismo ha sido el molar obturado.

Esta observacién tiene un especial interés si la consideramos bajo el
punto de vista de los focos primarios tuberculosos extrapulmonares.

Se trata aqui de un caso en que esta puerta de entrada del bacilo tu-
berculoso era para nosotros una via todavia desconocida y que tampoco la
encontramos descrita en la literatura sobre tuberculosis infantil.

En resumen, Debré y sus colaboradores encontraron en el eritema

nudoso alteraciones radiolégicas pulmonares en los 2/3 de los casos en
los nifios.

Nuestras experiencias al respecto son las siguientes: (En lo posible
ejecutamos en cada enfermo una radioscopia acompafiado de una radio-

graha) g Num. de casos

Adenopatia hiliar bilateral
Adenopatia hiliar izquierda
Adenopatia hiliar derecha ........................... ...
Complejo primario en evolucién ........................
Adenopatia hiliar y paratraqueal derecha con sombras de con-
densacion pulmonar en el lébulo medio derecho (atelectasia)
Adenopatia paratraqueal derecha .................c......
Adenopatia hiliar bilateral con infiltracién parahiliar . ... ..
Adenopatia hiliar bilateral y para traqueal derecha. Atelecta-
sia del l6bulo inferior izquierdo y diseminacién .......... 126
Sombras hiliares marcadas .............. ... o 1
Radioscopia y radiografia pulmonares negativas; posteriormen-
teRTesTl taron POSITEVASE 0 il i o h it e e e e e 2

= OO N

NN

=

Como se desprende del esquema de los 31 casos nuestros de eritema
nudoso, 28 presentan una radiologia pulmonar positiva con alteraciones
evidentes, 1 caso con lesiones sospechosas y 2 casos negativos. Como se ve,
nuestro porcentaje de positividad de alteraciones pulmonares radiolégicas
es muy superior al de Debré y sus colaboradores, haciendo el examen en
el momento de la presencia del eritema nudoso.

(*) Corresponde al eritema nudoso unilateral y recidivante.
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REACCIONES DE LA TUBERCULINA EN EL ERITEMA NUDOSO

En la infancia, de 40 casos estudiados por Debré y colaboradores,
37 tuvieron la reaccién tuberculinica positiva y 3 casos la presentaban
negativa. Estos autores explican este hecho diciendo que una cuti o intra-
dermorreaccién negativa no basta para eliminar la etiologia tuberculosa
de un eritema nudoso, porque la alergia cutinea a la tuberculina puede
ser retardada.

Los resultados que nosotros obtuvimos en las reacciones tuberculi-
nicas del eritema son las siguientes: De los 31 casos sélo en 29 se efectud
la reaccién tuberculinica y en 2 casos no se ejecutd, porque se temieron
reacciones muy violentas. En uno de ellos la madre tuvo un eritema
nudoso 16 afios antes. En ambos la radioscopia revel6 adenopatia hiliar
y uno de ellos un complejo primario en evolucién. De los 29 casos some-
tidos a las reacciones tuberculinicas, podemos exponer los siguientes
resultados:

Reaccion tuberculinica Niim. de casos
PIRGUETI(=—5) “amis v iis s oaie s e s s e R A 3
Mantoux 1 X 10:000 (—) ... vntiuneniaiaieeaanaans

o {85 =S K0 O 0 (TS N Wy o SRR e 1
Mantous sl >< 0000 (I BN B S SR e S 6
Mantoux, 18 > 101000° (SIEH)E - i e e st o 7
Mantoux 1 X 101000 (=75 ) o oo aosmian iie e e aeio o 4
Mantoux I < 100005 (G- =t ) e - e - e e s o
Mantoux 1 X 10.000 vesiculoso .............. ... 1
Mantoux 1 X 10.000 (—) ....oviriiiiiiieni i 1

10000 L (SRS e s R SRR _
Pirgueth (=) e e o isen e b e gl sl
Mantoux 1 X 10.000 (—) . ...viruriiiiii i 1
Mantoux 1 X 10000 () ©.ovneecneeneainanias
PIrquUEE U[=—) e u o iahath § o« oo fha fnnn bt £ 50 80 s o SR
Mantoux 1 < 100008 (FES5) - onah e v ennsove oo 1
Mantoux 1v x¢ 1OO00(E): i v i gt o SR

I R0 (SR e N s B SRR - 1

Si observamos el conjunto de estos resultados, podemos decir que las
reacciones en general no han sido muy intensas. (Se hicieron todas con
tuberculina nacional que como sabemos da reacciones siempre menos
intensa que la tuberculina de Koch “Behring™). Sélo se efectuaron reac-
ciones en 29 casos, pues en 2 de los 31 se temi6é una reacciéon muy vio-
lenta debido al cuadro clinico también intenso.

LA VELOCIDAD DE SEDIMENTACION EN EL ERITEMA NUDOSO

La sedimentacién globular oscila en nuestros casos entre 14y 21 mm.
como valores menores s6lo en 5 casos. La mayoria de los casos son supe-
riores a 27 mm., alcanzando hasta 90 mm. Se comprende que asi sea,
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porque todas nuestras observaciones son de eritema nudoso de primo-
infeccion.

INVESTIGACION DEL BACILO DE KOCH EN LA ESPECTORACION
RECOGIDA POR EL LAVADO GASTRICO

Debré y colaboradores examinaron el desgarro de 27 espectoraciones.
En 14 casos encontraron el bacilo de Koch por cultivo de inoculacién.
Nunca obtuvieron el bacilo al examen directo. Por nuestra parte, hicimos
el examen del desgarro en forma directa sobre 15 casos y 1 por inoculacién.
Todos resultaron negativos, por lo cual no atribuimos gran importancia
a esta investigacion.

INVESTIGACION DEL BACILO DE KOCH EN LOS NODULOS CUTANEOS

Esta investigacién fué realizada por Debré y colaboradores en 18
nifios y 10 adultos y sélo 2 veces pudieron poner en evidencia el bacilo
tuberculoso en la nudosidad.

La técnica de la inoculacién que usaron es la de Saenz, que tam-
bién para nosotros emple6 el Dr. Costa.

Se procede en la siguiente forma:

Nosotros realizamos en total la investigaciéon en 29 de los 31 casos
estudiados. No obtuvimos ningiin caso con inoculacién positiva sobre 29.

La investigacion del bacilo de Koch en la adenitis correspondiente
(angulo inferior del tridngulo de Scarpa o grupo correspondiente de la
axila a la nudosidad de la extremidad), la que realizamos también en
29 casos. No tuvimos ningun resultado positivo usando el mismo proce-
dimiento de Saenz.

Se . practic6 para ello la biopsia del nédulo y su correspondiente
adenopatia. Cada biopsia se dividi6 en la mitad y se envi6 una parte
para investigar el bacilo de Koch por la inoculacién, y la otra para su
examen histopatoldgico.

A continuacién va un resumen de los protocolos de las inocula-
ciones, un resumen de la técnica seguida y de los resultados alcanzados.

RESUMEN DE LA TECNICA SEGUIDA Y DE LOS RESULTADOS
ALCANZADOS EN LAS INOCULACIONES PRACTICADAS CON MATERIAL
DE BIOPSIAS DE NINOS CON ERITEMA NUDOSO

Para la inoculacién se sigui6 la técnica recomendada por A. Sienz
y L. Costil (Diagnéstic Bacteriologique de la Tuberculose. Masson et
Cia., Paris, 1936; pag. 142).

Esta técnica consiste en:

1° Cortar el trozo de tejido en finos fragmentos.
2° Triturarlo en un mortero con arena,
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3° Tratarlo con acido sulfurico para destruir la flora asociada.
4° Neutralizar con soda.

La inoculacién se hizo siempre en la regién inguinal del cuy.

Como regla general se inocularon 2 animales con cada muestra, y se
observaron habitualmente, ocho semanas antes de sacrificarlos.

En total se inocularon 99 cuyes, de los cuales 97 lo fueron con ma-
terial de biopsias y 2 cuyes lo fueron con material obtenido de lesiones
sospechosas encontradas en otros cuyes.

De las 99 inoculaciones en animales, se utilizaron 68 y fracasaron 31.
De las 31 inoculaciones perdidas, lo fueron por: 6 animales extra-
viados.

25 animales muertos espontaneamente y precozmente.

Analizando los resultados obtenidos, ellos se pueden clasificar en la
siguiente forma:

I.—Casos en los cuales se inocul6 ganglio y nédulo. Fueron 19
con el siguiente resultado:

Negativos: 19. Positivos: 0. (1, 2, 3, 4, 6, 7, 9, 10, 16, 17, 20,
21, 2292426, 27; 28,29 y 31):

II.—Casos en que sélo se inoculé el nédulo (la inoculacién del gan-
glio fracasé en 2 y no se hizo en 1).
3 casos todos negativos, y son el 5, el 14 y el 23.

III.—Casos en que solo se inoculé ganglios, son 5. (La inoculacion
del nédulo fracasé en 3 casos y no se hizo en 2). Estos 5 casos son todos
negativos y tienen los siguientes niimeros: 8, 11, 15, 25 y 30.

IV.—Casos en que se perdié la inoculacién del nédulo y del gan-
glio son 2: el 18 y el 19. (En ambos fracasaron todas las inoculaciones) .

A estos casos inoculados cabe agregar los nimeros 12 y 13 de la
lista, los que no fueron inoculados.

Si se considera el total de inoculaciones procedentes de distintos en-
fermos en cuanto a nédulos, se tiene sélo 22 utilizables y todos ellos resul-
taron negativos.

RESUMEN DE LOS PROTOCOLOS DE LAS INOCULACIONES

1.—Delfina H.

Ganglio: inoculaciones N°
67/41 el 15-VII-41: muere el 74 dia; autop. negativa.
68/41 el 15-VII-41: muere el 13 dia; autop. negativa.
Nédulo: 69/41 el 15-VII-41: desaparecido.
70/41 el 15-VII-41: muere el 38 dia; autop. negativa.

2.—Julia A.

Ganglio: 34/41 el 30 del IV: sacrificado al dia 86; autop. negativa.
35/41 el 30 del IV: desaparecido.
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Nédulo: 32/41 el 30 del IV: muere el 11 dia; autop. negativa.
33/41 el 30 del IV: sacrificado al 67 dia; autop. negativa.

.—Magdalena M.

Ganglio: 115/40 el 16-XI1-40: sacrificado al 68 dia; autop. negativa.
116/40 el 16-XII-40: sacrificado el 68 dia; autop. negativa.
Nédulo: 117/40 el 16-XI1-40: sacrificado al 68 dia; autop. negativa.

118/40 el 16-XII-40; muere al 4 dia.

.—Nelly B.

Ganglio: 99/40 el 26-XI-40: sacrificado al 63 dia; autop. negativa.
100/40 el 26-XI-40: sacrificado al 63 dia; autop. negativa.
Nédulo: 101/40 el 26-X1-40: sacrificado al 63 dia; autop. negativa.
102/40 el 26 XI-40: sacrificado al 63 dia; autop. negativa.

.—Gerarda C.

Ganglio: 95/40 el 14-XI1-40: muere al 3 dia.
95/40 el 14-XI-40: muere al 3 dia.

Nédulo: 97/40 el 14-XI-40: sacrificado al 75 dia; autap. negativa.
98/40 el 14-XI-40: muere al 3 dia.

.—Luis B.

Nédulo: 87/40 el 30-X-40: sacrificado al 71 dia; autop. negativa.
88/40 el 30-X-40: muere al 2° dia.

Ganglio: 89/40 el 30-X-40: sacrificado al 71 dia; autop. negativa.
90/40 el 30-X-40: sacrificado al 71 dia; autop. negativa.

—Segundo P.
Ganglio: 83/40 el 29-X-40: sacrificado al 71 dia; autop. negativa.
84/40 el 29-X-40: sacrificado al 71 dia; autop. negativa.
Nédulo: 85/40 el 29-X-40: sacrificado al 71 dia; autop. negativa.
86/40 el 29-X-40: muere al 5° dia.

.—Georgina P.

Ganglio: 81/40 el 16-X-40: muere al 23 dia; autopsia negativa.
82/40 el 16-X-40: sacrificado al 84 dia; autop. negativa.
Nodulo: No se inoculd.

.—Sergio G.

Ganglio: 37/40 el 14-X-40: sacrificado el 74 dia; autop. negativa.
78/40 el 14-X-40: sacrificado al 74 dia; autop. negativa.
Nédulo: 79/40 el 14-X-40: sacrificado al 74 dia; autop. negativa.

—Norma V.
Ganglio: 71/40 el 4-X-40: sacrificado al 66 dia; autop. negativa.
72/40 el 4-X-40: sacrificado al 68 dia; autop. negativa.
Nédulo: 73/40 el 4-X-40; muere al 8 dia.
74/40 el 4-X-40: sacrificado al 66 dia; autop. negativa.

.—Adriana G.

Ganglio: 67/40 el 4-X-40: muere al 6 dia.
68/40 el 4-X-40: sacrificado al 67 dia; autop. negativa.
Nédulo: 69/40 el 4-X-40: muere al 3 dia.

70/40 el 4-X-40: muere al 4 dia.

—Maria L.
No se inoculé ganglio ni nodulo.

—Ruperto F.
No se inoculé nédulo ni ganglio.
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—Amelia B.
Nédulo: 38/40 el 8-VIII-40: muere al 4 dia.
39/40 el 8-VIII-40: muere al 46 dia; autop. negativa.
Ganglio: 43/40 el 8-VIII-40: muere al 12 dia; autop. negativa.
44/40 el 8-VIII-40; muere al 3 dia.

.—Elba M.

Ganglio: 51/39 el 11-X-39; desaparecido.
52/39 el 11-X-39; sacrificado al 54 dia; autop. negativa-.
Nédulo: No se inocul6.

—Isidora S.
Nédulo: 53/39 el 27-X-39: desaparecido.
54/39 el 27-X-39 sacrificado al 40 dia; autop. negativa.
Ganglio: 55/39 el 27-X-39: sacrificado al 40 dia; autop. negativa.
56/39 el 27-X-39: sacrificado al 40 dia; autop. negativa.

—Fernando O.
Nédulo: 57/39 el 27-X-39: sacrificado al 40 dia; autop. negativa.
58/39 el 27-X-39; desaparecido.

—Victoria G.
Nédulo: 33/39 el 26-VIII-39: muere al 5 dia.
Ganglio: 34/39 el 26-VIII-39: muere al 5 dia.

—René F.
Ganglio: 35/39 el 26-VIII-39: muere al 5 dia.
Nédulo: 36/39 el 26-VIII-39: muere al 5 dia.

—René R.
Ganglio: 23/40 el 11-VII-40: sacrificado al 71 dia; autop. negativa.
24/39 el 11-VII-39: sacrificado al 71 dia; autop. negativa.

.—Eugenio B

Ganglio: 19/39 el 6-VII-39: sacrificado al 69 dia; autop. negativa.
20/39 el 6-VII-39: sacrificado al 68 dia; autop. negativa.

Nédulo: 21/39 el 6-VII-39; muere al 55 dia; autop. negativa.
22/39 el 6-VII-39: sacrificado al 68 dia; autop. negativa.

—Luis G.

Noédulo: 31/39 el 12-VIII-39; sacrificado al 64 dia; autopsia. Se
encontraron nédulos caseosos viscerales y ganglionares, pero no
regionales al sitio de inculacién. No se encontraron bacilos de Koch
al examen directo del pus caseoso y el examen histologico no de-
mostré lesiones tuberculosas sino lesiones inflamatorias sin cardcter
especifico. Una de estas muestras caseosas fué reinoculada al cuy sin
producir en €l lesiones tuberculosas.

Ganglio: 32/39 el 12-VIII-39: sacrificado al 64 dia; autop. negativa.

—Rebeca M.
Nédulo: 79/41 el 30-1X-41: sacrificado al 77 dia; autop. negativa.
80/41 el 30-IX-41: sacrificado al 77 dia: autop. negativa.
Ganglio: No se inoculd.

—Leopoldo C.
Nédulo: 63/41 el 5-VII-41: muere al 87 dia; autop. negativa.
64/41 el 5-VII-41: muere al 102 dia; autop. negativa.
Ganglio: 65/41 el 5-VII-41: desaparecido.
66/41 el 5-VII:m uere al 24 dia; autop. negativa.
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—Rosa V.
Nédulo: 29/39 el 12-VIII-39: desaparecido.
Ganglio: 30/39 el 12-VIII-39: muere al 54 dia; autop. lesiones sos-
pechosas; se reinocula con nimero 49 y 50/39 animales que se au-
topsia al 62 y 30 dias; no se encuentra tuberculosis, el examen his-

tolégico también fué negativo. (Dr. Guzmin) .
26.—Orlando P. .
Nédulo: 90/39 el 16-X11-39: sacrificado al 110 dia; autop. negativa.
Ganglio: 91/39 el 19-X11-39: muere al 7 dia.
96/39 el 19-XII-39: sacrificado al 110 dia; autop. negativa.
27.—Victor S.

Ganglio: 89/39 el 16-X11-39: sacrificando al 96 dia; autop. negativa.
Nédulo: 88/39 al 16-XII-39: sacrificado al 110 dia; autop. negativa

28.—René S.

Ganglio: 75/39 al 4-XI-39: sacrificado al 151 dia; autop. negativa.
Nédulo: 76/39 el 4-XI-39: sacrificado al 32 dia; autop. negativa.
77/39 el 4-XI-39: sacrificado al 32 dia; autop. negativa.

29.—Luz A.

Ganglio: 63/40 el 28-IX-40: sacrificado 66 dias; autop. negativa.
64/40 el 28-IX-40: muere al 9 dia.

Nédulo: 65/40 el 28-1X-40: sacrificado al 102 dia; autop. negativa.
66/40 el 28-XI-40: muere al 2 dia.

30.—Yolanda H.

Ganglio: 49/40 el 11-XI-40: muere al 8 dia.
50/40 el 28-XI-40: sacrificado al 84 dia; autop. negativa.

Nédulo: 51/40 el 11-1X-40: muere al 8 dia.
52/40 el 11-IX-40: muere al 8 dia.

31.—José C.

Ganglio: 3/40 el 16-1-40: sacrificado el 82 dia; autop. negativa.
Nédulo: 4/40 el 16-1-40: sacrificado al 82 dia; autop. negativa.

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO DE LAS LESIONES CUTANEAS DEL
ERITEMA NUDOSO

Con el objeto de imponer al lector en detalle sobre la histopato-
logia del eritema nudoso, queremos reproducir integras las opiniones de
los diferentes autores que més se han ocupado de estas materias.

Segtin Debré, Sdenz y colaboradores hasta ahora jamas se han encon-
trado en los nodulos lesiones histolégicas tipicas de tuberculosis folicular.
Segtin Debré y colaboradores se obtuvieron lesiones que semejan a las que
Landouzi, con L. Bernard y Henri Gougerot nos ensefiaron como tuber-
culosis no folicular.

El estudio histopatolégico de los nédulos y de los ganglios los efec-
tuamos con el fin de precisar la imagen histolégica de ellos y buscar el
bacilo de Koch en ellos.

Por primera vez fué encontrado el bacilo tuberculoso por Ladouzi,
Laederich y Richet hijo.

Debré con sus colaboradores y Eug Normand examinaron en total
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30 biopsias de eritema nudoso, de los cuales 20 fueron practicadas en
nifios y 10 en adultos. Se hicieron observaciones de nédulos bien recientes
aparecidos pocas horas antes, unos en plena madurez y otros en vias de
extincion.

Las lesiones del eritema nudoso segin Debré presentan los carac-
teres comunes de la inflamacién sin ningin caracter especifico de la
tuberculosis, estas alteraciones son idénticas en todos los casos y no pre-
sentan més que variaciones de intensidad.

Localizadas sobre todo en la hipodermis y pudiendo interesar una
parte del dermis, las lesiones del eritema nudoso son caracterizadas en su
estado inicial por una transudacién de fibrina que se filtra en los tratus
conjuntivos lobulando el tejido adiposo hipodérmico. La fabrinia se depo-
sita en largos filamentos sembrados de leucocitos de diferentes tamarfios
comprendiendo sobre todo mononucleares.

Figura I.—Esquema de un corte histo- Figura 2.—Esquema de un corte histo-
légico del eritema nudoso. (Segtin De- légico del eritema nudoso. (Segin De-
bré y colaboradores). bré y colaboradores)

a. Les infiltrats leucocytaires. a. Muscle arrecteur, dissocié par les

ab. Deux artérioles limitées par des en- leucocytes.
thgllums un peu volumineux, la lu- bb. Le tissu conjonctif dermique normal.
F]};cre ;le C:fs valsse’a.}nil’es:t t:u3c:(\)1rr‘: cc. Glandes sudoripares en parte détrui-
fl I;e’ :‘St .155:1,5 Pelfl.ll)tr?n%u Sl ey tes par les réactions inflammatoires
cc;rteesme irrités, infiltrés de le périnodulaires.

¢. Zone presentant un certain degré de d. Balbe pileux irritc. 1
mortification, avec pulvérulences nu- e. Amas leucocytaire dans le tissu der-
cléaires. mique.

d. Deux cellules géantes bien formées,
logées dans une région rich en oede-
me et en fibrine.

En esta especie de sustratum fibrinoide van a constituirse focos infla-
matorios mas o menos voluminosos redondeados o erizados de prolon-
gaciones que se insinGan en los tejidos periféricos. El centro del foco esta
formado por leucocitos en donde predominan a menudo los polinucleares.
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Los ntcleos de estos leucocitos estdn a menudo deformados y en pionosis.
Simulténeamente en cierta parte central del foco la materia fibrinoide est4
fragmentada y tiende a disolverse. En la periferia del foco se encuentran
clementos mononucleares de diferentes tamafios contenidos en mallas de
la fibrina penetrando en los intersticios de las células adiposas del tejido
conjuntivo y a veces en las tdnicas de ciertos vasos que ellos disocian
profundamente.

Las glandulas sudoriparas situadas en los confines de la grasa hipo-
dérmica y del dermis son bastante profundamente tocadas por esas lesiones
que lo disocian y constituyen alrededor de ellos y de sus canales excre-
tores especies de manguitos. Estos pueden envolver los canales muy arriba
en el dermis. En fin, se descubre a veces en esos focos inflamatorios la

Figura 3.—Corte de eritema nudoso Figura 4—Corte de eritema nudoso
Engrosamiento, edema e infiltrado in- Engrosamiento, edema e infiltrado in-
flamatorio acompafiado de células gi- flamatorio acompanado de células gi-
gantes. Tejido conjuntivo del hipoder- gantes. Tejido conjuntivo del hipodermo

mo (aumento menor) (aumento mayor)

presencia de algunas células multinucleadas recordando a las células gigan-
tes tuberculosas. Pero ellas quedan siempre aisladas y no se encuentran
jamas lesiones que adopten una estructura folicular.

Wallgren considera que todos los autores que examinaron el cuadro
anat6émico del eritema nudoso no han sido capaces de demostrar tubérculos
tipicos (Brunsgard, Ernberg, Jadassohn, Lewandowsky, Symes y otros).
Se trata de focos de infiltrados celulares especialmente perivasculares y
también periglandulares (especialmente leucocitos), en las partes ma:
profundas del cutis y de la subcutis, los que a veces también alcanzan
hasta el periosto (H. Koch). Caracteristica es la presencia de eritrocitos
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que pueden presentarse en cantidades tan grandes que se puede hablar de
un infiltrado hemorragico o de una hemorragia. Los vasos que estan com-
prometidos en el proceso inflamatorio presentan con frecuencia altera-
ciones endoflebiticas. Algunas veces han sido observadas células gigantes
(fagocitos de la grasa segin Symes). Lo que de por si no habla a favor
de tuberculosis (Jadassohn, Lewandowsky). Ernberg considera que el
cuadro anatémico semeja a una papula tuberculinica, lo que no es con-
firmado por otros autores (Brunsgard ).

En 1929 decia Wallgren: tampoco ha sido posible comprobar bacilos
tuberculosos en los tejidos patologicos. El hace caso omiso de las obser-
vaciones de Landouzy y Gutmann, los que no asegurarian que el eritema
nudoso seria provocado localmente por bacilo tuberculoso. El caso de

Figura 5—Corte de eritema nudoso Figura 6.—Corte de eritema nudoso co-

rrespondiente a la parte profunda del

dermis con infiltraciones inflamatorias
intensas alrededor de los vasos

Infiltrado inflamatorio con engrosamien-
to y edema del tejido conjuntivo del
hipodermo con células gigantes

Gutmann apenas parece haber sido un eritema nudoso y la observacion
de Landouzy es tan aislada y tmica que se debe pensar en una coinci-
dencia. Hablan contra la naturaleza bacilar del eritema nudoso las nume-
rosas experimentaciones animales negativas que se realizaron con material
de los nédulos. Basta citar a Brunsgard, Ernberg, Feer, Hegler, Holland,
Bollack, Symes, Vetlesen y otros mas.

Tachau en su colaboracién de la coleccién de Dermatologia de J.
Jadassohn, dice que las investigaciones histologicas de Brunsgard, Cam-
pana, Chotzen, Frieboes, Gans, Jadassohn, Loederich y Richet, L. Phi-
llippson, Unna, Tiirk y otros demostraron que dominan el cuadro procesos
inflamatorios muy intensos, los que tienen su punto de partida de las
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venas subcutdneas y por eso se localizan de preferencia en las capas pro-
fundas de la cutis y subcutis. Mientras en el cuerpo papilar y en las
capas superficiales y medianas de la cutis se pueden comprobar sélo dila-
tacién vascular y generalmente un edema no muy intenso, se encuentran
maés profundamente infiltrados inflamatorios de cardcter hemorrdgico.
Estos acompafian los vasos, ademas los foliculos de las glandulas sudori-
paras y penetran entre los lobulillos adiposos profundamente en el tejido
subcutaneo donde en un grado mas avanzado puede producirse la atrofia
proliferante (alli se encuentran también, como en un caso de Jadassohn,
las conocidas células gigantes provenientes de las células adiposas).

En caso de una lesién de mayor intensidad, el tejido conjuntivo libre
de la cutis es inundado en mayor escala por células de exudado.

Figura 7.—Corte de eritema nudoso Figura 8 —Corte de eritema nudoso co-

rrespondiente a la parte profunda del

dermis con infiltraciones inflamatorias
intensas alrededor de los vasos

Infiltrados inflamatorios alrededor de los
anexos de la piel

Los infiltrados se componen, fuera de las células de tejido conjun-
tivo tumefactas y proliferadas, las que evidencian abundante mitosis, casi
exclusivamente de linfocitos y leucocitos polinucleares. A la inversa del
eritema exudativo multiforme predominan generalmente las tGltimas (T6-
r6k). Ademas, se encuentran casi siempre eritrocitos en gran cantidad, los
que pueden constituir considerables aglomeraciones. Sélo Unna los echa
de menos en sus preparados. Sobre presencia de Plasmazellen habla Darier
y Jadassohn, Mallein y L. Phillippson encuentran células gigantes en
algunos de sus casos. Estas se encontraron en los casos de Jadassohn en
cantidades considerables. Ellas estaban situadas en los lobulillos adiposos
y tenian generalmente nucleos periféricos en cantidades considerables y
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un protoplasma vacuolizado bastante regularmente. Tejido tuberculoide
se echa de menos. Darier, sin embargo, comunica en un caso de un nédulo
de 12-15 dfas, la presencia de células epitelioideas. Tubérculos tipicos
también faltaban aqui. Donde se ha encontrado estructura tuberculinica
(por ejemplo, en el caso de Laurent y Abel en Pons, el diagnéstico de
eritema nudoso apenas se puede considerar como seguro. Se encuentran

ademas procesos proliferativos en los endotelios. En las venas subcutaneas
los endotelios estan engrosados y aumentados en numero. Por esto a
veces se puede producir una obliteracién total de la vena. Darier habla
también de procesos periflebiticos. A la inversa del eritema exudativo
multiforme faltan casi por completo alteraciones del epitelio. En donde
existen son muy insignificantes.

Figura 9.—Corte de eritema nudoso Figura 10—Corte de papula de tuber-

culina. Mantoux al 1 X 1000 a las 24

horas. Infiltrado inflamatorio de la par-

te profunda del dermis alrededor de los

anexos de la piel. Casi exclusivamente

leucocitos polinucleares (aumento me-
nor). Biopsia 103/42

Infiltrado inflamatorio discreto del der-
mis subpapilar

Oscar Gans en su histologia patolégica dice que las modificaciones
tisulares del eritema nudoso se efectdian, a la inversa del eritema exuda-
tivo multiforme, en primer lugar en la cutis. La epidermis se compro-
mete secundariamente. Esto se aprecia en aquellas regiones en que las
infiltraciones celulares de la cutis o dermis se acercan a la capa super-
ficial donde ésta se presenta aplanada. Aqui puede estar borrado el sistema
papilar en el centro de la prominencia nodular. En general la epidermis
no participa en las modificaciones, asi falta en ella casi completamente el
edema intra y extracelular.

S6lo en casos aislados se aprecia al lado de un espacio linfatico dila-



— 151 —

tado una tumefaccion celular uniforme como también formaciones mité-
sicas mas Nnumerosas.

Toda la red capilar del dermis menos la del cuerpo papilar est4
dilatada y rodeada de un infiltrado celular muy denso. Este infiltrado se
circunscribe a los vasos y a su vecindad. En su constitucién participan
al lado de células de tejido conjuntivo tumefactas linfocitos y leucocitos
polinucleares y en forma aislada también las Mastzellen, mientras que
las Plasmazellen nunca se observan, por lo menos en los focos mas recientes.
En los vasos mismos, especialmente en las arterias, se puede comprobar
una tumefaccion a veces evidente de los endotelios, una modificacién
que se encuentra mas frecuentemente en los nédulos antiguos que en los
recientes. En estos vasos se encuentra entonces una intensa infiltracién

Figura 11.—Corte de péapula de tuber- Figura 12.—Corte de papula de tuber-
culina. Mantoux al 1 X 1000 a las 24 culina. Mantoux al 1 X 1000 a las 48
horas. Infiltrado inflamatorio con pre- horas. Infiltracién de la parte profun-
dominancia de leucocitos polinucleares da del dermis alrededor de los anexos
alrededor del musculo erector del pelo (aumento menor). Biopsia 100/42

(aumento mayor). Biopsia 103/42

de la pared hemorragica inflamatoria. Ademas, se presentan en la inme-
diacién de los vasos ingurgitados pequenos extravasados hemorragicos que
son los determinantes de aquella coloracién particular contusiforme de
los nédulos. Estos extravasados también se observan, aunque no en
forma tan extensa, en los nédulos més recientes; pero a veces también
pueden faltar. Fuera de los infiltrados celulares perivasculares la epidermis
no es mas rica en células como de costumbre. En cambio, en este sector
un edema de intensidad variable separa las fibras del tejido conjuntivo
y las elasticas. Por lo tanto, el edema alcanza mas alla de la zona de



— 152 —

infiltracién. En la zona de infiltracién las fibras del tejido conjuntivo y
elastico estan separadas, casi destruidas y en parte no se pueden com-
probar.

En los casos aislados descriptos como formas persistentes del eritema
nudoso se encontraba cada vez de los poco caracteristicos manguitos
celulares perivasculares una atrofia progresiva del tejido adiposo, la que
concluia a la formacién de células gigantes 'y células de caracter epite-
lioideo. En estos casos por regla general se presentaban alteraciones pro-
gresivas de los vasos en forma de trombosis e inflamaciones de la pared
vascular (tromboflebitis los que conducian a una obliteracién parcial o
total de los vasos (mesoarteritis obliterante). Se encuentran, por lo tanto,
todas las transiciones desde cuadros simples inflamatorias infiltrativos

Figura 13.—Corte de papula de tuber-
culina. Mantoux 1 X 1000 a las 48
horas. Infiltracién de la parte profun-
da del dermis alrededor de los anexos de
la piel. Tumefaccién de los endotelios

Figura 14.—Corte de papula de tuber-
culina. Mantoux al 1 X 1000 a las 72
horas. Inflamacién predominantemente
linfocitaria que en parte compromete el
musculo erector del pelo (aumento me-

vasculares (aumento mayor). Biopsia nor). Biopsia 106/42

100/42

hasta los cuadros que permiten una semejanza con las alteraciones tisu-
lares tuberculoideas. Estas lesiones tisulares no pueden aducir sin mas
ni menos en apoyo de la especificidad de la lesién. Este caracter tuber-
culoideo se encuentra, en efecto, en aquellas raras formas de eritema
indurado (Bazin), que no son ocasionadas por el bacilo tuberculoso.

Desde el punto de vista del diagnéstico diferencial, el eritema nudoso
nos puede colocar por eso ante dificultades insalvables.

Esto se comprende facilmente si tomamos en cuenta las diferentes
causas que se han aducido en la génesis de la enfermedad. Estas opiniones
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divergian desde los banales pidgenos y sus respectivas toxinas, hasta el
bacilo tuberculoso, a los espiroqueta palida y atn hasta los agentes
especificos desconocidos. Un hecho es seguro: la nosca que por via hema-
togena penetr6 a la piel con su accién no alcanza maés alli de las inme-
diaciones de los vasos cutianeos. Aqui se produce una reaccién tisular
inflamatoria en el sentido de una infiltracién perivascular y edema del
_dermis con una consuncién simultinea de las fibras elsticas. Este es un
proceso que se puede dominar sin discusién como inflamacién localizada
a los vasos del epidermis y sus inmediaciones. En todo caso, lo que se
ha observado en la dermatosis metastasica estafilégeno, es decir, la cir-
cunscripcién de las alteraciones “infiltrados perivasculares mas o menos
extensos con dilatacién vascular y edema del cuerpo papilar y dermis”,

7

Figura 15—Corte de papula de tuber- Figura 16.—Corte de papula de tuber-
culina. Mantoux al 1 X 1000 a las 72 culina. Mantoux al I X 100 a los 7
horas. Inflamacién predominantemente dias. Intensos infiltrados inflamatorios
linfocitaria que en parte compromete el perivasculares del hipodermo (aumento
misc. erector del pelo (aumento mayor). menor). Biopsia 110/42

Biopsia 106/42

permiten aceptar desde el punto de vista patogénico, una cierta seme-
janza entre estas alteraciones y el eritema nudoso.

Para Debré, Sienz y demas autores que colaboraron, el eritema
nudoso representa una lesién tuberculosa no folicular, como lo prueba
la presencia, aunque rara del bacilo de Koch en el nédulo. La investi-
gacion del bacilo de Koch al examen directo de un fragmento de nédulo
obtenido por la biopsia, es raramente positivo. Solo en dos casos los
autores mencionados pudieron constatar bacilos con todos los caracteres
del tuberculoso tanto en su morfologia come en sus particularidades de
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tinci6n. En ambos casos positivos las lesiones histolégicas eran particular-
mente intensas y el bacilo estaba ubicado en pleno tejido inflamatorio y
no en el lumen de un vaso. En uno de los casos se pudo confirmar la
identidad tuberculosa del bacilo mediante la inoculacién al cuy.

Debré y Séenz opinan que el hallazgo con el microscopio del bacilo
de Koch en la nudosidad eritematosa es de un interés doctrinal consi-
derable. Ello confirmaria su opinién que el elemento nudoso no seria
una lesién simplemente alérgica, sino una lesién inflamatoria ligada a la
presencia misma del bacilo tuberculoso.

En resumen, estos autores consideran que el eritema nudoso, tanto
en el adulto como en el nifio, es indiscutiblemente tuberculoso y debe ser
considerado como una verdadera tu-
berculosis cutdnea no folicular fdcil-
mente reabsorbible.
~ Respecto a este punto, el Prof.
Herzog nos manifest6 que aunque
se encuentre en un tejido el bacilo
de Koch, mientras no aparecen alte-
raciones morfolégicas especificas en
su histopatologia, no se puede afirmar
que esa lesién sea producida por el
bacilo mismo.

- Wallgren, refiriéndose a los tra-
ey bajos de Cibils Aguirre, Debré y
T o Lewkowicz, dice que ellos aparente-

& T gt e by mente le restan importancia al con-
* “ . % Q“‘ * ’ . .,
p - 4 cepto de manifestacion tuberculosa-
i e » : .
- - ~ alérgica del eritema nudoso tubercu-

Figura 17.—Corte de papula de tuber- lino-positivo. — . .
culina, Mantoux al 1 X 100 a los 7 Estas publicaciones indujeron a

dis. il nflamoro con sumen  Wallgren a revisar sus ideas l res-
tos. Biopsia 110/42 pecto y para ello realizé nuevas in-
vestigaciones por la inoculacién. El
material se refiere a 28 casos de eritema nudoso tuberculino-positivo. Sélo
en un caso obtuvieron en forma irrefutable la presencia del bacilo de
Koch, pero en niimero muy escaso. Si se resumen todas las investigaciones
hechas hasta septiembre de 1939, resulta que en total se efectuaron hasta
entonces 113 inoculaciones de eritema nudoso en el cuy. Sélo en 4 casos
se comprob6 la presencia de bacilo de Koch, es decir, una vez entre 25-30
casos. En cortes histolégicos el bacilo de Koch se encontré sélo 2 veces
en 60 casos, o sea, 1 vez en 30 casos.

Por esta razén Wallgren hace las siguientes preguntas sobre esta
cuestién: gpor el hecho de haberse comprobado ocasionalmente la pre-
sencia de bacilos tuberculosos en los nédulos estd demostrado fehaciente-
mente que los bacilos estdn en relacién directa etiologica con los nédulos?
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Si los nédulos fueran el producto de la accién local de los bacilos
tuberculosos como otras formas de tuberculosis cutanea bacilar, entonces
habria que esperar que el germen no se encuentra como en estos casos
de eritema nudoso en forma excepcional, sino bastante regularmente. A
esto hay que agregar que las alteraciones anatémicas del nédulo no son
especificas para la tuberculosis y que tanto el cuadro anatémico como
el clinico de los casos tuberculino-negativos es semejante a los casos tuber-
culino-positivos. _

El que no estemos autorizados sin mas ni menos para deducir una
etiologia tuberculosa por la presencia de escasos bacilos tuberculosos en
un organo, eso se subentiende.

Asi la presencia de bacilos de Koch en las lesiones linfogranuloma-
tosas en un tiempo hizo pensar en que esos gérmenes tuvieron una rela-
cién etioldgica con
esa lesion. Hoy dia
todos aceptan que
los bacilos tubercu-
losos se encuentran
como saprofitos la-
tentes e inofensivos
en los ganglios vy
tejidos linfogranulo-
matosos sin  tener
importancia patogé-
nica en los nifnos,
en que se presenta
el eritema nudoso

existe siempre una
diseminacién hema- " Radiografia dental del primer molar inferior derecho
togena. Una tal di

seminacién bacilar que habitualmente no provoca manifestaciones pato-
logicas, puede explicar satisfactoriamente la presencia ocasional de escasos
bacilos tuberculosos latentes en los nddulos.

Por otra parte, ;la presencia de bacilos tuberculosos en los nédulos
excluye que éstos sean de naturaleza alérgica bajo el punto de vista
patogénico?

Las erupciones de eritema nudoso tienen una evolucién clinica com-
pletamente diferente a las manifestaciones tuberculosas cutineas. Los
noédulos son, desde el punto de vista anatémico, de naturaleza muy diversa;
la reaccion que se desarrolla en los nédulos cutaneos es mucho mas intensa
y mas fugaz que la reaccién local comun del organismo frente a bacilos
tuberculosos virulentos. Este otro modo de reaccionar debe ser provocado
por la alergia.

Por esta razén los bacilos tuberculoses encontrados en muy escasas
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excepciones en los nédulos eritematosos deben considerarse probablemente
como sapréfitos inofensivos sin relacién etiolégica con la erupcion.

Por lo tanto, no hay razén, en presencia de los nuevos hallazgos
bacteriolégicos, apartarse del concepto que considera al eritema nudoso
como una manifestacién patolégica alérgica inespecifica.

Por nuestra parte, el Dr. Alfredo Guzman, nuestro anatomopatologo,
hizo el estudio histolégico de los nédulos, haciendo cortes de los cuales
una parte fué destinada al estudio histolégico de las lesiones cutaneas vy
la otra parte al estudio bacteriolégico. Por lo tanto, los primeros cortes
fueron coloreados con una hemateina eosina para estudiar en ellos las
alteraciones microscopicas. Los cortes segundos fueron tefidos con fuxina
para investigar el bacilo de Koch in situ.

Nuestros resultados son los siguientes:

En total se examinaron 31 biopsias.

Seglin nuestras observaciones podemos manifestar que el proceso
inflamatorio de eritema nudoso no presenta caracteres especificos del
tejido tuberculoso.

La localizacién del proceso es de preferencia en la hipodermis vy
compromete también con menor intensidad el dermis especialmente en
sus partes profundas, donde se localizan con predileccion alrededor de
los sexos de la piel. A nuestro juicio, el proceso inflamatorio es difuso sin
poder apreciar formaciones nodulares circunscriptas. Hacia la profun-
didad el proceso sigue los septums de tejido conjuntivo e invade conjun-
tamente el tejido celular subcutaneo. Los vasos especialmente, las venas
estan a menudo comprometidos por el infiltrado inflamatorio. Estos infil-
trados inflamatorios estan constituidos segin la antigiiedad de la lesion.
Al comienzo predominan leucocitos polinucleares y mas tarde las células
redondas pequefias, medianas y elementos de tipo histiocitarios y prolife-
racion de fibroblastos. También el infiltrado inflamatorio puede ir acom-
pafiado de elementos gigantocelulares. En el tejido conjuntivo del hipo-
dermo puede encontrarse o edema inflamatorio o proliferacién del tejido
colageno. No hemos encontrado coloraciones positivas con los colorantes
electivos de la fibrina. Las alteraciones pueden o no ir acompafnadas de
hemorragias. En el dermis los infiltrados son perivasculares y mas dis-
cretos que en el hipodermo y nunca acompanados de formaciones giganto-
celulares. En el hipodermo hemos encontrado también en un caso peque-
fias necrosis grasosas focales.

La investigacién directa del bacilo de Koch en los nédulos ha resul-
tado negativa en todos ellos.

EXAMEN HISTOPATOLOGICO DE LA ADENITIS CORRESPONDIENTE A
LOS NODULOS ERITEMATOSOS

Por nuestra parte, hicimos esta investigacion con el objeto de buscar
en los ganglios correspondientes las zonas afectadas por el eritema, algunas
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alteraciones morfolégicas. A priori ésta no la podemos esperar, porque
considerando el eritema contusiforme como un proceso alérgico, lo que
se desprende de las investigaciones de Wallgren y otros autores y también
de nuestra modesta experiencia, s6lo debemos suponer alteraciones funcio-
nales en dichos érganos. Es decir, en ellos se desarrollan procesos que no
dejan modificaciones organicas. Nos basamos para creerlo asi en el con-
cepto que el Prof. Scroggie tiene sobre la ubicacién del eritema nudoso
en relacion con el sistema linfatico.

A continuacién van sus ideas al respecto.

“Iniciada la infeccién tuberculosa primaria, se producen bacilemias
que poco a poco estimulan el sistema reticuloendotelial hasta producir la
sensibilidad especifica llamada alergia tuberculosa. Juegan en este pro-
ceso un rol importante los tejidos y la linfa que recoge los tejidos detritus
baciliferos y como se comprende, ademas es indudable el rol de los gan-
glios linfaticos satélites. Quedan en consecuencia estos productos tubérculo-
toxicos en la linfa y en los ganglios, produciéndose por este motivo ele-
mentos que contrarrestan la accién de estos productos. Asi se genera la
sensibilidad especifica para el alérgeno que presentan en este caso los
bacilos de Koch o sus productos.

En estas condiciones en el sistema linfatico y en especial en sus gan-
glios (cementerio de bacilos de Koch), estimulados por estos detritus, debe
existir un dispositivo de defensa que dificulta y retarda la circulacién
linfatica (ectasia). Ademas, la estacién de pie, los ejercicios fisicos, la
posicién sentada y la accién de la gravedad, determinan una predispo-
sicién mayor a este mismo fenémeno de ectasia linfatica. Ahora en aque-
llas regiones de la economia en que las vias linfaticas son més largas y
actian los fenémenos y la fuerza de gravedad antes dicha, la retencién
linfatica -serd mayor y seran los sitios de eleccién de esta manifestacién
cutanea tuberculosa.

Los sitios de predileccién de los nédulos son las superficies de exten-
sion de las piernas y después las superficies de extensién de los antebrazos.
Los linfocitos de las zonas primeramente nombradas son los mas largos
de las extremidades inferiores, porque desembocan en los ganglios del
vértice del tridngulo de Scarpa. En cambio, los linfaticos de la superficie
de flexién tienen los ganglios correspondientes en el hueco popliteo. En
las extremidades superiores los linfaticos de la superficie de extensién
del antebrazo desembocan en los ganglios axilares; en cambio los linfaticos
de la superficie de flexién tienen su ganglio satélite epitroclear.

¢Cémo puede explicarse segtin estas consideraciones el eritema nu-
doso? Tenemos por un lado la bacilemia inicial comprobada por varios
autores, o sea, la presencia del alérgeno en la sangre y en lo tejidos. Por
otro lado tenemos la ectasia linfatica con la acumulacién consabida en
la linfa de la sensibilisina especifica generadas por el proceso antes dicho.
Repentinamente el organismo por condiciones inmunobiolégicas direc-
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tamente relacionada con el sistema reticuloendotelial, cambia su manera
de reaccién con la alergia especifica que en estos casos se traduce por una
hiperergia o sea, hipersensibilidad. Esto se manifiesta localmente por una
inflamacién linfovascular y tisular que en clinica denominamos eritema
nudoso.

En los casos de eritema nudoso, ya pasada la primoalergia en periodos
en que momentaneamente una enfermedad infectocontagiosa, infecciones
o alteraciones psiquicas o constitucionales inhiben o debilitan la defensa
hacia la tuberculosis, sobreviene bruscamente a una bacilemia (disemi-
nacién) o una hipoergia seguida de una hiperergia brusca, general o local.

En estos casos el eritema nudoso estd en relacién con una bacilemia
brusca o cambios reaccionarios alérgicos después de un periodo mas o
menos largo de acalmia sintomatica (sedimentacion, leucocitosis, tempe-
ratura y buen estado general”).

Este concepto del rol patogénico de la ectasia linfatica del eritema
nudoso, tiene su apoyo en el hecho ya conocido por muchos autores res-
pecto al sexo.

Como ya lo dijimos, todos los que estudiaron el eritema contusiforme
bajo este aspecto y asi también lo comprueban nuestras observaciones,
consideran que el sexo parece tener poca influencia en la infancia. En
el adulto a la inversa, el sexo femenino es mucho maés afectado por el
eritema nudoso. Asi Debré y sus colaboradores vieron que de 11 obser-
vaciones de adultos y adolescentes, todos pertenecian al sexo femenino;
segtin ellos, no tendrian explicacién alguna al respecto.

La mayor parte de los autores estan de acuerdo en encontrar en
el adulto el eritema nudoso en una proporcién de 80 a 90 % de mujeres.
Asi, los autores nérdicos Udsted y Johannes entre 314 casos de eritema
en adultos, no vieron més que 29 casos en el hombre, o sea, en el 9,2 %.

Ahora bien, como sabemos, en la mujer adolescente y en la adulta
entra en juego un nuevo factor que es la funcién genital. Como el aparato
genital estd en actividad periédica, es logico que la circulacién linfatica
también sea mayor en todos los linfaticos de la regién pelviana. Con mas
razén sucede éste en el embarazo. Esta plétira linfatica significa una
ectasia en toda la circulacién linfatica que viene de las extremidades infe-
riores. Aqui tendriamos, pues, el momento propicio para la localizacion
de predileccién del eritema nudoso. Con el objeto de contribuir al escla-
recimiento de la patogenia del eritema nudoso, consideramos de utilidad
hacer el estudio comparativo de las adenitis correspondientes en el trian-
gulo de Scarpa; para ello utilizamos un trabajo que se hizo en el Servicio
de Cirugia del hospital sobre el valor diagnéstico de las adenitis ingui-
nales en las tuberculosis de la rodilla. En més de 135 casos estudiados
de tuberculosis osteoarticular de la rodilla comprobada radiolégicamente
y por los examenes correspondientes, las biopsias de los ganglios del dngulo
inferior del tridngulo revelé alteraciones tuberculosas histopatologica-
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mente indiscutibles, ya. sea exudativas, casificadas o productivas en el
100 > 100 de los casos. Cuando la biopsia fué negativa, siempre la clinica
rectifico posteriormente otro diagndstico y rescarté con absoluta segu-
ridad la tuberculosis.

Refiriéndonos al estudio histopatolégico de las adenitis en el eritema
nudoso, ellas resultaron negativas para la tuberculosis en el 100 100
de todos los casos estudiados, tanto en los cortes de congelacién como en
las inclusiones en parafina con cortes seriados. Debemos hacer notar que
en los casos de biopsias de ganglios de tuberculosis osteoarticular la posi-
tividad para la tuberculosis se obtiene generalmente al primer corte de
hielo. En muy pocos de estos casos fué necesario realizar cortes en para-
fina y seriados hasta encontrar lesiones histopatolégicas de tuberculosis.
Con estas experiencias hemos adquirido, a nuestro juicio, un criterio irre-
futable para comprobar que en la patogenia del eritema nudoso no inter-
viene el bacilo de Koch mismo con un tejido tuberculoso especifico. A
esto podemos agregar como un complemento, la inoculacién experi-
mental negativa de todos los ganglios examinados. Ademas, no debemos
omitir el hecho que el examen directo del bacilo de Koch en los ganglios
resulté negativo en todos ellos.

ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE LA MORFOLOGIA DE LAS REACCIONES
TUBERCULINICAS Y DEL ERITEMA NUDOSO TUBERCULINICO POSITIVO

Basandonos en la definicién clinica que dieron algunos autores sobre
el eritema nudoso consideramos de especial interés hacer el estudio com-
parativo entre la morfologia de las reacciones tuberculinicas y el eritema
nudoso de origen tuberculoso en la infancia. Asi el Prof. Pfaundler le of
(Wiedenhold) en su clase sobre el eritema contusiforme la siguiente de-
finicion de'él: El eritema nudoso de la infancia especialmente en la edad
preescolar, escolar y 3* infancia es una “autopirquetizacién” del orga-
nismo.

El autor nérdico Ernberg considera el eritema nudoso como la auto-
reaccién de Mantoux del organismo infantil.

Consideramos entonces de interés hacer examenes histopatolégicos
de las reacciones tuberculinicas intradérmicas. Buscando en la literatura
encontramos que uno de los autores que més estudios hizo sobre la in-
munobiologia de la tuberculosis es el Prof. Bessau. Sus trabajos se basan
en una infinidad de investigaciones morfolégicas microscépicas sobre la

. inflamacién local tuberculosa. De estos estudios dedujo el concepto de
tuberculocito que segiin €l es toda célula del mesénquima del organismo
capaz de reaccionar especificamente frente al producto vital del bacilo
de Koch, la tuberculina. Bajo ese aspecto considera a la reaccién local
tuberculinica como una reaccién especifica frente a la tuberculina circu-
lante en el organismo.

No es especifica en su morfologia frente al bacile de Koch forman-

L
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do la conocida lesién folicular. Transmitimos sus ideas precisas sobre la
reacciéon tuberculinica intradérmica, pues nos sirve de base a nuestro es-
tudio morfolégico de las reacciones de Mantoux.

En un periodo avanzado de la reaccién tuberculinica el tuberculo-
cito es mejor diferenciado, porque toda célula de inflamacién debe pasar
por un periodo de maduracién. Proviene del endotelio vascular. Noso-
tros vemos las células epitelioideas caracteristicas y en mayor cantidad no
en las reacciones tuberculinicas recientes sino en las reacciones tuberculi-
nicas locales més antiguas en aquellas en las cuales las manifestaciones
inflamatorias ya han declinado completamente. Con este hallazgo histo-
légico armoniza el hecho biolégico que estas reacciones tuberculinicas an-
tiguas muestran reacciones focales mucho mas intensas que las recientes en
las cuales el tejido especifico no ha madurado todavia.

Con el objeto de apreciar bien la evolucién de las alteraciones mor-
folégicas locales y poder aquilatar la accién de la tuberculina localmente
en los tejidos hicimos el estudio en distintas épocas de la inflamacion tu-
berculosa local no folicular. En esta forma consideramos que no se nos
pudieran escapar algunos detalles para el estudio comparativo que nos
proponiamos. Especialmente le dimos importancia al factor tiempo y
después al factor cantidad de tuberculina, o sea, la concentracién de ella
para poder sacar algunas conclusiones al respecto.

Realizamos cortes histolégicos seriados en una reaccién al 1 X< 1000
a las 24 horas; 1 XX 1000 a las 48 horas; al 1 X 1 X 1000 a las 72 horas
yal 1 X 100 a los 7 dias.

El resultado ha sido el siguiente: Estructura histolégica igual a la
de los nédulos del eritema en cuanto a calidad y distribucién de las alte-
raciones. Solo hay una diferencia de grado de intensidad de la lesion en
el sentido de ser mucho més intensa las alteraciones del eritema nudoso.
Se acerca més a estas lesiones eritematosas en intensidad la estructura
histolégica de la reaccién de Mantoux al 1 X 100 a los 7 dias.

El estudio comparativo entre la histopatologia del eritema nudoso y
de las reacciones tuberculinicas se encuentra perfectamente dentro de un
principio de la inmunobiologia de la tuberculosis. En realidad, debemos
tener presente que en el individuo que esta afectado por tuberculosis su
organismo se encuentra en relacién reciproca con el bacilo de Koch y
sus substancias especificas. Sabemos también que los productos especifi-
cos del bacilo de la tuberculosis representan desde el foco de la enferme-
dad aquél estimulo que trata de llevar al organismo a su grado maximo
de su capacidad de reaccién especialmente en los primeros tiempos de
realizada la infeccién en el periodo de la diseminacion tuberculotoxica .
Es conocido el hecho también que al lado de este estimulo bioldgico tan
intenso la suministracién artificial de pequefias cantidades de tuberculina
en la piel para las reacciones tuberculinicas es insignificante .

Es asi como no podemos explicar que en la comparacién morfolo-
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gica del eritema nudoso con las reacciones de Mantoux no exista dife-
rencia bajo el punto de vista cualitativo (morfologia en cuanto a cali-
dad y topografia de los elementos inflamatorios) pero si bajo el punto de
vista cuantitativo, es decir, de la cantidad de tuberculina que provoco
las lesiones. En realidad ‘sélo una cantidad considerable de tuberculina
puede producir lesiones inflamatorias tan intensas que llegan hasta las
necrosis de los elementos del tejido celular subcutineo que simulan des-
pués las formaciones gigantocelulares. Analizando las reacciones de tu-
berculina al 1 710000 a las 24 horas, podemos constatar que las le-
siones inflamatorias no ‘tienen todavia una gran intensidad. En cambio
el estudio histopatolégico de la reaccién de Mantoux al 1 X 100 a los
7 dias demuestra lesiones histopatolégicas més intensas a tal punto que ya
presentan el comienzo de la necrosis de tejido. Si sobre esta alteracién
tisular actiia una noxa mas enérgica representada por una cantidad con-
siderablemente mayor de tuberculina como lo es el organismo hipersen-
sible en el eritema nudoso tendremos las formaciones gigantocelulares.
Por lo que se ve es solo cuestion de grado de intensidad lo que diferen-
cia la morfologia de la reaccién tuberculinica de aquella del eritema
nudoso. Es por lo demas un hecho conocido que en el periodo agudo del
eritema nudoso tenemos en el momento en que existe la mas intensa inun-
dacion del organismo por los productos especificos del bacilo de la tuber-
culosis. Es la hipersensibilidad tuberculosa del organismo humano llevada
al maximo. Es por todos conocidos el hecho de que en esos casos tene-
mos las mas intensas reacciones tuberculinicas conocidas en sus formas
vesiculares o necréticas. Como se comprende la reaccién tuberculinica
que efectuamos artificialmente jaméas podra provocar lesiones tisulares
tan intensas como lo hace espontineamente el organismo hipersensible
inundado por considerables cantidades de tuberculina en su autorreac-
cién biolégica representada por el eritema nudoso.

CONCLUSIONES

En 31 casos de eritema nudoso estudiados bajo ciertos aspectos cli-
nicos como epidemioldgicos, de sexo, edad, reacciones tuberculinicas, ra-
diologia y especialmente bajo el aspecto patolégico llegamos a las siguien-
tes conclusiones:

1° Respecto a la aparicién del eritema contusiforme encontramos que
€n nuestro pais también se presenta de preferencia a fines de invierno y
- en la primavera. En este afio excepcionalmente por alteraciones climaté-
ricas apareci6 con una mayor frecuencia no observada atn en el otofio.
2° En lo que al sexo se refiere pudimos comprobar que no tiene pre-
dileccién por alguno de ellos.
3% La edad de preferencia en el eritema nudoso es de los 10-12 afios.
4° La radiologia pulmonar di6 una positividad de lesiones ganglio-
pulmonares de 100 X 100.
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59 Todos los eritemas nudosos que estudiamos eran tuberculino-
positivos.

6° La localizacién de preferencia es la superficie de extensién de
‘ambas piernas y le siguen en orden de frecuencia los muslos, la superfi-
cie de extensién de ambos antebrazos, nalgas, brazos y rodillas. Nos ha
llamado la atencién la preferencia de localizacién en el lado derecho.

7% Las inoculaciones experimentales efectuadas en 29 casos de los
cuales 22 eran utilizables para los nédulos y 24 para los ganglios todas
resultaron negativas para el bacilo de Koch.

8° El estudio histopatolégico de los nédulos es semejante al de los
autores extranjeros en cuanto a ausencia de lesiones tuberculosas especi-
ficas. El de los ganglios satélites tampoco di6 lesiones tuberculosas espe-
cificas.

9 La investigaciéon directa del bacilo de Koch en los nédulos y en
los ganglios di6 resultado negativo.

10. El estudio comparativo de los ganglios satélites del eritema nu-
doso con el de las lesiones osteoarticulares tuberculosas de la rodilla di6
negatividad en 100 > 100 de los primeros y positividad en 100 > 100
de los segundos.

11. El estudio comparativo de la morfologia histopatolégica entre
las reacciones tuberculinicas y el eritema nudoso revel6 una semejanza
absoluta en cuanto a calidad y topografia de las lesiones y solo diferen-
cia en cuanto a intensidad de las alteraciones.

12. Por las razones anatémicas del sistema linfatico de los miembros
expuestos mas arriba, por la histopatologia de los nédulos y de los gan-
glios satélites que no demuestra lesiones tuberculosas especificas para el
bacilo de Koch, la investigacién directa del bacilo de Koch negativa en
los nédulos y en los ganglios, el estudio comparativo de las adenitis co-
rrespondientes entre lesiones tuberculosas, bacilares de la rodilla y el eri-
tema nudoso, el estudio comparativo de la morfologia de las reacciones
tuberculinicas y el eritema nudoso que demuestra su identidad histopa-
tolgica, creemos que el eritema nudoso tuberculino positivo no es una
tuberculosis cutinea por diseminacién bacilar, sino que debemos seguir
considerandolo como una diseminacion tuberculosa tuberculotoxica, o
sea, un proceso de alergia tuberculosa.

RESUMEN

Segin algunos autores como Ernberg, el eritema nudoso es una reaccion
anafilictica desencadenada por el foco tuberculoso basico principal, una
especie de autorreaccién de tuberculina. El Prof. Pfaundler en su clase decia
que el eritema nudoso en la edad preescolar y escolar hasta los 10-12 afos
es una ‘“autopirquetizacién” del organismo infantil. Estas definiciones han
servido como guia al presente trabajo. En este estudio se han observado
31 casos de eritema nudoso en todos sus aspectos.

Se exponen a continuacién las discusiones que se han suscitado por los
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diversos autores sobre la patogenia del eritema nudoso. Ellos han dividido
el campo cientifico en dos grupos. Uno que sigue sosteniendo que el eritema
nudoso debe considerirsele como un proceso cuténeo alérgico. El otro grupo
considera que el eritema nudoso es producido por el bacilo de Koch in situ.

En cuanto al estudio clinico, se llega a resultados semejantes que los
demds autores. Asi, respecto a la edad, se vié que en este estudio la mayor
frecuencia alrededor del 10° a 12° afio de edad.

El sexo esta representado en este trabajo por 16 hombres y 15 mujeres,
es decir, no hay preferencia por alguno de ellos.

La estacién del afio se manifiesta en la siguiente forma: 16 casos en la
primavera, 13 en el invierno, 1 caso en el otofio y 1 en verano.

Respecto al sitio en 'que se ubica el eritema contusiforme, podemos
decir lo siguiente:

Superficie de extensién de ambas piernas: en 30 casos.

Superficie de extensién de ambos antebrazos: en 10 casos 3 en derecho
y 1 en izquierdo.

Superficie de extensién de ambos muslos: en 14 casos bilateral 9; dere-
cho, 4 en izquierdo 1.

Superficie de extensién de ambos brazos: en 3 casos.

Superficie de extensién de ambas nalgas: en 4 casos.

Superficie de extensién en ambas rodillas: en 3 casos.

Superficie de flexién de las piernas, flanco derecho del abdomen, region
troncateriana izquierda y pierna derecha unilateral: cada una de estas loca-
lizaciones, en un caso. Si los nédulos aparecen en un solo lado, lo hacen de
preferencia en el lado derecho.

La radiologia del térax en el eritema nudoso nos indica lesiones ganglio-
pulmonares en todos los casos menos en dos en el momento de aparicién de los
nodulos eritematosos. Los otros dos se hicieron positivos con adenopatias
triqueobrénquicas posteriormente de tal manera que la radiologia toraxica
fué (+) en todos los casos.

Las reacciones tuberculinicas fueron positivas en todos los casos con
mayor o menor intensidad y en un nimero mayor o menor de reacciones
practicadas a repeticién.

La velocidad de sedimentacién ha sido relativamente alta como es
propio de todo primoinfeccién, pues todos los casos que estudiamos eran
de primoinfeccién.

Se presentan 2 casos de eritema nudoso en que la puerta de entrada
del bacilo de Koch fué extrapulmonar: uno observado por el Prof. Scroggie
de un nifio en que el bacilo tuberculoso penetré por una herida hecha en
el pie por penetracién de un clavo. En este caso los nédulos se presentaron
solo en forma unilateral en la extremidad inferior lesionada por el clavo.
El otro caso observado por el Dr. Wiederhold ha tenido la puerta de entrada
del bacilo de Koch en el primer molar inferior derecho obturado tres semanas
antes de la aparicién de los nédulos eritematosos tipicos. (Se presenta la
proyeccion de la radiografia dentaria). La puncién del ganglio submaxilar
satélite revel6 facilmente la presencia de bacilo de Koch al examen directo).

Estudio sobre la patogenia del eritema nudoso

Investigacion del bacilo de Koch en los nédulos cutineos—Se estudié
por inoculacién experimental y con reinoculacién en 29 sobre los 31 casos
observados. En ninguno se ha podido comprobar la presencia de bacilo de
Koch. Tampoco se observé al examen directo de los nédulos en la tincién
con Ziehl Nielsen en varias centenas de cortes histolégicos.
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El estudio histolégico de las lesiones cutdneas del eritema nudoso revelo
alteraciones semejantes a las hasta ahora descriptas. Las formaciones gigan-
tocelulares observadas en este estudio no tienen las caracteristicas de las
células gigantes del tubérculo tipico producido por el bacilo de Koch. El
proceso inflamatorio no presenta caracteres especificos del tejido tuberculoso.
(Se presentan las microfotografias de cortes histolégicos de los nédulos del
eritena nudoso). Aqui vienen estudios que hasta ahora no se han encontrado
descriptos en la literatura. : :

El examen histopatolégico de las adenitis correspondientes a los nédulos
eritematosos no revelé sino una inflamacién banal, una adenitis hiperplastica
en todos los casos no hubo lesiones especificas para el bacilo de Koch.

Se realizé entonces un estudio comparativo de estas adenitis del trian-

gulo de Scarpa con las adenitis estudiadas en 135 casos de osteoartritis
tuberculosa de la rodilla en el servicio de cirugia de nuestro hospital. En
los casos de osteoartritis de la rodilla la biopsia del ganglio del angulo
inferior del triangulo de Scarpa revel6 alteraciones tuberculosas histopatolé-
gicamente indiscutibles, ya sea exudativas, caseificadas o productivas en el
100 < 100 de los casos.

El estudio de la investigacién del bacilo de Koch en las adenitis saté-
lites del eritema nudoso por inoculacion experimental en 29 casos resulto
negativo en todos ellos. Igualmente el estudio de investigacién del bacilo de
Koch en los ganglios resulté negativo en los 31 casos estudiados.

Tomando como base la definicién que dieron del eritema nudoso Ernberg
y Pfaundler, se realizé el estudio comparativo entre la morfologia de las
reacciones tuberculinicas y del eritema nudoso tuberculinico positivo.

Se estudiaron multiples cortes histopatolégicos de las reacciones tuber-
culinicas intradérmicas al 1 > 1000 a las 24 horas, al 1 X 1000 a las 48
horas, al 1< 1000 a las 72 horas y al 13X 100 a los 7 dias.

El resultado ha sido el siguiente: estructura histolégica igual a la de los
nédulos del eritema nudoso en cuanto a calidad de grado de intensidad de
la lesién, siendo mucho mas intensas las alteraciones del eritema nudoso. Se
acerca mas a estas lesiones eritematosas en intensidad la estructura histo-
légica de la reacciéon de Mantoux al 1< 100 a los 7 dias. Esto estd perfecta-
mente dentro de un principio de la inmunologia de la tuberculosis. El bacilo
de Koch penetrado al organismo provoca un estimulo biolégico tan intenso
con eliminacién considerable de substancias tisulares. La suministracion
artificial de pequefias cantidades de tuberculina en la piel para las reac-
ciones tuberculinicas es, pues, insignificante comparada con la reaccion
biolégica del organismo.
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APARICION DE LA ALERGIA EN NINOS REVACUNADOS
TARDIAMENTE CON EL B.C.G. (¥)

POR EL

Dr. ENRIQUE VARGAS SIVILA

Entre los meses de diciembre de 1940 y abril de 1941, hemos segui-
do cuidadosamente el desarrollo de la alergia en nifios revacunados con
el B.C.G. que—a distintas pruebas tuberculinicas, intradérmicas de Man-
toux, a las concentraciones 1 > 100 y 1 X 10, un décimo de centimetro
cibico en cada caso—habian perdido, o nunca manifestaron, su alergia
postvacunal.

Para el efecto, tomamos un grupo de 15 nifios (cuadro N° 1) va-
cunados al nacer por enfermeras visitadoras de la Asistencia Piblica, en
el medio urbano de Cérdoba; y otro, de 15 nifios igualmente (cuadro N°
2), pertenecientes a la Casa-Cuna de esta ciudad, vacunados a edades dis-
tintas, alejadas del nacimiento.

Antecedentes. Vacunacion

Nos referiremos brevemente a las caracteristicas y a los resultados
relativos a la vacunacién, de ambos grupos, sobre la base de los docu-
mentos existentes, toda vez que no intervinimos directamente en ella.

La vacunacién en el grupo de la Asistencia Puablica se realizé entre los
dias primero y cuarto después del nacimiento, utilizando las vias digestiva
(tres dosis de 0.01 gramos, cada una, con un dia de intervalo) e intradér-
mica a 0.15 y 0.10 miligramos. No se atendié a la evolucién del nédulo
vacunal, y el control tuberculinico de la aparicién de la alergia lo efectué
el Dispensario Transito C. de Allende a partir del primero, segundo o ter-
cero meses después de la vacunacién con un miligramo de tuberculina y
lectura a las 48 horas. Estos nifios pertenecen a la clase proletaria; viven,
la mayor parte de ellos, en malas condiciones higiénicas en los llamados
“ranchos” de los barrios obreros, pero en ambiente aparentemente sano con
relacién a la tuberculosis; no guardan precauciones de ninguna naturaleza,
ni las guardaron tampoco durante la vacunacién.

Los nifios de la Casa-Cuna, fueron vacunados —previa investigacién de
su alergia— entre uno y ocho afios de edad. Se emple6 tnicamente la via
intradérmica, a las dosis de 0.15, 0.10 y 0.04 miligramos v se hizo un prolijo
estudio de la evolucién del nédulo vacunal, por lo que se pudo llegar a

(*) Trabajo del Instituto de Tisiologia de la Universidad Nacional de Cérdo-
ba. Director: Prof. Dr. Gumersindo Sayago.



Cuabro N° 1.—Vacunacion y revacunacién por el B.C.G. en la Asistencia Piblica de Cérdoba y en el Dispensario Transito Cdceres de
Allende, respectivamente

DATOS GENERALES VACUNACION
I
I Fecha de Ambiente Condiciones Edad al | Técnica y .
N°*| Nombre .. i ‘ . Mantoux Radiologia
i i nacimiento tuberculoso de vivienda vacunarlo J dosis
1 6N .. 25-VII-38 Supuesto sano Malas 3 dias Intrad. 0,10 mg. Negativas Radioscopia normal
et it OB < 27-1V-38 Supuesto sano Malas 3 dias Intrad. 0,10 mg. Positivas Radioscopia normal
3 ¥, M. - 23-X11-38 Supuesto sano Malas 3 dias Intrad. 0,15 mg. Negativas Radioscopia normal
4 |S. L. .. 21-11-40 Supuesto sano Regulares 3 dias Intrad. 0,15 mg. Negativas Radioscopia normal
5 4. ¥ V. 15-1V-38 Supuesto sano Malas 3 dias Intrad. 0,10 mg. Positivas Sin documento
6, | AT, .- 12-1V-38 Supuesto sano Muy malas 3 dias Intrad. 0,10 mg. Positivas Sin documento
TA L. S 7-11-38 Supuesto sano Muy malas 1 dia Digest. 0,03 gr. Negativas Sin documento
- I T 29-VIII-39 Supuesto sano Malas 4 dias Intrad. 0,15 mg. Negativas Sin documento
9 |R. O. A. 1-1-39 Supuesto sano Regulares 4 dias Intrad. 0,15 mg. Positivas Sin documento
I TA. T .- 16-VIII-38 Supuesto sano Regulares 3 dias Intrad. 0,10 mg. Negativas Sin documento
iz L ) A I 8-V-40 Supuesto sano Malas 3 dias Intrad. 0,15 mg. Negativas Radiografia normal
12NN T 27-IV-40 Supuesto sano Malas 3 dias Intrad. 0,15 mg. Positivas Radiografia normal
13 | AZKD .. 16-VII-37 Supuesto sano Malas 1 dia Digest. 0,03 gr Negativas I Radiografia normal
14 T . .- 12-111-38 Supuesto sano \ Regulares ‘ 1 dia Digest. 0,03 gr Negativas Radiografia normal
15 | B. de C. 13-X-37 Supuesto sano Muy malas 1 dia Digest. 0,03 gr Negativas Radiografia normal
REVACUNACION
‘ -

‘ Edad al ‘ Técnica y EvoLUCION DEL NODULO REVACUNAL Reaccidn | \Con!ral radiogrdfico
N° | Nombre | revacu- | Tosi —_— lianar| Mantoux | Abril de 1941
narlo \ g | Reaccién inicial| Involucién min.| Evolucién mdx. gang wnari ‘

|
11C N. ..| 28 meses | Intrad. 0,15 mg. | ler. dia 13 mm. 99 dias 7 mm. | 45 dias 15 mm. | Escasa 47 dias —; 113 dias + Normal
2 |R. J. ..| 31 meses | Intrad. 0,15 mg. 3er. dia 13 mm.| 6 dias 10 mm. | 20 dias 20 mm. Escasa 19 dias +-+ Normal
32 |F. M. ..| 24 meses | Intrad. 0,15 mg. | 3er. dia 8mm.| 9 dias 5mm. |37 dias 8 mm.| Poco int. 19 dias + Sin documento
418 L. ..| 8 meses | Intrad. 0,15 mg. | ler. dia 12mm.|13 dias 8 mm. | 40 dias 15 mm. | Poco int. 22 dias —; 33 dias + Normal
5 |J. F. V.. | 32 meses |Intrad. 0,15 mg. | ler. dia 12 mm.| 13 dias 8 mm. | 30 dias 20 mm. Ninguna 15 dias + Normal
6 |A T. 32 meses | Intrad. 0,15 mg.|2° dia 30mm.| 8 dias 25 mm. 15 dias 30 mm. | Poco int. 15 dias 4+ Normal
7 | A. L. 34 meses | Intrad. 0,15 mg. | ler. dia 10mm.| 3 dias 2 mm. 22 dias 18 mm. | Escasa 15 dias + Normal
8 |T. T. ..| 17 meses | Intrad. 0,15 mg. | ler. dia 10 mm. 5 dias 10 mm. | 13 dias 20 mm. Intensa 15dias 4+ Normal
9 |R. O. A.| 24 meses | Intrad. 0,15 mg. | ler. dia 8mm.| 5 dias 8 mm. |13 dias 20 mm. Poco int. 15 dias ++ Normal
10 \A. J. .. | 28 meses | Intrad. 0,15 mg. |ler. dia 6mm.| 5 dias 5mm. 37 dias 15 mm. | Ninguna 16 dias + Sin documento
11 |J. J. O..| 8 meses | Intrad. 0,15 mg. | ler. dia 10 mm. 5 dias 8 mm. | 37 dias 18 mm. | Poco int. 27 dias —; 46 dias + Normal
12 |C. T. 9 meses | Intrad. 0,15 mg. | ler. dia 7 mm.| 8 dias 3 mm. | 45 dias 15 mm. | Muy int. 63 dias —; 80 dias + Imalf'tin ﬁ“llica
ilatera
13- | A. Y. 492 meses | Intrad. 0,15 mg. | ler. dia 9mm.| 5 dias 5 mm. 30 dias 18 mm. | Poco int. 10 dias Normal
1417, E. 34 meses | Intrad. 0,15mg. [2° dia 8mm.| 5 dias 5mm. 35 dias 16 mm. | Poco int. 10 dias + Hilios dfli tipo
vascular
15 |B de C.| 40 meses | Intrad. 0.15 mg. | ler. dia 10 mm.| 5 dias 2 mm. Incontrolada Poco int. | 12 djas—; ? * Sin documento




CUADRO NY 2. —V acunacion 'y revacunacion por €t D. L. U. €N d Lasda Luna ae Loraova
L Taa DATOS GENERALES B Ea VACUNACION B g
|
pe ’ Fecha de Ambiente Condiciones Edad al Técnica y .
N gmare ‘ nacimiento tuberculoso ‘L de vivienda vacunarlo dosis Mantoux Radiologia
|
[
1 |[M. M.P. (?) Sano Buenas 24 meses (?) | Intrad. 0,10 mg. Positivas Varios casos tienen ra-
2 |J. A. A 2-VII-37 Sano Buenas 10 meses Intrad. 0:15 mg. Positivas diografia normal y todos
3 |F.M. .. 17-VIII-33 Sano Buenas 60 meses Intrad. 0,15 mg. Positivas radioscopia normal.
4 |R. Ch. 4-1V-37 Sano Buenas 12 meses Intrad. 0,04 mg. Positivas
5 | J#G- 4-VI-35 Sano Buenas 36 meses Intrad. 0,15 mg. Positivas
60 G 3-X1-30 Sano Buenas 92 meses Intrad. 0,10 mg. Positivas
TR ISE < 15-IV-32 Sano Buenas 75 meses Intrad. 0,10 mg. Positivas
8 [R. A. .. 24-1V-30 Sano Buenas 99 meses Intrad. 0,10 mg. Positivas °
9 |[M. C. S. 1-V-32 Sano Buenas 73 meses Intrad. 0,10 mg. Positivas
10 [A. V.* | 10-X11-37 Sano Buenas 6 meses Intrad. 0,04 mg. Negativas
LIS B 2-VII-36 Sano Buenas 24 meses Intrad. 0:15 mg. Positivas
19-1'G. DL.G. 5-1V-34 Sano Buenas 51 meses Intrad. 0,10 mg. Positivas
13 []. A. G. 7-X-32 Sano Buenas 69 meses Intrad. 0,10 mg. Negativas
14 | @ B. .. 6-VIII-34 Sano Buenas 46 meses Intrad. 0,15 mg. Positivas
15 |R. M. 11-I11-33 Sano Buenas 52 meses Intrad. 0,15 mg. Positivas
REVACUNACION R - 00000 -
‘ Edad al Técnica y EVOLUCION DEL NODULO REVACUNAL R i6 i
N} Nombre | revacu- o 7 = > S S 4aceren P, Control radiogrifico
| narlo Reaccién inicial l Involucién min. | Evolucién mdx. ganglionar ; Abril de 1941
l
1 |M.M.P.| 60 m(?)|Intrad. 0,15 mg.| ler. dia 5 mm. l 3 dias 3 12 di i : i
g;. _%. f:}' A. 33 e B 015 g [ Tor din (7). " B th e 5 3122 {5322 g;tc?s;t ;g;::_f 111?1225514- ﬁorma%
3 |F. M. .. 1 I ) or. di i i y X o 8
| meses | Intrad. 0,15 mg. | ler. dia 5mm.| 3dias 5mm. |14 dias 20 mm. | Intensa 7 dias —; 14 dias 4 Lilnea de pleuritis ca-
4 |R. Ch 4 ad. o ’ ’ ’ pilar horiz. derech
| 6 meses | Intrad. 0,15 mg. | ler. dia 6mm.| 5dias 4mm. |17 dias 16 mm. | Poco int. | 7 dias —; 14 dias 4} | Hilio izquierdz ealgca;
548 G 80 meses | Intrad. 0,15 mg. | ler. dia 5 : ias i i i ’ Irdnigicents
6 | J. G. ..|123 meses | Intrad. 0,15 mg. 28 dil; 512: ggii: 222 ;ll. g:z: :1))2 22 11:\"{;::2 }n:. 1‘71‘3’135—-; 124?51’1215 sk s, ool velg
1 . 2 : : int. ias—:
; 11% i }gg r;:::z }n:rag. 8,}2 meg. gz gfa 8mm.| 3 dias 5mm. |24 dias 17 mm. | Intensa 14 dias —; 21 dlizss_—l{_--f- Hilios Ijgnt?gt vasc
. Al ntrad. 0,15 mg. ia 6 mm.| 3dias 4mm. |12 dias 14 mm. | Intensa 7 dias —; 14 di :
9 [M. C. S.[105 meses | Intrad. 0.15mg. | 2° dia 7 ‘ : ; a8 == Normal
e - 05 g. 1 mm. | 3dias 5mm. |14 dias 21 mm. | Intensa 7 dias —; 14 di
10 | A. V. 39 meses | Intrad. 0,15 mg. | 2° dia 10 mm. i 7 : ; : Atk Normal
i g 8dias 7mm. |21 dias 21 mm. | Poco int 7 dias —; 14 di
11 |V. B. ..| 56 meses | Intrad. 0.15mg.|3er. dia 8 ‘ : 2 ; 18l Normal
o i i mm. | 8dias 10 mm. |14 dias 21 mm. | Intensa 14 dias —; 21 di
C. D. G.| 82 meses | Intrad. 0,15mg.|[2° dia 6mm 3 di ‘ p S 148 b Normal
13 |J. A. G.| 100 meses | Intrad. 0.15 mg ler. dia 7 mm. ﬁg}as gy 21 dias 14mm. | Poco int. | 7dias—; 14 dias 4+ Normal
: g : i ias 7 mm. 24 dias 14 mm. | Escasa 14 dias —; 21 dias +- | Pleuritis capilar ho-
rligiie - | Irizontal der.; hilio
B~ - meses | Intrad. 0,15mg. |2° dia 6mm.| 5dias 5 21 di de tipo vascular.
ENE. M. .| 95 méses | Intrad, ; : s Jani dias 15mm. | Escasa |14 dias—; 21 dias N
eses | Intrad. 0,15 mg. | ler. dia 5mm.| 5dias 5mm. |21 dias 17 mm. | Poco int. 7 dias ¢I Ngxﬂ

[ %\
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conclusiones interesantes, reveladas en el trabajo de los doctores Sayago y
Degoy “Sobre la alergia a la tuberculina en nirios vacunados con B.C.G. por
via intradérmica” (*) a las que nos referiremos después con alguna deten-
cién. Se siguié el control desde las primeras semanas, con 0.1 de miligramo
y 1 miligramo de tuberculina, y lectura a las 24, 48 y 72 horas. Los nifos
de este grupo viven en condiciones higiénicas satisfactorias —muy distintas,
contrarias casi a las del grupo anterior— y en medio cerrado, vigilado en
su personal técnico, de servicio, etc., desde el punto de vista de la infeccién
tuberculosa, mediante pruebas tuberculinicas y observacién radiolégica que
permiten, en cierto modo, asegurar que se hallan exentos de contaminacion
virulenta. Por lo demas, se trata de nifios asilados, en muchos casos con taras
hereditarias (ldes, v. gr.) y en estado de nutricién algo deficiente, algo in-
ferior acaso al de los de la calle, por el efecto mismo de sus taras.

Pero, con todo, ninguno de nuestros casos de ambos grupos presento
alteracién patolégica bacilar alguna como consecuencia de la vacunacion,
comprobéandose este hecho, clinica, radioscépica y radiograficamente, en
casos de necesidad.

El cuadro N° 3, resume la via y dosis empleadas en la vacunacion en
ambos grupos.

Cuapro N° 3.—Via y dosis empleadas en la vacunacion

Digestiva Intradérmica
Procedencia = Totales
0,03 gr. 0,04 mg. | 0,10 mg. | 0,15 mg.
AL Publica’s ciiiid 3 - 5 6 14
Clasa iGuna) Saaeis d. — 2 7 6 15
Totale s v et - I s | 2 2 | 12 | 29

Los resultados de la investigacién alérgica vacunal que se sintetizan
(bajo el epigrafe reacciones de Mantoux, con las indicaciones: positivas
para los alérgicos y negativas por los anérgicos postvacunales) en los cuadros
Nos. 1 y 2, y se detallan, con todas sus pruebas, en los cuadros Nos. 4 y 3,
hacen ver que del grupo de la Asistencia Pablica, que fué controlado hacia
los uno, dos o tres meses, hay 6 nifios que tienen siempre respuestas negati-
vas a las concentraciones de tuberculina al 1 % 100 y al 1 X 10, y 3 ninos
a los que se les investigé demasiado tarde: uno a los diez meses después de
la vacunacién y otro a los ocho meses, ignorandose si en esos lapsos hubo
o no, en algiin momento, alergia vacunal; y un tercero a quien se le probd
s6lo a los tres afios, con resultados también negativos, sin haberse hecho en
el intermedio otras pruebas tuberculinicas sistematicas.

De estos 9 casos, 3 corresponden a vacunados por via digestiva y 6
a vacunados por via intradérmica. De donde resulta que (descartando a
Blanca de la Costa por las razones que luego daremos), de los 15 nifos del
primer grupo, sélo 5 dieron, en realidad, alergia postvacunal comprobada,
sin poderse asegurar nada acerca de la precocidad en la aparicién de la
misma. Por nuestra parte consideramos un tanto deficiente, para nuestro

(1) “Actas y Trabajos del VI Congreso Nacional de Medicina”, Cérdoba, 1938.
T. III, pag. 929. Lit. Imp. Pomponio, Rosario.



Cuabro N? 4.—Reacciones de Mantoux, practicadas entre la vacunacion y la revacunacion *

(Grupo de Asistencia Piublica)
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Referencias:

* Control a las 48 horas.



Cuapro N° 5.—Reacciones de Mantoux practicadas entre la vacunacion y revacunacion *

(Grupo de la Casa Cuna)

Ntmero de meses a partir de la vacunacion Solucion Resultados -
O
N-.| Nombres 1 = — =
=) 2 e = N 5 ) o L e g e E:
— o 0 - It} © z i Z 2 2 [ ; E = 5 = (% z
| = = = 2 a | s = - =
| [ I l | | | [
1 | M.M.P. 4— 24 . | 14| 1—| 1—| 1— — | 1— | . 3 1— | 2— 10 4 1 3 12 15
21J. AL A | 3— 14 14| 14| 14| 14+ 14 . : - 1— | . : 2— . 11 1 6 6 12
3 |F. M. .. 14+ | S I S . 1—| . 1— | . - . 1— | 2— : 6 1 1 6 7
4 |R. Ch.* 4— 14 1—] . 2—| . 1—| 1— S | o S 3— | 2— 12 3 1 2 14 16
5(J. G. ** | 3—1+ | 14+ . I— | 14| 14| . : ’ — | . 1— | 2— 2 10 1l 5 8 i3]
6 |J. G .. l+| ‘ 1+ . . 1—| . | : 1— | . 2— 3 2 1 2 6 8
7 RS, 14 14+ . : 1—| . = b . 1— | . 2— 4 2 1 2 3 7
8 |R.A. .. 2= 2 j 14| . : 14| . 1— | . : 1— | . 2— 1 6 1 2 6 8
9 |[M. C. S. 14 . 14| . 2 I—{ 1— | . : 1— | . 2— . 6 1 2 & 7
I l 4— 4———* 14+ 14+ | . . . 1— | . ! . . ] 2 11 : 3 11 11
101 | ALV H%E 1— | " o Kl 1—| . 1— 1— : 3 1 . 4 4
\ by e (e o T ST E R S I e T I A O T [ ¥
11 |V. B. . 4— | 14| 1—| 1—| . : : 1= e 5 1— | . 2— 8 2 1 1 10 11
12 |C. D. G 1— |14 1— 14 | . 1—| . 1— | . : 1— | . 2— 6 2 1 2 7 9
13 1]J. A. G 1— .o 1= . : 1—| . 1— [ : 1— | . 2— 4 2 1 . 7 7
14 | C. B. 1— 14 | 3 \ 14 . : 1—| . 1— | . . 1=l %5 2— 5 2 I 2 6 8
15 |[R. M. 1+ | : T | o e 2k o PR N B T 4 1 1 3 3 6
Referencias: P — positivas; N = negativas.

* Control a las 24, 48 y 72 horas.

%% Alergia inconstante o atipica: se pierde y reaparece sin causa aparente.

% . , e . . oz s , . : -]
* Este nifio presenta tres periodos distintos de investigacién tuberculinica en este cuadro, porque, después de la primovacunacién, se le practi-

caron dos revacunaciones antes de la nuestra, que fué la finica en revelar positividad (4° periodo de investigacién tuberculinica, en su segunda prueba).
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objeto, esta investigaciéon tuberculinica —particularmente para los 3 casos
investigados tarde—, primero porque se realizé en épocas casi siempre ale-
jadas de la actividad evolutiva del nédulo, ignorindose si entonces se dié
o no alguna manifestacién alérgica; y segundo porque en muchos casos las
pruebas son muy distantes, en el tiempo, unas de otras. Y como se ve, por
los cuadros Nos. 4 y 5, que los nifios que dieron alergia la perdieron, en
general, a partir de los seis meses, resulta que quedamos respecto de 9 de
nuestros casos, con algunas dudas acerca de la aparicién de su alergia
pastvacunal.

Que los nifios vacunados por la Asistencia Ptblica hayan sido o no alér-
gicos en algin momento de los periodos no controlados interesa, claro est4,
para nuestro objeto, como veremos después, ya que nos proponemos estu-
diar el comportamiento de la alergia revacunal al cabo de un tiempo mas
o menos largo de la vacunacion, es decir, tardiamente, y ver cémo se desa-
rrolla en unos y otros: en los que fueron alérgicos postvacunales y en los
que no lo fueron. Por tanto, volveremos a insistir sobre el particular cuando
tratemos de la aparicién de la alergia revacunal.

En todo caso, si nos atenemos a lo observado por los doctores Sayago
y Naput, que estudiaron la alergia vacunal en nifios de la Asistencia Publi-
ca (*), podemos adelantar que, en tratindose de los resultados del B.C.G.,
por via bucal, ellos dicen que “es recién a partir de la cuarta semana que
empiezan a reaccionar a las pruebas tuberculinicas para ascender y llegar a
la cifra maxima del tercero al cuarto mes, luego decrecen paulatinamente
hasta los limites del afio”; y en cuanto a los efectos de la via intradérmica
agregan que a las cuatro a ocho semanas obtienen ya la “cifra maxima de
alérgicos” sin especificar, empero, la mayor precocidad alcanzada individual-
mente, por esta via, sino mas bien en sus relaciones con la bucal, a la que
aventajaria, segin se ve.

En cambio, los doctores Sayago y Degoy (%), al referirse a los resulta-
dos obtenidos en la Casa-Cuna, con la via intradérmica, dicen: ‘“las reac-
ciones mas precoces las hemos logrado a los 21 dias con las tres dosis em-
pleadas (0.15, 0.10 y 0.04 miligramos) con las distintas concentraciones de
tuberculina, pero son mayores los porcentajes en su frecuencia para las do-
sis de 0.10 miligramos de B.C.G.”. Y, en efecto, obsérvase en el cuadro N°
2 que, aparte de la aparicién relativamente rapida de la alergia postvacu-
nal (20 dias) en algunos de estos casos, hay un mayor porcentaje de posi-
tivizados, siendo los negativos, a diferentes pruebas de Mantoux, solamente 2.

Los cuadros Nos. 4 y 5 contienen un resumen de las reacciones tuber-
culinicas que siguieron a la vacunacién y precedieron, por tanto, a la reva-
cunacién efectuada por nosotros. Los signos + y — indican la postividad
o negatividad de estas reacciones.

Revacunacion tardia

En tales condiciones, y tras un tltimo control tuberculinico nuestro
con soluciones al 1 >} 100 y 1 X 10, realizamos, con enfermeras visita-
doras del Dispensario Transito C. de Allende, la revacunacién al grupo
de la Asistencia Puablica, y después por nuestra cuenta, al de la Casa-

(2) Gumersindo Sayago e Isatas Naput—Vacunacién de Calmette y Guerin en
los nifios del Municipio de Cérdoba. Primeros resultades. Originales.
(3) Ob. cit. pag. 932, parrafo 4°
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Cuna, donde contamos con la generosa colaboracién del doctor Andrés P
H. Degoy.

Empleamos en todos los casos la via intradérmica aconsejada por
Wallgren y la dosis de 0.15 miligramos en dos décimos de centimetro ‘c-
bico de vehiculo, practicando la inyeccién en la regién anterior del ante-
brazo izquierdo, no simultineamente a todos los nifios sino en fechas
diferentes. :

Hemos calificado de tardia a esta revacunacién efectuada al cabo de
un lapso mas o menos largo de la primovacunacion—lapso que prome-
dia para el grupo de la Asistencia Piblica en 26 meses y para el de la
Casa Cuna en 32.8 meses—con objeto de distinguirla de la que practi-
can los doctores Sayago, Arena y Degoy (*) alrededor del mes siguiente a
la primovacunacién, y que, por este motivo, la llaman acelerada. Los
tiempos extremos, al final de los cuales revacunamos nosotros, fueron para
el grupo de la Asistencia Publica de 8 y 42 meses, y para el de la Casa
Cuna de 31 a 44. (Ver cuadros Nros. 1y 2).

EVOLUCION DEL NODULO

La evolucién del nédulo la seguimos cuidadosamente en los 30 ni-
fios. No asi la investigacién tuberculinica que hubo de ser interrumpida
en alguno de ellos (Blanca de la Costa) por oposicién familiar, cuando a
los 12 dias de la revacunacién, la primera prueba, que fué la tnica prac-
ticada, hacia presumir un resultado positivo.

En otro caso (Juan Gémez, de la Casa Cuna) con infeccién local
por rascado del nédulo revacunal y de la primera prueba tuberculinica,
se suspendi6 también el control hasta el 14 de mayo en que di6 franca
positividad, a los 79 dias.

Por tanto, nuestros calculos relativos a los resultados obtenidos se
referiran, con exclusion de Blanca de la Costa, solo a 29 casos.

Seguimos la evoluciéon del nédulo revacunal en forma sistematica
para todos ellos: primero a las 24, 48 y 72 horas; después cada 6, 9, 14,
17, 20, 22, 30, 37, y 45 dias, en los nifios de la Asistencia Publica, y
en forma muy semejante, con insignificantes variaciones, en los de la Casa
Cuna, terminando aqui la observacién a los 44 dias.

A las 24 horas, junto con la observacién del nédulo intradérmico,
hacfamos también un examen (palpacién) de las regiones cervical, axi-
lares e inguinales, con objeto de seguir asimismo la evolucién ganglionar
correspondiente a la axila del lado de la revacunaciéon. Cuando dicha
reaccién ganglionar es bilateral, lo hacemos constar.

En la mayoria de los nifios de la Casa Cuna, el nédulo revacunal
se acompaifia, desde el primer dia, de una reaccién de tipo tuberculinico,
papula y eritema, de dimensiones mas o menos grandes (30 mm. de dia-

(4) Sayago, Arena y Degoy.—DEstudio de la alergia en la revacunacién acelera-
da con el B. C. G. “O Hospital”, vol. XXI, N* 1, pag. 1. Rio de Janeiro, enero 1942,
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metro v. gr.) que se extingue hacia el tercer dia, quedando el nédulo
real que, a su vez, hace todavia una involucién o retroceso, una notoria
reduccién de tamafio, sin desaparecer del todo, para volver a crecer pau-
latinamente, alcanzar un maximo de dimensién, supurar —aun antes
de llegar a ese maximo— e involucionar después nueva y definitivamente
hasta la cicatrizacion.

En el grupo de la Asistencia Publica el fenémeno es idéntico, con
la sola diferencia de que casi nunca la reaccién de tipo tuberculinico
acompafante del nédulo adquiere mayores dimensiones.

Estos datos se refieren a lo que acontece en la mayoria de los casos
observados. Claro es que en algunos, de ambos grupos, la supuracién,
por ejemplo, se produce pronto, y casi inmediatamente empieza también
la disminuciéon de las dimensiones del nédulo y la tendencia a la cica-
trizacion.

Ademas, solo en 2 de los 29 casos, la evolucién del nédulo es ascen-
dente desde el principio, como constituyendo una excepcién a la regla, y
en otros 7 se mantiene estacionario por algunos dias, a modo de un sim-
ple defecto o retardo en el desarrollo.
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Grafico a.—Evolucién del nédulo intradérmico en nifios revacunados tardiamente

De acuerdo con los datos que incluimos en los cuadros Nos. 1y 2,
bajo los epigrafes Reaccién inicial, Invclucién minima y Evolucién md-
xima, hemos formado, extrayendo los promedios de cada una de las tres
columnas, una curva (grafico a) correspondiente al término medio de
evolucién, en milimetros de didmetro, del nédulo revacunal. Los interva-
los de tiempo en dicha curva (1-3 dias, 3-8, etc.), son los predominan-
tes en la evolucién general de los casos. (Hay, como excepcionales, 2
que reducen su tamafio s6lo hacia los 13 dias, y 1 hacia los 22 dias;
cuadro N° 1).

Se observa, efectivamente, cémo en un principio, entre 1 y 3 dias, el
nodulo alcanza a 8 milimetros de didmetro por término medio, luego dis-
minuye de tamafio y llega, entre los 3 y 8 dias a 6 milimetros, para crecer
otra vez y alcanzar el maximo de tamano hacia los 12 y 30 dias, en que
mide 17 milimetros; después involuciona de nuevo hasta los 44 y 45 dias
en que mide 11 milimetros de didmetro. En los dias sucesivos prosigue
el periodo de cicatrizacién hasta la total desaparicién del nodulo.
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Hemos podido controlar hasta este final, sélo una parte de la Asis-
tencia Pdblica, constatando que entre los 89 y 113 dias ya habia 9 casos
en condiciones Optimas.

Esta evolucién del nédulo en la revacunacion tardia difiere de la ob-
servada en la primovacunacién y en la revacunacién de forma acelerada.
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Grafico b

En efecto, si examinamos la curva de los doctores Sayago y Degoy
(grafico b) advertiremos, en primer lugar, que el nédulo vacunal se ini-
cia hacia los 8 dias en 0 (cero) y crece luego paulatinamente hasta al-
canzar entre los 21 y 28 dias su evolucién maxima de 10 milimetros de
diametro, para en seguida decrecer hasta la cicatrizacion completa que
se inicia alrededor de los 60 dias.
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El nédulo de la revacunacién acelerada, por el contrario, comienza
con gran intensidad: entre los 1 y 5 dias llega a 30 mm. de didmetro y
después decrece hasta los 8-10 en que tiene 15 mm.; aumenta de nuevo
ligeramente para llegar a 16 mm., determinando una especie de mues-
ca en la mitad del camino de la curva, y luego decrece hasta la cicatriza-
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cion. Sélo en esta Gltima parte (la muesca) de la evolucién del nédulo
revacunal de la forma acelerada encontramos una semejanza con la cur-
va de la evolucién del nédulo revacunal de la forma tardia, que estudiamos.

Dicha evolucién es, pues, en esta ultima, caracteristica; y la curva,
con su ligero descenso hacia los primeros dias, la define del todo, tal como
se puede ver, comparativamente con la perteneciente a la forma acele-
rada, en el grafico c.

La supuracién y abertura del nédulo en la revacunacién tardia se
produce, en nuestros nifios, en periodos de tiempo distintos. En el grupo
de la Asistencia Publica, durante el periodo de control de 45 dias, sélo
hubo un caso, de los 14 estudiados, en que el nédulo revacunal quedé re-
nitente, sin abrirse, constituyendo un 7.1 ‘% ; los demas, todos supuraron
y se abrieron, haciendo un 92.8 % . En el grupo de la Casa Cuna los
15 casos, o sea el 100 %, dieron nédulos con supuracién abierta.

La frecuencia y porcentajes respectivos del conjunto —Asistencia
Piblica y Casa Cuna— se hallan representados en los cuadros Nos. 6 y 7.

Cuabro N° 6.—Abertura del nédulo revacunal segin la procedencia y el

tiempo
. Niumero de dias 3
. No se| =
Procedencia s
811013 15|17 | 18 | 21 | 22 | 30 | 31 |abris | 3
. R T T T o] |
A. Piblica ..... ==l RIS — [T S 61 ] 2 | — | 1 14
| | i | | |
CasaCuna....‘S—'S—iS{— 1\~\_'1 LU
| \
| | ’ | f l \ } \ ‘ }
Totales . {3 1| 6 IR 50 ] 7| 1 2 |1 1 29
Cuapro N° 7.—Porcentajes
Nimero de dias Nu":;egguzieazc,ﬁffo Zon Porcentaje
8 3 10,0
10 4 133
13 10 33.3
15 11 36,6
17 16 53,3
18 17 56,6
21 ‘ 24 82,7
22 | 25 86,2
30 l 27 ! 9341
31 28 I 96,5

Considerando el total de 29 revacunados, el 90.5 % de los casos
dieron supuracién con abertura del ndédulo, y sélo en el 3.4 % quedd
este renitente, sin abrirse.
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Como ejemplos tipicos de la evolucién del nédulo revacunal supu-
rado abierto, insertamos las fotografias correspondientes a dos de nues-
tros casos: los de Andrés Tobares y Agustin Loza (Historias clinicas Nos.

Figura 1.—Evolucién del nédulo revacunal

a. 5 dias b. 15 dias

1.094 y 924, respectivamente. Dis-
pensario Transito C. de Allende) ; y
como ejemplo de nédulo con evolu-
cion demasiado lenta, con escasa su-
puracién y abertura ligera, inclui-
mos el caso de Santos Ledezma
(Historia clinica N* 3.980). Los tres
casos son del primer grupo, o sea
del medio urbano o Asistencia Pu-
blica.

Andrés T. Vacunado el 12 de abril
de 1938, con 0.10 mg. de B.C.G. A
los 43 dias, di6 Mantoux positiva
(++) a 2 mg. de tuberculina; a
los 11 meses y 8 dias, Mantoux ne-
gativa a | miligramo de tuberculi-
na; antes de la revacunacién prue-
bas de Mantoux al 1 X 100 y 1 X 10
igualmente negativas. Revacunado
el 18 de diciembre de 1940; a las
24 horas papula de 22 > 18 mm. o
con eritema de las mismas dimen-
siones y varios ganglios axilares del mismo lado, sin signo inflamatorio al-
guno; a las 48 horas nédulo y eritema de 30 mm. de didmetro, decreciendo

16 dias
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en los dias sucesivos; a los 8 dias nédulo de 25 mm. y eritema de 15; crece
de nuevo y a los 13 dias nédulo y eritema de 30 mm. con signos claros de
un absceso, con reaccién ganglionar del tamafo de un grano de maiz, sin
manifestaciones inflamatorias. A los 15 dfas: apertura del absceso con cra-
ter de 5 mm.; ganglio axilar del lado izquierdo del tamafio de una almen-
dra; una primera prueba de Mantoux al 1 % 100 da a las 72 horas papu-
la de 13 mm. con ligero eritema de 10 mm. (positiva ++). A los 16 dias
franca necrosis del nédulo (Fig. 1, a, b, ¢). A los 20 dias: nédulo y erite-
ma de 28 X 18 mm.; criter de 2 mm. con supuracién escasa: descamacién
epidérmica en el sitio del eritema. En los dias posteriores se suceden la in-
volucién del nédulo y del ganglio
axilar, la formacién de 'la costra,
etc., hasta los 45 dias de nuestra
observacién sistematica. En una tlti-

a. 10 dias b. 16 dias

Figura 2.—Evolucién del nédulo revacunal

ma visita, a los 101 dias, encontramos una cicatriz pigmentada de 15 < 4 mm.,
el ganglio axilar ha desaparecido, y el nifio, a pesar de sus condiciones defi-
cientes de vida, presenta buena salud. Radiografias antes y después de la reva-
cunacion, normales. Peso en abril de 1941: 12.700 gr. (peso medio a su
edad, para el nino argentino, segun la tabla de Garrahan: 14.000 gr.) .

Este caso nuestro, es idéntico al del Profesor Sayé (*) y constituye como
€l dice, la “prueba evidente de su estado de sensibilizacién o alergia latente
creado por el B.C.G. administrado al nacer”.

Agustin L. Vacunado el 8 de febrero de 1938, con 0.03 gramos, via di-

" gestiva. Nueve pruebas tuberculinicas, desde los 57 dias hasta los 2 afios y
72 dias, a las soluciones al 1 X 100 y 1 > 10, siempre negativas; dos prue-
bas mas, antes de la revacunacién, también negativas. Revacunado el 18 de
diciembre de 1940, presentaba micropoliadenia cervical, axilar e inguinal bi-
laterales. A las 24 horas: nédulo y eritema (tipo de reaccién tuberculinica)

(5) Luis Sayé.—Doctrina y préctica de la profilaxis de la tuberculosis, observa-
cién XXIX, pag. 157. Ed. Sudamericana. Buenos Aires, 1940
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de 10 mm. A las 48 horas sélo nédulo de 4 mm. A las 72 horas, sélo nédulo
de 2 mm., sin modificacién de los ganglios correspondientes. De 5 a 8 dias
nédulo y eritema de 10 mm. A los 13 dias nédulo blando, renitente de 10
m.m. A los 15 dias: nédulo renitente de 13 mm. y reaccién ganglionar axi-
lar izquierda poco intensa; Mantoux al 1 X 100, a las 72 horas, papula con
eritema de 10 mm. (positiva +) (Fig. 2, a, b). A los 20 dias, nédulo de
16 mm. abierto, con crater de 4 mm. y descamacién epidérmica local. En
los dias siguientes contintia la supuraci6n, cada vez en menor cantidad. La
observacién del 29 de marzo de 1941 muestra una cicatriz plana de 9 mm.,
sin ganglios axilares y el nifio en muy buen estado de salud. Radiografia
normal. Este nifio vive en malas con-

d1c1qnes hlgler.ucas soie mlsmo'con- Figura 3.—Evolucién del nédulo
ventillo anterior. Peso en abril de i

1941: 12.900 gramos (peso medio,

11.500).

Santos L. Vacunado el 24 de mar-
zo de 1940, via intradérmica 0.15 mg.
Pruebas tuberculinicas s6lo las inme-
diatas anteriores a la revacunacion,
negativas. Revacunado en diciembre
11 de 1940. Tres primeros dias nédu-
lo entre 12, 8 y 15 mm. A los 20 dias:
supuracién escasa, ligera descamacion
local de la epidermis (Fig. 3), reac-
cién inflamatoria de un ganglio axi-
las izquierdo, tamafno de un maiz pe-
quefio. A los 45 dias, nédulo de 8
mm. y ganglio como de un grano de
maiz. Pruebas tuberculinicas al 1 X 20 dias
100: a los 12 dias, negativa; a los 22 I}
dias negativa; a los 33 dias papula
pigmentada de 10 mm. (positiva ) . Observacién del 19 de marzo de 1941
revel6 cicatriz pigmentada de 4 X 2 mm. y completa desaparicién del gan-
glio. Buen estado de salud. Peso en abril de 1941: 8.500 gramos (peso co-
rrespondiente a su edad: 8.000). Radiografia normal.

En conjunto, los 29 casos de nuestro estudio presentaron una aber-
tura rapida del nédulo. En la Casa Cuna, a los 8 dias ya hay 3 casos de
supuracién abierta; 1 caso, a los 10 dias, en el grupo de la Asistencia
Publica. A los 21 dias el 82.7 % del total dan nédulos abiertos, y a los
31 dias el 96.5 % estin en esas condiciones. Sé6lo un caso queda sin
abrirse.

Nuestra observacién no nos permite establecer conclusiones sobre la
influencia que puedan ejercer la edad y el sexo en la evolucién del nédulo
revacunal, acaso por el nimero reducido de sujetos investigados. Pero, de
todas maneras, pensamos que influyen en el menor o mayor desarrollo
del nédulo, si no dichos factores, otros ligados con la constitucién, los an-
tecedentes, etc. y los resultados de la primovacunacion.
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REACCION GANGLIONAR

En cuanto a la reaccién ganglionar (°), pudimos notar que casi
todos la presentaron, coincidiendo en general sus mayores dimensiones o
intensidad con el desarrollo del nédulo. Los nifios de la Casa Cuna dieron,
en este sentido, ordinariamente, respuestas mas intensas que los del me-
dio urbano. (Ver cuadros Nos. 1 y 2).

Hay un caso paradéjico, en el cual la mayor reaccién ganglionar
axilar se present6 en el lado contrario al de la revacunacién.

APARICION DE LA ALERGIA

El control de la aparicién de la alergia revacunal se efectué con la
vieja tuberculina de Koch y la técnica de Mantoux, mediante soluciones
al 1 X 100 y al 1 X 10. La lectura de las pruebas fué hecha a las 24,
48 y 72 horas, pero para este trabajo se ha tenido encuenta tnicamente
los resultados de la tltima, siguiendo en la interpretacién de la reaccion
el criterio vigente en el Instituto de Tisiologia de Cérdoba, que es este:

Pépula y eritema (o simplemente papula) de 5 a 10 mm. de dizmetro. :
positiva +; de 11 a 20 mm., positiva ++; de 21 a 30 o mas mm., positi-
va +++; reaccién flictenular con linfangitis local o reaccién ganglionar,
cualesquiera que sean las dimensiones de la papula, positiva ++-++. In-
terpretamos como reaccion tuberculinica negativa la papula de menos de
5 mm. de didgmetro y el eritema solo, de cualquier dimensién, a las 72 horas.

Si seguimos ahora el comportamiento de la alergia revacunal, en
conjunto, en los grupos de la Asistencia Publica y de la Casa Cuna (cua-
dros Nos. 8 y 9), vemos que en un caso de esta tltima se obtuvo la reac-
cién positiva a los 7 dias, después de la revacunacién intradérmica por

Cuabro N? 8.—Aparicion de la alergia revacunal segin la procedencia y el
tiem po

Niumero de dias

. ’ 3 Totales
roceaencia 7110 | 14| 15|16 |19 | 21 | 33 | 46 | 113

|
2f*

| ' | | [

D I J
A. Piblica .......... l~1 2 —I 5 1' {1} 1} 2 14
Casa Cuna .......... II;—IQ'-}—}—i‘}!——‘—I 1 15
( e TR TN N
Totales . . ........ (R SIS 5 (1R [0k [ A 0h B[R st [« 3 (s 129

(6) Clasificamos las reacciones ganglionares de la axila del lado de la revacu-
nacién en esta forma: escasa, cuando es menor que un grano de maiz; poco intensa,
cuando estd entre un grano de maiz y una almendra; intensa, cuando estd entre una
almendra y una aceituna pequefia; muy intensa, cuando sobrepasa a una aceituna o
presenta reacciéon inflamatoria, reblandecimiento, etc,
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Cuapro N°? 9.—Porcentajes

Nimero de dias Nimero de gas05-con Porcentaje
alergia

7 1 87
10 & ' 11,1
14 12 44 .4
15 17 62,9
16 18 66,6
19 20 74,0
21 24 88,8
33 25 92,5
46 26 96,2
113 . 29 100,0

el B.C.G., siendo la més precoz de todas las de nuestros casos. Otros dos
de la Asistencia Pdblica dieron alergia a los 10 dias de la revacunacion.
A los 21 dias el 88.8 % del total se mostraron tuberculinosensibles. A los
113 dias se obtiene el 100 % de positividad, con una o dos cruces, como
lo muestra el cuadro N° 9. Advertimos que dos de los casos que figuran
como alergizados a los 113 dias, lo estuvieron, en realidad, antes de esa
fecha, a los 80 y 79 dias (cuadros Nos. 1y 2, respectivamente ), y los
comprendemos ahora asi sélo con el objeto de facilitar la comparacion
entre las curvas de abertura del nédulo revacunal y la época de apari-
ci6n de la alergia (grafico d).

Hasta los 14 dias, hay un mayor nimero de casos positivos en el grupo
de la Casa Cuna, siendo también, en éste, mayor el nimero de alérgicos
con dos cruces, lo que estaria en favor de la eficacia del B.C.G., toda
vez que no se puede atribuir el viraje tuberculinico a una accién de ba-
cilo virulento, en tratandose de un medio cerrado y constantemente vigi-
lado desde el punto de vista de la infeccion tuberculosa, como advertimos
al principio. Si esto hubiera ocurrido en el grupo de la Asistencia Pu-
blica, serfa mas dificil descartar la posibilidad de tal infeccién; no obs-
tante, las comprobaciones radiograficas y las repetidas pruebas tubercu-
linicas anteriores a la revacunacién, hablan también en contra de la po-
sible intervencién del germen virulento como determinante de la alergia.

En general, podemos decir que hay una mayor precocidad en la apa-
ricién de la alergia revacunal que en la aparicién de la alergia de primo-
vacunacién, tanto entre los nifos de medio cerrado cuanto entre los que
viven libremente en los barrios suburbanos de la ciudad de Cérdoba. Lo
demuestran bien claro los resultados obtenidos en los mismos medios por
los Dres Sayago, Degoy y Naput, cuando realizan la primovacunacion en
la mayor parte de los casos que estudiamos ahora, logrando las reacciones
mas precoces sélo a los 21 dias (Sayago y Degoy), es decir, en un lapso
en que nosotros, con la revacunacién, ya contamos con el 88.8 % de po-
sitivos; y llegando a las cifras méximas de 66.5 % del primero al segundo
mes (Sayago y Naput), y de 90.76 %o, con 0.15 miligramos de B.C.G.
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por via intradérmica, al segundo mes (Sayago y Degoy), es decir, cuando
a los 46 dias nosotros ya tenfamos el 96.2 % (cuadro N° 9).

De otro lado, los nifios de la Casa Cuna, a pesar de haber perdido
su alergia vacunal, parece que conservaron una mayor capacidad reac-
cional que los de la calle, ya que las reacciones tuberculinicas son en
ellos, en general, mas precoces e intensas (cuadro N° 10).

Cuapro N° 10.—Aparicion de la alergia revacunal, segiin la intensidad de la
reaccion de Mantoux al 1 X 100

Procedencia ‘ + 1 + + Totales
Asistencia Pablica ....... ' 10 ’ 4 14
Casa Cuna ............. ’ 3 y 12 15

Totales . » saree.nn.. | 13 | 16 \ 29

Ademas, como hemos visto al tratar de los resultados de la vacuna-
cién, en ambos grupos hay casos que después de ésta, se mostraron siem-
pre anérgicos a diversas pruebas tuberculinicas. Y si bien entre los de la
Asistencia Ptblica se pueden contar hasta 6 en tales condiciones (3 pri-
movacunados con 0.15 miligramos y 1 con 0.10 miligramos, via intra-
dérmica; y 2 con 0.03 gramos, via enteral), no todos fueron seguidos
regularmente por el control tuberculinico que, como dijimos antes, deja
algo que desear respecto a la efectividad de la alergia postvacunal en
dichos nifos. Con todo, cabe hacer notar que después de la revacuna-
ci6on con 0.15 miligramos de B.C.G., 4 de ellos reaccionaron positiva-
mente a la tuberculina entre los 10 y 9 dias, y los otros 2 a los 46 y 113
dias, correspondiendo la aparicién de la alergia revacunal a los 10 dias, a
uno de los presuntos anérgicos a la primovacunacién por via enteral.
Entre los de la Casa Cuna, empero, donde el control tuberculinico se
efectué con toda regularidad, 2 casos fueron efectivamente anérgicos en
todo su periodo postvacunal, respondiendo, después de nuestra revacu-
nacion, con dos cruces a 1 miligramo de tuberculina, el primero a los 14
dias y el segundo a los 21, es decir, en tiempos semejantes a los que em-
plearon los alérgicos postvacunales, demostrando, asi, que también aqué-
llos—los anérgicos postvacunales— se comportaron de distinta manera
_ frente a las nuevas dosis de B.C.G. administradas con la revacunacion.

La aparicién de la alergia coincide casi siempre con los dias de su-
puracién del nédulo, observandose franca unas veces, mas o menos débil
otras, pero de ordinario guardando cierta relacién con la intensidad y
precocidad de la supuracién. Hemos visto, por ejemplo, aparecer la aler-
gia a los 15 dias, justamente con la abertura del nédulo en el caso N° 6
del grupo de la Asistencia Publica. En otro caso del mismo grupo, em-
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pero, la Mantoux fué positiva a los 13 dias, en pleno periodo de reniten-
cia del nédulo, es decir, antes de abrirse. ‘

El grafico d, ensefia que las curvas de la abertura del nédulo y de
la alergia revacunal van casi
siempre paralelas, marcando en Grdfico d.—Abertura del nédulo y apari-
periodos de ticmpo semejantes, cién de la alergia revacunal en 29 nifios

: . %
mayores porcentajes la primera. v rn

I
Y el cuadro N° 11 representa los
100 |- gBERTURA DEL 1
valores exactos de estos porcen- AT
- 2 " , Q0 \ |\ ——ZPRARIC DE LA ALERGIA -

tajes, segin el nimero de dias e

. 80 7
respectivo. /

: izo - -
En el caso en que el nédu- ! / /
y sz : 60 7
lo no se abri6 (grupo de la Asis- -
tencia Publica), vimos aparecer 22 ’ 7
. . d

la alergia justamente apenas a %2 / 7
los 113 dias, fecha mas tardia de 30 7
aparicién de la alergia revacunal 20 /
entre nuestros investigados. Sin /0 /;71
embargo, vimos aqui, mediante 5 <
repetidas pruebas tuberculinicas, Q & (/0|13 (15|17 |18 |21 |22 |30 |31 |
que a medida que pasaba el tiem- e et S0 5 /9.8l | 33|46 S

po la reaccién se hacia mas in-

tensa y duradera, hasta tornarse francamente positiva al cabo de ese
tiempo, con la lectura a las 72 horas de practicada la tltima Mantoux
(al 1 XX 100), después de 66 dias de interrupcién. (Solo en la penultima
prueba se habia empleado la dosis de 10 miligramos de tuberculina).

Cuapro N¢ 11.—Valores correspondientes a las curvas del grafico d

ABERTURA DEL NODULO REVACUNAL APARICION DE LA ALERGIA

Nimero de dias % de casos i Niumero de dias % de casos
8 l 10,0 ‘ 7 3,7
10 13,3 10 11,1
13 33,3 14 44,4
1’5 36,6 15 62,9
17 53,3 16 66,6
18 56.3 19 74,0
21 82,7 Q| F, 88,8
22 86,2 33 92,5
30 93,1 46 i 96,2
31 96,5 113 | 100,0

Creemos, ademas, es de interés presentar las historias clinicas de dos
casos excepcionales:

Celedonia T. (Asistencia Puablica) . Vacunada el 30 de abril de 1940,
a los 3 dias de edad, con 0.15 mm., via intradérmica. Pruebas tuberculini-
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cas: una positiva (+) a los 48 dias; tres negativas hasta los 8 meses y 20
dias, con soluciones al 1 > 100. Revacunada a los 9 meses de edad, el 24
de enero de 1941, en el antebrazo izquierdo, aunque presentaba en el brazo
del mismo lado una piodermitis y pequefios ganglios axilares del tamafio de
arvejas. Evolucién nodular: a las 24 horas 7 mm. de didmetro con eritema
de igual dimensién; a los 8 dias 3 mm. y ligera descamacién epidérmica; a
los 13 dias 5 mm., ganglio axilar izquierdo (como una almendra) con ca-
racteres inflamatorios (adviértase la desproporcién entre la reaccién ganglio-
nar y la nodular) y Mantoux al 1 > 100, negativa; a los 15 dias 7 mm.,
epidermis siempre descamada, ganglio (como una aceituna) renitente vy
a punto de abrirse, piodermitis del brazo propagada a las regiones pectoral,
supraespinosa y escapular ‘izquierdas; a los 17 dias se inicia tratamiento sul-
famidico y se hace otra Mantoux al 1 » 100, negativa; a los 20 dias nédu-
lo de 20 mm. abierto, con ligera supuracién y ganglio axilar menos infla-
mado; a los 22 dias costra de 2 mm., nédulo renitente, piodermitis de pro-
pagacion curada; a los 30 dias desaparicién completa de la inflamacién gan-
glionar sin haberse abierto (queda micropoliadenia), igual desaparicién de
la piodermitis del brazo, ligera supuracién del nédulo revacunal. Una nue-
va Mantoux a los 46 dias es todavia negativa. S6lo a los 80 dias se obtiene
sensibilidad cutidnea a la tuberculina que revela el éxito de la revacunacién:

Mantoux al 1 X 100, positiva (+).

Cabe presumir que en este caso el retardo en la aparicién de la aler-
gia revacunal, se debi6 a la piodermitis padecida por la nifia desde antes
de la revacunacién y al cierto grado de desnutricién consecutiva en que
se hallaba, mas que a una resistencia natural, también posible.

Alejo V. (Casa-Cuna). Vacunado a los 5 meses y 15 dias, via intra-
dérmica 0.04 miligramos. Revacunado a los 9 meses y 15 dias, via intra-
dérmica 0.15 miligramos, y a los 2 afios y 7 meses, via digestiva 0.06 gramos.
Pruebas tuberculinicas correspondientes a estas tres vacunaciones: 26, todas
negativas (incluso al 1 » 10). Revacunado nuevamente por nosotros a los
3 anos y 3 meses, el 24 de febrero de 1941 obtuvimos el viraje tuberculinico
que revel6 una alergia de dos cruces, a la segunda prueba intradérmica al
1 > 100 efectuada a los 14 dias. La radiografia obtenida en esta fecha re-
sulté. normal. '

Kereszturi, Rosemberg y Park, refieren en su trabajo sobre “Aler-
gia tuberculinica producida por la vacunaciéon por el B.C.G. por via pa-
raenteral” que “hay, aparentemente, algunos nifios que no se hacen alér-
gicos a la tuberculina vieja a pesar de repetidas vacunaciones con el
B.C.G.” sin poderse ‘“ofrecer una explicacion satisfactoria de este feno-
meno”. Seria el caso de Alejo Via, en quien, como dejamos establecido,
se repitié tres veces la vacunacién con resultados negativos a la investi-

" gacién tuberculinica, y s6lo después de la cuarta se obtuvo alergia franca
del tipo B.C.G.

VIA Y DOSIS; ALERGIA VACUNAL Y REVACUNAL

Si relacionamos la aparicién de la alergia vacunal y revacunal, en
los nifios de nuestra experiencia, con la via y las dosis de B.C.G. em-



— 184 —

Cuapro N° 12.—Aparicién de la alergia vacunal y revacunal segin la via y
dosis empleadas en la vacunacion y revacunacion

, ' o Siempre -
Via y dosis Positivos negativos Totales
VACUNACION
Digestiva, 0,03 gr. ...... — 3 3
Intradérmica, 0,04 mg. .. 1 1 2
o 0,10 mg. .. 8 5 12
% 0,15 mg. .. 9 4 12
Totales . . .......... \ 18 | 11 ‘ 29
REVACUNACION
Intradérmica 0,15 mg. .. ‘ 29 | — l 29
pleadas, notamos (cuadro N°® 12), .
que en la vacunacion la via diges- M o Dl

tiva fué la menos eficaz; que la
intradérmica, en sus diferentes do-
sis, rindi6 mejores resultados; y
que en la revacunacién, esta ulti-
ma, utilizada exclusicamente, aler-
2126 a la totalidad de los casos.

La evidencia de este ultimo he-
cho queda objetivada mejor atn
en el grafico e que demuestra,
comparativamente, c6mo nuestros
ninos después del resultado de la
vacunacién (62 9% de alérgicos)
("), encontrandose todos nueva-
mente anérgicos, dan, después de

RELACION ENTRE LA APARICION DE LA ALER-
GJA VACUNAL Y REVACUNAL EN 23 NINOS

\
&
S T

S

Yy

3 NEGATIVOS

LOSITIVOS

la revacunacién, el 6ptimo resultado antedicho: 100 % de positivos.

SEXO Y EDAD

Ninguna conclusién de caracter absoluto cabe inferir desde los pun-
tos de vista de la edad y del sexo, pues los grupos a formarse serian muy
reducidos. Respecto a la edad, en particular, podemos subrayar los si-
guientes hechos: a la par que un nifio de 2 afios y 7 meses da alergia
de dos cruces a los 19 dias y abre su nédulo a los 22, otro de 3 anos y

(7) Adviértase que 3 casos fueron investigados en su alergia vacunal muy tar-
diamente, y otros 6 con alguna irregularidad.



— 185 —

6 meses se positiviza a los 10 dias con una cruz y revela haberse abierto
el nédulo apenas a los 30 dias, en un punto casi imperceptible por insig-
nificante (grupo de la Asistencia Pablica). En cuanto a los de la Casa
Cuna, la alergia aparece entre los 7 y 21 dias, indistintamente, sin notarse
mayor o menor predominio con relacién a la edad—tampoco el sexo—
ni a la intensidad de la relacién, ya que con excepcién de cuatro nifios
con edades diferentes, todos dan dos cruces a las pruebas de Mantoux

al 1 < 100.
CONTROL POSTERIOR

El dia 29 de marzo de 1941 efectuamos un nuevo control de los ni-
fios del medio urbano, constatando que 9 de ellos—los primeros revacu-
nados—presentaban la abertura del nédulo perfectamente cicatrizada y
se encontraban en buenas condiciones de salud.

El control radiografico, muestra que ni después de la vacunacién ni
después de la revacunacion hubo nada pulmonar de caracter especifico
en los nifios de nuestra experiencia.

Hemos controlado también el peso entre los del medio urbano—si
bien algunos pediatras (Garrahan, por ejemplo), no conceden mayor
importancia a la tabla pondoestatural—constatando que la mayoria pre-
senta en abril de 1941 el correspondiente, y atn superior, al que se da

(Garrahan) por término medio para el nifio argentino, de acuerdo con
la edad.

DISCUSION DE LOS RESULTADOS

En suma, se observa que hay, en mucho, una distinta manera de
reaccionar en los revacunados tardiamente, aunque se hayan mostrado
anérgicos después de la vacunacién.

En efecto, nuestros casos—particularmente los del grupo de la Casa
Cuna—se comportan de manera muy diferente que en la vacunacién,
tanto por lo que respecta a la evolucién del nédulo como a la aparicién
de la alergia. Acabamos de ver que en ninguno de los revacunados se
asiste a la involucién de la reaccién nodular para quedar “extinguida en
periodo de latencia hasta los 16 afios en que comienza a notarse un né-
dulo como una cabecita de alfiler” (Sayago y Degoy), como ocurre en la
vacunacién. En nuestra experiencia hemos observado ciertamente una
ligera involucién o reduccién del nédulo que luego, empero sin desapa-
recer, sigue su creciente desarrollo hasta constituir verdaderos abscesos
frios aGn en los vacunados anérgicos. La alergia revacunal aparece des-
de la primera semana, y hacia los 21 dias ya la presentan la mayoria de
los nifios, lo que segin hemos visto, no sucede en la primovacunacién.

Se podria argiiir que esta precocidad en la aparicién de la alergia
no esta precisamente determinada por la revacunacion sino que es el sim-
ple despertar de una alergia latente, suscitada ya por la primovacuna-
cién, y no desaparecida en verdad. Pero, dc ser evidente esto—y mejor
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si lo es—lejos de constituir un argumento en contra del B.C.G., no ha-
ria sino plantear un nuevo problema, en el campo de su eficacia: el de
la utilidad o inutilidad de la revacunacién. Y el dia en que logre demos-
trar que basta, en efecto, una dosis tal aplicada una sola vez para conse-
guir la alergia, asi sea latente, no habra perdido, por cierto, el B.C.G,
sino ganado, una etapa mas en su accion bienhechora.

No podemos pensar tampoco que los nifios revacunados de la calle
se hayan infectado y presenten una alergia a bacilo virulento, puesto
que los de la Casa Cuna (medio cerrado), ofrecen hasta los 21 dias por-
centajes semejantes, y aun superiores de positividad ¢Debe suponerse la
inversa, es decir, que son estos ultimos los que han sufrido la contamina-
cién bacilar? Menos todavia, a nuestro ver, porque, en tal caso, se ha-
brian encontrado reacciones positivas antes de la revacunacion. Y no sélo
eso, sino que, atn suponiendo la existencia de algtn estado prealérgico, en
tratandose de nifios, se habria encontrado después siquiera la aparicién
de reacciones hiperérgicas, cosa que no ocurrié. La alergia de nuestros
revacunados, en uno y otro grupo, ha sido siempre franca a las 72 horas,
con una o dos cruces, es decir, propia del B.C.G. En unos pocos casos se
constatd, a las 48 horas, reacciones hasta de tres cruces, pero jamas nin-
guna de tipo flictenular, como hubiera podido esperarse en casos de in-
fecciones virulentas. En la Casa Cuna, particularmente, se di6 este tipo
reacciones con tres cruces a las 48 horas, rodeadas de gran eritema (has-
ta de 34 X 40 mm. de didmetro). Pero el control radiografico ultimo,
no revela nada.

Wallgren (®), estima que se debe concretar la practica del B.C.G.
a los nifios con probabilidades de infeccién (padres tuberculosos, etc.);
pero hay que tener en cuenta que si un nifio vacunado al nacer—como lo
ha demostrado Sayé (°), por ejemplo, y lo confirman nuestras actuales
observaciones—reacciona de otra manera frente a nuevas dosis de B.C.G.,
es decir, como un sujeto sensibilizado atin sin haber revelado su alergia
cutdnea vacunal o atn después de haberla perdido—y siendo aquélla la
respuesta del organismo, indicadora de una relativa inmunidad—parece
que no habria, en realidad, porqué restringir la vacunacién por el B.C.G.
tan sélo a los nifios inmediatamente expuestos al contagio.

Conclusiones

Dos grupos de nifios, uno del medio urbano de Cérdoba y otro de
la Casa Cuna, que fueron vacunados con el B.C.G., al nacer, los prime-
ros, y a distintas edades alejadas del nacimiento los segundos (vias diges-
tiva, e intradérmica a dosis diferentes), revacunados tardiamente con el
mismo B.C.G. (via intradérmica 0.15 miligramos) muestran que:

(8) Arvid Wallgren.—Tratado de tuberculosis infantil. Ed. “El Ateneo”, Bue-
nos Aires, 1940.
(9) Sayé, ob. cit.
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1° La evolucién del nédulo intradérmico de la revacunacién tardia

difiere de la evolucién del nédulo de la primovacunacién y de la revacu-
nacion de forma ‘‘acelerada”.

2° La evolucién del nédulo intradérmico y la aparicién de la aler-
gia revacunales, van casi siempre paralelas.

3% Tanto los que fueron vacunados por via enteral como los que
lo fueron por via paraenteral, a distintas dosis, hubieran manifestado o
no alergia postvacunal, se comportan, frente a la revacunacién tardia,
de muy distinta manera, asi en la evolucién del nédulo, que es tipica,
como en la aparicién de la alergia, que es precoz.

4? A los 21 dias de la revacunacién tardia el 88.8 % del total de
casos se positiviza a 1 miligramo de tuberculina a las 72 horas de ob-
servacion; y a los 113 dias los 29 nifios de la experiencia, o sea al 100 %,
se muestran alérgicos a la misma prueba.

5? Hay casos excepcionales que hacen su evolucién nodular en
forma muy intensa, con aparicién paralela de la alergia revacunal, y otros
que presentan un retardo en ambos sentidos.

6° EI control radiografico de los 29 nifios es, en abril de 1941,
completamente satisfactorio.

SuMMARY

Two groups ol children, one of the urban ambient of Cérdoba and the
other of the Foundling-Hospital, which been vaccinated with the B.C.G., the
first group at birth and at different ages after birth the second group (digestive
and intraderm method and with different doses) revaccinated too late with
the same B. C.G. (0,15 mgrs. by intraderm method), show the following.

L. The evolution of the intraderm nodule of late revaccination is dif-
ferent those of the nodule of primary vaccination and of the acelerated re-
vaccination.

2. Almost always there is a paralelism between the evolution of the in-
traderm nodule and the apparition of the allergy of revaccination.

3. The children vaccinated by enteral method as well as those vacci-
nated parenteral, with different doses, with manifestation of post-vaccinal
allergy or not, in relation to the late revaccination show different conduct
referring the evolution of nodule which is typical as well as in relation to
the apparition of allergy, being this precocious.

4. At 21 days after the late revaccination, 88.8 % of all cases becomes
positive after 72 hours with 1 mgr. of tuberculine and at 113 days the 29
children examinated, i. e. 100 %, by the same test are allergical subjets.

5% There are exceptional cases with very intensive evolution of nodule
and paralel apparition of post-vaccinal allergy and in other cases a delay in
both.

6° The reontgenological control on april 1941 is absolutely satisfactory
in all children.



Actualidades

LOS PRINCIPIOS DE JACKSON Y LA NEUROPSIQUIATRIA

INFANTIL
POR
F. ESCARDO

Si toda la neurologia necesita abandonar rapida y definitivamente
el estudio detallista y nominal y las teorias mecanicistas basadas en la des-
cripcién puramente semiolégica y sobre el inventario de sintomas aislados,
que no han podido pasar de la etapa de esquemas de entidades nosolégicas
(Mas de Ayala), para entrar decisivamente en un concepto dinamico y bio-
genético que no quede sélo en la interpretacién nosolégica sino que llegue
también a animar la terapéutica, la neuropsiquiatria infantil que estudia
al ser, en un estado fundamentalmente evolutivo, lo requiere de una manera
imperiosa. Es por ello que hemos creido de utilidad anotar en una revista
rapida las vinculaciones que las ideas jacksonianas tienen con la neuropsiquia-
tria de la infancia (*). Comenzaremos por resumir suscintamente sus prin-
cipios para establecer enseguida por nuestra cuenta las relaciones con el pro-
blema de la patologia neurolégica infantil.

Ejemplificado escolasticamente en la estricta observacién patogénica
de una escala de casos que van desde la atrofia muscular progresiva hasta
casos de alienacion, Jackson constituye un esquema jerarquico de las fun-
ciones nerviosas que implica una concepcién genética sobre la que asienta
la interpretacién patogénica. La madurez del sistema nervioso resulta del
trabajo culminatorio de un proceso evolutivo que establece una jerarquia de
valores, o si se quiere de niveles jerarquizados; las enfermedades son proce-
sos de disolucién (tal es el término jacksoniano tomado de Spencer, pero
convendria maés, sin duda, decir involucién).

Sobre esos dos polos conceptuales: la evolucion y la disolucién (invo-
lucién) se construye la teoria desdoblada en los siguientes principios:

a) Evolucion.

1) La evolucién es el pasaje de lo més organizado hacia lo menos or-
ganizado, es decir, desde el centro mds inferior bien organizado hacia los
centros superiores menos bien organizados. ’

(1) Estas ideas fueron expuestas por Hughlings Jackson en las “Croonian Lec-
tures” en 1884 y traducidas parcialmente de francés por A. Pariss en “Arch. Suisses
de Neurolog. et Psychiatr.”, revista trilingiie en 1921-22; en 1932 se editaron en
Londres “Selected Writings of John Hughlings Jackson”, en 1936 (L’Encephale), Ey
y Rouart hacen un fino comentario y glosa y en 1940 Isidro Mas de Ayala, establece
hechos clinicos que vinculan luminosamente los conceptos Jacksonianos con la semio-
logia del coma insulinico (*‘Arch. del Inst. de Endocrin.”, Montevideo, 1940, T. I,
p. 771) . Debo estos datos a la gentileza del Dr. Mas de Ayala, a quien expreso aqui
mi reconocimiento. No he podido disponer de las “Selected Writings” ni del original
de las “Lectures’, de modo que para estas anotaciones he consultado y utilizado am-
pliamente las demdés fuentes citadas.
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En otras palabras, el proceso tiene lugar a partir de los centros compa-
rativamente bien organizados al nacer hacia los centros superiores que se
organizan durante toda la vida.

2) La evolucion es un pasaje de los mas simple hacia lo mas complejo,
a partir de los centros maés inferiores hacia los centros maés superiores. No
hay contradiccién en hablar de centros que sean al mismo tiempo los mas
complejos y los menos organizados. Supongamos un centro compuesto sola-
mente por dos elementos sensoriales y por dos elementos motores: si los ele-
mentos sensoriales y los elementos motores estin bien ajustados de modo
que las corrientes pasen facilmente de los elementos sensoriales a los elemen-
tos motores, ese centro, aunque muy simple, estd altamente organizado. Por
otro lado podemos imaginarnos un centro compuesto de cuatro elementos
sensoriales y de cuatro elementos motores y en el cual sin embargo, las co-
nexiones entre los elementos sensoriales y los elementos motores son tan im-
perfectas que las corrientes nerviosas encuentran una gran resistencia.

He aqui pues, un centro doblemente complejo que el primero, pero del
que podemos decir que no estd sino la mitad de bien organizado.

3) La evolucién es el pasaje de lo mas automético hacia lo méas volun-
tario. La triple conclusién a la que llegamos es que los centros mas elevados
que representan la cima de la evolucién nerviosa y que constituyen “el ori-
gen del espiritu” o de la base fisica de la conciencia, son los menos organi-
zados y los més voluntarios. He aqui pues, el proceso positivo por el cual
esta “integrado” el sistema nervioso: la evolucion ().

b) La disolucion (involucion).

La disolucién es el proceso inverso de la evolucién. Es un proceso de no,
de in, de des, desarrollo; una disolucién en la direccién de lo menos orga-
nizado, de lo mas complejo y de lo més voluntario hacia lo mas organizado
pero mas simple y mas automatico.

Tal disolucién determina en la sintomatologia de las enfermedades ner-
viosas una doble condicién: en cada caso hay un elemento positivo y uno ne-
gativo. De modo que “sufrir disolucién” significa “estar reducido a un nivel
de evolucién inferior”, es decir, implica la pérdida de lo menos organizado,
mas complejo y mas voluntario y la retencién de lo mas organizado, menos
complejo y mas automético. Esto no es una trivialidad vy si lo fuera, es ol-
vidada con frecuencia. (Jackson).

Las enfermedades, pues, producen sintomas negativos que resultan de
la disolucién de los sintomas positivos complejos y la aparicién de los sinto-
mas que traducen la actividad de los elementos nerviosos no afectados por
el proceso patolégico.

Dicho de otro modo: la enfermedad no crea sintomas sino que libera
etapas de regresiéon (Mas de Ayala).

Ahora bien, de modo general, no se encuentran nunca casos de disolu-
cién que reconstituyan exactamente lo inverso de la evolucién; se presentan
s6lo grados aproximativos.

Entre las disoluciones es preciso distinguir: 1) disoluciones generales y
2) disoluciones locales.

1) Se entiende por disolucion general aquella en la que el sistema ner-
vioso esta todo entero bajo las mismas influencias nocivas, de manera que la
evolucién del sistema nervioso esta en todas partes y de modo igual en re-

(1) Estas son las palabras originales de Jackson tomadas de la traduccién de Pa-
riss; lo que sigue son glosas y transcripciones parciales.



— 190 —

gresion. Un agente nocivo, por ejemplo, el alcohol, hace que los centros su-
periores que estin menos organizados ‘“se entreguen” primero y en forma
més completa; los medios ya mejor organizados resisten mas y los inferiores
que son los mas organizados resisten mucho mas. Es decir, que la disolucién
sigue “un orden compuesto” que puede simbolizarse en tres etapas: primero,
la disolucién alcanza en cierto grado el centro superior (S); segundo, el su-
perior se afecta més profundamente y la disolucién alcanza el medio
(S; + m) y por fin muy afectado el superior y menos el medio, la disolu-
cién llega al inferior (S; + m, + i ... etc.).

De modo general, las disoluciones uniformes son las que tocan en su
conjunto la vida psiquica o mejor, la vida de relacién (Ey y Rouart).

b) La disolucién local tiene como caracter propio el de actuar sobre
funciones netamente aislables por el anlisis clinico o la observacién psico-
légica (Ey y Rouart). La disolucién puede ser local en muchos sentidos.
~ La enfermedad puede tener lugar en un nivel de evolucién cualquiera,
" de un lado o de dos lados; puede atacar principalmente los elementos sen-
soriales o principalmente los elementos motores. Es necesario mencionar, muy
particularmente, que puede producir disoluciones locales de los centros mas
elevados.

Ahora bien, la existencia de disoluciones locales no excluye la de diso-
luciones uniformes.

Hasta aqui los conceptos esenciales de Jackson reducidos a un esquema
elemental y empleando en todo lo posible sus propias palabras; intentare-
mos ahora la vinculacién de tal concepto con lo atafiadero a la neuropsi-
copatologia infantil.

La concepcién jacksoniana pone los problemas psiconeurolégicos en un
plano eminentemente biolégico, el mismo Jackson lo sitia asi en las prime-
ras palabras de su conferencia inicial; el impulso dado por €l a la neurologia
“ha consistido principalmente en mostrar en los trastornos neurolégicos, frac-
mento de funciones irreductibles a la sola accién de la enfermedad, pero,
oor el contrario, reductibles a una cierta evolucion biolégica de la vida de
celacién” (Ey y Rouart).

En tal sentido su importancia en la concepcién de los trastornos neuro-
légicos de la infancia no puede ser soslayada, tanto mas cuanto que como
¢1 mismo lo establece, lo que es preciso tener en cuenta ante la disolucién
de tal o cual parte del sistema nervioso es “lo que permanece sano, puesto
ue la parte intacta de un sistema nervioso atacado por la enfermedad pro-
sigue su evolucion”.

Ahora bien, como desde el momento del nacimiento el sistema nervioso
1o deja de ir cumpliendo las etapas de su evolucion, esta en el nifio en pleno
ciclo evolutivo y la enfermedad puede: o bien crear una disolucién general
que lo detenga en una etapa de dicho ciclo, o bien crear una disolucig’m
parcial que destruyendo lo obtenido libere un nivel inferior, o bien, por fin,
frenar la evolucién de modo de detenerla en un nivel inferior. Resulta, pues,
del mayor y mas fundamental interés para quien pretenda encarar el estu-
dio de la neurologia infantil, obtener un esquema-—que sera siempre solo
aproximativo—de las distintas etapas de la evolucién, en la manera que
piedan ser traducidas clinicamente. Es lo que mas hemos esforzado por

acer con nuestro “esquema del paralelismo neuropsiquico” y nuestras in-
dagaciones sobre el sindrome de debilidad motriz. Con aquel esquema bien
presente, puede siempre columbrarse en que nivel se ha detenido la eyqlu-
ciém; el caso mas tipico es el de los oligofrenias para las que la clasifica-
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cién de Binnet y Simén ha expresado en nimeros la época en que la evo-
lucién psiquica ha quedado detenida por obra de las disoluciones unifor-
mes. El nifio enfermo ofrece las etapas de la evolucién como los estratos
de la geologia ofrecen las etapas de la formacién de la tierra.

Unas veces la disolucién general sorprende al organismo en un mo-
mento de su evolucién y lo afecta totalmente; el resultado serd un caso de
deficiencia neuropsiquica total que afectard toda su personalidad humana y
organica; otras la disolucién serd local, traducida por un cuadro tipico y
limitado, mds o menos puro; el resto del sistema nervioso con sus categorias
no afectadas continuara su evolucién y en otros a una disolucién general se
anadirdn en coexistencia disoluciones locales bien tipificables. Un ejemplo
de lo primero son las idiocias puras, de lo segundo los cuadros motores con
conservacion integra del psiquismo, y de lo altimo las oligofrenias con sin-
dromes motores anadidos.

Ey y Rouart, establecen asi la presencia de las disoluciones “locales”.
“Se trata ya de trastornos localizados motores, sensoriales, reflejos, estato-
quinéticos etc., sin alteracion notable de la actividad psiquica y de la per-
sonalidad. Ya de trastornos localizados que se presentan como manifesta-
ciones de una regresién psiquica uniforme”.

Pero en el feto y en el nifio en desarrollo los elementos anatémicos que
dan sustractum a las diferentes funciones y que buscan cada uno su corres-
pondiente nivel, se desarrollan en estricta comunidad espacial y nutritiva
de modo que los factores patogénicos los atacan de modo general condicio-
nado por la capacidad de resistencia que es a su vez funcién de su menor
complejidad y de su mayor organizacién.

Al nacer el nifio tiene organizadas y clinicamente bien presentes sus
funciones menos voluntarias, menos complejas y méas automaticas, las exci-
taciones pasan rapida y limpiamente, de ahi su hipereflejia y la difusibili-
dad de sus reflejos; en la medida de la maduracién va a ir adquiriendo poco
a poco lo mas voluntario, lo menos automatico y lo mas complejo, que es al
mismo tiempo lo menos organizado y por lo tanto lo mas facil de disolver
por los agentes patégenos; estas nuevas adquisiciones no sélo van aparecien-
do como tales sino que también van “sometiendo”, como freno, contralor,
acuerdo y afinacién a las funciones més antiguas; la enfermedad tiene, pues,
en el nifio dos modos de actuar, o bien determinando que no aparezca la
nueva funcién superior y dejando el organismo en un estadio arcaico, o
bien disolviendo la funcién adquirida y haciendo que reflorezca la anterior.
Hay pues, una rotura o no consecucién de jerarquia y los sintomas que apa-
recen son resultado del escapamiento de control, de liberacién, de emanci-
pacion, de las categorias que existen y que resisten a la enfermedad.

Pero si la vida nerviosa que vemos madurar en el nifio va desde el
simple reflejo hasta la adquisicién de las capacidades intelectuales mas altas
y que tiene como base anatémica indudable el mismo sistema nervioso en
unidad indivisible, no hay duda de que toda divisién entre neurologia y psi-
quiatria infantiles es artificiosa y perjudicial para la disciplina pediatrica.
Esta unidad es otra de las consecuencias del ahondamiento del principio de
las disoluciones de Jackson. La neurologia y la psiquiatria no pueden ser
separadas en la observacién clinica, no s6lo porque el acto mas elemental y
reflejo hay siempre un componente psiquico—intuitivo o como quiera lla-
marse—, sino porque en ultimo analisis “en la patologia neurosomatica de la
vida de relacién hay disoluciones funcionales locales que son el objeto propio
de la neurologia y disoluciones uniformes que son el objeto propio de la
psiquiatria” (Ey y Rouart), pero en la infancia el ser va adquiriendo per-
feccionamientos psiquicos y sensitivomotores en coexistencia y paralelismo
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estrechos a punto tal que para tener nocién de una madurez es preciso va-
lorarla desde ambos criterios de modo que sélo la unidad psicomotora es
capaz de dar real nocién del nivel de la personalidad.

La concepcién jacksoniana facilita en grado sumo el planteo pedia-
trico; habra siempre que dividirlo asi: a) la presencia de una disolucion
general en el estadio evolutivo, b) la presencia de una disolucién local en
el estadio evolutivo: el resultado serd un sistema nervioso detenido total o
parcialmente en un nivel arcaico, c) la presencia de una disolucién local o
general sobre un estadio ya conseguido: el resultado es lo que queda, vale
decir, un estado de involucién. Claro que todas estas posibilidades pueden
combinarse en el mismo sujeto, tal el caso de un oligofrénico con sindrome
motor en el que la crisis de epilepsia va afectando el estado psiconeurolo-
gico, en forma progresiva; es decir, anadiendo etapas de involucion.

Los principios jacksonianos se aplican a toda la neuropatologia infantil
pero es necesario anadirles la nocién de tiempo; habra pues que razonar con
las siguientes premisas: a) las disoluciones pueden ser generales, locales o
mixtas, b) pueden detener la maduracién en una etapa o hacerle perder la
ya obtenida reduciéndola a una anterior, c) siempre deben valorizarse des-
de el doble punto de vista neurolégico y psiquico que es uno e inseparable,
d) todo ello puede transcurrir en forma lenta, rapida o rapidisima, es decir,
ser crénica, subaguda y aguda, e) la disolucién puede ser paroxistica, vale
decir, episédica.

Los casos de disolucién de marcha lenta serdn por ejemplo las encefa-
lopatias en todas sus variedades, los de marcha rapida la atrofia muscular
progresiva y las de marcha rapidisima y paroxistica la epilepsia. Es precisa-
mente con la epilepsia que Jackson ejemplifica con preferencia su concepto
de las disoluciones, la crisis epiléptica disolviendo primero los centros su-
periores, ultimos llegados a la evolucion, mdas complejos y menos organiza-
dos, hace perder la conciencia y libera los mas inferiores cuya liberacion se
manifiesta por las sacudidas hiperquinéticas, pero la disolucién contintia
hasta llegar a la extrema disolucién que es el estado de coma postepiléptico;
hasta alcanzarlo, el enfermo ha ido recorriendo diversas etapas evolutivas,
tal la liberacién piramidal traducida por el signo de Babinski; la libera-
cién vegetativa de los centros de la miccién y de la defecacién, etc., es decir,
que ateniéndonos a lo que sabemos de la maduracién, el sujeto epiléptico ha
recorrido, como en una revista cinematografica, sus edades de 20 meses y de
dos afios; la patogenia coincide con la ontogemia. Este paralelismo ha sido
estudiado magistralmente por Mas de Ayala, en sus observaciones del coma
insulinico en los adultos.

Pero los principios de Jackson trascienden de los limites puramente
neuropsiquicos y entran también en los psicolégicos; los nifios retardados
afectivos, los eternos bebés, han quedado detenidos en una etapa de su evolu-
cién y permanecen, como los lactantes, aferrados a sus exigencias vegetati-
vas; es habitual que usen chupete, que tengan vivo el reflejo de succién que
debe borrarse al afio, y que padezcan enuresis, no como un sintoma posi-
tivo, sino simplemente como la liberacién —en ese caso no sujecion— de una
categoria inferior del desarrollo.

El ahondamiento de los conceptos de Jackson, urgidos por el principio
fundamental de la patologia neuropsiquica del nino asienta en un sistema en
evolucién, es sin duda el concepto maés util de una concepcién  dinamica
de la neurologia, susceptible de impregnar no sélo la patologia, la semio-
técnica y la clinica, sino también de acuciar la terapéutica con la tenden-
cia a interrumpir la accién deletérea de las disoluciones y de estimular el
cumplimiento evolutivo.



Libros y Tesis

LA MENINGITIS TUBERCULOSA EN EL NINO, por los Dres J. Bo-
naba, A. Carrau, C. Pelfort y B. Delgado Correa. Un tomo de 181 pa-
ginas. Editorial J. Garcia Morales. Montevideo, 1943.

La meningitis tuberculosa, cuadro clinico de pronoéstico inexorablemente
fatal, amenaza con preferencia a los nifios, a los infectados por el bacilo
de Koch, y ha constituido y constituye atin problema ansioso y torturante
para el profesional. Van transcurriendo los afios, progresan los conocimientos
médicos, se acrecienta el acervo de la terapéutica, pero el tratamiento de
la fatidica localizacién tuberculosa sigue siendo el mismo, nada efectivo
puede hacerse contra ella. Es honda preocupacion del pediatra la cuestién
de la meningitis bacilosa. '

Sobrado motivo y especial significado tiene pues, este libro—laureado
con el premio Alvarez y Ellauri—no obstante establecerse en él que la en-
fermedad es incurable, y a pesar de no aportar promisorias sugestiones te-
rapéuticas, ni plantear en nueva forma orientaciones aclaratorias del pro-
blema.

La preocupacién del médico publicista se polariza hoy en primer tér-
mino, y con razén, hacia la fisiopatologia, las atrayentes complejidades de
la quimica biolégica, los atrevidos avances de la exploracién y de los modos
de curar, y la patologia celular, o es estimulada por la casuistica rara o no-
vedosa, o los aspectos sociales de la medicina. Entre tanto, parecieran des-
echarse los temas que, como este y otros similares, han creado profundo es-
cepticismo en el médico. Mas es oportuno y conveniente que se escriba de
cuando en vez sobre estos temas, de verdadera importancia, sobre todo cuan-
do al abordarlos se los actualiza con sabiduria y se los refuerza con acopio
de experiencia médica. Este es el caso en lo que atarie al libro que nos ocupa.

Los ilustres pediatras uruguayos reunen en esta publicacién observa-
ciones recogidas en Montevideo en el curso de 30 afios. Mil casos son ana-
lizados, casos que han sido estudiados clinicamente y con la ayuda del labo-
ratorio. Fluye de ellos un amplio y rico panorama de la sintomatologia co-
rriente y engafiosa, y una informacién detallada sobre alteraciones del li-
quido céfalorraquideo, anatomia patolégica, radiologia, evolucién, datos es-
tadisticos, etc. Todo lo cual, tiene valor documental por el elevado ntimero
de casos y la prolijidad de las observaciones en que se funda y trasunta el
sentido realistico de dilatada experiencia.

Se encuentran también en la obra referencias histéricas—entre las que se
destacan, naturalmente, los clasicos nombres de la medicina francesa—y datos
bibliograficos al dia. Abérdase en ella ademas, lo relativo a diagnéstico,

" con particular extensién: meningitis linfocitarias, seudotuberculosas, etc.,
asuntos que desde hace muchos afios han preocupado a los pediatras urugua-
yos, con el gran Morquio a la cabeza, quienes han contribuido decididamente
a enriquecer la bibliografia al respecto. Se estudia por fin lo relativo a pa-
togenia, comentandose diversos aspectos conceptuales de ia misma y lo con-
cerniente a profilaxis y B. C. G.

El optsculo que nos brinda hoy la escuela pediiirica de Montevideo es
exponente de inquietud espiritual de esta escuela y del rendimiento de su
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actividad disciplinada. Las bibliotecas de los pediatras contaran desde ahora
con un nuevo libro de consulta e informacién sobre meningitis tuberculosa.

Expresamos al comenzar que este libro, a tono con la opinién de los
médicos experimentados, sustenta una idea firmemente escéptica respecto
de terapéutica. Pero esto no importa pensar que el problema social de la me-
ningitis bacilosa, esté hoy en el mismo punto que antafio. Los autores lo ha-
cen notar bien al referirse a la posibilidad de hacer profilaxis del mal me-
diante el cuidado especial de los nifios con primoinfeccién, durante los pri-
meros meses de la evolucién del mal (de acuerdo con Wallgren) y también al
comentar el B. C. G., sobre el cual no emiten opinién definitiva.

Cabe aceptar que el problema de la meningitis tuberculosa esta condi-
cionado—no lo ocultan los autores uruguayos—por el de la infeccién tuber-
culosa del nifio. Y es evidente que a medida que esta infeccién se produce
con menor frecuencia en la infancia—para considerar sélo un aspecto des-
tacado y elemental del asunto—disminuyen también los casos de meningitis
bacilosa, cosa que viene ocurriendo desde anos atras en la mayoria de los
centros civilizados. La accién profilactica va cumpliendo sabiamente lo que
no puede cumplir aun la ansiada terapéutica especifica de la tuberculosis.
Realidad esta, que ha sido ya captada por el profesional que asiste en me-
dios acomodados, y que nosotros creemos haber puesto en evidencia en la
ciudad de Buenos Aires, mediante pesquisas estadisticas que demuestran el
decrecimiento del indice de tuberculizacién del nifio y del ntmero de casos
de meningitis tuberculosa.

J. P G.

LA GLOMERULONEFRITIS EN LA INFANCIA, por el Prof. Arturo
Baeza Gosi. Un tomo de 316 paginas, 14 X 20, encuadernado, con pro-
logo del Prof. Carlos Lobo O’Neill. Edit. “Zig-Zag”. Santiago de Chile,
1942.

No hace mucho, desde estas mismas paginas enjuicidbamos por menudo
la tesis del Dr. Ramén Ossa, titulada “Conceptos acerca de la patogenia y
tratamiento de la glomérulonefritis aguda en la infancia™ con tal ocasién
luego de celebrar la singular contribucién que el tema debe a la escuela pe-
di4trica chilena, poniamos en punto expositivo el criterio que nos sustenta-
ban los nuevos tratamientos y las hipétesis patogénicas que los suscitaban
dialécticamente. La obra del novisimo Prof. Baeza Goni que retoma el asun-
to desde mas clinico y mas amplio angulo visual nos permite remitirnos a
aquel comentario, en cuanto al fondo mismo del problema, no en la celebra-
cién de este trabajo cumplido y prolijo que el Prof. Lobo O’Nell prologa en
forma en la que alternan lo encomidstico para el autor con lo cauteloso
para sus puntos de vista.

Dos méritos indiscutibles tiene el libro del Prof Baeza: es chileno y es
clinico. Hace ya tiempo que sostenemos, y Morquio lo repetia constantemente
y hace poco me lo decia Pinheiro Cintra, que es preciso que, independi-
zéndonos respetuosamente de la escoldstica foranea en que bebemos, los mé-
dicos sudamericanos enfoquemos nuestros problemas con mirada nuestra,
surgirdn asi no pocas rectificaciones y no menguadas fisonomias de nuestra
étnicopatogenia. Tal lo hace Scroggie mostrandonos las policarencias de su
medio y tal hace Baeza describiendo en las nefropatias, las que ve en los
nifios de su pais, con relaciones etiopatogénicas que indudablemente no po-
drian ser validamente aplicadas entre nosotros. La anterior cita de Scroggie
no ha sido escrita por mera inercia evocativa, sino porque cabe preguntarse
§i ambas situaciones no estardn vinculadas en un fondo metabélico comun
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y si la frecuencia de las glomérulonefritis y su continua relacién con los pro-
cesos piodérmicos no naceran de las mismas causas nutritivas que Scroggie
muestra para sus espectaculares carencias: el pauperismo y su consecuencia
logica la disnutricién, como diria talvez Cienfuegos.

El segundo valor del libro es su caracter clinico, Baeza dice de lo que ha
visto y por lo que ha visto, tomando la bibliografia sélo para que lo ilustre
y cuidando de que no lo desvie de su propia visién de la realidad, de ese
sentido ténico del libro nace del estilo llano, correcto y convincente. Séanos
permitido reprocharle el uso—légicamente frecuente luego de adoptado—de
la abreviatura GNLA, que puesta en letras mayores interrumpe de continuo
la fluidez de la lectura como un parche tipografico y la adopcién de la pa-
labra defocacién, a todas luces ilegitima y llena de similitudes cacofénicas.

En resumen: el Dr. Baeza Goni pone al dia, con visién personal y prosa
clara un tema en el que la experiencia pediatrica tiende a alejarse de prag-
maticas fijas en busca de nuevos rumbos terapéuticos; realiza con ello una
obra de actualizacién y documentacién que sintetiza junto con la personal
la tendencia y colaboracién de la escuela pediatrica de su pafs.

F. Escardo.

LA TUBERCULOSIS DE REINFECCION EN EL NINO Y EN EL ADO-
LESCENTE, por los Dres. Jorge Peiia Cereceda y Mauricio Feldman
C. Un optsculo de 96 péginas, 18° > 26, rastica. Santiago de Chile,
1942.

No hay duda de que la divisién de la tuberculosis en de primoinfeccién
o de reinfeccién es til desde el punto de vista del esquema mental, pero
frente a la realidad, la relacién patogénica y cronolégica entre una y otra
fase estd lejos de ofrecer un esquematismo neto y andadero. Puede una forma
continuar con la otra de modo tan inmediato, que mas que de secuencia, las
relaciones aparecen como de concurrencia. Es precisamente el estudio cli-
nico y radiolégico de estas vinculaciones lo que han emprendido —adelante-
mos que con singular acierto— los autores chilenos, trazando sobre una ex-
periencia valiosa y bien documentada un capitulo que tiene que figurar en
la clinica infantil de cada dia porque —digdmoslo de paso— nos parece
ilégica la desmembracién de la llamada “tisiologia infantil” del cuerpo ge-
neral de la pediatria. No lo hacen los autores, pues aunque Pefa Cereceda
es especialmente tisilogo, no ha perdido nunca contacto cuidadoso con los
sagaces pediatras de su pais y es entre ellos que estamos acostumbrados a tra-
tarlo los argentinos que tan amistosa cordialidad le debemos.

El trabajo avanza pasa a paso sobre la critica y asentamiento del ma-
terial propio con una técnica que —dicho sea en elogio de los autores
nos recuerda sobremanera a la de Wallgren en su magnifico tratado de la
tuberculosis infantil.

Tratan tras breve prélogo, la tuberculosis hematodroma del nifio, sena-
lan su mecanismo y describen —con singular provecho para el lector pe-
diatra— las formas clinicas deteniéndose en las habituales: la tifobacilosis y
la forma gripal. Analizan con cuidado la relacién de frecuencia y grave-
dad de estas formas con la edad para detenerse luego en el estudio nosolé-
gico, clinico y radiolégico de cada una de las maneras de la siembra hema-
todroma.

La segunda parte esta dedicada a las tuberculosis de reinfeccién y de
los distintos infiltrados con una base de casos que resultan un documento
de extraordinario interés.

Su cuidadoso estudio les sugiere a modo de comentari? general la ase-
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veracién de que existe una continuidad en la evolucién de la tuberculosis,
desde la infeccién primaria hasta la tisis del adulto —de cuya continuidad
todo el trabajo es comento y comprobacién. Sostienen que la via sangui-
nea constituye el camino mas importante para la formacién de las nuevas
lesiones y de que es a nivel de los nédulos hematodrémicos que se desarrollan
la mayoria de los infiltrados de reinfeccién. Y afirman que aunque el diag-
néstico radiolégico suele hacerse tardiamente, la clinica y la radiologia pro-
porcionan medios para la calificacién precoz y su empleo estd autorizado
no sélo por la frecuencia de las diseminaciones en la infancia sino porque
se producen en gran namero de enfermos que suelen darse por curados.

Encuentran que las formas de reinfeccién aparecen precozmente—ya a
los 7 anos—y por lo comin alrededor de los 12; y son muy frecuentes, de lo
que se deduce que la curacién de una infeccién primaria con callosidades
groseras e induraciones numerosas suele ser precaria. Insisten luego en el
valor de sospecha que deben revestir las formas gripales y las silenciosas o
larvadas ya que las tifoideas, hemoptoicas y pleuriticas se hacen por lo comin
evidentes.

Dan, por fin, un importante resumen de los resultados del tratamiento.

Las conclusiones merecen ser transcriptas:

1¢ Existe una continuidad en el desarrollo de la tuberculosis, a partir
de la infeccién primaria hasta las formas de reinfeccion.

99 Las siembras hematégenas alcanzan en el nino a un 64.72 %, en
edades comprendidas entre 1 y 16 afos.

30 E] estudio de las diseminaciones hematégenas en el nifio y en el ado-
lescente, nos demuestra que éstas constituyen, con gran frecuencia, el punto
de partida de los infiltrados de reinfeccion.

4° Las llamadas “cavernas de intervalo” dan origen a formas de rein-
feccién, aunque no con la frecuencia de las siembras sanguineas. '

5° La edad mas temprana en que aparecen los infiltrados precoces, es
la de 7 afios, y la més frecuente, entre los 12 y 13 anos.

6° Los sitios en que se desarrollan mds comunmente los infiltrados de
reinfeccién son, por orden de frecuencia, las regiones infraclaviculares, los
vértices, regiones parahiliares, hilios y bases pulmonares.

7¢ Existe una relacién estrecha entre la intensidad de la primoinfeccién
y de las diseminaciones sanguineas a que €sta da lugar, con la gravedad de
los procesos de reinfeccién, cualquiera que sea el periodo que medie entre
ambas formas clinicas.

8° Las iniciaciones clinicas mas frecuentes de los infiltrados precoces son:
la forma gripal, tifoidea, abdominal, las hemoptisis. La pleuresia serofibri-
nosa es también un cuadro que se observa, a menudo, en el comienzo de
las formas de reinfeccion.

9° El neumotérax artificial constituye el tratamiento de eleccién en los
infiltrados infraclaviculares y apicales. Los que se localizan en las regiones
hiliares o en las bases pulmonares, son influidos mejores por la paralisis del
diafragma o por la asociacién de ambos procedimientos.

10° La cura climéitica es de gran valor en el tratamiento de las formas
de reinfeccién, pero no reemplaza a la colapsoterapia en ciertos casos, espe-
cialmente en los infiltrados apicales y subclaviculares; sin embargo, contri-
buye a la mejorfa mas ripida de las lesiones.

Sélo falta a este magnifico trabajo—y es bien lamentable—una buena
impresién del material radiolégico, con ello seria un tratado de primer
orden que pone en claro un aspecto importantisimo de la medicina infantil

con un método y una precisién expositiva nada comunes.
F. Escardo,



Cronica

EL DOCTOR ARTURO BAEZA GONI
NUEVO PROFESOR:'EXTRAORDINARIO DE CLINICA PEDIATRICA

Luego de un concurso brillante y de una importante tesis sobre ne-
fropatias infantiles, acaba de alcanzar el grado de Profesor extraordinario
de Clinica Pediatrica, el Dr. Arturo Baeza Gofii; atin cuando recién in-
corporado al cuerpo profesoral, el Dr. Baeza era ya, desde hace tiempo
un miembro conspicuo de la familia peditrica chilena por su dedicacién
intensa a la medicina infantil, tanto en el campo profesional como en el
de la publicacién cientifica; colaborador desde hace tiempo del Prof.
Eugenio Cienfuegos en el Hospital Manuel Arriaran disfruté del mate-
rial humano y del sabio ambiente que se juntan en esa casa de trabajo.
Para los argentinos el nombramiento del Dr. Baeza resulta un acon-
tecimiento particularmente grato, pues, conocido de antes por nosotros,
por su produccién pediatrica, ha realizado en estos Gltimos afios viajes
repetidos y frecuentes al Rio de Plata permitiéndonos su conocimiento
personal que traduce de inmediato su sencillez y su franqueza; tenemos
en €l un gran amigo y cada vez que un pediatra argentino pisa tierra
chilena esa amistad se traduce en una hospitalidad cordialisima. Saluda-
mos, pues, en el nuevo profesor, al colega y al amigo con la palabra del
augurio y de la complacida felicitacién.

LA SECCION PEDIATRICA DEL PRIMER CONGRESO DE
MEDICINA INTERNA

SANTIAGO DE CHILE, 17-21 NOVIEMBRE DE 1942

De los muchos actos que constituyeron la celebraciéon del Centena-
rio de la Universidad de Chile, el Congreso de Medicina Interna formé
la parte cientifica; digamos antes que nada, que es dificil concebir, en
medio de la complejidad enorme de los actos numerosos y de la concu-
rrencia cuantiosa de médicos de todo el continente una organizacién mas
perfecta y bien calculada que la de este congreso; mérito que debe atri-
buirse en gran parte a su secretario general, nuestro ilustre amigo el Prof.
de Clinica Médica, A. Garreton Silva. Presidi6 la parte pediatrica, con su
habitual sefiorio el Dr. Ivan Prieto, en su caricter de Presidente de la
Sociedad Chilena de Pediatria; dos sesiones, con tema prefijado, consti-
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tuyeron su actividad particular. La presidencia de la primera fué ofre-
cida en un gesto confraternal al Prof. José Bonaba, de Montevideo, en
ella el Prof. Arturo Scroggie di6 a conocer su trabajo sobre sindromes
policarenciales en la infancia, obra de gran envergadura por el enfoque
personal del tema y sobretodo por la riquisima documentacién personal
en el acumulada y exhibida durante la exposicién; en la sesion siguiente,
cuya presidencia me fué afrecida en mi caracter de deiegado de la Sociedad
Argentina de Pediatria, el Prof. Eugenio Cienfuegos expuso su notable
trabajo sobre dishidratacién en el lactante, “mise au point” del tema
hecha con rara precisién y con los puntos de vista personales que el ilus-
tre pediatra sostiene sobre la intervencién de los factores sensibilizantes
en la etiopatogenia de los sindromes de dishidratacién (mala distribu-
cién del agua) que €l prefiere al clasico deshidratacién que sélo significa
pérdida de ella; luego el Prof. Anibal Ariztia con rica casuistica personal
expuso el tema de anemias en la infancia, con un orden y conceptualiza-
cién que pone nueva luz en tema tan intrincado y difuso que parece es-
capar a toda ordenaciéon. Como tuve ocasién al decirlo al cerrar esa se-
sién, que era al mismo tiempo que la terminal del Congreso, la de clau-
sura de la actividad anual de la Sociedad Chilena de Pediatria, la escuela
pediatrica del pais transandino di6 en ese Congreso una muestra impre-
sionante de la solidez, de la precision y del celo de sus mas ilustres re-
presentantes, documentando asi un prestigio que se acrecienta cada dia
y que tuvo en esa ocasién el testimonio vivo de los colegas rioplatenses
y mendocinos que llevaron, en ocasiéon propicia, el mensaje cordial de
los que en América trabajamos por el ideal comtGn del porvenir de la
raza en el que asienta la grandeza de la patria.

Ademis, en la sesién general del Congreso, el Prof. Cienfuegos tuvo
a su cargo el tema de nefropatias infantiles, dentro de la ponencia global
del tema; lo que suma una contribucion mas y de gran categoria, a la
colaboracién ya imponente que la pediatria aporté a la celebracion cien-
tifica del primer siglo de vida de la casa, ya gloriosa, que fundara Andrés

Bello. F. Escardé.

PREMIO ANGEL M. CENTENO, CORRESPONDIENTE AL ANO 1942

El Consejo Directivo de la Facultad de Medicina, confirmando el
fallo del jurado respectivo, ha otorgado el premio Angel M. Centeno,
correspondiente al afio 1942, al Dr. Gualterio F. Thomas por su valiosa
monografia titulada “Transfusion de sangre y plasmoterapia”.

Biblioteca de la Sociedad Argentina de Pediatria—Se ruega la devo-
lucién con caracter urgente de los siguientes ejemplares: Monattschrift
fiir Kinderkeilkunde, tomo 75; Journal of Pediatrics, tomo 15; Ame-
rican Journal of Diseases of Children, tomo 11: Revista Chilena de Pe-
diatria, tomo 10. — El Bibliotecario.



