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La afirmacién de que la sifilis tiende a desaparecer aunque apoyada
en estadisticas no del todo inobjetables, se ha hecho carne en el pensa-
miento médico; abona tal concepto la ausencia, que parece definitiva, de
las formas floridas y brotadas de la infecciéon; pero desde el punto de vista
de la neuropatologia infantil, tal categorizacién de los hechos merece una
revision que reajuste el modo de ver en lo que se refiere al significado de
la sifilis como productora o coadyuvante de cuadros neurolégicos.

En esta revisiéon, la que intentaremos de acuerdo a lo que se nos
ha ido haciendo evidente en el Servicio en que actuamos y que por la
riqueza de su material y el rigor semiolégico de su direccién, significa un
centro inico en nuestro medio, para obtener sobre el tema una documen-
tacion fidedigna.

Estableceremos de entrada que los criterios comunes; clinicos y sero-
l6gicos y atn la llamada prueba terapéutica, carecen en absoluto de vigor
para valorizar la sifilis nerviosa de la infancia. Las cosas pasan y los he-
chos se presentan como si la espiroqueta, adaptandose a una nueva forma
de lucha biolégica, se hubiese hecho mas sutil y recéndita, de modo que
las técnicas que serviran para ponerla en evidencia hasta no hace mucho,
fuesen demasiado someras para descubrirla en el presente. Correlativa-
mente los medios terapéuticos que reputabamos, sino infalibles, por lo
menos eficacisimos, tienen un valor restringido o nulo para las nuevas
formas. Se deduce entonces, una conclusion que es al mismo tiempo
premisa mayor; las formas actuales de la sifilis nerviosa exigen para ser

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en su
reunién del 13 de julio de 1943,
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descubiertas técnicas adecuadas y para ser atacadas procedimientos parti-
culares.

No se trata, sin embargo, de métodos o medicamentos nuevos sino de
la eleccién precisa entre los conocidos.

Este modo de ver se atiene al conjunto de uno y otro aspecto y no a
las fallas que individualmente puede tener cada procedimiento de inves-
tigacién (reaccién u otro) o cada tipo medicamentoso; dicho de otro
modo: en el plan conjunto de la semiologia general y de la terapéutica
general de la sifilis, hay una cantidad de elementos que han perdido casi
del todo su eficacia y, consecuentemente, su oportunidad.

No vamos a intentar siquiera el enjuiciamiento de los datos del in-
terrogatorio, puesto que, en rigor, nunca sirvieron mas que como induc-
cién suspicaz y quedaron siempre huérfanos sin el apoyo de una prueba
més categérica; cuando mucho llevaron a eso que se llama “tratamiento
de prueba” y de cuyo significado diremos mas adelante.

Lo que resulta sorprendente es el mutismo de las reacciones serolo-
gicas; en una enorme cantidad de casos, Wassermann y Kahn en sus dos
modalidades, resultan absolutamente negativas, ain después de la clasica
intentona de reactivacién y no solamente esa negatividad es firme en los
mismos enfermos, sino que también se observa en los padres. Nuestra his-
toria 1225 (la N° 2 del cuadro), es bien tipica al respecto, el padre del
nifio, era estudiado serolégicamente en la Armada cada seis meses y tanto
¢l como la esposa habian pasado un riguroso examen prenupcial; sin
embargo, las importantisimas lesiones cerebrales del hijo eran incuestiona-
blemente de origen sifilitico.

A primera vista podria juzgarse que las mismas reacciones en el li-
quido céfalorraquideo se mostrasen més celosas, pero no es asi; cuando la
serologia es muda en sangre, también lo es, casi sin excepcién, en el licor
espinal; pareciera, sin que ésto implique avanzar un concepto fisiopato-
légico, que la espiroqueta acantonada en el sistema nervioso no produ-
jese anticuerpos que la desviacién del complemento, la precipitacion o
la floculacién pudieran poner en evidencia en los humores organicos; co-
mo si la sifilis tendiese a fijarse en el tejido nervioso y a hacerse para-
sifilis. '

Leyendo las historias clinicas de la tesis de Tieffenberg sobre sorde-
ras sifiliticas (que en gran parte pueden considerarse como formas de
sifilis nerviosa), se encuentra que en un buen nimero de los casos para
encontrar la positividad de las reacciones, le fué preciso recurrir a la pun-
cién lumbar porque en la sangre se mostraban casi constantemente nega-
tivas. Atn cuando tales resultados son mas felices que los nuestros al res-
pecto, ofrecen a su vez un buen ejemplo de la “‘profundizacién” clinica
de la sifilis en los adultos.

Son las reacciones coloidales en el liquido céfalorraquideo las que
mantienen un valor de primer plano, proporcionando precipitacién en las
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zonas reconocidas como sifiliticas; en rigor pueden emplearse las tres co-
nocidas; del oro, del benjui y del mastic, pero para la practica corriente
pensamos que la de Lange (oro coloidal) puede bastar.

El hecho de que la espiroqueta trabe con el sistema nervioso, rela-
ciones mas estrechas, que especializandose en cierto modo en él repercuten
poco sobre el resto del organismo y atin parecen no impregnar activamen-
te los humores, determina en correlacién estricta que sélo los medicamen-
tos capaces de impregnar el sistema nervioso tengan un efecto real sobre
las lesiones, siempre y cuando éstas sean todavia reversibles, pues sucede
a menudo que, ain en procesos presentes al nacimiento, la sifilis esté fi-
jada y toda posibilidad terapéutica sea ya imposible.

Asi las cosas, acaece que, en la préctica, el médico, a pesar de las
reacciones serologicas negativas, intenta un tratamiento de prueba; queda
convencido, luego, del fracaso de éste, que no tenia que habérselas con
un proceso sifilitico, sin preguntarse si en realidad ha usado de técnicas y
de drogas capaces de atacar realmente a la espiroqueta en sus reductos.

Dejando para mas detenidos estudios la sintomatologia completa de
la terapéutica antisifilitica en las afecciones del sistema nervioso de la in-
fancia, adelantemos que, salvo el bismuto aniénico y el biyoduro de mer-
curio, los deméas medicamentos corrientes y consagrados contra la sifilis no
tienen el menor efecto (como tratamiento de ataque), en las afecciones
sifiliticas del neuroeje que dan serologia negativa en la sangre. Es siempre
preciso iniciar el tratamiento con bismuto aniénico y a dosis perfecta-
mente suficientes (de 6 a 8 miligramos de bismuto metal por kilo de peso
y por semana), lo que implica conocer cuales sales son ani6nicas y por
lo tanto, capaces de franquear la barrera hematomeningea y qué porcen-
taje de bismuto tiene cada una de ellas; con todo y guardando dichos re-
caudos, no siempre ellos bastan para asegurar la eficacia y se hace nece-
sario recurrir pronto y categéricamente a la piretoterapia combinada, ya
en sus formas mas simples ya a la paludizacién que es recurso valioso
aunque apenas empleado en pediatria.

En resumen: Antes de abandonar el diagnéstico de sifilis en una
afeccién nerviosa de la infancia es imprescindible recurrir a las reacciones
coloidales del liquido céfalorraquideo, y realizar el tratamiento de prueba
o la reactivaciéon con bismuto aniénico combinado con biyoduro de mer-
curio o con piretoterapia.

Pero queda atn otro recurso diagnéstico de mayor valor, no usado en
la cuotidianidad médica y que puede por si solo, y en ausencia de las
demés pruebas, afirmar el diagnéstico y guiar un tratamiento; nos refe-
rimos al examen de fondo de ojo. Las retinitis y las neurorretinitis sifili-
ticas, con frecuencia, unico testimonio de la infeccién, configuran, acom-
pafiandose o no de arreflejia iridiana, el sindrome de microtabes infantil
(Gareiso y Escard6), que si no es reconocido ‘a tiempo y tratado con efi-
caz decision conduce fatalmente a la amaurosis. El examen de fondo de
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ojo, sistematicamente realizado, permite, en no pocos casos, el descubri-
miento precoz de lesiones arraigadas y que con frecuencia son el tnico
testimonio de la sifilis, ya que es habitual que la Wassermann, la Kahn y
la Kline, se hallen negativas en la sangre y en el humor céfalorraquideo.
Naturalmente que tal examen de fondo de ojo exige en quien lo haga,
mas que pericia, baquia, sobre todo cuando se trata de recién nacido o de
bebés muy pequefios que es precisamente en quienes, por estar aun en
el estado reparable, pero cerca de la amaurosis definitiva, tal diagnostico
tiene valor y oportunidad.

La siguiente historia es ilustrativa al respecto, (un nifio de 1 afo y
15 dias con episodios convulsivos frustros desde el nacimiento, salvo una
Kline = todo el resto de la serologia, incluso las curvas coloidales en el
liquido céfalorraquideo es negativa, pero el Dr. Antonio Barbieri encuen-
tra una neurorretinitis descendente con carécter de luético. Sélo cuatro in-
yecciones de bismuto ani6nico y cuatro de biyoduro de mercurio bastan
para hacer retroceder la lesién ocular y mejorar considerablemente el cua-
dro epiléptico. Las reacciones en la sangre de los padres fueron repeti-
damente negativas.

No’ quisiéramos en modo alguno, que se creyera que damos a las cur-
vas coloidales un valor absoluto y categérico en el diagnéstico de la sifilis
nerviosa del nifio; suscribimos en todo las juiciosas palabras de Dem-
me (), “Hemos visto que en gran numero de casos de tabes y sifilis ce-
rebro espinal, la reaccion de Wassermann en sangre 'y liquido es negativa™.
“Las otras modificaciones del liquido céfalorraquideo son practicamente
anespecificas y por si solas no bastan para hacer el diagnéstico de sifilis
del sistema nervioso central. En ese sentido suele concederse un valor exce-
sivo a las reacciones coloidales, a cuya “onda luética” se creyé poderle
atribuir una cierta especificidad”.

“Hoy sabemos que en casi todas las afecciones organicas del sistema
nervioso se puede dar el descenso incompleto de la primera parte de la
curva coloidal”. Podemos afirmar que en la infancia sucede lo mismo,
aunque su sifilis puede ser patogénicamente distinta a la del adulto; pero
ello no quita en modo alguno su significado a las reacciones coloidales.
A medida que los casos de sifilis se van haciendo menos groseros y eviden-
tes, el diagnéstico de la enfermedad sélo puede hacerse ex juvantibus, el
problema consistente en elejir cuales han de ser los colaboradores que se
elijan, y afirmamos la caducidad de las reacciones serolgicas y del trata-
miento de prueba cumplido a la manera clasica. No se puede ya descartar
la posibilidad del origen sifilitico de una neuropatia porque el nifio no
haya reaccionado a una o dos series de sulfarsenol o de mercurio aplica-
das como es habitual y comtn. Cuatro elementos constituyen la tétrada
actual y eficaz del planteo; las curvas coloidales, el examen de fondo de

(1) FEl diagnéstico por el examen del liquido céfalorraquideo, Espasa-Calpe.
Madrid, 1936, pag. 112 y passim.
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ojo, el bismuto aniénico y la encefalografia. Naturalmente que la clinica
debe valorizar exactamente esos y los clasicos datos de las formas sistema-
ticas de la semiologia, pero pensamos que se puede prescindir de los enun-
ciados. “A pesar de todo, cualquier neurélogo con larga préctica, ha en-
contrado casos en los que no pudo decidir la naturaleza sifilitica o no
sifilitica del proceso” (Demme).

El cuadro siguiente resume lo mas tipico de algunas de nuestras his-
torias mas caracteristicas:



‘:2 Sangre EHCHR
g 'g Dizigir;?;t)ico == = e Observaciones

5"’__: Wasserm. Kahn Wasserm. Kahn colaTdal caloidal
1/1219| Oligofrenia epilepsia | Negativa Negativa | Negativa | Negativa + + Atrofia 6ptica post-neuritica
211225 Encefalocele Negativa — Negativa — + + Padres, serologia negativa
3(1233 Dirlejia especifica Negativa = — — + -+ Madre, W. negat.; nifio, atrofia optica
411238| Sindrome epilepsia Negativa — == = 3 S8
511229 Epilepsia oninica Negativa — -— — o= a5 Teatamiento luético Curacién
6(1226 Psico;atia Negativa | Negativa | Negativa = S = Reactivaciébn W. K., negativas
7 11235 Cefaleas i Noegativa | Negativa | Negaliva — —— + Tratamiento luético. Curacién
8 1306 Oligofrenia \ Negativa — =3 — + + Encefalogr. grandes lesiones
911326 Retardo escol. ‘ Negativa | Negativa| Negativa — S = Encefalogr. asimetr. ventricular
10| 1327 Tics "! Negativa | Negaliva — — == = Hno. del 1326
11| 1234 Epilepsia 'i Negativa — | Negativa = o S

Cuando las reacciones coloidales estdn marcadas -, significa curvas de tipo sifilitico cuyo detalle se encontrard en el historial.
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Caso I.—Historia 1219. Varén de 7 afios. Encefalopatia con oligofrenia
y un ataque aislado de epilepsia. El padre recibié tratamiento antisifilitico
antes de casarse. Abuelo paterno fallecié de hemorragia cerebral.

Sangre: Wassremann, negativa. Kahn standard, negativa.

‘Liquido céfalorraquideo: Wassermann, negativa por dos veces. Kahn,
negativa por dos veces.

Oro coloidal, 1.2.2.2.1.0.0.0.0.0.0.0.

Benjui, 0.0.1.2.2.2.2.1.0.0.0.0.0.0.0.0.

Exdmenes de fondo de ojo: Atrofia incompleta de las pupilas opticas
postneuriticas. No hay edema ni estasis. (Dr. Barbieri).

Sélo el examen de fondo de ojo y las curvas coloidales, sobre todo
la de Lange, dan la exacta categoria del cuadro.

‘Caso 2.—Historia 1225. Varén de 6 meses. Viene de Bahia Blanca por-
que al nacer presentaba una tumoracién no pulsitil en el 4ngulo posterior
de la fontanela anterior, accesos de llanto y agitacién motriz que no confi-
guran verdadera convulsién. Padre y madre, repetidamente explorados sero-
l6gicamente, siempre negativos. El examen encefalografico muestra una por-
encefalia comunicante con el ventriculo lateral y lesiones de meningoencefa-
litis. Hay enorme retraso motor y psiquico.

Sangre: Wassermann. negativa.

Liquido céfalorraquideo: Wassermann, negativa.

Curvas coloidales: 1° oro, 1.1.2.2.2.1.1.0.0.0.0.0.

Benjui, 0.0.0.2.2.2.2.1.0.0.0.0.0.0.

2% Seis semanas mas tarde: Oro, 1.1.

Benjui, 0.0.0.0.2.2.2.1.1.0.0.0.0.0.

3% Tres meses después de la 2*: Oro, 0.1.1.2.2.1.0.0.0.0.0.0.

Fondo de ojos (Dr. Barbieri): 1° Neuritis 6ptica atréfica de aspecto
luético, no hay edema de papila.

2° Dos meses mas tarde. O. D. normal papila y retina. O. I. neuritis
optica atrofica, sin edema ni estasis.

3° Tres meses y medio luego del 2° examen. Ambos ojos normales.

0.0.
25 1051105020808 020508
0.0

El diagnéstico plenamente confirmado por la evolucién del fondo
de ojo y de la maduracién general del sujeto bajo el efecto del tratamiento
intenso y adecuado, no tiene testimonio serolgico ni en sangre, ni en el
liquido; salvo las reacciones coloidales.

Caso 3.—Historia 1233. Varén de 1 afio y 4 meses. Viene porque no
camina; encefalopatia con oligofrenia y diplegia espastica.

Sangre: Madre. Wassermann, negativa por dos veces. Nifio; Wasser-
mann, negativa por dos veces. :

Liquido céfalorraquideo: Curvas coloidales.

Oro, 1.1.0.0.0.0.0.0.0.0.0.0.

Benjui, 0.0.0.0.2.2.1.0.0.0.0.0.0.0.0.0. R

Fondo de ojos (Dr. Barbieri): Atrofia descendente del nervio éptico,
mas acentuado en O. I.; no edema ni estasis.
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Con curvas coloidales practicamente sanas, sélo el fondo de ojo apo-
ya un diagndstico, que el tratamiento confirma dando una mejoria pre-
caria pero evidente.

Caso 4. Historia 1238. Varén de 6 afios, que desde los 3 y medio pade-
ce ataques convulsivos, hasta 90 en un dia. Tres hermanos fallecidos de
meningitis (7).

Sangre: Wassermann, negativa, atn luego de reactivacion.

Liquido céfalorraquideo: Curvas coloidales.

Oro, 0.1.2.2.2.2.1.0.0.0.0.0.

Benjui, 2.1.1.1.2.1.0.0.0.0.0.0.0.0.0.0.

La encefalografia muestra discreta asimetria ventricular y enorme am-
plitud de los surcos frontoparietales.

El tratamiento confirma la naturaleza sifilitica del proceso ya tratado
con arsenicales y mercurio y abandonado como “incurable”.

Caso 5. Historia 1229. Varén de 8 afios, que desde hace uno y medio
padece accesos de epilepsia oninica de vez en cuando, su caracter ha cam-
biado manifestando crisis de célera explosiva. Le han sido hechas aplicacio-
nes de rayos X sobre el craneo por un proceso externo y la familia vincula
ese hecho con la epilepsia. Ademas, al nacimiento, hubo asfixia por circular
de cordén ; lo que intrinca el planteo del cuadro.

Sangre: Wassermann, negativa.

Liquido céfalorraquideo: Curvas coloidales.

Oro, 1.1.1.0.0.0.0.0.0.0.0.0.

Benjui, 0.0.0.2.2.2.2.1.0.0.0.0.0.0.0.0.

El tratamiento confirmé plenamente el diagnéstico de sifilis trayendo
una curacién duradera que podemos considerar definitiva. Es interesante
anotar que dos hermanos del nifio, sin sintomas nerviosos presentan reac-
ciones serolégicas negativas en sangre y reacciones coloidales muy seme-
jantes a la del epiléptico.

Caso 6—Nino de 10 afos, con trastornos graves de caracter, que se
clasifica como histeria de conversién (Dr. Pizarro), grandes cefaleas noc-
turnas.

Sangre: Wassermann, negativa por tres veces. Kahn, negativa por tres
veces.

Liquido céfalorraquideo: Wassermann, negativa.

Reaccién del oro coloidal, 9.9.2.1.0.0.0.0.0.0.0.0.

La psicoterapia tarda en dar resultados, comienza a rendirlos de
consuno con el tratamiento por bismuto ani6nico.

Caso 7.—Varén de 13 afios. Cuadro sumamente complejo que comienza
como una phrpura reumatica, eritrosedimentacién muy acelerada; grandes
cefaleas y un intenso estado de postracién; la pérpura cura con salicilato,
no asi las cefaleas.

Sangre: Wassermann y Kahn, negativas.
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’ » I 7 .
Liquido céfalorraquideo: Wassermann, negativa por dos veces.
Reacciones coloidales:

1 Oro, 1.2.1.1.0.0.0.0.0.0.0.0.
Benjui: 1.1.0.0.0.2.2.2.0.0.0.0.0.0.0.0,
2° Dos meses mas tarde: Oro, 1.1.1.1.1.0.0.0.0.0.0.0.

La encefalografia muestra dilatacién ventricular y gran ensancha-
miento de los surcos en la zona frontal. El tratamiento trae la desapari-
cién de la cefalea y la recuperacién rapida y firme del estado general.

Caso 8.—Historia 1306. Nifio de \11 meses. Oligofrenia; nacié asfixiado
tras un parto prolongado; no mantiene erguida la cabeza, no habla.

Sangre: Wassermann. negativa.

Liquido céfalorraquideo: Curvas coloidales.
Oro,0.1.2.2.1.1.0.0.0.0.0.0.
Benjuiy.2.2.2.1:1.050:0.0.0.

La encefalografia muestra grandes lesiones de meningoencefalitis.

Caso 9.—Historia 1326. Varén de 9 anos, viene por retardo escolar y
temblor fibrilar de las extremidades superiores. Adquisiciones locomotrices
muy tardias. Una tia alienada. >

Sangre: Wassermann y Kahn, negativas.

Liquido céfalorraquideo: Wassermann, negativa.
OyoEN®@ . 2.3.3.2.11050:0:0.0.0.

La encefalografia muestra neta asimetria ventricular y atrofia de los
surcos. El tratamiento mejora notablemente el estado intelectual y atenta
el temblor luego de un periodo de exacerbacion.

Caso 10— Historia 1327. Varén de 11 afios, hermano del anterior, pa-
dece desde siempre tics mitiples. Parto de nalgas con forceps. Una tia alie-

nada.
Sangre: Wassermann y Kahn, negativas.

Liquido céfalorraquideo: Oro, 2.2.2.2.1.1.0.0.0.0.0.0.

Se confirma la sifilis familiar que las reacciones en sangre hubiesen
descartado.

Caso 11.—Nifio de 10 afios, desde hacen 2 padece de ataques epilépticos.
Sangre: Wassermann, negativa.
Liquido céfalorraquideo: Wassermann, negativa.
Curvas coloidales:
Oro, 0.1.1.0.0.0.0.0.0.0.0.0.
Benjui, 0.0.0.2.2.2.1.0.0.0.0.0.
Curvas apenas irregulares que apoyan un diagnéstico que el trata-
miento correcto y exitoso confirma.



EL TAMANO NORMAL DEL CORAZON DEL NINO
EN LA TELERRADIOGRAFIA (*)

POR EL

Dr. JUAN R. DIAZ NIELSEN

Adscripto a la Catedra de Clinica
Pediatrica y Puericultura

(Conclusion)

MIS OBSERVACIONES

Estan basadas en el estudio de 284 nifios sanos e indemnes de lesion
cardiovascular; la casi totalidad de ellos fueron observaciones del Con-
sultorio de Pediatria de una importante Sociedad Mutualista de esta Ca-
pital y procedian de familias comunmente cuidadosas en cuanto a la aten-
cién del nifio, hallandose en general en buen estado de nutricién; los me-
nos pertenecian al Servicio de Pediatria del Hospital Alvear, Sala 32.

Todos fueron nifios examinados por afecciones triviales, algunos con
relativos problemas de nutricién o catarros bronquiales. El examen clinico
fué acompanado de la telerradiografia frontal del térax en condiciones
ideales; se han descartado aquellas placas que no sirvieron exactamente
para la delimitacién de los diametros cardiacos, lateralizadas, movidas, en
espiracién o inspiracién extremas. Demds esta decir que la no coincidencia
de la imagen telerradiogréfica con el examen clinico, hizo descartar algu-
nas placas, previo confirmaciones radioscopicas y electrocardiograficas.
" Asi quedaron aquellas observaciones puras, de ninos sanos, con siluetas
cardiacas claras y ‘corazones indemnes.

En cada caso se ha hecho constar el nimero de la observacién, el
ntmero de la Sociedad o el registro del Consultorio Externo o Sala, el
nombre e inicial del apellido, edad exacta, afios y meses, €n el momento
de la observacién, sexo, peso, altura y perimetro toracico.

Obtenida la telerradiografia y marcados exactamente sus diametros,
se han verificado en cada caso, el didmetro interno del toérax, el diame-
tro longitudinal, hemididmetros transversos derecho e izquierdo y su su-
ma: didmetro transverso, diametro oblicuo o basal, cuerda del arco infe-
rior, cuerda del arco ventricular izquierdo y flecha del mismo, tipo del
corazén [esténico o normal, hiperesténico o ancho, hiposténico y asténico
(en gota)], aspecto del arco medio (céncavo o plano, levemente saliente,

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 11 de mayo de 1943. Trabajo correspondiente al 5° afo de adscripcién a la Catedra.
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o muy marcado, sin llegar a patolégico) y el coeficiente cardiotoracico
obtenido después.

Respecto a los diametros del pediculo y mediciones especiales de la
aorta, no han sido consideradas en este trabajo, pues el fin del mismo ha
sido eminentemente prictico y no creemos que en todos los casos se pueda
resolver sobre el estado de la aorta por una simple telerradiografia fron-
tal, Ginico dato utilizable en este estudio.

De las 284 observaciones, 145 eran varones y 139 nifias, entre 1 a
catorce afos.

A pesar de haberse estudiado en cada caso, todos los didmetros car-
diacos he comprobado la variabilidad y escasa importancia especial de
cada uno en el caso aislado; es asi como he preferido referir mis tablas
al por hoy mejor guia radiolégico del tamafo del corazén, el diametro
transverso, con el sexo, edad, altura y peso del nifio y también con el dia-
metro interno del térax, obteniéndose asi el coeficiente cardiotoracico.

También se ha estudiado la frecuencia de la saliencia excesiva del
arco medio y los tipos o hébitos del corazon.

Se han confeccionado, partiendo del cuadro original, que transcribo,
146 cuadros analiticos y por ultima sintesis se han obtenido 3 cuadros
en los que se presentan el diametro transverso, el didmetro interno del
torax y el coeficiente cardiotoracico, por edades, altura y peso de los nifios
y en cada uno separadamente los datos correspondientes a los varones y
a las ninas.

- En fin, y de acuerdo al honesto trabajo realizado, he creido poder
estar en condiciones de presentar una tabla general en la que pretendo
registrar las cifras normales del corazén en la infancia, en nifios de la
ciudad de Buenos Aires, basadas en la medicién del diametro transverso
y la obtencién del coeficiente cardiotoracico.

Y hago la salvedad, una vez mas, que el D.T., la mejor guia com-
parativa general o individual de la variacién del corazén en el nifio, fra-
casa como dato aislado en algunos casos, en los que puede haber aumen-
to parcial de la viscera, sin mayor modificacién del mismo, pero ello sélo
sucedera en casos excepcionales.

En cuanto al C.C.T., facil de hallar en cada caso y apreciable en
todo su valor, sin necesidad de recurrir a la tabla siquiera, proporciona
datos muy exactos, reteniéndose facil mentalmente, las proporciones nor-
males de cada edad.

Primeramente presento el cuadro N° 1, con el detalle de todas las
observaciones clinicorradiologicas.
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Odelinda L.
Susana G.
Jorge C.
Héctor P.

Héctor C.
658 | Alberto H.

296 | José P.
Elsa F.

|

[
615 | Oscar S.
634 | Atilio G.

642 | Alicia J.

|
290 | Juan R.
179 | Armando A.

760 | Rafael L.
500 | Maria A.

288
76
125.003
107.570
89.592
89
890

100
119
117
133

93
121

Alicia P.
Aldo R.
Luis P.
Gladis P.
Olga P.
Angel G.
MMaria V.
Carmen F.
Elena R.
033 | Ana P.
Beatriz N.
Elida A.
Elsa P.
Lucila A.
419 | Maria C.

965 |

816

827 |

688 |

775

905

276

095 | Eduardo G.

|

024 | Roberto C.
000 | Osvaldo L.

121
140
110
138
137
104
107
98
108
134
139
104
12
125
127
123
129
122
121
142
60
95

226 I 120
|
|
|
|

227
228
229
230
231
232
233
234
235
236
237
238
239
240

241
242
243
244
245
246
247
248
249
250
251
252
253
254
255
256
257
258
259



R. 5| 9| F. |19.000| 1,20 | 58,5 | 183 | 2 | 103 |36 | 59| 95| 78| 86| 54| 08| H. | 051
gg? i%;;é‘;f;‘ %‘:ﬁgf M. 2| 4 | M. [12.000| 0,90 | 46, | 16,5 | 1 79|28 | 42| 7, | 61| 67| 49| 07| C. | 042
262 74.179 | Maria C. 14| 4 | F. |46.000| 1,57 | 68, | 2455 | 1 |121 |39 | 64| 103 | 88| 85| 78| 1,3| A. | 042
963 | 122.715 | Guillermo M. | 4| 0 | M. [15.000| 0,98 | 47, | 16, 1 98 (28 | 59| 87| 77| 85| 6, | 09| A | 0,52
964 | 109.547 | Guillermo P. 6| 0| M |19.000| 1,09 | 525 | 193 | 0 | 92|35 |5 | 85| 78| 73| 52| 1, | A. | 044
965 | 132.568 | Adolfo C. 3| 4 | M [12500| 0,81 |46, |175| 1 |10, |31 | 64| 95| 75| 88| 52| 08| D. | 0,54
966 | 130.596 | Constant F. 4| 3 | M |17.700| 0,97 |48, |18, | 0 | 92|28 | 55| 83| 67| 71| 63| 14| A. | 046
967 | 143.298 | Cecilia C. 5( 1| F. |18.000| 0,97 | 47, |18, | 1 | 95|36 |5 | 86| 76| 82| 55| 09| A. | 0,47
268 | 106.017 | Josefa G. 13| 11 | F. |42.500| 1,40 [ 61, | 225| 0 |128 |47 | 63|11, | 95| 93| 8, | 15| H. | 0,44
969 | 138.530 | Marta R. 2|11 | F. [14.000| 0,92 | 51, | 16, 1 | 85|31 | 48| 79| 7, | 73| 61| 1,1 | A | 049
970 | 110.054 | Marina B. 7| o | F. [19.000| 1,12 | 52, | 182 | O | 94 |3, | 51| 81| 71| 68| 66| 1,1 | C. | 0,44
9271 | 112.596 | Hilda A. 6| 8 | F.|15.000| 1,00 | 47, [ 165 | 1 | 92|31 | 55| 86| 7, | 73| 56| 09-| A. | 052
272 | 123.518 | Avelino D. 4| 1| M. |16500] 1,01 |51, | 16,7 | O | 99|29 | 65| 94| 72| 85| 61| 1, | D. | 0,56
273 85.449 | Nélida C. 11| 0 | F.[38500| 1,40 [ 66, {21, | 1 [11, |36 | 63| 99| 88| 92| 66| 1,1 | A. | 047
274 | 100.433 | Jorge C. 7| 8 | M. |25500| 1,21 |61, [184| 1 | 97 (39 |5 | 89| 76| 8 | 56| 09| I | 048
275 | 119.240 | José L. 5| 7 | M. [18.500| 1,07 | 52, | 188 | 0 | 98|26 | 66| 92| 71| 8 | 6, 16 | A | 049
276 | 119.241 | Alberto L. 5/ 7 | M. |18500| 1,07 |53, |20, | O | 93|28 | 67| 95| 75| 77| 56| 16| A | 047
277 | 119.375 | Dora S. 4|11 | F. |18.000| 1,05 | 46, (168 | 0 | 88 (31 | 51| 82| 67| 72| 52| 12| A | 048
278 | 115.269 | Manuel L 5/ 9 | M. |18500| 1,16 | 51, | 185 | 1 | 105 |31 | 54| 85| 79| 81| 66| 08| A | 045
279 | 114.202 | Adelina C. 5110 | F. [20.000 1,18 | 51, | 17,5 | 1 |10, |26 | 47| 73| 77| 7,1 | 54| 09| A | 0,41
280 | 103.096 | Nelly F. 711 | F. (22500 1,19 | 54, | 185 | 1 | 97 (34 | 57| 91| 76| 76| 59| 13| A. | 049
281 | 113.584 | Oscar B. 8| 6 | M. [29.000| 1,30 | 59, | 204 | 0 |11, |37 68| 1055 88| 10,1 | 6, | 09| A | 051
282 | 113.505 | Carlos S. 5|10 | M. [21.500| 1,10 | 53, | 195 | 0 [ 10,7 |26 | 65| 91| 7.6 | 7.6 | 68| 14| A | 046
283 |  125.015 | Elsa R. 4| 6 | F. [16.000| 1,02 | 485 (163 | 1 | 93 (3, | 55| 85| 68| 64| 5 | 11/ H | 052
284 | 115.847 | Cruz T. 71 0| F [20500] 1,11 [ 555 [ 20, | 0 [ 10,3 |36 | 59 95| 82| 84| 6, | 11| A | 047

NOTA.—En el cuadro general que antecede, al referirse al arco medio, el O significa arco plano o céncavo, no saliente, el 1 leve saliencia y
el 2 excesiva saliencia del arco medio (sin lesién cardiaca).

En cuanto a los tipos del corazén, he transcripto la terminologia que dan Lincoln y Spillmann: la A, significa el tipo esténico, descripto en
el texto; las letras H, I y ], son variaciones del mismo tipo, que nosotros si bien hemos marcado en el cuadro original, no creemos de valor
practico describir ni conservar esas divisiones, de modo que entran también den#o del tipo comin, para la estadistica.

La letra C, significa el corazén hiposténico y la K, el corazén en gota verdadera, suspendido sobre el diafragma, mientras la D, califica
al tipo hiperesténico, corazén ancho, recostado sobre el diafragma.

Seguidamente y en base a este cuadro original, presento los cuadros 2, 3 y 4, en los que aparecen las dimensiones del corazén segtin la edad,
altura y peso, respectivamente.



CUADRO N° 2. — POR EDADES

Varones Nifias
Afios
No. de | Ajtura Peso c.c.T.| p...T.| D.T. D. T. D.I.T. | c.C.T. Peso Altura | NO- de
casos casos
1 0,81 11,300 0,42 15,5 6,6 la 2 7,5 14,2 0,52 9,900 0,72 4
12 0,90 13,750 0,48 16,5 8,0 2a 3 8,0 15,3 0,51 12,700 0,87 11
13 0,97 | 17,000 0,50 17,5 8,8 3a 4 8,2 16,3 0,49 15,400 0,96 23
21 1,03 18,400 0,50 17,7 8,9 4a 5 8,5 17,0 0,49 17,100 1,00 18
24 1,08 19,950 0,49 18,8 9,3 5a 6 8,7 17,6 0,49 19,200 1,07 24
23 1,12 20,950 0,47 19,2 9,4 6a 7 8,5 18,2 0,48 21,500 1,12 16
10 1,16 22,200 0,49 18,9 9,4 7a 8 9,3 19,2 0,49 23,250 1,18 14
11 1,23 25,400 0,47 20,8 9,9 8a 9 9,3 19,1 0,49 25,850 1,21 7
10 1,29 28,650 0,47 21,1 10,1 9 a 10 10,2 20,9 0,48 30,300 1,31 4
gl L35 ~ 32,100 0,46 21,5 10,1 10 a 11 9,5 21,0 0,45 30,050 1,31 4
4 1,39 38,450 0,47 | 222 10,5 11 a 12 10,3 22,8 0,45 39,300 1,42 5
7 1,52 \ 43,800 0,44 | 247 11,0 12 a 13 11,5 259 0,48 43,100 1,46 +
1 1,50 43,000 0,41 | 245 10,1 13 a 14 11,6 22,9 0,48 44,850 1,47 4
0 ‘ l i 14 a 15 10,3 24,5 0,42 46,000 1,57 1
104 | J _
145 | ; | ‘| | 139
| 1 | ! |
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A su vez, basado en el estudio y correlacién de estos 3 tGltimos cua-
dros, he confeccionado una tabla personal, dividida en dos, POr SEXos,
en la que puede hallarse rapidamente si el determinado didmetro trans-
verso del corazén de un nifo, estd de acuerdo con la edad, altura, peso,
en conjunto, o s6lo con uno o dos de esos datos, o en desacuerdo total.
Asi podra verse si el didmetro transverso que aparentemente diera un
corazén grande o chico por un dato de referencia, lo considerara normal
por otro y evitar en esa forma equivocos.

La tabla, ya sea por varones o por nifias, presenta en una primera
columna cifras de D.T. (diametro transverso) en centimetros y milime-
tros escalonados; en una segunda columna lateral viener las referencias
a la edad, por afios, llevando con ellos las correspondencias al D.I1.T.
y al C.C.T. que las relacionan. Lo mismo en una tercera columna por
la altura y en una cuarta por el peso.

Su manejo se hace de la siguiente manera: obtenido el D.T. en
una determinada telerradiografia frontal de un nifio, por ejemplo un
D.T. digamos de 8.0 cm., corremos una linea horizontalmente a la de-
recha; en la columna de la edad vemos que corresponde a los 3 afios,
conun D. I. T. entre 16.5 y 17.5 cm. y un C. C. T. arriba de 0.50; si esos
primeros datos coinciden con los reales del nifo, ya ese corazén es dado
de tamafio normal para esa edad; sino serd mas grande o mas chico, se-
gun el nifio tenga menos o mas de esos 3 afios y menos de 16.5 o mas de
17.5 cm. de D. I. T. Luego se relacionara con la altura, en la tercera co-
lumna; el mismo ejemplo corresponde a una altura entre 0.85 a 0.90 m.
y un D.I.T. alrededor de 17 cm. y en una cuarta y ultima columna se
halla la relacién con el peso; un D.T. de 8 cm. corresponde a un peso
de 12 kilos con un D. I. T., “para ese peso” entre 16 a 16.1 cm. y un
C.C.T entre 0.51 y 0.52. Con las tres relaciones debemos dar recién a
un corazén por grande o chico, cuando su dimensién desentone con las
tres; bastarfa la correlacién con una de ellas, para darlo como normal de
primera intencién en cuanto al tamafio.

Pero ademés la cifra obtenida del C. C. T. debera ser alta para cer-
tificar el corazén grande; por ejemplo el caso N° 50 de nuestras obser-
vaciones, tomado al azar; vemos que presenta un D. T. de 8.8, que en
la tabla corresponde a una edad de mis de 4 1% afios y el nifio tiene
3 afios 1 mes, corazén ya grande por la edad; en la altura ocurre lo
mismo: el D.T. de 8.8 corresponde a 1.00 m. y ¢l tiene 0.94 m.y en
cuanto al peso, ese didmetro deberfa corresponder a 17 kilos, teniendo
realmente 15.750. Aparentemente por los tres datos es un corazén grande,
pero si lo relacionamos con el D.I.T., que es en nuestro ejemplo de
17.7 cm., vemos que la tabla indica para 8.8 cm. de D.T. un D.I.T.
entre 17.7 a 17.8 cm., lo que coincide con nuestro caso, abonado por
el C.C.T. que es de 0.49 coincidente con el que da como normal la ta-
bla. Y entonces verificamos el error que hubiera sido dar ese corazén
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por grande, cuando se trataba de un térax de amplitud normal, con un
corazén relacionado con €l.

Todos los datos deben ser relativos y de ahi que creemos que nues-
tra tabla pueda ser de utilidad, ya que no sélo exige para dar como gran-
de un corazén, la desproporcién del D.T. con las tres relaciones, edad,
peso y altura, sino también con el D.I.T., con aumento del C.C.T.,
el cual por otra parte, tampoco tendria valor aislado, si no se acompana
de desproporcién de los otros 3 datos.

En el curso de nuestras observaciones se veran casos en que a la des-
proporcién del corazén a las tres relaciones, se une también el aumento
del C. C. T., verdaderos corazones grandes, los que para figurar en nuestra
estadistica han debido pasar previamente por la investigaciéon clinica-
electrocardiografica meticulosa, para ser recién entonces dados como “no
patolégicos”. Asi siempre tales pruebas de control deberan obligatoriamen-
te efectuarse, en aquellos nifios en los que las tablas les indiquen cifras an6-
malas, antes de calificarlos como corazones grandes “‘patolégicos o no pato-
logicos”. Pero desde ya se les puede calificar como de ‘‘corazones gran-
des” de primera intencién semiologica, dejando para la clinica meticulosa
fijar su verdadero significado.

A continuacién presento mi tabla personal:
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VARONES
o e . .
R Edad 5 Alturas . : Peso &- l—
) — O
cm. mm. (afios) a o) (mts.) a o (kilos) a I3
I
RS R 9
| [
O, 15,5 1
B e
4.....
DL 288 0,80 16, 10 0,52
(ST
T 5aeas 16,5 0,50 15,
B s art il
9, .6 0,85 16, 0,52
B0 3 17, 19
- 0,90 16,1
A s 17,5 13
W R rece 0,95 14 16,7 0,51
U daa 0,50
51 o amat 4.. 0,50 | 15 0,49
L3 ety 17,
TREREOR 177 16 17,4
8..... 1,00 117/ 17,8
R 5 17,9 18-20
QN0 Sl 5. . 0,49 21 19,2
| iR et 18,8 0,49 1,05
2..... 19, 22 19,2
D % e s (530 1,10
4 ..... 19,1 23 19,5
O i omaw 19,2 0,48 1,15
6..... 7.. 24 19,6
T o St 1,20 19,7 0,48 25
B e 20, 26 19,6
L Ry Bt 1,25 20,5 0,47 27 20, 0,48
100..... 9.. 20, 20,9
I s = 102 21,1 0,46 1,30 0,46 28 20,2
PR, - 2153 29-30 2l
B s 21,5 31-36 21,7
4..... 1,35 2157 37 21,8 0,46
D e s 38
() . 39 22,8
s e 222 1,40 0,45 40 0,45
B 22,7 41-42 25,1
2 [N . 1,45 43-44 233
T O < s 12:¢ 24,2 0,44 45-56 24,3 0,41
. 13.. 24,7
R e 14.. 24,7 0,44 1,50 24,7 0,42 47
A i 1955 26, 0,40
Ghim— 253 48
i) St 1,60 25,5 0,40 49
(3] S 1,65
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NINAS
= e < = “
D.T Edad S Alturas S Peso _: 3
cm. mm. (afios) a o (mts.) a o) (kilos) a S
GRONEESS: 0,60 9
700 s 1 0,70 13,8 0,54
1o i
DR 0,52
B s 14,2 0,52
C: S 10 14,
41 o 2. 0,80 14,4 0,53 11 14,5
BV o 12 15,3
oveene 0,85 14,9 0,52
GF A 15,3
8 o s s 0,90 15,4 13 16,
8R0S Bl o 0,51
I s 16,3 0,95 16,1 0,50 14
D R 4.. 0,49 15 16,2
D ateke 17,
4..... 16 16,3
B s bR
6 ..... 17,6 1,00 16,9 17 17,1 0,50
Th At 7 6.. 1,05 17,1 18 17,2
R, 1,10 17,3 19
Ol . e 20 17,9
QU Eoreires 18,2 0,48 1,15 18,4 0,49 21-23 18,4 0,49
1 o e 18,8
2R 1 1,20 18,8 0,48
S iiye 8.. 19,2
4 ..... 9.. 1,25 19,4
5% e 10. . 20,8 24 19,5
GLra— 1,30 20,4 0,47
sl G o 25 19,6
I 26-32 20,
9 s 25 21,0 20,5
HOIHOE S e 0,46 1885 21,4 33-34 20,9
1 i o 35-36 21,2 0,48
O e TES 37-38 0,47
I 0,45
AP v p e 1,40 2057 39-40 22, 0,46
B npe e 22,9 1,45 23.3 41-42 0,45
(5 Fom e
7/ oo
Bianarate 12.. 43-44 22.5 0,44
(I
L0 s Ay 23,8 1,50 23.5 0,46 45-46 24, 0,42
T T 1,55 24,5 0,45
2 1,60 25, 0,44
Byl e el 130 0,45 47
A 23,9 48-49 24,2
173 14..
(5 a5
7 aienh, 50-51
By
B o
IR0t
13 s 52 25,5
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Ademds de la tabla que antecede, el estudio sistemAtico y meticuloso
de las telerradiografias, segin figura en el cuadro original, me ha per-
mitido estudiar también la configuracién del arco medio. Asi sobre las
284 telerradiografias de ambos sexos obtuve:

Arco plano o levemente convexo, y con escasa sa-

BIBINCIA . . < ¢ < ot oo o e oiain e o o e me e e e e e e 165 casos
Arco saliente con moderacion. ... .........0... 104,
Arco francamente saliente, sin lesion cardiaca .. 15

Que traducido al por ciento da:

Arco plano o escasamente convexo .............. 58.1 %
Arco saliente, con moderaciéon .................. 36.6 .,
Arco francamente saliente, convexo .............. Do

Es decir, que en el 41.9 % (36.6 + 5.3 %) el arco medio era
claramente convexo, y dentro de esa proporciéon sélo el 5.3 % era exce-
sivamente saliente. Este porcentaje de 5.3 % de arcos medios anormales
sin lesién cardiaca es probable que esté de acuerdo a anomalias del in-
fundibulum de la arteria pulmonar, atenuables con el crecimiento, segtin
he constatado y descripto en un trabajo anterior( Diaz Nielsen J. R. “El

soplo sistélico funcional del foco de la arteria pulmonar en la infancia™
“La Semana Meédica”, N°® 38, 1937).

En cuanto a los tipos o habitos del corazén se presentaron asi en
nuestro estudio:

THHoie) 06T o Bl I el e 5 ko L 016 5 O R R R SR 223 casos
Tipo hiposténico (angosto) .................... 250
Verdadero corazom en gota .................... Iy
Tipo hiperesténico (ancho) .................... 35

Que traducidos al por ciento dan:

BEDRROrmMal . s S e s e e e 78.5 %
BB B hiposténico, RN L L e 8.8
Corazén en gota verdadero ...................... 05305
fliTi0) DiperestEniCo) bt s i S aiiels < v v e oea s s 12.4 ,,

Donde observamos la extremada rareza del verdadero corazén en
gota, (0.3 %), la mayor frecuencia en cambio (8.8 %), del corazén an-
gosto, muchas veces tomando como “en gota”, por su delgadez y apa-
riencia, pero diferenciable por hallarse apoyado sobre el diafragma y no
permanentemente suspendido. El ancho corazén hiperesténico se presen-
té en el 12.4 % de los casos.

Después de haber examinado 284 telerradiografias en nifios de am-
bos sexos, de 1 a 14 afios, meticulosamente medidas y comparadas con
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los datos individuales, obtenidos asi cuadros y tablas comparativas, se han
obtenido las siguientes:

CONCLUSIONES

1° La telerradiografia frontal, como método tnico de examen, es
el mejor procedimiento para valorar rapidamente el tamafio del corazén
en la infancia, en forma practica.

2° La telerradiografia en frontal debe ser obtenida con técnica in-
objetable.

3° De todas las mediciones de la silueta cardiaca, la del diametro
transverso es la de mayor valor, por su facilidad de obtenci6n, su clari-
dad interpretativa y la constancia de su cifra, sea en cada caso aislado,
para referirla a las variaciones ocasionales del tamafio de ese corazon, ya
para estudio estadistico general.

4° Fl didmetro transverso debe ser referido a la edad, altura y peso
del nifio, cifras con las que guarda estrecha relacion.

5° El diametro transverso debe ser también relacionado al diametro
interno del térax, obteniéndose asi el coeficiente cardiotoracico, guia de la
mayor seguridad, cuando nos referimos al tamafio del corazén, del nifio.

6° Los otros didmetros del corazén si bien tienen gran valor en cada
caso aislado, ya sea por su variacién inconstante, ya por dificultades téc-
nicas de segura medicién, no alientan a ser estudiados con valor esta-
distico.

7° Es necesario recalcar que las cifras estrictas obtenidas del ta-
mafio del corazén, sélo tendran un valor general, existiendo casos aisla-
dos, en los que habiendo aumento real del corazén, sobre todo de partes
aisladas, el D.T y el C.C.T. pueden dar cifras enganosas, permane-
ciendo normales.

8° El arco medio del perfil izquierdo se ha encontrado plano o sélo
ligeramente saliente en el 58.1 % de los casos, levemente convexo en el
36.6 % vy excesivamente convexo (sin lesién cardiaca) en €l 5.3 %:

9° Los tipos o habitos del corazén se clasificaron asi: corazéon de
aspecto y forma normal en el 78,5 % de los casos, tipo ensanchado, hi-
peresténico en el 12.4 %, corazén angosto, tipo hiposténico en el 8.8 %,
remedando el corazén en gota y corazén asténico, verdadero ““corazén
en gota”, se constaté sélo un caso, lo que da una frecuencia de 0.3 %, re-
marcandose asi la extremada rareza de los mismos estrictamente deno-
minados.

10° Como sintesis final, se presenta una tabla personal en la que
dado el didmetro transverso del corazén en la telerradiografia de un nifio,
se puede rapidamente opinar sobre el tamano de ese corazon, relacionan-
dolo en forma sencilla con el sexo, edad, altura, peso y didmetro interno
del térax.
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Nifia I. M. O. Ficha 50.544. Sala V, cama 57. Edad, 21 dias, argentina.
Procedencia: Justo Daract, provincia de San Luis.

Antecedentes hereditarios: Padres viven, sanos. Abuelo materno falle-
cido diabético; abuela materna vive, sana. Abuelo paterno, fallecido de mio-
carditis; abuela paterna vive sana. Un hermano de 1 ano y tres meses ecze-
matoso. Niega abortos.

Antecedentes personales: Nacida a término de parto normal. Peso al
nacer: 3.500 gr. Alimentacién especifica, sin horario.

Enfermedad actual: Durante los cinco primeros dias después del naci-
miento, la nifia fué sometida a dieta hidrica por no prenderse al pecho.
Desde entonces, en que comienza a mamar, tiene vémitos, que poco abun-
dantes y espaciados al comienzo, adquieren hacia el 120 dia los siguientes
caracteres: no tienen horario fijo, se producen a veces inmediatamente de
mamar, otras veces a los 10, 20, 40 minutos y algunas oportunidades momen-
tos antes de la siguiente mamada; en general se producen en su mayor
ntmero dentro de la primera hora. Estos vémitos estan constituidos por
leche liquida cuando son inmediatos y por leche coagulada cuando son mais
tardios. Siempre acompanados de una cantidad apreciable de mucosidades:;
a veces, presentan también estrias sanguinolentas.

Su cantidad es variable, a veces abundante, en chorro, llegando en oca-
siones a vomitar el volumen integro de la mamada: otras veces son mas
escasos y atn llegan a ser simples regurgitaciones.

Un hecho de observacién que hemos constatado, es que estos vomitos
son mas frecuentes cuando la nifa mama mas de 5 minutos, hecho sobre
el cual ya la madre nos habia llamado la atencién, dato que tiene impor-
tancia para instituir tratamiento.

Desde el nacimiento hasta su ingreso a la sala el peso ha ido descen-
diendo paulatinamente, llegando a perder 750 gr. en 21 dias; las orinas son
escasas pero nunca ha sido constipada, tiene una o dos deposiciones diarias,
de consistencia pastosa, color amarillo oro.

Estado actual: Edad a su ingreso, 21 dias. Peso actual: 2.750 gr. Peso
teérico: 3.775 gr. Talla actual: 511/2 cm. Talla de la edad: 53 cm.
Nifia en dectbito indiferente; con deficiente estado de nutricién y marcada
deshidratacion.

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién del
dia 10 de noviembre de 1942.
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Piel blanca, seca, con turgencia disminuida, poco elastica, con desca-
macion fisiolégica del recién nacido; ausencia de paniculo adiposo. Sistema
ganglionar normal.

Sistema 6seo, normal; articulaciones libres.

Cabeza: Craneo subdolicocéfalo; fontanela anterior pequefia (1 cm. por
I cm.), con persistencia de la fontanela posterior y de las diversas suturas
interéseas. Cabello sedoso, fino, bien implantado.

Facies indiferente. Ojos: conjuntivitis purulenta banal bilateral. Nariz:
permeable. Pabellones auriculares: normales. Boca: mucosas y lengua hi-
medas, rosadas; fauces libres.

Cuello cilindrico: nada de particular.

Toérax: cilindroconico. Pulmones: murmullo vesicular normal. Corazén:
tonos normales. Abdomen: ligeramente escavado; se perciben ondas peris-
talticas evidentes que partiendo del hipocondrio izquierdo se dirigen hacia
abajo para perderse a nivel del ombligo, en la linea media. A la palpacién
el abdomen es blando, depresible, indoloro; no se palpa tumor pilérico.

Higado: se palpa su borde inferior al nivel del reborde costal, de consis-
tencia normal. Bazo, no se palpa. Organos genitales externos: normales.
Sistema nervioso: nada de particular.

Resumen del estado actual (agosto 18 de 1942): Edad, 21 dias. Peso
de nacimiento: 3.500 gr. Peso actual: 2.750 gr. Pérdida de peso en 21 dias:
750 gr. = 21,4 %.

Peso teérico: 3.775 gr. Déficit de peso: 1.025 gr. = 37,2 %.

Talla actual: 51 1 /2 cm. Talla de la edad: 53 cm. Déficit de la talla:
3,4 %

Nuestra nifia presenta un evidente estado distréfico, con marcada deshi-
dratacién que se revela por la escasa turgencia de la piel y la persistencia de
los pliegues cutaneos.

A nivel del abdomen se constata la existencia de ondas peristalticas
evidentes que se inician a nivel del hipocondrio izquierdo, se dirigen hacia
abajo, para esfumarse a nivel del ombligo, en la linea media. No se palpa
tumor pilérico.

Exdmenes de laboratorio: Cloro en sangre total, 2,35 gr. %g; cloro en
plasma, 1,73 gr. %o; cloro en glébulos, 0,62 gr. %,. Sangre: plasma, 58 %;
glébulos, 42 %.

Reserva alcalina: 54,2 '% en plasma.

Liquido de sondaje géastrico en ayunas: liquido blanquecino opalescente,
de olor y filtraciéon normal, contiene abundante moco.

Ac. Clorhidrico libre, 0 gr. %; Ac. organica, 0,182 gr. %; Ac. cloro-
organica, 0,390 %,; Ac. total, 0,572 gr. %o.

Se observan abundantes gotas de grasas neutra, leucocitos incluidos en
filamentos de moco y regular cantidad de células epiteliales planas.

Andlisis de la leche materna: Lactosa, 66 gr. %o; protidos, 9,75 gr. %o;
grasas, 20 gr. %o. V. C. T., 483 calorias.

DiaenésTico.—Los siguientes sintomas: Enfermedad que se inicia en
el primer mes de la vida; vémitos alimenticios en chorro, con mucosidades
y a veces estrias sanguinolentas; pérdida considerable de peso con rparcada
deshidratacién ondas peristélticas visibles en el abdomen superior nos inducen
a pensar que nuestra enferma tiene una estenosis hipertréfica de p}]orf). Sin
embargo, ciertos hechos llaman la atencién. En primer lugar, si bien !a
enfermedad comienza en el primer mes de la vida, ella inicia desdfa Fl dia
que la nifia comienza a mamar, faltando el “intervalo libre” caracteristico de
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las estenosis orgéanicas, en la cual los vémitos hacen su aparicién habitual-
mente después de los 15 dias del nacimiento. Otro de los sintomas fundamen-
tales de la hipertrofia de piloro falta en nuestra observacion; es la consti-
pacién y sobre todo las heces de aspecto meconial o de hambre.

Por otra parte, sabemos que la pérdida considerable de peso en un corto
lapso de tiempo constituye otro de los sintomas capitales de la estenosis de
piloro y que ella es una consecuencia del escaso aporte alimenticio por la
intensidad de los vémitos. Nuestra nifia pierde en 21 dias, 750 gr., lo que
corresponde al 21,4 % de su peso inicial, pero creemos que dicha pérdida
s6lo en una pequefia parte es imputable a los vomitos, pues dicha cifra lleva
involucrada la pérdida fisiolégica de peso del recién nacido que se calcula
alrededor de 300 gr. y que en nuestro caso ha sido seguramente mucho
mayor, pues la nifia ha estado sometida a dieta hidrica los 5 primeros dias.
Por otra parte, el analisis de la leche de la madre arroja sélo 483 calorias
por litro, lo que constituye evidentemente un valor calérico insuficiente. Por
Gltimo, la ausencia de panal de hambre, y la normalidad del sindrome hu-
moral (cloremia y reserva alcalina), demuestra que los vémitos no han sido
tan abundantes como pudiera creerse y que ellos sélo en parte han contri-
buido a esa pérdida tan rapida e intensa del peso.

Ante estas dudas y en la imposibilidad de llegar a un diagnéstico de
certeza, efectuamos el

ExAMEN RADIOLOGICO.—Radiografias del térax: Campos pulmonares,
sin modificaciones de la transparencia ni estructura. Sombra cardiovascular
de tipo infantil. Diafragmas bien conformados, sin particularidades de los
contornos. Senos costodiafragmaticos, libres.

Radiografias del eséfago, estémago y duodeno: La mejor observacion de
las particularidades que presentan el eséfago y el estomago se logra en las
radiografias obtenidas en bipedestacién e incidencia O. D. A. (Radiogra-
fias 1 y 2).

El eséfago con las caracteristicas radiolégicas propias de ese érgano, se
extiende desde la faringe hasta la 8* D., cuando se halla totalmente ocupado
y distendido por el liquido opaco, y hasta 7* D,, cuando se encuentra practi-
camente vacio de bario.

En su trayecto el eséfago muestra un calibre bien amplio, tal vez aumen-
tado; su relleno opaco es homogéneo y los contornos del drgano, ligera-
mente flexuosos, son netos y regulares.

A nivel de la 8* D. el eséfago disminuye bruscamente el calibre a expen-
sas sobre todo de una depresién en forma de muesca que asienta sobre su
pared anterior.

Sigue luego una porcién ocupada por bario, de un ancho muy superior
al del conducto esofagico y limitada lateralmente por dos pequenas abollo-
naduras redondeadas: la altura de esta imagen que contintia al eséfago es
mucho menor que su ancho.

A este segundo segmento del tubo digestivo, ya que el primer segmento
esta constituido por el eséfago mismo, lo continta un tercer segmento, menos
amplio que el segundo, pero de calibre muy superior al del eséfago.

Este tercer segmento presenta dos caracteristicas muy importantes, que
unidas a otras, servirdn luego para establecer el diagndstico radiolégico:
19 este segmento presenta pliegues longitudinales, con las caracteristicas ti-
picas propias de los pliegues de la mucosa gistrica; y 2° este segmento se
halla situado en parte por encima del diafragma izquierdo, cuyo contorno
curvo lo cruza segin puede verse en la radiografia 2.

S ——
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: El cuarto segmento de este tubo digestivo se encuentra situado por de-
bajo del diafragma izquierdo y se halla compuesto por el estémago y el arco
duodenal.

Radiografia 1 Radiografia 2

Del examen de estas radiografias se deducen las siguientes comproba-
ciones de gran interés:
1° El es6fago con sus caracteristicas radiolégicas propias, termina aparen-
temente a la altura de
= la octava D.
2° Lo continia un
segmento ensanchado
transversalmente, queno
presenta las caracteristi-
cas radiolégicas propias
del eséfago y que se en-
cuentra separado de es-
te 6rgano por una bre-
ve porcién estrechada.
3% El otro segmen-
to, que continua a éstos,
es de calibre amplio,
posee imagenes tipicas
de pliegues de la muco-
sa gastrica y se encuen-
T tra situado por encima
] | del diafragma izquierdo.
Calco combinado de las radiografias 1 y 2 4° Por debajo de
este mismo diafragma
se halla la mayor parte del estémago, en situacién alta, y el duodeno, cuyo
bulbo se proyecta a la altura de la XII D.
Ante estas comprobaciones cabe plantear la probabilidad de que las
modificaciones descriptas correspondan a un caso de estomago parcialmente
toracico por brevedad congénita del eséfago.

Primer segmento

Segundo segmento

Tercer segmento

Cuarto segmento
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Las investigaciones radiolégicas realizadas en numerosos casos que pre-
sentaban esta malformacién congénita, demuestran que para llegar a tal
diagnéstico es menester probar la existencia de los siguientes hechos prin-
cipales:

1° Comprobacién de la imagen caracteristica de un eséfago breve, de
recorrido practicamente rectilineo, sin inflexiones ni acodaduras, y que se una
al estémago dentro de la cavidad del térax.

2° Aparicién del estémago o de una parte de €l en la cavidad toracica,
por encima del diafragma.

3¢ Demostracién de los pliegues propios de la mucosa géstrica dentro
del estémago toracico.

4 Persistencia de la situacién toracica del estémago en los cambios
de decubito.

Radiografia 3 Radiografia 4

Son estos los puntos fundamentales en que basan el diagnostico radio-
légico los investigadores que se ocuparon de este tema y los reune también
el caso que nos ocupa.

Ciertas imagenes que aparecen en las distintas radiografias merecen
algin comentario. Asi por ejemplo, la porcién permanentemente estrechada
que media entre el eséfago y el fundus gastrico y que no es sino el cardias.
Este estrechamiento es verdadero en cuanto a que su calibre es menor que
el de las porciones del tubo que se encuentran por encima y por debajo de
él, pero su ancho no es invariable, es decir, no hay verdadera rigidez; por el
contrario, la observacién de las distintas radiografias demuestran que su
calibre es variable y se modifica entre una y otra prueba radiografica, lo
que estd de acuerdo con la funcién del cardias.

El segmento que sigue al cardias no presenta la conformacién de un
fundus gastrico o gran tuberosidad del estomago segin estamos habituados
a observarlo en los estémagos en situacién abdominal; pero, a este respecto
hace notar J. H. Marks, que “en lugar del fundus redondeado, la porcién
superior del estémago esti estrechada, en relacién con el calibre del resto
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del estémago y frecuentemente tiene la apariencia de una porcién dilatada
del final del eséfago”.

Un sintoma caracteristico del braquieséfago lo constituye el reflujo gas-
troesofagico que se produce especialmente ‘en el dectbito dorsal, a conse-
cuencia de la incontinencia del cardias.

La radiografia 3, tomada en posicién vertical dos minutos después de la
ingestion de la mezcla opaca, nos muestra que la comida baritada ocupa
casi exclusivamente el estémago.

La radiografia 4, tomada en dectbito dorsal pocos minutos después, pone
en evidencia el reflujo gastroesofigico, pudiendo observarse que la mezcla
opaca ha llegado hasta la faringe.

El diagnéstico radiolégico diferencial debe hacerse en este caso y en
modo principal con las verdaderas hernias del estbmago a través del hiatus
esofagico del diafragma o hernias paraesofagicas.

En esos casos el eséfago conserva su longitud normal y se observa que
la mezcla pasa por debajo del diafragma y luego asciende nuevamente hacia
el estémago situado en la cavidad toracica. Cuando la hernia es amplia y el
cardias es llevado hacia el térax, el eséfago se muestra flexuoso y con su
segmento inferior incurvado en forma de gancho, pudiendo a veces ser
llevada esta porcién inferior dentro de la cavidad del térax conjuntamente
con el estémago. La porcién y el tamafio de la misma que se introduce en
el térax depende de la posicién del enfermo y del momento respiratorio.

Habitualmente, se tiene en estos casos la impresién de que si la hernia
pudiera ser reducida, el eséfago podria enderezarse en toda su longitud y
su extremo inferior saldria por debajo del diafragma (Buckstein) . En los
casos de eséfago breve congénito, no se encuentra dentro de la cavidad tora-
cica a ninglin otro 6rgano ajeno a ella mas que el estémago, contrariamente
a lo que se observa en las hernias verdaderas, eventraciones o relajaciones,
en las cuales, es frecuente que una porcién del colon acompafie también
al estomago.

Es obvio hacer resaltar la importancia del diagnéstico diferencial desde
que la terapéutica varia fundamentalmente: en los casos de hernia verdadera
la solucién puede ser quirirgica, mientras que los casos de eséfago breve
congénito escapan a la cirugia.

En resumen, el examen radiolégico nos ha permitido llegar al diagnés-
tico de braquieséfago con ectopia gastrica parcial.

Evacuacion gastrica: A los 35’ de la ingestién, la porcién terminal del
es6fago y el segmento toracico del estémago contienen escasa cantidad de
bario. En el estomago abdominal existe abundante medio de contraste: bulbar
duodenal visible y sin particularidades de su conformacién. Regular cantidad
de sustancia opaca ha pasado a las asas delgadas.

A las 4 horas: vestigios de bario en el eséfago y porcién intratoracica
del estomago. Estomago abdominal abundantemente rellenado. Regular can-
tidad en asas delgadas. Cabeza opaca en colon sigmoideo.

A las 6 horas: vestigios de bario en la porcién intratoracica del esté-
mago. Escasa cantidad en la porcién mas declive del mismo 6rgano. Pequefia
cantidad en las Gltimas asas ileales; colon transverso y ascendente abundan-
temente rellenados. Cabeza opaca en la ampolla rectal.

Como vemos, el examen radiolégico nos demuestra que existe un retardo
en la evacuacién gastrica; a su vez, por el examen fisico, hemos constatado
la existencia de ondas peristalticas visibles a nivel del abdomen superior,
todo lo cual nos permite concluir que nuestra enfermita presenta ademas, un
espasmo de piloro.
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Por otra parte, la constatacién de abundantes mucosidades en los vémi-
tos y en el liquido de sondaje géstrico en ayunas, asi como la presencia de
estrias sanguinolentas mezcladas a los alimentos vomitados, confirman la
existencia de una esofagitis, complicacién que invariablemente acompana al
braquies6fago congénito.

En resumen: nuestra enfermita padece una enfermedad de la nutri-
cién, originada por una malformacién congénita de su eséfago o braqui-
eséfago, a consecuencia de la cual se produce una ectopia géstrica parcial;
como complicaciones de esta malformacién, se agrega la esofagitis y el
espasmo pilérico. Padece, pues, una enfermedad de la nutricién, en la cual
estd perturbada su primer tiempo, o sea la alimentacién. Siendo el vomito
el sintoma dominante catalogamos al braquieséfago dentro del grupo de las
enfermedades originadas por la falla de la primera ley, de la cantidad.

TraTAMIENTO. EvoLuciON.—Para instituir tratamiento, analicemos el
mecanismo fisiopatolégico de los vémitos que presenta nuestra enfermita,
mecanismo que en realidad es complejo, condicionado por varios factores.

En su comienzo, los vémitos son originados por una incontinencia del
cardias que se ve privado de la cincha diafragmatica que normalmente lo
consolida y que trae como consecuencia el reflujo gastroesofagico como
hemos demostrado por el examen radiolégico; este reflujo es favorecido a
su vez por el espasmo pilérico y por las dificultades que al paso de los ali-
mentos, de la bolsa supradiafragmatica a la infradiafragmatica del estomago,
produce las contracciones del diafragma a nivel del hiatus esofagico; por
otra parte se comprende facilmente que el decubito dorsal favorece la pro-
duccién del vémito, mientras que por el contrario, la estacién vertical actia
en forma inversa De lo expuesto surge una primera indicacién, la necesidad de
mantener el nifio en ortotatismo después de las comidas, a fin de evitar el
reflujo gastroesofagico.

Por otra parte, las regurgitaciones vy vémitos precoces son originados
por la esofagitis que siempre acompaiia al braquioeséfago, la cual produce
espasmos esofagicos intermitentes. Surge asi una segunda indicacion, la ne-
cesidad de tratar la esofagitis y combatir el espasmo, para lo cual adminis-
tramos a nuestra enfermita sulfato de atropina en solucién al 1 9, una go-
ta antes y una después de cada mamadera en total, 20 gotas diarias, dosis
que la nifia ha tolerado perfectamente. Agregamos ademas, pequenas dosis
de alcalinos, para tratar la esofagitis. La tercera indicacién a llenar consiste
en adecuar la alimentacién al estado fisiopatolégico del aparato digestivo de
nuestra enfermita, para lo cual instituimos una alimentacién fraccionada vy
a pequefios volimenes para calmar los espasmos y la irritabilidad gastroeso-
fagica y de consistencia de liquidos espesados para mejorar la funcién pe-
ristolica del estomago.

A su ingreso, como alimentacion transitoria hasta llegar a un diagnos-
tico de certeza, indicamos mantener la nifia al pecho, 9 mamadas diarias
de 5 minutos cada una, con intervalos de 9 horas. Limitamos la duracion
de cada tetada teniendo en cuenta la observacion de la madre, quien habia
comprobado que los vémitos se producian mas facilmente cuando la nina
mamaba més de 5 minutos, tiempo en el cual ingeria 50 gr. de leche. Agre-
gamos una gota de atropina al 1 9, antes de cada tetada.

Dos dias después, constatamos marcada hipogalactia materna y que la
leche tenia escaso valor calérico (483 calorias por litro), por lo cual indi-
camos 9 biberones de 50 gr. de leche humana de Ginegaladosia, o sea 450 gr.
diarios, lo cual representa 320 calorias, igual a 114 valorias por K. BINAY
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Por este simple tratamiento, alimentacién fraccionada, a pequeiios voli-
menes y atropina por boca, la nifia aumenta en 11 dias, 150 gr. o sea, 13 gr.
diarios. La frecuencia e intensidad de los vémitos sufre pocas modificaciones.

Hecho entonces el diagnéstico, decidimos espesar la leche humana, con
el agregado de polvo de leche. Indicamos leche humana 400 gr., polv’o de
leche de vaca, entera, acidificada 20 gr. divididos en 10 porciones de 40 gr.
cada una, administradas a intervalos de 2 horas, lo que representa un valor
calérico de 382 calorias igual a 131 calorias por K. P. A.

Completamos el requerimiento liquido (150 gr. por K. P. A.), con 80 gr.
de suero fisiolégico, gota a gota, subcutianeo. Continuamos administrando
atropina en la misma cantidad, agregamos pequenas dosis de alcalinos e indi-
camos mantener a la nifia en posicién vertical después de mamar. Este trata-
miento es continuado 13 dias, durante los cuales la nifia aumenta su peso
a razoén de 32 gramos diarios. Los vémitos disminuyen su frecuencia en forma
ostensible, siendo también menos abundantes.

A pesar de los buenos resultados obtenidos, dos razones nos inducen a
reemplazar el alimento empleado hasta ahora. En primer lugar, con el agre-
gado de polvo de leche hemos roto la relacién entre H. de C, Pr. y Gr. de
la leche de mujer y por otra parte debemos tener en cuenta que la nifia al
ser dada de alta, debe regresar a su provincia de origen, en un pueblo de
San Luis, donde dificilmente podria obtener leche humana.

El problema fué resuelto concentrando la mezcla lictea Escudero, utili-
zando leche de vaca en polvo. Esta mezcla concentrada tiene la siguiente
composicion :

IFAGLOEEN0! 40 chRR SR e L L o e s 65 gramos
Crema al 40 % .............covn... 65
e\ Ve e SHR
Eocimiento . u N L s s W,
Un litro tiene mil calorias; el coeficiente gr./cal. = 1; los H.C., Pr. y

Gr. guardan entre si la misma relacién que en la leche humana.

El 12 de setiembre indicamos 400 gramos de esta mezcla, cuyo valor
calérico es de 400 calorias, repartidas en 10 porciones de 40 gramos, cada
2 horas; corresponde 120 cal. por K. P. A. El requerimiento hidrico se com-
pleta con agua por via bucal administrada en el intervalo de las mamaderas
(190 gr.). Continuamos con los alcalinos y aumentamos la atropina a 20
gotas diarias, dosis que la nifia tolera perfectamente. Paulatinamente aumen-
tamos el volumen de las porciones, tomando actualmente diez porciones de
60 gr., 600 gramos diarios, lo que nos da 150 calorias por K. P. A.

Desde que iniciamos la alimentacién con mezcla lictea concentrada, la
nifa ha ganado 680 gramos de peso en 36 dias. Los vémitos, aunque no
han desaparecido completamente, son mucho menos frecuentes y menos co-
piosos, habiendo pasado hasta cinco dias consecutivos sin vomitar. El aumento
de peso durante los dos meses que la nifia ha estado internada, es de 1.250
gramos o sea a razén de 21 gramos diarios. La talla, que a su ingreso era de
521/2 cm., es actualmente de 57 cm. Este tratamiento deberd continuarse
hasta la época del destete, con la tnica modificacién de ir aumentando el
volumen de las porciones de acuerdo al valor calérico requerido.

Durante el destete deberd tenerse muy en cuenta la adecuacién de la
alimentacién; debera instituirse un régimen de consistencia blanda, pues los
alimentos s6lidos serdan mal tolerados.

El pronéstico “quod vitam” de nuestra enfermita creemos debe ser favo-
rable; todos los casos de braquies6fago descriptos mejoran espontineamente
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después del primer afio, al iniciarse la bipedestacion; desaparecen entonces
los sintomas funcionales y el enfermo se transforma en un lisiado.

Esta malformacién congénita, caracterizada por un defecto en la
elongacién del eséfago en el curso de su desarrollo embrionario, ha sido
individualizada por Marcel Lelong bajo el nombre de “braquiesofago”.

En cuanto a la hernia gastrica diafragmatica, que invariablemente
le acompafia, como una consecuencia de dicha cortedad del eséfago,
Levesque sostiene que es mas logico denominarlo “ectopia gdstrica”, tér-
mino que indicarfa que el estémago embrionario, situado en la cavidad
toracica, no hace su emigracién normal y queda retenido totalmente o
parcialmente por encima del diafragma, segin el grado de acortamiento
del esofago.

Para explicar su patogenia, haremos un breve resumen de la embrio-
logia y anatomia del diafragma y de los 6rganos digestivos.

Hasta la sexta semana de la vida intrauterina, el térax y el abdomen
constituyen una unica cavidad. Se inicia entonces la formacién del dia-
fragma bajo la forma de una lamina, el septum transversum de His,
que naciendo de las paredes ventrales y laterales del embrion se dirige
hacia atrés sin establecer una separacién completa entre el térax y el
abdomen, persistiendo una amplia comunicacion en la parte posterior.
Posteriormente se origina en las paredes laterales y posteriores, dos replie-
gues, laminas pleuroperitoneales de Brachet o pilares de Uskow, que
uniéndose entre si y al septum transversum, completan paulatinamente la
separacién total de ambas cavidades, excepto a nivel del hiatus esofagico,
oclusién que coincide con el fin de la vida embrionaria.

El septum transversum, que se origina a nivel de la regién cervical,
desciende paulatinamente a partir de las primeras semanas embrionarias;
a su vez el estbmago que primitivamente es toracico, desciende rapida-
mente detréas del septum a consecuencia de la brusca elongacion del es6fago
para ocupar su posici6n definitiva en el embrién de 17 mm.

Por lo tanto, cuando hay una falla en el desarrollo del eséfago, la
cortedad de éste, impide la emigracion normal del estémago, el cual
queda retenido parcial o totalmente por encima del diafragma.

Esta entidad clinica, que fué descripta por primera vez en el ano
1923 por Tondorff a raiz de un hallazgo de autopsia, es una afeccion
relativamente rara, aunque su rareza es probablemente mds aparente que
real, como sostiene M. Lelong, pues ella puede ser latente sin trastornos
funcionales y compatible con una larga supervivencia como lo atestiguan
los casos diagnosticados en el adulto; otras veces puede ser ella confun-
dida con afecciones vecinas; a menudo puede pasar inadvertida, por lo
cual Lelong aconseja examen radiolégico sistematico en todo lactante
vomitador habitual; este autor ha reunido cuatro observaciones perso-
nales en el término de dos afios. Con posterioridad a la observacion de
Tondorff aparecen publicaciones de Finemau y Conner (1924), Akerlund

g
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(1926), Dunhill (1934-1935), etc., etc. (Ver bibliografia). En la lite-
ratura nacional consultada, no hemos encontrado ningun caso referido,
por lo cual creemos que esta observacién es la primera en nuestro pafs,
en el lactante,

La sintomatologia del braquieséfago se inicia en el primer dia de
la vida o al iniciar la alimentacién; en nuestro caso comienza al quinto
dia cuando el nifio se prende al pecho.

Un sintoma domina todo el cuadro clinico: los vémitos. Estos son los
més a menudo precoces, durante o inmediatamente después de mamar;
otras veces son mas tardios pero generalmente sobrevienen dentro de la
primera hora de la ingestién.

Su frecuencia es variable y estd en relacién con la consistencia del
alimento ingerido; son frecuentes durante los primeros meses, cuando
la alimentacién es exclusivamente lactea; durante el destete, los alimentos
de consistencia blanda son mejor tolerados que los sélidos.

Estos vomitos son de cantidad variable, de una simple regurgitacion
hasta el vomito abundante, en chorro y se producen en forma facil, sin
mayor esfuerzo y sin estado nauseoso previo. Ellos estan constituidos por
alimentos mas o menos modificados segtin el tiempo transcurrido desde
su ingestion; se acompafan siempre de una cantidad apreciable de mucus
y no muy raramente de estrias sanguinolentas y aun pequefios codgulos
negruzcos, los cuales traducen la esofagitis que en mayor o menor grado
acompana siempre al braquiesofago.

Una caracteristica de estos vémitos es que ellos se producen més
facilmente en decubito dorsal y que por el contrario son influenciados
favorablemente por el ortostatismo y tienden a esparcirse y desaparecer
a medida que el nifio toma el habito de la estacién de pie, al aproximarse
al fin del primer afio de vida. Estas modificaciones son la expresién del
reflujo gastroesofégico que caracteriza a esta afeccién y que se produce
mas facilmente en el decubito dorsal.

Nos hemos ocupado anteriormente del examen radioldgico del esd-
fago y estomago, tinico medio por el cual se puede llegar a un diagnés-
tico de certeza, pues como acabamos de ver, el sindrome clinico no tiene
nada de caracteristico. So6lo insistiremos sobre los errores de interpretacién
a que nos puede conducir los signos radiolégicos cuando no se piensa en
esta afeccion: diverticulo de la porcién inferior del eséfago, tlcera esofa-
gica, hernia géstrica transdiafragmatica. El examen directo, sin ingestién
de mezcla opaca, nos puede inducir a pensar en un quiste gaseoso intra-
toracico o un neumotérax parcial.

El pronéstico de esta afeccién, cuando ella no se complica (espas-
mos, esofagitis, ulceracién, hematemesis), es relativamente bueno, pu-
diendo ser latente sin trastornos funcionales, permitiendo una larga super-
vivencia, Sin embargo, la intensidad de los vomitos, sobre todo en los
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primeros meses, puede perturbar la nutricién y el crecimiento, llevando
al nifio a la distrofia y luego a la atrofia, comprometiendo su vida.

El pronéstico mejora mucho durante el transcurso del segundo ario,
cuando el nifio inicia su estacién de pie habitual.

En cuanto al tratamiento es exclusivamente médico: calmar el es-
pasmo y la esofagitis con bismutos y alcalinos, asociados a la atropina o
gardenal; adecuar la alimentacién al estado fisiopatolégico del aparato
digestivo y evitar el decubito dorsal después de las comidas.
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HEMIPARALISIS DIAFRAGMATICA OBSTETRICA (*)
POR LOS

Dres. DELIO AGUILAR GIRALDES vy JUAN MANUEL UCHA

La observacién de paralisis diafragmaticas de origen obstétrico es
sumamente rara, al punto de que en la bibliografia mundial tan sélo se
descripto no més de doscientos cincuenta casos, de los cuales Gnicamente
siete corresponden a parélisis diafragmaticas puras, segin expresa Blattner
en una de las Gltimas referencias bibliograficas aparecidas sobre el tema.

Por lo tanto, la mayoria de las publicaciones refieren observaciones
de paralisis asociadas, braquidiafragmaticas. El hecho de que tras una
prolija compulsa bibliografica sélo hallaramos publicadas en nuestro am-
biente pediatrico las observaciones del Prof. Dr. F. Schweizer y la del Dr.
A. Puglisi, nos ha movido a presentar la nuestra a esta Sociedad.

Segtin Epstein, Blattner, etc., el primer caso descripto correspondi6 a
Naunyn, en el afio 1902, no figurando mencionada entonces en la noso-
logia del recién nacido y hasta la fecha las descripciones clinicas son casi
exactamente superponibles, con la sola variante de la asociacién o no vy
del lado afectado, mas frecuente para el derecho. Por lo tanto y dando
por conocida sus particularidades clinicas mencionadas con detalle en las
publicaciones nacionales antes aludidas, la nuestra ser4d muy sintéticamente
expuesta.

Su Historia clinica es la siguiente:
F. A. V. A, nacido el dia 30 de noviembre de 1942. Cama 17. Historia
N¢ 3386. Sexo masculino. Raza blanca.

Antecedentes hereditarios: Madre primipara. Antecedentes familiares,
sin importancia. Serologia negativa.

Antecedentes obstétricos: Pelvimetria externa: B. T. 33. B. . 27. B. E.
93. Baudelocque: 20. Pelvimetria interna: P. S. P.: 11.7. P. P. M. 9.7. Em-
barazo de evolucién normal. Parto de término. Asistida en la iniciacién del
trabajo por una partera, en publico, tras cuarenta horas del comienzo y ante
la falta de progresién, es vista por el Dr. Calzada, quien aconseja la interna-
cién de la paciente en la Clinica, por tratarse de un caso de pelvis plana
con feto grande. Previamente habia sido medicada con Spalmagine. Indi-
cacién terapéutica: forceps por agotamiento materno y sufrimiento fetal.

Nifio: Nacido asfictico, forma azul, reanimacién: coramina y respira-
ci6n artificial, con buen éxito dentro de los diez minutos.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, el 27 de
abril de 1943.
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Peso: 3.200 gr. R. F. P. 1: 5. Talla, 53 cm. C. C. 35. C. T. 31. C. A.
30. 0. M. 12. O. F. 11.8. S. 0. B.9. S. O. F. 10.1. S. M. B. 10. Bi. P. 9.
Bi. T. 8.5 cm. Fontanela anterior, 4 > 4 cm. Posterior puntiforme. ombligo
normal. Cordén normal. Caida al 6° dia. Ojos: sin particularidades. Anoma-
lias congénita: no presenta. Serologia en cordén: negativa.

Lesiones obstétricas: Paralisis facial derecha, tipo periférico. Parélisis
braquial derecha tipo total. Torticolis izquierdo. Paresia de miembro supe-
rior izquierdo. Cuatro horas después se levanta el siguiente estado actual:
Inmovilidad de ambas extremidades superiores. Polipnea (80 respiraciones
por minuto) con dispnea. Respiracién de tipo costal superior. Tiraje infra-
costal. Crisis de llanto con rubicundez acentuada, alternando con crisis de
subcianosis generalizada. Hipo y tos seca, entrecortada.

Higado a nivel del reborde costal. Polo inferior de bazo a nivel del re-
borde, sin particularidad clinica. Tonos cardiacos bien timbrados, 120 por
minuto.

La percusién toracica digitodigital muestra: por delante, lado derecho:
sonoridad normal desde el vértice hasta el 4° espacio intercostal. A la izquier-
da, sonoridad normal desde el vértice hasta el 4° espacio intercostal. A la
izquierda, sonoridad normal. Por detras, lado derecho: desde la cupula to-
racica hasta la cuarta vértebra dorsal, submatitez; por debajo: matitez. Lado
izquierdo: en base y regién paravertebral, submatitez.

La auscultacién permite apreciar: por delante y correspondiendo a los
limites percutorios, murmullo vesicular de caracteristica normal. Por detras:
en el lado derecho, disminucién del murmullo vesicular y falta de entrada
de aire, también en correspondencia con las zonas de delimitacién percutoria.
En el lado izquierdo: auscultacién normal, excepto en la regién paraverte-
bral en que la entrada de aire esta disminuida.

Tratamiento: Suero fisiolégico y glucosado a.a. 50 c.c., dos veces diarias,
coramina 60 gotas diarias. Posicién semisentada, con hiperextensién del cue-
llo. Leche de mujer 40 gr.. siete veces al dia por cucharaditas.

Cuatro dias después se practica el tratamiento ortopédico de su para-
lisis braquial mediante un vendaje enyesado.

Evolucién: Durante la internacién no se apreciaron modificaciones de
la curva térmica. La ponderal mostré un descenso fisiologico maximo al quin-
to dia de 200 gr. recuperando el peso inicial al octavo dia. Lactancia ma-
terna complementada con leche acida hipergrasosa. No se anotaron manifes-
taciones gastrointestinales.

Alta materna al octavo dia, buen estado general.

Diagnéstico: Recién nacido normal con paralisis braquial derecha. Pa-
resia izquierda y torticolis desaparecidos.

A los 44 dias de edad el nifio presenta poco progreso ponderal (3.800 gr.),
noténdose la persistencia de la dispnea con polipnea, mostrando la radiogra-
fia anterior de térax una acentuada elevacién de la ctipula diafragmatica dere-
cha y de la opacidad hepatica que llegan al 5 espacio intercostal. Mediastino
lateralizado hacia la izquierda. Punta muy por afuera de la linea mamilar, a
nivel del 5° espacio intercostal. En vista de este resultado se realiza de inme-
diato una radioscopia, observandose las caracteristicas radiograficas apuntadas
y ademas el ascenso del hemidiafragma derecho sin particularidades en su con-
torno, en la inspiracién. La ingestién de mezcla, como el enema opacos, mues-
tran un trayecto intestinal y colénico normal. Paralisis braquial en franca me-
joria.
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Por los antecedentes clinicos y radioscépidorradiograficos se diagnostica he-
miparalisis diafragmatica obstétrica.

Se agrega al tratamiento vitamina B (Benerva), 4.000 unidades diarias y
extracto hepatico inyectable, manteniéndose la alimentacién suplementaria con
dos frascos de le-
che 4cida hiper-
grasosa de Gaing.

El dia 20 de
marzo (3 meses 20
dias de edad), se
encuentra al nino
en evidente estado
distréfico, pesando
4.000 gr. Apiréti-
co, 80 respiracio-
nes por minuto,
vomitos postpran-
diales, totales, en
chorro. Palidez ge-
neralizada, persis-
tiendo la crisis de
rubicundez en
ocasién del llanto.
El examen clinico muestra caracteristicas semejante al practicado al nacimien-
to, segtin puede apreciarse en la figura 1. En (a) se nota la diferencia de sono-
ridad apreciada percutien-
do al nino suspendido ca-
beza abajo y sentado, res-
pectivamente, por detras, y
en (b) la zona de matitez
anterior que alcanza a la
tetilla. La radiografia de to-
rax (Fig. 2), permite apre-
ciar la diferencia de los
niveles diafragmaticos, per-
sistiendo en las radiosco-
pias. La insuflaciéon col6-
nica practicada a presiéon
durante el mismo examen
muestra la inexistencia de
ascenso visceral hacia el
térax.

El dia 27 de marzo (3
meses 27 dias de edad), la
distrofia del nino es acen-
tuada (4.010 gr.), persiste
la polipnea y la disnea;
los vomitos refractarios a la
atropinizacién 'y a la ali-
mentacién fraccionada; las
crisis de hipo y la tos, siendo las constancias del examen clinico semejantes
a las anteriormente obtenidas. Es interesante anotar que a pesar de la avidez
que el nifio presentaba para la alimentacién, en el momento de su realizacion
la palipnea le impedia hacerlo adecuadamente.

Figura 1

Figura 2
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Al dia siguiente el nifio es puesto al pecho a las nueve horas, estando
reclinado sobre el lado derecho. Durante la misma sufre un acceso de sofo-
cacién; tos, color amoratado y extrema inquietud. La madre lo retira del
pecho, falleciendo de inmediato y no dando tiempo a ninguna medicacion
de urgencia.

En la etiopatogenia de este tipo de paralisis obstétrica, resaltan dos
hechos: uno, respecto a la frecuencia de los antecedentes de la existencia
de un parto distécico, con mucho el mas cominmente anotado y otro re-
ferente al mecanismo directo de la lesién nerviosa generadora de la para-
lisis diafragmatica. Asi, para el caso del Prof. Schweizer, la dificultad obs-
tétrica origin6 la practica de la maniobra de Mauriceau a la que es atri-
buida la patogenia y en el Dr. Puglisi, a la compresién por las ramas del
forceps.

Las teorias que pretenden explicar la lesion son referidas a la com-
prensién de los troncos o nervios, en especial en su trayecto interescalénico,
tanto para las lesiones del plexo braquial como para las del frénico, pu-
diendo ser comprimidos entre la clavicula y la primera costilla, encon-
trandose por esta razén involucrados en los graves traumatismos obstétri-
cos con fracturas de claviculas, fuera de su punto habitual (tercio externo).

Adson encuentra que es necesaria la aplicacién de una gran fuerza
con direccién desfavorable y piensa que la destruccién de la hoja cervical
profunda con lesién del perineuro es la causa de las paralisis por desgarro
nervioso.

Thomas piensa que las parélisis braquiales son contemporaneas a la
subluxacién de la cabeza del himero y extravasacién sanguinea organi-
zada, fenémeno éste que no ha sido encontrado en los casos de paralisis
frénica.

Los mecanismos antes descriptos, frecuentemente invocados para la
lesién del plexo braquial, pueden en pocas oportunidades encontrase aso-
ciados en la del frénico. Actualmente, la patogenia es atribuida a la lesion
contemporanea del plexo braquial y del nervio frénico, por elongacion,
traducida en las laminas de Server (Fig. 3). Pero la compresién puede
ser también causal y en la figura 4, tomada de De Lee, se observa cOomo
la mano o el extremo de la cuchara del forceps pueden ocasionar la le-
sibn por traccién o compresion.

Cocchi, estudiando su patogenia, se pregunta el origen de su rareza,
ya que la lesién del frénico es facil, dado su recorrido y localizacién en el
cuello. Desde su origen, éste sigue en casi todo su trayecto cervical al
musculo escaleno anterior estando contenido en su vaina. En el tercio
inferior de su curso cervical, el frénico es cruzado por la porcién tendi-
nosa intermedia del omohioideo. Delante del omohioideo se encuentra el
grueso vientre muscular del externocleidomastoideo y posteriormente y
adentro, se halla el plano 6seo de las vértebras. Este autor hace notar
que de todos los nervios importantes del cuello, los de mayor lateralidad
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son el frénico y los que forman el plexo braquial y que ademas se encuen-
tran en un plano mas posterior, lo
que los expone mas ficilmente a
las lesiones trauméticas directas e
indirectas. En primer lugar, por
la mayor lateralidad, que en la
flexion lateral de la cabeza hace
que la traccién y los arrancamien-
tos sean mas faciles cuanto mas
se alejen del eje del cuello y en
segundo término, por su situa-
ci6n posterior, que motiva en la

Figura 3.—Tomada de Sever | Figura 4—Tomada de De Lee

flexion lateral que encuentre el plano éseo, que también hace mas facil la

Martrupinan

“merns ol ,.lu . nmuk

Figura 5—Tomada de Cocki
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lesioén del nervio. Estas situaciones ocurren durante el mecanismo de parto
y se exageran con la realizacién de maniobras de desmedida intensidad.
La figura 5 ilustra suficientemente respecto a las relaciones anatémicas y
a la forma del mecanismo por €l invocado.

A pesar de ser el suyo un aumento claro y convincente, Blattner y
otros autores por la observacién de casos de paralisis puras parecen atri-
buir mas importancia en la actualidad, para éste como para otros tipos de
parélisis, a la compresién dependiente de la posicién fetal intrauterina.

Carrau y Etchelar, dan como causa de la paralisis del frénico la
opresion que el agente traumatizante causaria contra el escaleno y los
planos dseos.

Con lo expuesto, se comprende que aunque aparentemente clara,
atn no esta bien dilucidada la patogenia de la paralisis del diafragma.

En nuestro caso, la correcta aplicacién del forceps en una toma ideal
y la ausencia de maniobras traumatizantes generadoras de compresion,
puede dificilmente ser invocada como causante de la lesion, quedando
Gnicamente, como posible, el mecanismo de elongacién por la premura
que engendré el sufrimiento fetal.

La anatomia patolégica muestra, segiin los estudios realizados por
distintos autores, lesiones muy semejantes de degeneracion en las fibras
musculares diafragmaticas, disminuidas en espesor, de estructura irregu-
lar, disminucién de los nicleos y aumento del conectivo. Blattner encon-
tr6 degenerado el nervio frénico. Cocchi, hallé, en una de sus tres observa-
ciones, el nervio integro pero més delgado y con fibras alteradas, otras
atrofiadas y por fin algunas fibras intactas.

La sintomatologia ofrece desde el nacimiento y como caracter resal-
tante algunos aspectos que creemos de interés puntualizar, sobre todo con
un objetivo diagnéstico. En primer término, se nota con frecuencia la
existencia de estados asficticos al nacer, que mejorados, se subsiguen de
una intensa polipnea con disnea perdurable a pesar de todas las medica-
ciones instituidas. En este momento sélo se piensa sea en la prolongacion
de aquel estado o de una de sus causas motivantes; atelectasia, neumo-
térax, existencia de una hernia diafragmatica, etc.

Pero en los dias subsiguientes suele puntualizarse el diagnéstico con
la ayuda de los examenes complementarios que muestran a la radiologia
el ascenso de la cipula, la desaparicién de seno costodiafragmatico, feno-
meno de Kienbock, falta de isocronismo respiratorio (fenémeno de Du-
chenne), linea téracoabdominal irregular, en el lado paralizado inmovi-
lidad de las visceras a la respiracion, ligera desviaciéon del mediastino y falta
de manifestaciones pulmonares de cualquier indole y elevacion del borde
superior hepatico sin hepatomegalia.

La prueba radiografica apoya los datos obtenidos por el examen.

En nuestra observacién, en que el diagnéstico clinico de presuncion
fué rapidamente realizado pero que no pudq ser confirmado por razones

e
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ajenas a nuestra voluntad, pudimos hacer algunas observaciones clinicas
de interés. En primer término, excluimos en él las secuencias de una as-
fixia de recién nacido porque el nifio se reanimé de inmediato y evolu-
cioné posteriormente ofreciendo como tGnica manifestacién funcional su
polipnea, su tos y el hipo. En segundo término, el examen clinico minu-
cioso y reiteradamente realizado, no nos dejé duda al respecto, a las zonas
de matitez absoluta, de submatitez y de sonoridad del campo pulmonar
derecho posterior, mds ostensibles cuando percutiamos al nifio suspendido
de los pies, como ilustramos en la fotografia adjunta.

Los demas sintomas descriptos y los observados en nuestro caso, de-
penden algunos de la lesién originaria y otros de las asociadas. No obser-
vamos manifestaciones oculares concomitantes a la lesién braquial, depen-
dientes de la lesion simpatica del primer par dorsal.

Respecto al diagndstico, diremos tan sélo que la parélisis diafrag-
matica debe ser sospechada en todo recién nacido que padece de una pa-
ralisis plexual, como hace notar Cocchi. Con relacién al diferencial, he-
mos ya dicho los cuadros a que mas habitualmente suele ser invocada la
fenomenologia en el momento del nacimiento y sélo cabe ser discutido
posteriormente, como lo hicimos nosotros, respecto a las anomalias diafrag-
maticas, cuales serian la distopia frénica, considerada como incompatible
con la vida; con la ausencia unilateral del diafragma, en cuyo caso las
visceras abdominales irrumpen en la cavidad toracica observandose la
ausencia del musculo frénico a la radiologia; la hernia diafragmatica, en
cuyo caso también las visceras ascienden al térax, hecho no observado en
nuestras placas; con el megadiafragma, el cual posee orificios naturales
de insercion, contorno, tono y movilidad normales. Con la eventracion
diafragmatica (relajacién o dilatacién), en que la elevaciéon del musculo
es pasiva y su contorno a veces irregular, frecuentemente sin sintomato-
logia clinica y por fin, con las paralisis del diafragma de origen inflama-
torio (miositis diafragmatica), sumamente raras a esta edad y depen-
dientes de la inflamacién de las serosas vecinas en cuyo caso la sintoma-
tologia esta dada por la de estas afecciones.

Con respecto al tratamiento, sélo cabe la preocupaciéon de mantener
el estado nutritivo de estos nifos seriamente amenazados por las dificul-
tades que la afeccién extraha a la alimentacién, que obliga a veces a la
practica reiterada del gavage. Contemporanemente, se hara profilaxis de
las infecciones del tractus respiratorio.

El pronédstico depende de la mayor o menor tolerancia con que el
nifio soporte su lesién, del cuidado que se le preste y de la fortuna en
que no adquiera una neumopatia, pero debe ser formulado, en todos los
casos, con caracter de reserva.
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Servicio de Cirugia Infantil y Ortopedia
Hospital “Emilio Civit”, Mendoza

MANIFESTACIONES POCO FRECUENTES DE LAS LINFO-
GRANULOMATOSIS MALIGNA EN LA INFANCIA:
PLEURESIA SEROFIBRINOSA E ICTERICIA POR
COMPRESION GANGLIONAR (*)

POR LOS DOCTORES

HUMBERTO J. NOTTI
Jefe del Servicio
HORACIO V. FERRER y ABRAHAM GRINFELD
Jefe de Clinica Médico agregado

Desde el mes de abril de 1941 hasta la fecha, 29 de julio de 1942,
han ingresado a nuestro Servicio del Hospital “Emilio Civit”, cuatro nifios
afectados por esta grave enfermedad, que segiin la mayor parte de los
autores, es poco frecuente en la infancia, pero desgraciadamente los he-
chos van demostrando lo contrario.

No es nuestro propésito hablar sobre las caracteristicas de esta enfer-
medad, que estd bien descripta en la mayor parte de los tratados, pero
si queremos presentar las historias clinicas correspondientes a dos casos
que conceptuamos interesantes, haciendo previamente algunos comentarios
muy breves de la afeccién.

Desde la descripcion clinica de esta enfermedad hecha por Hodgkin,
en 1832, hasta la individualizacion histopatolégica hecha por Stemberg
en 1898, ha tenido ubicaciones nosolégicas distintas recibiendo también
distintas denominaciones. Actualmente la denominacién mas aceptada es
la de Kundrat y Brenda, que la llaman granulomatosis maligna y que
corresponde a las caracteristicas anatomohistologicas de la enfermedad y
al prondstico de la misma, que siempre es fatal.

El tejido de granulacién se encuentra en todos los focos en evolu-
cién, cualquiera sea el érgano tomado y se caracteriza por la formacién
de granulomas, o sea noédulos de tipo inflamatorio, a expensas de la pro-
liferaciéon de los elementos poco diferenciados del conectivo (elemento
de origen mesenquimaticos embrionarios).

Actualmente se considera como una afeccién generalizada, que tie-
ne su origen en el sistema reticuloendotelial descripto por Aschof y Pal-

tauf.
Los 6rganos principalmente atacados son los ganglios, bazo e higado,

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, Filial Mendoza,
en su reunién del 19 de mayo de 1943,
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y con menor frecuencia los pulmones, rifién, médula 6ésea, glandulas de
secrecion interna, etc.

Podemos definir el granuloma maligno, con Di Guglielmo, como una
enfermedad sistemética por parte de los elementos estromaticos y reticulo-
endoteliales, con formacién de un tejido especial granulomatoso, de mar-
cha generalmente crénica y de terminacién mortal.

La etiopatogenia atGn esta en discusién (forma atipica de la tuber-
culosis; granuloma infectivo especifico; enfermedad neoplasica; reticulo-
endoteliosis; infeccién por virus neurétropo). Para Stemberg y Viola la
afeccién seria producida por un virus tuberculoso, transformado en su
actividad biologica.

El diagnéstico de nuestros cuatro casos fué hecho por el examen cli-
nico y de laboratorio y corroborado por el resultado histolégico de la
biopsia de un ganglio superficial. Uno de los casos llegé a nosotros en el
llamado periodo de hiperplasia linfoidea o primer periodo; dos en el pe-
riodo de estado o segundo perfodo y uno en el llamado tercer periodo o
de esclerosis y necrosis. En ninguno de nuestros casos hubo eosinofilia en
la sangre.

En todos los casos se encontraron las células de Stemberg que aunque
no son consideradas como patognoménicas por algunos autores, cuando
se encuentran asociadas al cuadro histopatolégico correspondiente 'y al
cuadro clinico completo, debemos considerarlas como tales.

Dos de los casos estan en tratamiento con radioterapia profunda,
uno se encuentra actualmente en tratamiento con radiumterapia y otro
tratado en esta forma ya fallecio.

La temperatura presentada por nuestros cuatro enfermitos ha sido
muy irregular; generalmente temperatura subfebril de tipo remitente.

Los cuatro casos han venido procedentes de Departamentos de nues-
tra provincia: 2 de Guaymallén; 1 de Tupungato y 1 de San Rafael.

En ninguno de los casos hicimos la prueba de Gordon.

De nuestros 4 casos, 1 correspondié a una nina de 3 afios, que pre-
senté grandes ganglios en la regién submaxilar y carotidea izquierda,
micropoliadenopatia y esplenomegalia. El examen de la biopsia hecho
por el Dr. Guillermo Garcia Otero, demostré que se trataba de una lin-
fogranulomatosis maligna.

Los tres casos corresponden al sexo masculino. Uno de ellos corres-
ponde a un nifo de cinco afios, que presenta una enorme masa ganglio-
nar que toma la mitad izquierda del cuello en su totalidad, y ademas
presenta miltiples ganglios en axila izquierda, del tamafio de una naran-
ja mediana en su conjunto y €normes masas ganglionares en mediastino
y abdomen. El examen radiologico de este dltimo caso, efectuado por el
Dr. Juan Antonio Orfila, con fecha 5 de agosto de 1942, dice: Invasion
de mediastino por proceso ganglionar. Masas ganglionares descienden
desde mediastino hasta la primera lumbar.



— 223 —

Pero en esta oportunidad queremos referirnos especialmente a otros
dos nifios de cuatro y ocho afios de edad. El primero hizo un linfogranu-
loma maligno que lo llevé a la muerte en caquexia a los dos afios de la ini-
ciacién del proceso, presentando durante la evolucién de su enfermedad
una pleuresia serofibrinosa y el segundo, que atin vive, presenta como
manifestacion caracteristica una ictericia muy marcada por compresién
de las vias biliares, por ganglios hipertrofiados a nivel del hilio hepético.

Las historias clinicas de nuestros dos enfermos son las siguientes:

Historia N® 1524, en la Sala XI. Nifio de nacionalidad argentina, y que
fué enviado desde el Departamento de Tupungato. Ingresé al Servicio el 18
de abril de 1941. Fallece el 4 de agosto de 1942.

Antecedentes hereditarios: Padres viven y dicen ser sanos. Son 7 herma-
nos. Los otros estan sanos. Ha habido un aborto provocado. No existen an-
tecedentes bacilosos en la familia.

Antecedentes personales: Sin importancia. Por haber encontrado delgado
y palido al nifio, manifjesta el padre, que hace un afio y medio-lo llevé a la
Liga Argentina contra la Tuberculosis, donde todos los exdmenes fueron ne-
gativos, incluso la intradermorreaccién.

Enfermedad actual: Hace 11 meses la familia observa la aparicién de
una pequena tumoracién en la regién submaxilar derecha, que poco a poco
fué aumentando de tamafio. Los examina un colega (Dr. Piaggi), quien hace
tratamiento especifico y como los ganglios aumentaran en niimero y tamafio,
lo envia a nuestro Servicio, donde se levanta el siguiente estado actual:

Regular estado nutritivo; apirético; 96 pulsaciones por minuto. Cabeza,
nada digno de menciéon. En la regién submaxilar derecha e inmediatamente
por debajo de ella hasta la fosa supraclavicular se observa una tumoracién
del tamano de un puiio de adulto, que a la palpacién demuestra estar for-
mada por una aglomeraciéon de tumores de diferentes tamanos, desde una
nuez mediana a un poroto, duros e indoloros, no adheridos a la piel y poco
adheridos a los planos profundos. En la mitad izquierda del cuello, en am-
bas axilas e ingles, se encuentran pequefos ganglios. Se palpa el borde del
higado y el polo inferior del bazo. Resto del organismo nada de particular.

Los exdmenes de orina y sangre fueron efectuados por el Dr. José Cas-
tillo y dieron el siguiente resultado:

Orina: Nada de anormal (19 de abril de 1941).

Sangre: Glébulos rojos, 4.500.000. Glébulos blancos, 6.200.

Dosaje de hemoglobina: 70 % (Sahli): Valor globular, 0.77.

Férmula leucocitaria: Serie mieloidea, 77 % ; polinucleares neutréfilos,
73 9 ; eosindfilos, 2 % ; baséfilos, 0 %. Férmula de transicién (metamielo-
citos), 2 '%.

Serie linfoidea, 33 % ; grandes mononucleares (monocitos), 3 % ; linfo-
citos, 30 %.

Serie roja: Hematies: normales.

El dia 21 de abril de 1941 el Dr. Renato Marra hace una radiografia
de hilios pulmonares y nos informa lo siguiente: No se observan ganglios
hiliares.

La intradermorreaccién de Mantoux fué negativa lo mismo que la se-

rorreaccién de Kahn.
Se extrae uno de los ganglios del cuello y es enviado al Instituto de Ana-
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tomia Patolégica “Dr. Telémaco Susini”, y cuyo Director es el Prof. Pedro
D. Elizalde. El resultado histopatolégico de la biopsia fué firmado por el
Dr. Julio César Lascano Gonzalez, con fecha 9 de mayo de 1941 y decia
lo siguiente: Diagnéstico: linfogranuloma; ganglios con lesion proliferativa
iniciales rica en células de Stemberg y poco polimorfismo.

Con el diagnéstico de linfogranulomatosis maligna solicitamos la cola-

boracién del Dr. Mleczyslaw Floksztrompf, quien hace aplicaciones de radium
el 17 de mayo de 1941.

La tumoracién del cuello se reduce casi por completo. Se le indica arsénico
(cacodilato) e higado inyectable y el nifo es llevado por los padres al valle
de Tupungato. Ingresa nuevamente el 1° de setiembre de 1941, informan-
donos el padre que ha estado bien, sin temperatura, pero que ha notado en
estos Gltimos dias que se han agrandado algo las tumoraciones de cuello.
En nuestro Servicio se constata que el estado nutritivo no ha mejorado, pero
que ha aparecido un racimo de ganglios en regién supraclavicular derecha:
ganglios no muy duros, de contornos netos y sin adherencia a la piel. El dia
10 de setiembre se hacen aplicaciones de radium, siendo muy poca la mejo-
ria notada.

El dia 10 de febrero de 1942 ingresa nuevamente a nuestro Servicio, cons-
tatando que ha desmejorado el estado general; algo del decaimiento, enfla-
quecimiento y mayor palidez. Los ganglios del cuello no han aumentado
mayormente de tamarfo, pero existe un higado grande y un bazo muy grande.
Mantoux negativa.

Se le hace una nueva aplicacién de radium y el nifio es llevado nueva-

’

mente a Tupungato, con tratamiento de arsénico, higado y calcio.

El 14 de julio es traido nuevamente al Servicio, porque el nifio se ha
agravado mucho, levantandose el siguiente estado actual: Tiene algunos VO-
mitos, estado nauseoso; pésimo estado general; ligera obnubilacion intelec-
tual. Disnea, por lo cual el nifio permanece sentado en la cama. 39%5 de tem-
peratura. Piel uniformemente palida con tinte pajizo; presenta a nivel de
cara y cuello pequenas y miltiples manchas lenticulares acrémicas, mas nu-
merosas en ambas mejillas y dorso de nariz. Equimosis en la espalda a nivel
del lugar donde fueron colocadas unas ventosas. Conjuntivas y mucosa bucal
intensamente palidas. Tejido celular subcutineo: es asiento de un edema
generalizado, pero francamente mas marcado en abdomen, ambos miembros
inferiores, escroto y pene.

Aparato respiratorio: Ritmo normal; 48 respiraciones por minuto. A
la auscultacion se descubren en ambos campos pulmonares abundantes
roncus y sibilancias; ausencia de respiracién y soplo suave expiratorio de base
derecha, la que se presenta mate a la percusién. Estridor laringeo discreto. Tos
intensa, quintosa, sobre todo nocturna.

Aparato circulatorio: Tonos apagados pero sin escucharse soplos. Pulso:
poco amplio, igual, regular, hipotenso, 150 por minuto.

Abdomen: Intensamente globuloso por edema de pared, discreta ascitis
y meteorismo.

Hepatoesplenomegalia, llegando el borde inferior del higado y el polo
del bazo hasta una linea horizontal que pasa por el ombligo.

Se palpan pequefios ganglios en cuello, ingles y axilas. En axila derecha
existe uno del tamafo de una nuez. Se hace la medicacién sintomatica co-
rrespondiente.

Se punza a nivel del octavo espacio intercostal derecho y se extrae abun-
dante liquido citrino, cuyo examen de laboratorio es hecho por el Dr. José
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Castillo, el 16 de julio de 1942, quien nos informa lo siguiente: reaccién de
Rivalta, positiva.

Bacterioscopia (Gram y Ziehl): No se observan gérmenes. Citolégico:
linfocitos, 87 % ; células endoteliales, 11 %. Polinucleares neutréfilos, 2 %.
Raros hematies, sin alteraciones. ;

El mismo dia hace un hemograma, cuyo resultado es el siguiente: Glé-
bulos rojos, 2.000.000. Glébulos blancos, 7.800. Dosaje de hemoglobina, 22 %
(Sahli). Valor globular, 55. Férmula leucocitaria: serie mieloidea, 84 '% ; po-
linucleares neutréfilos, 82 9% ; eosinéfilos, 0 % ; basofilos, 0 %; células de
transicién (metamielocitos), 2 %.

Serie linfoidea, 16 % ; grandes mononucleares (monocitos), 2 %:; linfo-
citos, 14 9. Serie roja: hematies, marcada poiquilocitosis, anisocitosis y ani-
socromia. Raros eritroblastos policromatéfilos.

Examen de esputo: No existe el bacilo de Koch.

Orina: Nada digno de mencién.

Examen radiolégico hecho por el Dr. Juan Antonio Orfilia el 17 de
julio de 1942: Linfogranuloma de mediastino. Pequefio derrame de base de-
recha .

El examen hecho por el otorrinolaringélogo Dr. Dante Angela Patrucco,
di6 el siguiente resultado: Nariz: mucosas muy secas y costrosas. Laringe: no
se observa nada de particular. Cuerdas en tonacién y respiracién normales.
Epiglotis ligeramente retorcida sobre su eje.

La Mantoux fué nuevamente negativa.

Desde su dltimo ingreso el 14 de julio, ha tenido temperaturas irregula-
res, entre 37°2 y 39°5. En las otras oportunidades en que estuvo internado
ha tenido en forma esporadica y sin guardar ningtin orden, picos de tempe-
ratura, pero ha pasado periodos apiréticos o con febriculas.

Cuando se hizo la puncién pleural no pudo hacerse la inoculacién al
cobayo, por no tener en Laboratorio, en ese momento esos animalitos.

El dia 22 de julio es retirado de nuestro Servicio el enfermito y
llevado a casa de los padres. El dia 4 de agosto el padre viene a buscar el
certificado de defuncién. Segin los datos que pudimos obtener, el nifio se
edematizo cada vez mas y cayé en una gran postracién sin quejarse de nin-
gun dolor o molestia.

El otro enfermo presenta una ictericia por compresién y su historia
clinica es la siguiente:

A. V. Ch., 8 afios, argentino, ingres6 el 11 de mayo de 1942, en la Sala
XI. Historia N¢ 2038. Peso, 23.800 gr.

Antecedentes hereditarios: Padres vivos, son sanos.. La madre tuvo 5 em-
barazos, de los cuales fueron 2 abortos (1 provocado y 1 espontaneo), y tres
hijos, uno de los cuales muri6 de difteria.

Antecedentes personales: Nacido a término; lactancia materna hasta
los 18 meses: deambula a los 10 meses; locuela a los 22 meses. Al iniciar la
alimentacién artificial aparecen trastornos intestinales que mejoraron, pero
que segtin la madre, siempre lo dejaron “delicado para la comida™. A los tres
afios congestién pulmonar; sarampién a los 5 afios; escarlatina y difteria a
los 6 anos de edad. A los 7 afios pneumonia.

Enfermedad actual: Hace més o menos un afo y medio la madre ob-
serva que en el lado derecho del cuello aparecen pequenas tumoraciones in-
doloras, que en algunas ocasiones desaparecian para volver luego. Las tu-
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moraciones eran indoloras y no modificaron mayormente el estado general y
el apetito. Es visto por un otorrinolaringélogo y por un pediatra, quienes in-
dican calcio, iodotanico y vacunas.

En el mes de marzo de este afio la madre nota que una de las tumora-
ciones del cuello aumenta francamente, apareciendo al mismo tiempo dolo-

res abdominales y nauseas. Uno de nosotros indica neocolesterol, en inyec-

ciones. Mientras estaba con este tratamiento aparece una discreta ictericia
por lo cual se interna en nuestro Servicio, donde se levanta el siguiente:

Estado actual (11 de mayo de 1942) : Regular estado general, poco pa-
niculo adiposo, psiquis bien, no hay decaimiento; temperatura 36°8 y 85 pul-
saciones, sin caracteristicas patolégicas. Llama la atencién una tumoracion
que tiene el tamafio de una naranja mediana, que se encuentra en la region
supraclavicular derecha y region carotidea. A la palpacién se constata que
esta constituida por una serie de tumoraciones del tamafio de una bolita me-
diana las mas grandes, que son lisas, indoloras, duras, elasticas, que no estan
adheridas a la piel, la que tiene aspecto normal y sélo muy laxamente a los
planos profundos. Pequefios ganglios en lado izquierdo del cuello, en axilas e
ingles.

A excepcion del tinte ictérico palido, no existe otra manifestacion pato-
légica en cavidad bucal y fauces. Esqueleto, corazén, sistema nervioso, orga-
nos genitales y pulmones, sin manifestaciones dignas de mencion.

Abdomen blando, no doloroso. Se palpa borde inferior de higado a cua-
tro traveses de dedo por debajo del reborde costal y se palpa bien el polo
inferior del bazo. Ambos érganos son lisos. El higado es algo doloroso. Heces
acélicas y orina intensamente obscura (color té cargado).

El 25 de mayo aparece una erupcion escarlatiniforme generalizada, con
intenso prurito y fiebre, y sin manifestaciones en mucosa bucal y garganta.
El dia 27 ha desaparecido la exantema, pero persiste algo el prurito. La ic-
tericia continGia muy pronunciada; el higado no esta descendido y el borde
inferior llega hasta la linea umbilical. El polo inferior del bazo se palpa a
dos traveses de dedo por debajo del reborde costal.

Se indica en diferentes oportunidades, hielo sobre la regién hepatica;
régimen alimenticio atéxico; hepabiline, suero glucosado hiperténico endo-
venoso e insulina; inyecciones de anemotrat y campovit; agua alcalina sulfa-
tada. Se hacen diez sondajes duodenales (prueba de Meltzer Lyon), no ha-
biendo conseguido extraer bilis.

Los exdmenes de rayos X hechos por el Dr. Juan Antonio Orfila, con
fecha 26 de mayo de 1942 y 8 de julio del mismo afio, dicen respectivamente:

1° Hepatomegalia; observandose el rechazo de colon en cara inferior
por el aumento de tamafio hepatico; no se observa calculos hepaticos al exa-
men directo.

2¢ Adenopatia de mediastino.

Los examenes de laboratorio efectuados por el Dr. José Castillo dice:

Serorreaccién de Kahn: Negativa. 13 de mayo de 1942,

Reaccién de Wolhgemuth: Negativa. 1° de julio de 1942.

Orina: Pigmentos biliares abundantes. 13 y 18 de mayo de 1942.

Bilirrubinemia (reaccién H. Van den Berg) 26 de mayo de 1942: Prue-
ba directa: positiva rapida. Prueba indirecta: positiva rapida.

Urea en suero: 0.50 % (Ambard). 30 de junio.

Glucemia: 0.95 % (Folling). 30 de junio.
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Hemograma (18 de mayo de 1942): Glébulos rojos, 4.350.000. Glébu-
los blancos, 5.800.

Férmula leucocitaria: Serie mieloidea, 76 % ; polinucleares neutréfilos,
74 % ; polinucleares eosinéfilos, 0 % polinucleares baséfilos, 0 %.

Férmula de transicién: (metamielocitos), 2 .

Serie linfoidea, 24 % ; grandes mononucleares, (monocitos), 0 % ; linfo-
citos, 24 %.

Hemograma (26 de junio de 1942) : Glébulos rojos, 4.310.000; glébulos
blancos, 10.000.

Férmula leucocitaria: Serie mieloidea, 80 % ; polinucleares neutréfilos,
72 9 ; eosindfilos, 0 % ; basofilos, 1 %.

Férmula de transicién: (metamielocitos), 7 %.

Serie linfoidea, 20 %. Grandes mononucleares (monocitos); 5 % lin-
focitos, 15 %.

Serie roja: Hematies: muy moderada anisocitosis.

Eritrosedimentacién (8 de julio) : Primera hora, 85 m.m. Tercera hora,
117 m.m.

Indice de Katz, 72 m.

Tiempo de hemorragia, 5 m.

Tiempo de coagulacién, 16 m. (Ducke y Milliam).

Las reacciones a la tuberculina (Montoux y Pirquet), fueron reiterada-
mente negativas.

Se extrae un ganglio del cuello, el que se presenta duro, liso vy eléstico.
El examen histopatolégico fué efectuado el dia 6 de julio por el Dr. Gui-
llermo Oliva Otero, y el resultado de biopsia dice: Linfogranuloma maligno;
la estructura ganglionar casi ha desaparecido; gran polimorfismo celular y
extraordinaria cantidad de células de Stemberg. Reaccién esclerosa del estro-
ma (tercer periodo).

El Dr. Juan Bauza, con fecha 18 y 23 de julio, efectia los siguientes
examenes de laboratorio:

Determinacioén cuantitativa de bilirrubina. Reaccién directa: 30.2 uni-
dades Hjimans Van den Berg (15.1 mgr.). Indirecta: 20 unidades Hjimans
Van den Berg (20 mgr.). (Técnica Van den Berg).

Hemograma. Recuento globular: Glébulos rojos, 4.430.000; glébulos
blancos, 9.200.

Hemoglobina (Sahli), 70 % ; valor globular H/2E, 0.79.

Férmula leucocitaria: Baséfilos, 0 % ; eosinéfilos, 1 % ; neutréfilos. Mie-
locitos, 1% ; de nucleo en bastén, 6 % ; segmentados, 78 % ; linfocitos, 10 % ;
monocitos, 4 % .

Alteraciones hematicas globales: En la férmula blanca: leucocitosis mo-
derada; neutrofilia, pequena desviacién a la izquierda. En la férmula roja:
no hay alteracién. Determinacién cuantitativa de colesterol:

La sangre examinada contiene 1.72 %, de suero (Grigaut). .

Mielograma. Férmula citolégica: Hemohistioblasto, 0.80 %. Proeritro-
blasto, 1.80 '%. Hemohistoblastos, 2 %. Eritroblastos baséfilos, 9.20 %. Mie-
loblastos, 8 %. Eritroblastos policromatoéfilos, 17.40 %. Promielocitos neutro-
filos, 3 %. Eritroblastos ortocromaticos, 11.40 %. Mielocitos neutréfilps,
16.40 %. Megacariocitos, 0.60 %. Mielocitos baséfilos, 0.80 % . Megacario-
blastos, 0.20 % . Mielocitos eosinéfilos, 3 9. Proeritroblastos en mitosis. 0.20 %.
Metamielocitos neutréfilos, 20.60 %. Hemoglobina (Sahli), 68 %. Meta-
mielocitos eosinéfilos, 2 %. Glébulos rojos, 5.120.000. Polinucleares neutré-
filos, 2.20 %. Elementos nucleares, 186.400.

Come contintia la ictericia marcada y generalizada, acolia y coluria in-
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tensa y los sondajes son reiteradamente negativos, se resuelve una interven-
cién quirdrgica que se efectud el 14 de julio de 1942.

Cirujano: Dr. Humberto J. Notti.

Primer ayudante: Dr. Rodriguez Ruiz Conde.

Segundo ayudante: Dr. Abraham Grinfeld.

Anestesia con gases efectuada por el Dr. Calderon.

Incisién pararrectal superior derecha. Abierta la cavidad se constata un
higado uniformemente aumentado de tamafio, liso, de color verde oscuro.
Vesicula pequeiia, vacia. Se hace una exploracién manual del hepatocolédoco
y se constatan, desde duodeno hasta la entrada del hilio hepitico, varias tu-
moraciones redondeadas, duras, elsticas, cuyo tamario oscila entre un gar-
banzo y una nuez chica que se interpretan como ganglios patolégicos, del
mismo tipo de las que tiene el cuello.

Vista la imposibilidad de hacer un drenaje externo por no haber una
vesicula de extasis y sospechando una retencién biliar por obstaculo alto en
Jas ramas del hepatico, se da por terminada la intervencién, cerrando la
pared abdominal por planos.

El postoperatorio es muy bueno, haciéndose la cicatrizacién “per priman”.

El sindrome ictérico ha continuado en la misma forma. El enfermo se
mantiene lacido. El peso que al ingreso el 11 de mayo era de 23.800 gr. ha
descendido, siendo el 25 de agosto del mismo ano, 21.900 y el 2 de setiembre
21.500 gr.

La presién arterial tomada con el baumanémetro, el dia 27 de agosto
de 1942, era de 9 14 la méxima y 5 la minima.

El enfermo se ha mantenido apirético o subfebril, siendo muy irregular
la curva térmica.

Desde los primeros dias del mes de agosto la temperatura se ha hecho
remitente, siendo de moderada intensidad.

Desde los primeros dias del mes de agosto se le estd haciendo tratamiento
con radioterapia profunda, aplicaciones hechas por el Dr. Alberto C. Gimé-
nez, en cuello, mediastino y regiéon hepatica. Continta el tratamiento a base
de extractos hepaticos inyectables, esplenocal con higado, extractos biliares,
arsénico y régimen alimenticio.

El enfermito es llevado a su domicilio por los padres el dia 30 de julio
de 1942. El 25 de agosto reingresa nuevamente, porque segin la madre, el
nifio tiene fiebre alta todos los dias y sobre todo diarrea liquida abundante y
frecuente. Ha tenido algunas epistaxis. Se levanta el siguiente estado actual
(resumido) : “El enfermo concurre al Hospital por sus propios medios; con-
tinta lacido; ha disminuido su paniculo adiposo; su ictericia se ha inten-
sificado, siendo de color verde oliva. Herpes labial. Las adenopatias del lado
derecho del cuello han disminuido francamente de volumen palpandose so-
lamente algunos ganglios del tamafio de garbanzos.

El abdomen se presenta con la herida operatoria perfectamente cicatri-
zada, siendo blando e indoloro a la palpacién. El higado y el bazo siguen
grandes , siendo lisos e indoloros a la palpacién. Deposiciones liquidas, 5 6 6
por dia, muy abundantes, acélicas y muy fétidas. No ha vuelto a aparecer el
prurito ni el exantema. Una nueva reaccién a la tuberculina ha sido nega-
tiva, lo mismo que nuevos sondajes duodenales (Prueba de Meltzer Lyon).

El examen radiolégico hecho por el Dr. Juan Antonio Orfila el dia 4 de
septiembre de 1942, ha dado el siguiente resultado: “Adenopatia mediasti-
nica e infrahiliar derecha. Al examen comparado con radiografias anteriores
efectuadas el 8 de julio existe un acentuado aumento de la masa ganglionar
correspondiente a hilio derecho y regién infrahiliar. Esta adenopatia ocupa

e el
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la regién media de mediastino y se extiende hacia abajo y atrids y hacia la
region paravertebral derecha, proyectandose la imagen de frente en la regién
cardiodiafragmética. No hay modificaciones en la masa ganglionar de me-
diastino superior.

En resumen: Hemos querido presentar este pequefio trabajo para
aumentar la casuistica sobre estas manifestaciones poco frecuentes de gra-
nulomatosis maligna en la infancia.

El primero de los casos corresponde al enfermito Guillermo M., de
4 anos de edad,, el que fallece 27 meses después de la presentacion de las
primeras manifestaciones patologicas, que consistieron en hipertrofias gan-
glionares a nivel del cuello. Posteriormente estas hipertrofias se generali-
zan, haciéndose mas patentes en axila derecha y mediastino. Existe una
marcada hepatoesplenomegalia. Los hemogramas nos dan los siguientes
datos: Anemia progresiva. El nimero de los leucocitos es normal, pero
existiendo una neutrofilia marcada. La reaccion de Kahn, la busqueda
del bacilo de Koch en los esputos y las reacciones a la tuberculina, fueron
reiteradamente negativas.. La temperatura no tuvo nada de caracteristico
durante la evoluciéon de la enfermedad, presentando temperaturas irregu-
lares con periodos largos de apirexia y otros de temperatura subfebril. A
nivel de la piel de la cara y cuello aparecieron pequenas y multiples man-
chas acrémicas lenticulares. En el periodo terminal aparecié un edema
generalizado pero intensamente mas marcado en abdomen, miembros in-
feriores y 6rganos genitales, y accesos de disnea y tos con angustia respi-
ratoria.

Pero lo que nos induce a presentar este caso fué el derrame de pleu-
ra derecha constatado por la exploracién clinica y radiolégica y por la
puncién pleural. El liquido extraido era de color citrino y en el examen
de laboratorio se constaté que tenia 87 % de linfocitos y que la reaccién
de Rivalta era positiva.

El derrame pleural en la granulomatosis maligna puede ser un tran-
sudado por compresién venosa o de linfaticos por ganglios mediastinales,
o un exudado debido a lesiones granulomatosas de pleura o pulmén.

En nuestro enfermito se ha tratado de un exudado, ya que la reac-
ci6bn de Rivalta fué positiva.

El segundo de nuestros enfermos, Angel V. Ch., tiene 8 anos de edad,
y la presentacién de sus primeras manifestaciones patolégicas empiezan
hace menos de dos afios. Lo primero que apareci6 fué la hipertrofia de
ganglios en la mitad derecha del cuello, hipertrofia que presento periodos
de remisién. La hepatoesplenomegalia es marcada. La serorreaccion de
Kahn y las de Mantoux y Pirquet, fueron reiteradamente negativas. La
temperatura ha sido irregular, con periodos de apirexia y otros subfebril.
Ultimamente la curva térmica ha tomado la forma remitente. En el hemo-
grama se ha constatado leucocitosis moderada y neutrofilia.
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Pero nosotros deseamos presentar este caso a la consideracion de
Vds. por la ictericia marcada y progresiva que ha presentado este enfermo,
ictericia que se debe a la compresién del hepatico a nivel del hilio del
higado, por ganglios hipertrofiados. Esta ictericia se ha presentado al afio
y medio de la iniciacién de la enfermedad y es de las llamadas por re-
tencién (ictericia muy marcada, hipercolesterinemia discreta, acolia com-
pleta y coluria intensa. Prueba de Meltzer Lyon reiteradamente nega-
tiva. La reaccién de Hijmans Van den Berg demostré un aumento de la
bilirrubina indirecta y presencia apreciable de la bilirrubina directa.

El exantema y el prurito que present6 nuestro enfermo puede ser
debido a la granulomatosis o a la ictericia o a ambos a la vez.

La laparatomia exploradora nos demostré la presencia de ganglios
en todo el trayecto del hepatocolédoco y a nivel del hilio del higado.

Hemos querido hacer estos comentarios sobre la granulomatosis ma-
ligna, para que tengamos presente esta afeccién cada vez que nos toque
examinar nifios con adenopatias crénicas, sobre todo si estin localizadas
en el cuello.

Con esto damos por terminada nuestra modesta contribucién a esta
grave enfermedad, cuya sintomatologia clinica y aspecto histopatolégico
de las lesiones es bien conocida, pero cuya etiologia y tratamiento aun se
desconocen en absoluto.

Nota: Después de terminado este trabajo han muerto los otros tres ninos
afectados de linfogranulomatosis. De acuerdo a las conclusiones clésicas afir-
mé en mi trabajo que esta afeccién se caracterizaba por ser siempre mortal.

En los “Archivos Argentinos de Pediatria”, correspondiente al mes de
agosto de 1942 he leido el trabajo de los Dres. P. R. Cervini, A. Di Bartolo
y H. Weber sobre “Evolucién favorable de un nifio que tiene actualmente
10 afios y que present6 un linfogranuloma maligno en la época de la lactan-
cia”. Es interesante este trabajo por lo que podria presentar una rectifica-
ci6n, en lo que a la época de lactancia se refiere, de los conceptos clasicos
sobre linfogranuloma.



PEDIATRIA DEL PASADO

LAS TESIS SOBRE LACTANCIA (*)

v

En el mismo afio que Davel, presenta la suya Julio Fernandez Villa-
nueva sobre “Lactancia y destete”; es de norta que en ese curso se defien-
deni cinco tesis con tema pediatrico. La de Fernandez Villanueva nos
revela que hay entonces dos suplentes de la catedra de pediatria, el ya
nombradoe Facundo Larguia y Antonio Pifiero quien tiene hoy en uno
de los mas bellos lugares Buenos Aires uno de los hermosos monumentos
que exhibe la ciudad. Apadrina la tesis el Dr. Bartolomé Novaro, profesor
de Medicina Operatoria; el autor no se ha formado en el Hospital de
Clinicas donde actuaba Blancas sino en la Casa de Expositos de la que
ha sido practicante interno; esa circunstancia explica, tal vez, algunas
diferencias fundamentales de criterio con lo expuesto por Davel, su com-
pafiero de curso. La tesis contiene una proposicién accesoria de clinica
médica (el profesor era entonces Manuel Porcel de Peralta) cuyo enun-
ciado nos parece hoy incomprensible. “;Por qué el asma augura larga
vida?”.

El trabajo es un folleto de 47 péginas, impreso en la imprenta y
litografia de B. H. Kidd y Cia. San Martin 155, con gran variedad de
tipos en las paginas iniciales consagradas a las dedicatorias. Comprende
tres capitulos; la madre y el nifio; lactancia materna, mercenaria, artificial
y denticién y destete.

Los consejos higiénicos sobre intervalo de las mamadas y sobre la
necesidad de que el nifio no duerma con la madre o la nodriza son co-
rrectos asi como sus conceptos sociales; califica la negativa de la madre a
amamantar a su hijo como “altamente inmoral” y lo explica de la si-
guiente manera: “‘si la nodriza ha de llevarse el nifio a su casa, la madre
se desliga voluntariamente de las afecciones que debieran serle las mas
queridas. Su hijo va a prodigar las primeras sonrisas a una mujer extrafa,
que le tomara verdadero carifio a la vez, o que lo hara servir como inocente
instrumento de su comercio. Si el hijo ha de ser criado en la casa, el ama
que generalmente tiene un hogar, su esposo y sus hijos, va a abandonarlo
todo, y el desquicio entrard a pasos sigilosos pero seguros en esc hogar;
y si ha tenido la suerte de no haber perdido su recién nacido, éste sera

(*) Verse tomo XX, N° 1. Julio 1943.
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entregado a alguna comadre o amiga que lo alimentara a media leche o
artificialmente; y el dedo de la muerte ya estd sefalando a este nifio
pobre que se va a inmolar en beneficio del nifio rico. No hay para qué
mencionar el odioso trafico que hacen no pocas mujeres: ser amas de leche
de profesién. A algunas de esas hay que preguntarles en dénde esta su
hijo. .. {Dichoso si fué a parar a la inclusa de la Casa de Expositos! El
Ginico caso en que no habria la inmoralidad por esta parte; y que por
el contrario seria una obra moralizadora, es cuando la nodriza es una
madre soltera que ha tenido la desgracia de caer en falta y perder su
hijo. Pero estas no son admitidas en el seno de la familia bajo el pretexto
de que se fomenta el vicio dandoles colocacién. Es un error; una mucha-
cha en estas condiciones, arrepentida de su falta y rodeada de buenos
ejemplos en una casa honrada, vuelve casi siempre al camino del bien”.

Sus ideas pediatricas no son ya tan exactas; indica el uso de la incu-
badora para el recién nacido atin no prematuro; recomienda que se purgue
al recién nacido con “15 6 20 gramos de jarabe de achicoria o con prefe-
rencia igual cantidad de almendras dulces”. Explica que el vomito es muy
facil de producirse en el lactante porque el estomago es casi vertical en
esa edad. A pesar de que afirma que “el mejor biberén es el que pueda
conservarse perfectamente limpio con mas facilidad” aconseja; ‘‘den-
tro de la mamadera de goma que se usa generalmente, se pone una
corta cantidad de esponja fina y himeda, que la llena completamente
sin estar fijada”. “La ventaja que hay en la adicién de la esponja es
que el nifio tiene que hacer mayores esfuerzos de succién y por consiguiente
provocar mayor secrecion salivar, y la que la esponja sirva de filtro
que detenga algin cuerpo extraiio de la leche”. Sin embargo el autor no
ignora la importancia de la higiene del biberén vy cita investigaciones de
Fauvel, que encontré hongos en 28 mamaderas de un total de 31 prove-
nientes de un asilo.

Cuando plantea el destete enuncia la necesidad de elegir la época
mas propicia y se decide por la primavera.

La aparicién del primer diente le arranca la siguiente descripcién en
la que no estd ausente el humorismo: “El nene tiene un diente! La noticia
corre con la celeridad del rayo. Todos necesitan como Santo Tomas ver y
palpar. Todos los dedos de la casa se vienen a meter en la dolorida boca
del nifio; desde el calloso indice del papé, hasta el sucio dedo de la coci-
nera, y la madre, con orgullo, se presta a todas estas pruebas, deprimiendo
el labio de su hijo, para que cada uno de los que vengan, se convenza
por el tacto de que en realidad es un dientecito ese punto blanco que
campea sobre la rosada encia”.

En las primeras paginas de esta tesis hay una curiosa referencia que
podria cumplidamente complementar el interesante libro de Monin “Les
odeurs du corps humain. Causes et traitements”, que en esos mismos anos
empezaba a escribirse en Francia. Y aunque parezca trivial-—escribe

il
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Fernandez Villanueva—creo también que influye para acercar las madres
a los hijos un olor particular que despiden los nifios a cierta edad; y que
las mujeres aspiran con delicia. Yo habia notado mas de una vez en per-
sonas allegadas, que, al cargar sus nifios lo olian profundamente y me
habia llamado la atencién esta maniobra; pero no habia dado a ello
mayor importancia. Un dia acompafiando a una sefiora y su hija que
habian ido a visitar la Casa de Expdsitos, durante mi internado, y después
de haberles hecho ver una parte del establecimiento, las conduje a una
sala donde habian unos veinte o treinta nifios de leche, al abrir la puerta,
nos ban6 una rafaga de aire impregnado de ese olor organico que todos
hemos notado cerca de un nifio de corta edad: y al que somos indiferentes,
La seforita aspiraba con placer diciendo: qué oler mamd, tan particular”..

Yo por mi parte anotaré de paso, que siempre me ha llamado la
atencién la poca importancia que se da en semiologia a los datos de la
olfacién, cuyas sugerencias, si bien muy atenuadas por los progresos de
la higiene y la ventilacién, no carecen de significado, sobre todo en clinica
infantil.

Pero los datos mas valiosos que nos proporciona la tesis de Fernandez
Villanueva son las que vamos a anotar ahora.

El primero se refiere a la mortalidad de los lactantes en la Casa de
Expositos, dice asi: “En nuestra Casa de Expésitos donde la alimentacién
exclusiva de los recién nacidos es la lactancia mercenaria, gracias a los
esfuerzos pecuniarios de la bienhechora Sociedad de Beneficencia, la mor-
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talidad de los nifios de menos de un afio es de 18.96 %”.

El segundo trata de la leche que se consume en la ciudad: “Digamos
una palabra sobre las leches que se expenden en Buenos Aires. Divida-
moslas por su procedencia en tres clases: La que traen del campo diaria-
mente los lecheros, que es la méas abundante. La de los tambos de la ciudad
cuando las vacas viven en ellos; y la de los mismos, cuando las vacas
viven en el campo.

Las primeras contienen un poco de agua anadida, 8 a 10 %. Esta
muy disminuida la cantidad de manteca, porque en el continuo trote del
caballo durante el viaje, los globulos grasosos chocan unos contra otros y
se conglomeran formando pedacitos de manteca. Algunos lecheros expen-
den a un precio mas elevado, una leche especial que ellos llaman a pollo
que no es otra cosa que la leche comin a la cual no han agregado agua;
y que han impedido la separaciéon de una parte de la manteca, llenando
completamente el tarro; de ese modo la leche no experimenta el batido
a que viene sometida sin esa precaucién. Siempre que se use esta leche
en la alimentacién de los nifios, debe colarse por un lienzo fino; pues aun-
que al llegar a la ciudad se hace la separacion de la manteca para ent.re-
gada a la venta, no se hace por filtraje sin6 por decantacion. Me permito
recordar aqui la utilidad de la esponja colocada en la mamadera de goma.
La leche que se ordefia en nuestras calles, proviene de vacas que viven
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en malisimas condiciones higiénicas, hacinadas en establos reducidos y
respirando una atmésfera viciada y mefitica donde su salud se deteriora,
es de mala calidad. Las que viven en los alrededores de la ciudad y vienen
diariamente a hacer su reparto, producen mejor leche, pero su nimero es
tan reducido que no podemos contar con ellas. Doy, pues la preferencia
para la alimentacién de los nifios, a la leche que nos viene del campo
por el ferrocarril”.

* * ¥

Una mano amiga me envia los siguientes datos que complementan
esta nota: Apenas recibido Fernandez Villanueva se fué a Europa hacien-
do de médico en un transporte; en Paris recibié lecciones de pintura del
famoso Carlos Duran y a su regreso pinté dos hermosos cuadros sobre las
batallas de Maipo y San Lorenzo, este Gltimo qued6 inconcluso. Fué con
Alem al Parque como soldado en la Revolucién del 90, muri6 asistiendo a
los heridos, de un balazo en la frente en la esquina del Palacio Mir6;
terminando asi en plena juventud, romantica y bellamente una noble vida
de artista y de médico.

F. Escardo.
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SESION peL 20 pE NOVIEMBRE pe 1942

Preside el Dr. N, Leone Bloise

LA INFECCION TUBERCULOSA Y. LA INFECCION SARAMPIONOSA

Dres. |. J. Leunda, A. Panizza Blanco y O. V. Raggio—Recuerdan opi-
niones de clinicos eminentes sobre la influencia nefasta del sarampién sobre
la tuberculosis. Refieren la historia de una familia, en la que el padre y la
madre eran tuberculosos declarados, los que contaminaron en los tltimos
tres anos, a cinco hijos. El sarampién fué introducido en ese hogar, por el
mayor de los hijos, siendo contaminados los demés hermanos. El menor —ni-
na de 8 meses—, hizo un sarampién atipico como exantema y como evolu-
cion. Esta enfermita, presentaba, anteriormente al sarampién, manifestacio-
nes de primoinfeccion tuberculosa y vié agravadas estas lesiones, por el sa-
rampion, pues se produjo una siembra hematégena pulmonar granilica, ca-
racteristica. El caso pudo ser considerado, al principio, como un sarampion
complicado con bronconeumonia. El estudio radiolégico dié6 la clave del diag-
noéstico, lo que llevé a la investigacién del medio familiar, comprobandose
la difusién de la tuberculosis en él.  Aparece claro el rol del sarampién en
la diseminacién de la tuberculosis en el pulmén de la enfermita. Resulta
confirmada, en este caso, la opinién clasica de la influencia nefasta del sa-
rampién sobre la tuberculosis, que muchas veces recibe como un latigazo que
precipita su evoluciéon. Cuando el sarampién se implanta sobre una tuber-
culosis evolutiva, su evolucién se modifica, presentando formas clinicas anor-
males, de gravedad particular, que pueden llevar a la terminacién fatal, co-
mo en el caso presentado. Por estos motivos debera procurarse el empleo de
los medios modernos de profilaxis del sarampién, para evitar que aparezca
en sujetos afectados de tuberculosis pulmonar.

TECNICA DE LOS CORTES TORACOABDOMINALES EN EL ESTUDIO
DE LA TUBERCULOSIS

Dres! P. Cantonnet, H. Cantonnet, |. A. Radice y A. Penna—Ya desde
1931, uno de los autores (P. Cantonnet), habia demostrado la eno‘rme,i.m-
portancia que para la ensefianza tenia el método andtomoclinico ra(?xog.raflco
preconizado por Armand-Delille. Los autores han modificado la técnica de
este ultimo autor, de modo de comprender en el corte, —ademas del rp::dlas-
tino y del pulmén—, también el higado, el bazo y hasta el pancreas y rinones.
Realizan diversos tipos de cortes, que enumeran asi: 1? téraco-hépato-espltzm.co;
29 téraco-hépato-esplénico-retroperitoneal (rifién) ; 3° téraco-hépato-esp!emco-
entero-mesentérico-retroperitoneal. Exhiben diversos de los cortes practicados,
asi como proyectan diapositivos revelando las lesiones pulmonares presenta-
das por distintos enfermitos.
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A PROPOSITO DE UN CASO DE TISIS PRIMARIA DEL LACTANTE
TRATADA POR FRENICECTOMIA

Dres. P. Cantonnet, H. Cantonnet y J. A. Radice—Nifia de 6 meses de
edad, nacida prematuramente, no vacunada con B. C. G., que a los 4 meses
present6 manifestaciones de primoinfeccién tuberculosa bien comprobada.
El contagio habia sido realizado por una vecina. Presentaba una gran distro-
fia (3.540 gr.), vientre dilatado, sintomas de caverna en la base del pulmon
izquierdo, baciloscopia positiva (lavado gastrico), a la que se le practicé una
frenicectomia (Dr. V. Armand Ugon); consecutivamente se comprobé por
una radioscopia, la parlisis del hemidiafragma izquierdo. Se inicia la mejo-
ria, sube de peso (2 14 kilos), desaparece la tos y la expectoracién, asi como
los bacilos de Koch de esta wltima, comprobandose por la radiografia seriada
y la tomografia, la desaparicién de la cavidad pulmonar, por el levantamiento
hemidiafragmético, que alcanzaba hasta el tercer espacio intercostal. Des-
aparecieron, también, los bacilos de Koch de la expectoracién. Destacan la
tolerancia operatoria.

RESULTADOS TERAPEUTICOS EN EL MIXEDEMA INFANTIL

J. M. Cervifio y R. Buceta de Buiio.—Refieren los resultados obtenidos
en 15 nifios con mixedema congénito, tratados en plazos que varian de 2 a
5 afios. Analizan las modificaciones experimentadas por cada uno de los sig-
nos o sintomas del mixedema, desde el punto de vista de su evolucién crono-
légica y de la intensidad de su respuesta a la hormonoterapia. Por su mayor
interés, estudian las variaciones de las curvas de peso y de talla y del des-
arrollo 6seo, exhibiendo algunas gréaficas. Destacan la caida inicial del peso
y el ascenso progresivo, hasta alcanzar y mismo sobrepasar la normalidad.
El desarrollo estatural responde con rapidez al tratamiento, dependiendo en
general, de la edad y del grado de reduccién de la talla que presentara el
enfermo. Para el desarrollo éseo, la respuesta es més tardia, observandose
las primeras modificaciones, al cabo de varios meses del tratamiento; con
frecuencia los nicleos éseos aparecen en forma regular, pero también pueden
hacerlo irregularmente y ocurre a veces, que después de un largo periodo
sin modificaciones, bruscamente aparecen no sélo los ntcleos correspondien-
tes, sino también los de edades ulteriores a la actual del enfermo. Estudian
luego, someramente, las modificaciones sufridas por los demids sintomas del
mixedema.

ASAMBLEA GENERAL EXTRAORDINARIA: NOVIEMBRE 20 pe 1942

El Presidente manifiesta que los Sres. miembros de la Sociedad han sido
convocados para someterles a su consideracion, el proyecto de Reglamento
para la Confederacion de Sociedades Sudamericanas de Pediatria, que fué
aprobado “ad referendum”, en la reunién celebrada el 28 de setiembre
préximo pasado, en Buenos Aires, por los delegados de las Sociedades de Pe-
diatria Argentina, Brasilefia, Chilena y Uruguaya.

Como el proyecto ha sido repartido vy publicado en el organo oficial
de la Sociedad, lo somete a la consideracién de la asamblea.

No haciendo uso de la palabra ningin asambleista, se pone en votacion,
resultando aprobado por la unanimidad de los presentes.

No siendo para mas el acto, fué levantada la sesién.
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SESION peL 4 pe DICIEMBRE pr 1942

Preside el Dr. N. Leone Bloise

SINDROME DE VOGT

Dr. J. R. Marcos.—Se refiere a un caso de sindrome marméreo del cuer-
po estriado, en un nifio de 3 afios. En sus antecedentes familiares no hay
casos conocidos de la misma enfermedad, ni tampoco de enfermedades de-
generativas del sistema nervioso. Los padres son sanos; tiene 5 hermanos sa-
nos, El nifo tuvo, en el periodo postnatal, una ictericia intensa y prolongada,
que duré 15 dias. Ademds, y como hecho muy importante, al 7° dia de vida
presenté una convulsién, que no se repitié luego. Los padres fueron adver
tidos de la anormalidad del nifio, por una intensa atonia generalizada, que
se instal6 al 2° mes. Esta miatonia se prolongé hasta el final del primer afo.
Después, cambi6 el tipo del trastorno muscular, pues se instalé el sindrome
extrapiramidal, que rapidamente configuré el sindrome completo del estado
marmoéreo del cuerpo estriado: amnesia, distonia muscular, rigidez estriada,
espasmos bruscos de torsién, reflejos tendinosos normales, seudo Babinski es-
triado y atetosis bilateral intensa predominando en los miembros superiores,
hacia los segmentos sacrales. En los miembros inferiores predominaba la hi-
pertonia, siendo muy ligera la atetosis. No existia clonus ni seudoclonus. Los
reflejos cutineoabdominales y cremasterianos podian obtenerse, y la sensibi-
lidad dolorosa estaba conservada. Los dedos de las manos y de los pies se
separaban, se flexionaban y deflexionaban en permanente amiotaxia. Otros
sintomas de menor importancia completaban el cuadro. Los exdmenes de la-
boratorio, el de fondo de ojos y la radiografia del craneo no arrojaban nin-
guna anormalidad. Se extiende en consideraciones sobre las alteraciones ha-
lladas en el sindrome de Vogt y la teoria moderna filogenética de su origen
congénito.

SUSPENSION DE LA SESION

A pedido del Presidente del Club Médico del Uruguay, Dr. Stajano, el
Presidente levanta la sesion para concurrir a la conferencia que da en los
salones de aquella Institucién, el profesor brasileio Chagas.

SESION peL 11 pe DICIEMBRE pe 1942

Preside el Dr. N. Leone Bloise

EL FLEMON PARAFARINGEO DEL NINO

J. C. Oreggia—Describe las caracteristicas del flemén parafaringeo, que
se colecta en la regién situada por fuera de la fascia aponeurdtica en contacto
con la capsula de la amigdala. El proceso inflamatorio o el pus ya constituido,
pueden propagarse a la logia submaxilar, pasando entre el_ptengoxdeo inter-
no y el estilogloso; al piso de la boca, siguiendo a este }iltlmo y al opcrcu,lo
laringeo, siguiendo al estilofaringeo, originando respectivamente, el flemén
submaxilar, la angina de Ludwig y la obstruccién laringea. En una etapa
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evolutiva posterior puede alcanzar el mediastino, siguiendo la vaina de los
vasos carotideos, o el pulmén, por el opérculo laringeo. Para evitar esta di-
fusién hacia el mediastino o el pulmén, es necesario asegurar el drenaje pre-
coz de las colecciones invasoras. Los dos casos presentados corresponden al
tipo de flemén parafaringeo grave, de tipo difuso necrosante, conjuntivovas-
cular, que en el 80 % de los casos determina la muerte por hemorragia,
sepsis, bronconeumonia o asfixia. En el nifio puede ser determinado por la
extirpacién de amigdalas, el traumatismo, las ulceraciones de dectibito en
las enfermedades infecciosas graves. El primer caso corresponde a un nifno
de 3 afios, que se clava una bombilla metalica en la regién paraamigdalina
derecha, siendo extraida parcialmente, lo que provoc6é abundante hemorra-
gia; fué tratado con suero antitetanico, vacuna antipiégena, sulfamida y bol-
sa de hielo externamente; drenaje de la herida bucal. Radiografia regional
negativa. Examen bacteriol6gico del pus: estreptococo hemolitico. Amplia
incisién parafaringea, sin que se encuentre el agente traumatico. Continia
con hipertermia y al 5° dia tiene intensa hemorragia por la herida bucal; se
aconseja la ligadura de los vasos carotideos, que los padres no aceptan; al
9° dia, hemorragia mortal. El segundo caso era un nifio de 19 meses, hospi-
talizado por fiebre tifoidea (Servicio del Prof. Burghi); a los 26 dias de in-
gresar se nota infiltracion del cuello y del piso de la boca; a los 30 dias se
observa una lesién tlceronecrética en la parte mas alta del pilar anterior iz-
quierdo, sobre el velo del paladar; afonia, sin tiraje ni cornaje. La radio-
grafia regional revela burbujas de aire en el espacio parafaringeo, difundién-
dose en el espacio glosoepiglético y en las partes blandas del cuello; se inter-
vino al dia siguiente, por incisién sobre el borde anterior del esternocleido-
mastoideo y siguiendo la cara interna de la rama ascendente del maxilar in-
ferior, se llegé hasta el ligamento estilomaxilar, que se incidi6, llegdndose a
la logia parafaringea y evacuandose un pus muy fétido. El nifio termin¢ fa-
talmente, dias mas tarde, con cuadro de bronconeumonia, necrosis del cuello,
laringitis edematosa, infiltracién generalizada, gran hepatomegalia. Destaca
el diagnéstico radiografico del flemén gaseoso y el hecho de la ocurrencia en
una fiebre tifoidea, como circunstancias Gnicas en la bibliografia médica.

VALOR DIAGNOSTICO DE LA REACCION DE MESTER (conN MODIFIGACION
pErsonaL) EN LA ENFERMEDAD REUMATICA DEL NINO

(Resultado en 515 casos)

Dres. J. Giampietro y V. H. Vacarezza—Mester propuso, en 1937, la
inyeccién intradérmica de c.c. de solucién de acido salicilico al 1 %, en los
sujetos atacados de infeccién reumética, la que provocaria una leucopenia
acentuada, pero transitoria. El paciente era colocado en cama y en ayunas
y se le hacia una cuenta de glébulos blancos; de inmediato, en la cara ante-
rior del antebrazo, se practicaban 5 inyecciones intradérmicas de 2/10 de
centimetro ctbico, cada una, a unos 0.05 m. de distancia una de otra, de so-
lucién acuosa estéril de acido salicilico al milésimo; a los 30 y 60 minutos
después de las inyecciones, hacia una nueva cuenta de leucocitos. En el
caso de infeccién reumatica, éstos disminuian de 15 a 50 %. Cuando el nu-
mero de leucocitos se mantenia invariable o disminuia muy poco, el resultado
era considerado como negativo; en las afecciones no reumaticas, la cifra de
leucocitos aumentaba o no se modificaba. El resultado positivo era indepen-
diente del tratamiento seguido por el enfermo, o de que la afeccién reuma-
tica fuera actual o hubiera desaparecido. El mecanismo de la reaccién seria
anélogo al de la crisis hemoclasica de Widal, evidenciando un estado de sen-
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sibilizacién del organismo, hacia el édcido salicilico, farmaco especifico del
reumatismo. En 80 enfermos, de los cuales 35 eran reumaticos, obtuvo en
€stos, reaccién positiva; en 17 con artritis no reuméaticas y 27 con afecciones
no reumadticas, la reaccién fué negativa; en una poliartritis tuberculosa, la
reaccion fué positiva. La especificidad de la reaccién alcanzé a 98.75 %.
Posteriormente, Lenoch obtuvo 80 % de resultados positivos; Braghin,
99.26 %; Boccia y Parnisari, 100 %; Crespo y Vanni, 72.22 9% y Pruss,
56.75 '%.

Los autores han modificado la técnica de la reaccién de Mester, de la
siguiente manera: practican la cuenta previa de glébulos blancos, e inyectan
de inmediato, en el brazo a el muslo, por via subcutinea, 1 c.c. de la solucién
de dcido salicilico al 1 %, en agua guayacolada al 1 9,; a los 20 minutos
nueva cuenta de glébulos blancos. La inyeccién no produce reaccién local
ni general, salvo ligero adormecimiento en el brazo o pierna. Al mismo
tiempo que la cuenta de glébulos blancos hacen el hemograma de Schilling.
En los enfermos reuméticos se produce una disminucién absoluta de neutré-
filos y linfocitos; es decir, que hay neutropenia y linfopenia absolutas, modi-
ficacién a la que denominan “hemograma tipo reumético”. Consideran a la
reaccién como positiva, cuando se produce, a los 20 minutos de la inyeccion,
una leucopenia de 15 % por lo menos y coexiste hemograma de tipo reu-
matico; negativa, cuando no hay leucopenia o si la hay no alcanza al 13 %,
sin_ hemograma de tipo reumatico y dudosa, si la leucopenia oscila entre
13 1% y 14.99 %.

En las enfermedades reumiticas activas, cualquiera sea su localizacién, la
reaccion de Mester modificada por los autores, da resultado positivo; una
vez instalada la cardiopatia, la reaccién es siempre positiva. En los periodos
de inactividad de la enfermedad reumatica y siempre que no exista cardio-
patia reumatica, la reaccién es negativa, lo que permite diferenciarla de
una afeccién activa, lo que no ocurre con la técnica original. Es negativa,
también, en los sujetos sanos y en los que presentan afecciones de etiologia
no reumdtica, lo que permite distinguir las enfermedades seudorreumaticas,
con signos dolorosos, de las reumaticas. Con la modificacién aconsejada, la
sensibilidad de la reaccién de Mester ha sido de 97.28 %, lo que la convierte
en un medio eficaz y practico para el descubrimiento de la enfermedad reu-
matica y su diagnéstico precoz. La modificacién preconizada tiene, sobre
la técnica original, las ventajas de la escasez de molestias de la inyeccién, la
corta duracién de la prueba y la facilidad de su realizacién.

ENFERMEDADES DE CHARCOT-MARIE-TOOTH

Dres. |. R. Marcos y B. Fuster—(Se publicard mas adelante).

SESION peL 22 pe DICIEMBRE pe 1942

Preside el Dr. N. Leone Bloise

ABSCESO CEREBRAL DE ORIGEN OTICO CURADO

Dres. R. Etchelar y G. Simon.—Nina de 6 afios, que 3 meses antes acus6
dolores en el oido derecho, que cesaron después de la aplicacion de una
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solucién recetada por el médico y sin que supurara aquel, pero presentando
vomitos, cefalea, somnolencia, perturbaciones psiquicas y disminucién de
fuerzas en el miembro superior derecho. Nunca tuvo fiebre. Ingresé al Insti-
tuto de Pediatria e Higiene Infantil “Dr. Luis Morquio” el 22 de agosto de
1942, obnubilada, con palabra lenta, facies de sufrimiento, cefalalgia fron-
tal, respiracién lenta, posicién en gatillo, retraccién del vientre; sin supura-
ci6n ni dolor sobre el oido derecho, que dolia francamente; disminucién de
la tonicidad y de las fuerzas en el miembro superior izquierdo; reflejo rotu-
liano izquierdo sale con dificultad; el aquiliano, no; Babinski izquierdo. Im-
presion6 clinicamente, como un absceso cerebral secundario a otitis media
crénica. Examen ocular: edema papilar bilateral, con exudado de tipo este-
lar; edema acentuado, con congestién venosa pronunciada; no se precisan los
bordes papilares. Puncién lumbar: liquido claro; 6 elementos por mm.c., al-
btimina, 0.18 gr.; cloruros, 8.19 gr. sreacciones de Nonne y de Pandy, nega-
tivas. Cutirreaccién tuberculinica negativa. Urea en el suero sanguineo:
0.34 gr. %o. Respiracién profunda y lenta; pequeiias sacudidas convulsivas de
los miembros; pulso pequefio y rapido. Radiografia de mastoides: en posicion
de Mayer se observa el antro derecho, velado; en la de Schiiller, falta de
transparencia en las células peritimpénicas del mismo lado, con sospecha de
lesién trabecular de las células posteriores; del lado izquierdo, antro trans-
parente y células peritimpéanicas dudosas; seno lateral, marcado; impresiona
como lesién del lado derecho, sin descartar la posibilidad de lesién a la 1z-
quierda. Intervencién quirtrgica (Dr. Munyo) : incisién mastoidea clasica,
a la derecha, no hallindose pus ni en el antro, ni en las células mastoideas;
se descubre el seno lateral, que a la puncién da sangre; se trepana por encima
del tegmento timpanico y en seguida hace hernia la dura madre cerebral; se
punciona con el bisturi, hacia adelante y se obtiene pus (100 gr.), en donde
se descubre estreptococos a los analisis. La nifia se despeja posteriormente.
Durante 5 dias present6 temperatura alta (39°), bajando progresivamente.
Se traté con sulfamidados por boca e intramuscular. La sintomatologia ano-
tada antes, fué desapareciendo progresivamente, levantandose al 19° dia de
la intervencién; al 23° inicia nuevamente ficbre, decaimiento, signos menin-
geos, vomitos, cefalalgia; 3 dias mas tade, la puncién lumbar dié liquido
claro, con 238 elementos, 1.65 gr. de albtimina, 7.02 gr. de cloruros, poli-
nucleares 52 %, bacteriologia negativa. Explorando la herida operatoria con
una sonda metalica se comprueba retencién de pus, que se evacia, drenando
el foco supurado, después de lo cual, todo entra paulatinamente en orden,
a los 3 meses de la intervencién quirurgica. La exploracién de la lesién, con
aceite opaco, a los 4 meses de ésta, alcanza a una linea pasando por las apo-
fisis clinoides anteriores, hacia adelante y hacia arriba, hacia otra que pasa
por la pared superior de la érbita, revelando la existencia de una cavidad
de varios centimetros de tamano; aspecto cerebriforme de la béveda cranea-
na, como en la hipertension. Recuerdan los casos anteriores, en Montevideo,
de Morquio, Pelfort, Munyo y Peluffo.

REACCION DE WELTMANN EN LA FIEBRE TIFOIDEA

Dres. W. Ayala y E. Gonzalez Lagrotta—Comentan brevemente los da-
tos generales referentes a la reaccién de aerocoagulacién de Weltmann, des-
cribiendo la técnica de ésta. Detallan sus aplicaciones clinicas, para efec-
tuar luego, un estudio de las variaciones que sufre en el curso de la fiebre
tifoidea en el nifio. Estudian un total de 32 casos, entre 4 y 14 afos de edad,
habiendo realizado 67 reacciones. Llegan a las siguientes conclusiones: 1° la
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banda de coagulacién estd habitualmente acortada en la fiebre tifoidea del
nino, encontrindose mas frecuentemente, la banda de coagulacién de 5; 2°
estudiando la evolucién de la banda de coagulacién en el curso de la enfer-
medad, comprueban que presenta sus valores mas bajos dentro de los prime-
ros 15 dias y tanto menores, cuanto méis préxima se halla la observacién,
de la fecha de comienzo de la enfermedad, encontrandose hasta valores de 0;
3¢ parece muy probable que el acortamiento de la banda sea uno de los mas
precoces hallazgos de laboratorio, en dicha afeccién.

TETANIA INFANTIL

Dres. A. Romén Guerra y E. Miguel—Presentan 8 casos de tetania
que, reunidos a los ya relatados en nuestra literatura pediatrica, llegan a 26
en 12 afios, después de la comunicacién inicial de Carrau y Etcheverry. Del
analisis de estos primeros 26 casos resultan las siguientes conclusiones: la
tetania es relativamente rara en nuestro medio, sobre todo si se la compara
con la de los paises clasicos de la tetania, no siendo sin embargo, excepcional
y debiéndosela tener presente en otros paises, la forma maés corriente es la
tetania genuina del lactante raquitico. No ha sido descripto ningtin caso
observado de diciembre a febrero inclusive y sélo uno en marzo; el resto se
reparte desde abril a noviembre, atin para las tetanias no raquiticas. Relatan
dos formas no descriptas atin en el nifo, en nuestro medio: la tetania de la
enfermedad celiaca (osteopatia celiaca) y la por alcalosis gaseosa, debida a
accesos de hiperventilacién, en el curso de una encefalitis aguda del lactante
(metencefalitis). Llaman la atencién, ademdés, sobre las formas graves y
mortales: la tetania cardiaca y la forma convulsivo-laringo-espasmédica hiper-
pirética. Luego de algunas consideraciones sobre el sindrome humoral y sus
relaciones con el tipo de tetania observado, pasan al tratamiento y muestran
los resultados clinicos y humorales obtenidos con la terapia por una sola dosis
de vitamina D..

UN CASO DE ENFERMEDAD DE OPPENHEIM (AMIOTONfA CONGENITA)

Dres. J. R. Marcos y N. Leone Bloise—Describen un caso de esta enfer-
medad, que atienden desde hace 2 afos. Se trata de un nifo de 4 afos de
edad, hijo Gnico de padres sanos y jévenes, que presenta el cuadro completo
de la misma. La afeccién fué seguramente congénita, pues desde los primeros
momentos los padres advirtieron que el nifio era impotente para mover .Io's
miembros inferiores. Actualmente tiene 4 afios de edad y presenta paralisis
completa de los miembros inferiores, con miotrofia; los superiores 'los mue-
ve, pero las fuerzas estin disminuidas. La posicién de sentado es imposible
y no puede mantener la cabeza erguida, largo rato. Los reflejos tendinosos
estan abolidos en los miembros inferiores; la inteligencia es normal y la sen-
sibilidad cutdnea no estd perturbada. El nifio tiene tendencia marcada a
presentar estados catarrales respiratorios graves, con bropcqplejia; estos ce-
den, aunque con dificultad, a la terapéutica con la estricnina a alta.s dosis
y con efedrina. En el momento actual se le esti tratando con la toxina te-
tanica, a dosis crecientes (Prof. Claveaux), siendo prematuro hablar, por
ahora, sobre sus resultados.
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ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA: 22 pE DICIEMBRE pe 1942

Preside el Dr. N. Leone Bloise

En primer término el secretario da lectura a la Memoria de la Comisién
Directiva sobre las tareas realizadas en el afio préximo a vencer. Luego, el
tesorero presenta el Balance anual. Ambos son aprobados, tributindose un
voto de aplauso a la Comisién Directiva.

Esta propone como cuota a pagar durante el préximo afio, la de trece
pesos, que se reducird a doce para los asociados que hagan el pago directo
al Tesorero, antes del 1° de mayo.

Se procedi6, luego, a la eleccién de 3 miembros titulares y 1 suplente
para integrar la Comision Directiva durante los afios 1943 y 1944, resultando
electos, como titulares, los Dres. J. A. Praderi, J. A. Soto y A. Rodriguez
Castro y como suplente, el Dr. A. Ramoén Guerra.

Finalmente, se designé a los Dres. A. Carrau, C. Perfort y J. A. Praderi,
para firmar el acta de esta Asamblea, conjuntamente con el Presidente y el
Secretario.



Sociedad Argentina de Pediatria

CUARTA REUNION CIENTIFICA: 13 pe JULIO pe 1943

Presidencia: Dr. José M. Macera

SOBRE EL DIAGNOSTICO DE LA SIFILIS NERVIOSA EN LA INFANCIA

Dres. F. Escardé y O. Sagreras: Afirman los autores que el concepto
de que la sifilis tiende a desaparecer no es estrictamente aplicable a la sifi-
lis nerviosa de la infancia. Su evidenciacién semiolégica se ha tornado mas
dificil y la negatividad de las reacciones clasicas en el suero sanguineo y ain
en el liquido céfalorraquideo no permite descartar la sifilis; lo mismo suce-
de. con el tratamiento llamado de prueba, si no es realizado con bismuto
anionico.

La sifilis del sistema nervioso en la infancia es la traduccién del proceso
de “profundizacion” del agente infeccioso; para ponerlo en evidencia es im-
prescindible recurrir a las curvas coloidales en el liquido céfalorraquideo
que tienen un alto valor como indice de sospechas, al examen del fondo de
0jo, a la encefalografia y al tratamiento de prueba con bismuto aniénico a
dosis exacta y suficiente (de 6 a 8 miligramos de bismuto metal por kilo de
peso y por semana) combinado con el biyoduro de mercurio y las distintas
formas de la piretoterapia.

Discusion: Dr. |. M. Macera—El problema del diagnéstico de la si-
filis nerviosa en la infancia es dificil de aclarar. Cree, como los comunican-
tes, que a los medios diagnésticos debe asociarse el examen de fondo de ojo.
Comenta el caso de un nifio con reacciones serolégicas negativas que present6
una retinitis como Unico sintoma. A pesar del tratamiento con bismuto pier-
de la visién paulatinamente. Sin embargo, tiene la impresion que el trata-
miento posterg6 algo la evolucién de la enfermedad. Destaca la importancia
de la tétrada diagnéstica que preconiza el Prof. Escardé, examen de fondo
de ojo, encefalografia, curvas coloidales y tratamiento con bismuto aniénico.

Dr. F. Escardé.—Agradece la contribucién del Prof. Macera y agrega
que también en las encefalitis estin modificadas las curvas coloidales, varian-
do con la evolucién de la enfermedad. En cambio, en la sifilis nerviosa las
curvas coloidales son fijas. Destaca nuevamente que las tnicas sales de bis-
muto que tienen menor penetracién son las sales anibnicas, que deben ser
usadas en dosis de 6 a 8 mgr. por kilo de peso semanales.

LOS GLUCIDOS EN LA ALIMENTACION ARTIFICIAL DEL LACTANTE

Dr. J. M. Albores: El autor llega a las siguientes conclusiones: 1° El
nifio de los primeros meses necesita de 70 a 80 % mas de glicidos que el
adulto. 2° El lactante en alimentacién artificial requiere mayor cantidad de
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hidratos de carbono que el alimentado con leche de mujer. 3¢ El por ciento
de lipidos en las diluciones de leche de vaca debe ser menor que el que pre-
senta el alimento especifico. 4° Con la B lactosa y la lactosa caramelizada se
obtiene mejores resultados que con laslactosa comin. 5° Con la asociacién
de dos o mas glicidos los resultados son mejores que con el empleo aislado
de los mismos.

HEMIATROFIA FACIAL PROGRESIVA CON ESCLERODERMIA VITILIGO
Y CANICIE

Dres. A. Gareiso, G. Alvarez, F. Escardé y A. Barbieri: Los autores pre-
sentan un segundo caso de hemiatrofia facial progresiva con esclerodermia,
pero esta vez con vitiligo y canicie. La atrofia se profundiza hasta afectar la
mitad del cerebro y la etiologia de acuerdo con las investigaciones realiza-
das, es de naturaleza neurovegetativa.

La iniciacién fundandose en comprobaciones radiolégicas parece re-
montarse a la vida intrauterina, pues existe desviacién de la sutura meto-
pica sagital del hueso frontal con achicamiento de los senos correspondien-
tes. Sin negar la posibilidad de la influencia de un traumatismo sufrido por
el nifio a los 3 afios de edad, los autores consideran que la predisposicién
congénita es primordial.

Discusion: Dr. Macera—TFelicita a los autores por la forma meticu-
losa en que han realizado el estudio de su enfermo. Ha tenido la ocasién de
seguir dos casos similares, progresivos y con trastornos neuroend6crinos, en
los que fracasé toda terapéutica.

Pregunta al Dr. Gareiso acerca de la frecuencia de esta afeccién.

Dr. Gareiso—Sélo ha estudiado dos casos, el presentado en el curso de
la reunién cientifica y otro al que ha hecho alusién el Dr. Alvarez. En am-
bos fracasé la terapéutica aunque quizd en el estudiado anteriormente el
tratamiento especifico hubiera detenido algo el curso de la enfermedad. En
cambio no cree que la terapéutica hipofisiaria haya actuado.

Dr. Alvarez—Son raras las observaciones en ninos, no sélo de casos
con atrofia sino atn de forma limitada. Incluyendo los enfermos aludidos por
el Dr. Gareiso ha seguido 5 observaciones: una de ellas presentaba también
atrofia de huesos del brazo y mejoré algo con tratamiento especifico y co-
rriente faradica.



Sociedad de Puericultura de Buenos Aires

PRIMERA SESION ORDINARIA: 27 pE MAYO pe 1943

Presidencia: Dr. Juan [|. Murtagh

Dr. Juan J. Murtagh: Declara abierta la primera sesién ordinaria.
Manifiesta que estando presente el Dr. Carlos Ross, cuyos méritos y ante-
cedentes resume, Prof. de la Facultad de Asuncién del Paraguay, ex Director
del Cuerpo Médico Escolar y del Departamento del Nifio, fundador y primer
director de la Escuela de Visitadoras de Higiene y vicepresidente de la Socie-
dad Salud Publica del Paraguay, cree que debe ser considerado como invi-
tado de honor, y le ofrece la tribuna para leer su propio trabajo.

CREACION DE CENTROS DE ASISTENCIA MATERNOINFANTILES
EN EL PARAGUAY

Dr. Carlos Ross—Relata el autor los fundamentos de un proyecto que
ha presentado con el titulo de “Centros Maternoinfantiles” a las Sociedades
de Salud Publica y de Pediatria y Puericultura del Paraguay, su patria, a
fines del ano pasado, con el objeto de intensificar una campafna en pro
de la salud de la poblacién por medio de Centros de Salud, analogos a los
que existen en los Estados Unidos, y que el autor tuviera ocasiéon de conocer
con motivo de una gira de estudios, con las modificaciones correspondientes
a caracteristicas propias de su pais natal.

Los Centros proyectados tendrian por objeto la asistencia sanitaria abierta,
para fomentar la vida saludable de las embarazadas, madres que amamantan,
lactantes y nifios de edad preescolar, dirigiéndolos y mejorando su estado
general y orientando a los enfermos y defectuosos hacia las instituciones de
tratamiento. Contempla el autor las necesidades de estos Centros, cuya fun-
cién primordial deberd ser higiénica y profilictica, debiendo contar para
ello con el personal médico, odontolégico y de visitadoras que sea necesario,
locales apropiados, medios de divulgacién y de ensefianzas, cursos y confe-
rencias convenientes y todo lo que sea ftil y practico para la asistencia sani-
taria abierta de embarazadas, madres y nifios, de acuerdo con los principios
enunciados por Fritz Rott.

INFLUENCIA DE LA ALIMENTACION EN LA COMPOSICION
DE LA LECHE HUMANA

Dres. Carlos P. Montagna y Enrique Pierangeli—Los autores, que per-
tenecen al Instituto Nacional de la Nutricién, presentan un estudio sobre
la influencia de la alimentacién, observada en las dadoras que concurren al
Lactario. A dichas dadoras, generalmente mal alimentadas, se les interroga
a su ingreso sobre su alimentacién y se les practica un analisis de la leche.
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Después de indicarseles una alimentacién de acuerdo con los conceptos del
Prof. Escudero, se repite el andlisis quimico de la leche, llegdndose a las
siguientes conclusiones: 1° que cada glindula mamaria parece poseer un
ritmo y calidad de secrecién que le es particular, a la que llega con una
alimentacién 6ptima que provea todos los principios alimenticios necesarios;
2¢ que cuando faltan estos principios en la alimentacién de la madre, la
leche que segrega es inferior en calidad; 39 entre los principios estudiados
se demuestra que las grasas de la alimentacion tienen una influencia directa
y manifiesta sobre las de la leche, y en menor escala le siguen las proteinas.

Adjuntan los datos de 10 historias clinicas seguidas con el objeto men-
cionado.

Discusion: Dr. J. Damianovich—Agradece a los comunicantes el traer
un tema de alto interés y cuyas conclusiones contradicen lo estudiado al
respecto. Si no se puede negar que la alimentacién correcta y suficiente de
una madre influye en su secrecién lactea, tampoco hay que olvidar lo que
nos mostré la guerra pasada y la clientela pobre de madres sometidas a regi-
menes carenciados que fueron excelentes nodrizas.

Respecto a la alimentacién hipergrasosa, sobre el conocido caso de Mar-
fan y Turquety, de una mujer cuya leche contenia de 41 a 78 gr. por mil
de grasa, teniendo los 3 ninos que ella crié un eczema intenso y extenso, el
que mejoré y cur6 (?) desde que pasaron a Ja leche descremada, recuerda,
con este motivo, sus varios trabajos sobre el punto, escritos de 1935 a 1939,
y cuyas observaciones no estin de acuerdo con lo aseverado por Marfan. Los
analisis del contenido de grasa de la leche materna arrojaron promedios de
4,16, 4,36 y 5,16 % sin que los eczemas de los hijos se vieran influenciados
por la alimentacién grasa de la madre.

Pregunta, finalmente, a los comunicantes, si ellos creen en la utilidad
del analisis de leche humana, salvando las dificultades que implica tal
realizacion.

Dr. J. R. Abdala—Manifiesta que una serie de hechos clinicos, que
viene observando en los Gltimos tiempos, justifican un tanto lo que los autores
sostienen en su comunicacién. Es evidente que en la actualidad no se obtienen
los mismos resultados satisfactorios que antes se conseguian con la leche de
mujer en los trastornos digestivos y nutritivos del lactante. Con cierta fre-
cuencia ha observado repugnancia, vémitos y sobre todo diarrea, lo que ha
provocado un mayor uso del babeurre, polvos de leche y otros alimentos
artificiales. Todo ello no sélo respecto a la leche de la madre trabajadora,
sino también a la proporcionada por ciertos establecimientos privados y pu-
blicos, lactarios, etc., lo que no significa una critica a los mismos, ya que
ellos, y sobre todo el lactario, merecen todo su apoyo. Cree que la mayor
parte de las madres que venden su leche, son mujeres mal alimentadas por
malas condiciones econémicas, y que el problema es ademas de orden econo-
mico y social y que el Estado deberia propender a una mejor alimentacion
de toda mujer embarazada o que amamante.

Dr. H. I. Burgos.—Recuerda haber presentado, junto con el Dr. Ver-
nochi, un trabajo sobre “Alimentacién de la madre que cria”’. Respecto a la
pregunta del Dr. Damianovich, anticipandose a la contestacién del Dr. Mon-
tagna, expresa que siendo dificultoso en la préactica el andlisis de leche de
mujer, el prescribir un régimen alimenticio correcto subsana dichos incon-
venientes y resuelve el problema en la prictica, aparte de cumplir en otra
finalidad, no menos importante, cual es la de proteger la salud de la madre.

PR
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Dr. C. P. Montagna.—Agradece el interés demostrado por los colegas,
agregando que las palabras del Dr. Burgos ahorran parte de las suyas. El
objeto de la comunicacién ha sido dar a conocer dichos estudios y tratar
de que los médicos piensen, en presencia de un nifio que no progresa, que
la calidad de la leche puede estar en juego. Alimentando correctamente a la
madre, si el interrogatorio demuestra carencia o deficiencia de principios
alimenticios necesarios, puede conseguirse el progreso del nifio sin correr
el riesgo de una alimentacién mixta prematura. Recalca que los conceptos
sobre no influencia de la alimentacién sobre la composicién de la leche, que
se repiten en los tratados con los mismos ejemplos, deben ser revisados, espe-
rando que otros trabajos modernos vengan a confirmar los del Instituto.

PERITONITIS POR ONFALITIS EN UN LACTANTE
FLEBITIS ONFALOMESENTERICA

Dres. Jaime Damianovich y Bismarck Lucero—Los autores se ocupan
en extenso, de un caso de peritonitis por onfalitis, con flebitis onfalomesen-
térica y hepatitis, observado en una criatura de un mes y ocho dias de edad,
vista en el Dispensario de Lactantes N° 3 y en el Servicio de Cirugia del
Prof. Manuel Ruiz Moreno (Hospital de Nifios).

La sintomatologia llamativa estuvo dada por un abdomen enormemente
distendido, con circulacién venosa bien desarrollada, cicatriz umbilical con
signos netos de inflamacién, sin piorrea; temperatura subfebril que se habia
iniciado 4 dias antes y vémitos. Esta criatura nacié de embarazo gemelar de
término con un peso de 2.290 gramos y ofreciendo en el momento del exa-
men, una distrofia ponderal nutritiva que la habia llevado a un peso de
2.680 gramos.

Con la urgencia que el caso requeria, después del examen clinico, se
le sac6 una radiografia directa del abdomen que mostré la imagen clasica
de niveles liquidos de las peritonitis. La puncién abdominal dié salida a un
liquido serofibrinoso cuyo analisis directo y por cultivo, revel6 la existencia
de estafilococos y neumococos.

Operada de inmediato, se comprobé6 la presencia de un flemén preperi-
toneal a nivel de la regién umbilical, comunicando con la gran cavidad. Se
dej6 drenaje, haciéndose la medicacién general indicada. La nifia muri6
4 horas después de la operacién, sin haber experimentado la més leve mejoria.

El diagnéstico de autopsia revelé peritonitis purulenta generalizada, fle-
bitis 6nfalomesentérica, hepatitis con glissonitis, etc.

Se obtuvieron preparados en corte de: serosa intestinal, de subserosa
con sus vasos linfaticos y de los vasos umbilicales del higado que confirmaron
el diagnéstico.

Aun cuando la evolucién de estas peritonitis sea fatal para la mayoria
de los autores, sean intervenidas o no, los comunicantes se adhieren a la
opinién de Febre y recuerdan el caso de Naubaus y el de Perazzo, en el
sentido de operar, por tratarse de supuraciones de la gran cavidad, produ-
cidas por gérmenes patégenos (estafilo, estrepto y piocianico), y sin tendencia
a la localizacién. -

Respecto al examen bacteriolégico directo y por cultivo, nos aparta de
la observacién corriente, que es la de hallar estreptococos en estas infec-
ciones. Sin embargo, en la bibliografia podra leerse que de las cinco obser-
vaciones publicadas por Cullen, dos eran producidas por estafilococos.

Discusion: Dr. J. R. Abdala—Comparte la opinién de los autores
al recalcar la escasa frecuencia de la afeccién, por cuanto en la Maternidad
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del Hospital Alvear, donde actta, sélo ha encontrado 3 observaciones, en un
registro de més de 45.000 historias, de peritonitis con puerta de entrada
umbilical, que cita para aumentar la estadistica, y que no fueron publi-
cadas por falta de exdmenes complementarios.

Historia clinica 17591. Peritonitis por infeccién del cordén umbilical,
congestién pulmonar, edema rojo v caliente de ambos miembros inferiores
que sube més alld de la cintura. Se pensé en un proceso erisipelatoso.

Historia clinica 1564-37169 (8.1.1940). Parto gemelar. Peso, 2.500
y 2.700 gr. Uno de ellos con una paresia. obstétrica de miembro superior
izquierdo. Una semana después se comprueba una onfalitis con ligero edema
y esfacelo de la piel. Al dia siguiente, el edema rodea el esfacelo de la piel
en una circunferencia de 2 cm. No hay fiebre. El cordén todavia no ha
caido. A los 3 dias el edema es maés intenso, el cordén ha caido, no hay
fiebre. Al otro dia, mal estado general, disnea, vémitos, la infiltracién peri-
umbilical mas acentuada. Fallece. Autopsia: En el ombligo la piel de color
pardo en una circunferencia del tamafio de una moneda de 2 centavos, anti-
gua, dermis fuertemente infiltrado con un espesor de la pared hasta de
114 cm. que va disminuyendo hacia el pubis. El peritoneo esta espeso; en
la cavidad peritoneal, ademds de un poco de fiorina existe abundante can-
tidad de un liquido oscuro, indice de una peritonitis, ansas distendidas.

Historia clinica 934-40.800 (14-VII-1941). Parto de nalgas. Peso, 2.900.
A los 2 dias se pone cianético, ictericia discreta. Fallece.

Autopsia: El examen externo llama la atencion la intensa cianosis gene-
ralizada, el vientre fuertemente meteorizado, tenso, paredes delgadas con
onda liquida’al movilizar lateralmente el cadaver. Discreto enfisema de
ambos pulmones. Al abrir la cavidad peritoneal, abundante liquido amari-
llento con grumos de pus en suspensién, sin olor. La coleccién se extiende
por debajo del diafragma, desprendiendo el borde y parte de la cara superior,
con pérdida de substancia de la capsula. Epiplon y ansas intestinales delgadas
adheridas. Al parecer puerta de entrada umbilical, sin reacciéon de la piel
del ombligo.

Cita ademas de estas tres historias un caso de flemén umbilical (prepe-
ritoneal?), que se abri6 al exterior y cur6 espontdneamente, ademds un caso
de onfalitis intensa y grave, con gran edema de la region subumbilical, pubiana
y escrotal, que curé con sulfamidoterapia. Ha visto que esos procesos son
de gravedad extrema y casi siempre apiréticos. Le llamé la atencién en las
autopsias un hecho citado por los comunicantes, descripto por Ladd y Gross,
y es el acercamiento de las ansas intestinales a la regién umbilical, como
queriendo defender el proceso, y en un caso de necrosis de la regién umbi-
lical, una fistula esterocicea por las ansas adheridas al proceso.

N

Dr. Pereira Ramirez—Pregunta en qué condiciones estaba el cordén
y si se desarrollé normalmente.

Dr. B. Lucero—Expresa que de las tres observaciones aportadas por el
Dr. Abdala, una sola tiene semejanza con el caso presentado, y es la segunda,
pues en ella hay onfalitis con esfacelo de la piel y edema, acompanandose
de sintomas generales de gravedad, y la autopsia, sin examen histopatolégico,
mostré un peritoneo enfermo y una cavidad abdominal conteniendo fibrina
y abundante liquido oscuro. Aunque falta la objetivacién de los preparados
para asegurar la relacién entre onfalitis y peritonitis, ésta ha sido, presumi-
blemente, secundaria a la primera. Otro caso dice muy escuetamente peri-
tonitis por infeccién del cordén umbilical, sin aportar ninguna prueba docu-

mental. Tampoco la hay en la historia clinica 40.800.
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Los otros casos son abscesos preperitoneales con septicemias, distintos
al caso en cuestion.

SOBRE UNA OBSERVACION DE MALFORMACION ANORRECTAL
CONGENITA

Dres. José R. Abdala, E. Baldi e I. Boigen.—Presentan los autores la
observacién de un nifio, nacido a término y de parto normal, que a poco
de nacer tiene vomitos biliosos frecuentes, escasas deposiciones de tipo meco-
nial, y que, no obstante el relativo buen estado general del comienzo, empeora
al quinto dia, con tensién de abdomen, meteorismo y fiebre, descubriéndose
con sorpresa, la ausencia del orificio anal (pasando desapercibido para la
madre y enfermeras que hacian su toilette diaria), y la presencia, en la linea
media y por detras del escroto, de un orificio apenas mas grande que una
cabeza de alfiler, por el cual se veia salir un liquido seropurulento, mezclado
con materia fecal. Indicada la intervencién de urgencia, es operado esa
tarde por el médico de guardia, quien después de seccionar el plano musculo-
aponeurotico del periné, previa colocaciéon de un estilete por el orificio, que
llega a la cavidad del recto, consigue individualizar el fondo de saco rectal,
traccionarlo hasta la piel, abrirlo y suturarlo a la misma. El nifio fallece a
los 6 dias de un proceso broncopulmonar.

Citan la escasa frecuencia de estas anomalias (la cuarta en mas de
45.000 historias) ; hacen consideraciones sobre el diagnéstico de la sintoma-
tologia y “mencionan algunas clasificaciones de los que se han ocupado de
este tema.

CONVULSIONES POR ALCALOSIS URINARIA

Dres. Hernando Magliano, Héctor I. Manara y Tomas Sleck.—Presen-
tan los autores cinco historias clinicas correspondientes a criaturas que sufrian
ataques repetidos de convulsiones, rebeldes a una serie de medicaciones. En
esas criaturas se constat6 la presencia de orinas alcalinas inmediatamente
después de la miccién; esa alcalinidad urinaria guarda una estrecha rela-
cién con los ataques convulsivos, de acuerdo a lo observado por los autores,
quienes registran sistematicamente el pH urinario, mediante una escala colo-
rimétrica y comprueban:

1° Que las convulsiones aparecen siempre cuando el pH es 9 6 mas.

29 Que la medicacién acidificante que impide a las orinas ser alcalinas,
evita al mismo tiempo los ataques convulsivos.

32 Que a medida que el pH urinario adquiere una cifra més alta, van
en aumento la intranquilidad y la nerviosidad de los enfermos.

La alteracién del pH urinario, conjuntamente con la franca disminucién
de la acidez aparente en SO*H? son las tnicas alteraciones encontradas en
las orinas.

Los autores estudian en siete oportunidades la reserva alcalina, la cal-
cemia y la fosfatemia; en cuatro oportunidades, antes de los ataques y !as
tres restantes, después de los mismos. Todas las cifras obtenidas son amplia-
mente normales. '

Tras hacer unas consideraciones sobre la relacién existente sobre este
trastorno constituido por crisis convulsivas que se curan con medicacién acidi-
ficante de las orinas, y el metabolismo intermediario, plantean algunas pre-
guntas cuya respuesta aclararia en gran parte la'patog_eniz_l de este smdro,me,
y sobre las cuales se concentran actualmente las investigaciones que efectaan.
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Discusion: Dr. H. I. Burgos—Cree que los autores confunden las
consecuencias con las causas. El equilibrio 4cido-base del organismo sufre
dos tipos de alteraciones patoldgicas: acidosis y alcalosis, pudiendo ser ga-
seosas 0 no gaseosas. También se las ha denominado acidemias y calcemias,
expresando lo que ocurre en la sangre y demds tejidos. El término “alca-
losis urinarias” es incorrecto, pues debe decirse “alcaluria” o “alcalinuria”.
Por otra parte, se confunden las consecuencias con las causas, puesto que
la alcaluria es una expresién de la alcalosis, es el trasunto de lo que ocurre
en el medio interno y demés tejidos, siendo la orina alcalina una expresin
del mismo, como lo prueba la reserva alcalina elevada en los casos citados.

No entra en la parte clinica del trabajo presentado. Discute las cifras
normales de la reserva alcalina dadas por los autores y recuerda que las
del nifio oscilan entre 45 y 55 v. %.

Dr. A. A. Rimoldi—Considera que la alcalinuria que los autores en-
cuentran en los casos presentados es una consecuencia directa del desequi-
librio Acidobésico del medio interno. Asi se le ve en las llamadas “convul-
siones febriles” en nifios con temperaturas elevadas. Se considera en estos
casos que la fiebre, excitando el centro respiratorio, es capaz de producir
alcalosis mediante un aumento de la eliminacién de acido carbénico por la
hiperventilacién; en estos casos el organismo se defiende eliminando alcalis
por el rifién, explicandose asi la alcalinuria. Las convulsiones tetaniformes
por alcalosis se acompafia, también, de alcalinuria. Por otra parte, el solo
dato de la alcalinuria no es suficiente para instituir tratamiento aeidificante
como lo proponen los autores, pues hay estados acidésicos que se acompanan
de alcalinuria, asi como alcalosis con orinas acidas. En conclusion, cree que
los casos presentados responden a un desequilibrio acidobasico del medio
interno, siendo la alcalinuria su consecuencia directa, y que no puede en
estos casos sistematizarse el tratamiento acidificante.

Dr. H. I. Manara—Manifiesta que ya en su comunicacién anterior
han sostenido que la denominacién de “alcalosis urinaria” era provisoria,
hasta tanto se aclarara la patogenia del proceso. Por otra parte, con esa
denominacién intentan llamar la atencién sobre la relacién existente entre
la causa de éstas, ya que como lo manifiestan en el trabajo, creen que las
convulsiones y reaccién alcalina son efectos de una misma causa. No estd
de acuerdo con las cifras de la reserva alcalina, que para ellos son normal-
mente mas altas. Por otra parte, manifiesta que si las convulsiones fueran
siempre el producto de una alcalosis sanguinea con reserva alcalina alta,
habria que explicar cémo es que se presentan convulsiones con orinas acidas,
y atn mismo dentro de las convulsiones con orinas alcalinas las que no
ceden con la medicacién acidificante, es decir que, en esos casos, convul-
siones y reaccién urinaria nada tienen de relacién entre sl.

Creen correcto insistir sobre la presencia de estados convulsivos que no
ceden a ninguna terapia que no sea la medicacion acidificante y que pre-
sentan intima relacién con las reacciones urinarias de esos enfermos.

Dr. H. I. Burgos—Insiste en aclarar las cifras de la reserva alcalina,
expresando que en el adulto son mas elevadas que en el nifio (55 a 65 v. %
en los primeros; 45 a 55 v. % en los segundos), segun las cifras proporcio-
nadas por miles de andlisis efectuados correctamente en el Instituto Na-
cional de la Nutricién y aceptadas por todos sus colaboradores, y que coin-
ciden méas o menos con las halladas por el Prof. Del Carril.



Libros y Tesis

CICLO DE CONFERENCIAS SOBRE IDENTIFICACION DEL RE-
CIEN NACIDO, publicacion de la Facultad de Ciencias Médicas de
Buenos Aires. Imprenta de la Universidad. 1943.

El problema de la identificacion del recién nacido trasciende de su as-
pecto simple pero esencial de que no se confunda un nino en un hospital
a un aspecto mucho mas genérico e importante tal cual es la identidad del
ser social asentada sobre una base biolégica. Mucho se ha trabajado al res-
pecto con vision distinta y con fortuna varia y en nuestro medio no son po-
cos los investigadores —meédicos y dactiléscopos— que han realizado valio-
sos esfuerzos al respecto. Reunir en un ciclo de conferencias la exposicién
de tales trabajos ha sido la loable intencién del decano Palacios Costa al or-
ganizar el ciclo y publicar sus relatorios. El propdsito esta taxativamente
declarado en sus palabras iniciales: “...pretendo que se constituya un nu-
cleo de documentacién importante y sobre todo que se excite el ambiente
hacia una mas amplia difusién del intento. No es cuestién de escuelas ni de
preferencias aprioristicas, sino de la acumulacion de un material que sirva
en el futuro para una sélida y firme base de accién definitiva. Hasta el pre-
sente cada vez que se ha hecho una publicacién se han despertado suceptibi-
lidades innecesarias y se ha buscado la consagracién de un criterio univoco;
ello ha sucedido porque ha parecido olvidarse que la identificacién del re-
cién nacido es un problema eminentemente médico y atn dirfa exclusiva-
mente médico, los técnicos papiléscopos, necesarios sin duda, no son mas
que eso, técnicos, y corresponde al puericultor decir la tltima y definitiva
palabra. . .”.

Previsto en las definiciones liminares, esa es la conclusion que se obtie-
ne de la lectura atenta del material que el folleto contiene; es preciso, ne-
cesario y urgente que la identificacién del nuevo ser se encare y resuelva
con un criterio civil primero y de puericultura después.

Como era natural que sucediese ya que se trata de un ciclo de expo-
sicién y no de doctrina los trabajos son dispares y de muy desigual valor
pero todos aportan un testimonio de experiencia de la mas respetable signi-
ficacion.

De los trabajos médicos merecen destacarse el del Profesor Sala que
plantea con gran ilustracién y buen aporte personal la identificacion del
recién nacido en las maternidades y el de Urquijo que hace la historia de
la identificacién del nuevo ser dentro y fuera del pais mostrando cuanto se
ha avanzado al respecto; de los trabajos de los técnicos no médicos sefiala-
mos el de Preller, que condice con lo que Urquijo documenta como rr_uls
aceptado y aporta una clasificacién propia, que aunque discutible y discutida
implica un planteo que es preciso tener en cuenta.

La conferencia final del propio Profesor Palacios Costa da al problema
un enfoque que estimamos inamovible y orientador; lo resumen asi sus pro-
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pias palabras: “Si la policia ha tenido hasta ahora una intervencion casi
tnica en el asunto, se debe a que por inmadurez del problema entre nosotros
la actividad identificatoria ha quedado limitada sélo a una de sus fases, sin
alcanzar la generalizacién, la extensién y la caracteristica que su naturaleza
reclama; si la policia ha podido ser reconocida hasta ahora como “nica
fuente autorizada y con personeria indiscutible” al respecto; que permanezca
tal es detener el problema en una de sus fases primitivas; es necesario apre-
surar su maduracién hacia la plenitud que consistird en el Registro Nacional
de Identificacién pura y esencialmente civil; los ensayos que la Puericultura
realice al respecto serin un paso mas, un real progreso y un categérico avan-
ce; por eso es preciso que se cumplan con un criterio amplio y vasto de su
esencia, la técnica (hasta ahora restringida a la policia) debe pasar a ser del
facil dominio de la medicina para que independizada rapidamente de aquélla
sirva de instrumento bien templado para un cumplimiento mas vasto que
rompa de una vez el estancamiento en que nos encontramos’’.

Y mas adelante “La era policial de la indentificacién ya estd cumplida
y sera serio y ttil punto de partida para lo porvenir; es la era de la puericul-
tura la que comienza acercando la realizacién de la etapa definitiva y ter-
minal. No implica esto menoscabo para lo hecho, sino definicién de que es
un tramo ya cumplido que necesita ser superado; es a la medicina a quien
corresponde esa superacion’.

Estimamos que esta conclusién es justa y legitima consecuencia de lo que
el ciclo de exposiciones denoté como significativo. Colaboraron en ese ciclo
ademas de los ya citados, el Dr. Pedro Wiurnos y el técnico Ratl Fortunato.

F. Escardo.



Andalisis de Revistas

ENFERMEDADES DE LA PIEL

Rararort, H. G.; HermAN, H. y LEMaN, E—FEl tratamiento de la ictiosis
con vitamina A. “Jour. of. Ped.” 1942:21:733.

Se han propuesto numerosos tratamientos para la ictiosis, de los cuales el
més conocido consiste en la aplicacién externa de sustancias grasas. Entre
los medicamentos que actian por via interna muy pocos han tenido acepta-
cién, si se exceptian el extracto de tiroides y el aceite de higado de bacalao.

El extracto de glandula tiroides se ha empleado teniendo en cuenta que
muchos pacientes afectados de ictiosis presentan un metabolismo basal por de-
bajo de lo normal. Asimismo, parece ser que la hipofuncién tiroidea impide la
transformacién de carotene en vitamina A, que jugaria un papel importante
en la patogenia de la citada afeccién. Los resultados obtenidos con el suminis-
tro de tiroides no son satisfactorios.

El aceite de higado de bacalao fué empleado por Brocg, quien al pare-
cer obtuvo buenos resultados.

La vitamina A fué utilizada por numerosos investigadores, entre los que
podemos citar a Vogel, Vail, Wise y Silzberger.

Segin Rapaport y sus colaboradores, existen numerosos hechos que nos
permiten establecer una relacién evidente entre la ictiosis y los sintomas y
signos ocasionados por la carencia de vitamina A: similitud del cuadro cli-
nico de las lesiones de piel, localizacion predominante en la superficie de
extensién de las extremidades, variaciones estacionales similares (mejoria en
el verano y acentuacién de los trastornos en invierno), trastornos de la adap-
taciéon a la obscuridad determinables por la prueba fotométrica, como asi-
mismo el resultado alentador que se obtiene en el tratamiento de la ictiosis
mediante el empleo de altas dosis de vitamina A.

Como en esta afeccién juega un papel importante la herencia, los au-
tores del presente articulo, creen que existe una perturbacién hereditaria en
el metabolismo de la vitamina A que actuaria alterando la utilizacion de la
misma o aumentando el requerimiento minimo del organismo.

En el resumen y conclusiones establecen lo siguiente:

1° En seis pacientes con ictiosis, se obtuvo mejoria de las lesiones de la
piel después de un prolongado tratamiento con grandes dosis de vitamina A.

20 Cinco de estos pacientes que fueron examinados con el test foto-
métrico presentaron alteraciones de adaptacién visual a la obscuridad, las que
mejoraron con el suministro de vitamina A. )

39 La deficiencia de vitamina A en estos pacientes fué un factor etio-
légico importante. , el

40 La causa de la ictiosis puede estar dada por un trastorno hereditario
en el metabolismo de la vitamina A. ool

59 Creemos que un tratamiento intensivo y prolongado con vitami-
na A, esta definitivamente indicado en la ictiosis.—/]. M. A.
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PiseTskY, J. E. y Kozinn, P. J—Alopecia total asociada a trastornos ocula-
res. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1942: 64:1:80.

La alopecia total es poco frecuente, su etiologia oscura y su asociacion
con alteraciones oculares excepcional.

Los autores refieren un caso en una nina de 10 afios de edad, asociado
con alteraciones en la pigmentacién de la retina, escotoma central y atrofia
del nervio éptico. A pesar de que el padre de la nina era un especifico, no
atribuyen a la sifilis la etiologia del proceso, la que queda sin aclarar.—

BV LS.

ENFERMEDADES ALERGICAS

PesukIN, M. M.; Raparort, H.; MEssEr, W.; FEUER J-; SicuLar, A. y BEr-
GER, A—La histaminasa en el tratamiento de la alergia infantil. “Jour.

of Ped.” 1943:22:426.

En 1930, Best y Mc Henry, aislaron una sustancia de accién enzimatica
la que incubada con histamina era capaz de neutralizar la accién de esta
Gltima. A dicha sustancia la denominaron histaminasa y ha sido aislada del
rinén y de la mucosa intestinal.

Como muchos autores han considerado a la histamina o sustancias hista-
minosimiles (H. de Lewis), como uno de los factores fundamentales de las
reacciones alérgicas, se pensé en la posibilidad del empleo de la histaminasa
en los procesos reconocidos como de naturaleza alérgica como ocurre en la
enfermedad del suero, dermatosis alérgicas, rinitis vasomotriz, fiebre de he-
noWete;

Los resultados publicados por autores alemanes y de Estados Unidos fue-
ron discordantes, por lo cual los autores de este trabajo resolvieron probar su
eficacia en 48 nifios con procesos alérgicos, cuya edad oscilaba entre 3y 16
anos.

Se suministraron diariamente 50 unidades (10 tabletas), de histaminasa
por via oral en 3 dosis durante un lapso variable entre dos y treinta semanas.
Se demostré que la histaminasa es ineficaz como profilactica, curativa o
como medicacién coadyuvante en los procesos alérgicos.—J. M. A.

ENFERMEDADES DE LA NARIZ, GARGANTA Y OIDOS

Dr Sanctis, A. G. y LarkiN, V.—Otitis media y mastoidiis en el mino.
“J. A. M.”, 1942:120:1087.

En base al estudio detallado de los casos de otitis media atendidos en el
New York Post Graduate Hospital (Salas de nifios), desde los anos 1936 al
41, los autores llegan a la conclusién de que el tratamiento quimioterapico ha
hecho descender el porcentaje de mastoiditis como complicacién de la otitis
del 30 % anterior al empleo de las sulfamidas, al 9 % después de su empleo.
Hacen notar ademas que en el tltimo afio este porcentaje ha descendido
todavia al 3 ‘%. Recomiendan el empleo del sulfatiazol a razén de I23¢ic;
por kilo, mantenido algunos dias después de desaparecer los sintomas.—

Geeh

.l
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Ewine, A. W. G.—EIl nifio con oido defectuoso: problemas de diagnéstico vy
tratamiento. “The Practione”, 1942:748:350. '

Diversas investigaciones han demostrado que un ntGmero notable de
ninos que se encuentran en la actualidad en las escuelas normales, se hallan
en condiciones de inferioridad debido a cierto grado de defecto auditivo.
En Londres, las pruebas llevadas a cabo con audiémetro gramofénico, do-
blaron el ntimero de casos descubiertos por los métodos corrientes de examen.

Las pruebas audiométricas de tono puro proporcionaron el método
mas exacto de medicién del oido. En el Departamento de Educaciéon de los
Sordos de la Universidad de Manchester, han sido sometidos a estudio con
éxito ninos sordos con buena inteligencia en una edad tan temprana como los
cuatro anos y medio. Se emplea regularmente una prueba de tono puro. Pue-
den distinguirse tres tipos de audiogramas:

1 Pérdida del oido relativamente uniforme a todas las frecuencias y
la audicién por conduccion 6sea es mejor que por aire. En estos casos de oido
medio es frecuentemente inatil un aparato de ayuda del oido.

2° La sordera es mayor, de modo progresivo, a medida que la frecuen-
cia de la prueba de tono se aumenta y la sordera por conduccién ésea es
considerable. La atrofia de la espira basal del caracol hace al oido suscepti-
ble a la sobrecarga. Un aparato para oir puede ser util si reproduce la pala-
bra muy claramente, pero la amplificacién debe ser pequena.

3% Los ninos con sordera grave a los tonos altos, pero con oido relati-
vamente normal para los tonos bajos, pueden ser incapaces de recibir ayuda
mediante un aparato. Necesitan adiestrarse en la lectura labial. Pueden loca-
lizar las voces, pero a menudo no les es posible distinguir las palabras.

La otitis acompafiada de infecciones especificas es la causa mas comin
de sordera adquirida. Alrededor de un cincuenta por ciento de todos los
casos de otitis en los nifios de Londres se ha visto que padecen de sordera a
los tonos altos. En aquellos nifios a quienes la meningitis ha vuelto sordos,
deberd practicarse la ensefianza de lectura labial, con ejercicios de habla,
tan pronto como sea posible después del ataque.

Los nifios muy pequenos se examinan sobre la base de normas de con-
ducta standardizadas. Al cabo de dos meses desde el nacimiento empiezan a
volver la cabeza y los ojos hacia el lugar inesperado e invisible de donde
procede el sonido. Las voces de los nifios sordos son al comienzo normales.

Ewing, (1938), ha notado que después de los seis o siete meses, las con-
sonantes no llegan a articularse en su balbuceo. Sus voces pierden a menudo
resonancia y las inflexiones que expresan la emocién, pero un entrenamiento
precoz puede evitar mucho la pérdida de dichas caracteristicas.

La clasificacién cientifica de los alumnos actualmente en escuelas de
sordos, ganaria mucho si las escuelas se agrupasen sobre una base regional.
El empleo de aparatos para ayudar la audicién en combinacién con la lectura
de los labios y ejercicio de habla, facilitan la educacién general y en muchos
casos mejoran la produccién de la voz. Los nifios sordos sufren de ordina-
rio retraso en la coordinacién motora y en su capacidad de equilibrarse,
pero no en realizar las pruebas. Tienen dificultad de comprender y emplear
formas de frases complejas, pero tienen mas éxito con las pruebas de pro-
nunciacion.

El autor concluye poniendo de relieve la importancia de descubrir de-
fectos del oido en los nifios. Es precisa una constante vigilancia por parte de
los médicos, padres y maestros.— B.M.B.”,



— 256 —

CIRUGIA Y ORTOPEDIA

Mowrem, R.—El tratamiento quirtirgico de defectos congénitos. “Proc.
of the Royal Soc. of Med.”, 1942:35:683.

El autor sefiala que el contacto principal del cirujano plastico con la pe-
diatria reside en la cirugia de defectos congénitos. No todos requieren ope-
racién durante la primera infancia pero, como los que la requieren se en-
cuentran generalmente en mal estado de salud, son esenciales dos medidas
principales: la asistencia de un buen pediatra, tanto antes como después de
la operacién, y un equipo quirurgico acostumbrado a enfrentarse y resolver
las condiciones quirtirgicas y anestésicas especiales de la primera infancia.

La mayor parte de los defectos congénitos menos comunes, pueden de-
jarse sin riesgo hasta més adelante. Las hipospadias y epispadias no recla-
man de ordinario intervencién hasta alrededor de los 6 afios. En el primero,
la razén para el retraso es debida a la necesidad de construir la uretra para
asegurar tanto la potencia rectal como la sexual. Generalmente sélo se pres-
tan a la reparacién plastica los grados menores de epispadias, siendo la al-
ternativa el trasplante uretérico. La ausencia o atresia de la vagina puede
ser también descubierta en la primera infancia, pero no puede operarse hasta
la pubertad. Los casos de sindactilia y polidactilia se operan de ordinario
entre el segundo y cuarto anos de vida, a no ser que se precise un mayor re-
traso para la identificacién de los centros primarios de osificacion.

Hemangiomas: El tipo pequeno, cavernoso, sobresaliente, con elemen-
tos capilares sobre la superficie, que aparece después del nacimiento suele cu-
rarse espontaneamente. El tipo profundo, auténticamente cavernoso, y el tipo
capilar de superficie bien definida, no ofrecen una conducta tan constante.
Los tltimos pueden mejorar, los primeros no mejoraran probablemente. El
tratamiento éptimo es bien por radium o rayos X, pero la radiosensibilidad
inicial de estos tumores disminuye con bastante rapidez después del primer
afio. No hay nada que justifique, por consiguiente, el esperar una curacion
espontanea cuando el tratamiento es tan sencillo.

Labio leporino simple y palatino: En la reparacién de tales afecciones
la primera necesidad es proporcionar al paciente un mecanismo de habla nor-
mal. La reparacién una vez que el “habla paladial® ha sido establecida, no
basta para restablecer la enunciacién normal, y se necesitara un largo periodo
de educacién de la palabra. En opinién del autor, esta desventaja puede que-
dar eliminada operando lo suficientemente pronto para permitir al nino que
espontineamente vaya adquiriendo buen habla, y lo suficientemente tarde
para que la operacién no ofrezca riesgos. La practica del autor es operar lo
antes posible. Aunque se dice que las primeras cuarenta 'y ocho horas son las
mejores, esto rara vez es posible. Si se pierde dicha oportunidad no es pru-
dente administrar un anestésico hasta que el progreso nutritivo ha quedado
bien establecido. El autor tiene como norma esperar hasta que el nifo pese por
lo menos 10 libras (4.5 kilos). La reparacién de una fisura completa, en la
que estén complicados labio y paladar, comprende dos fases con un inter-
valo de tres meses entre ellas, de modo que si se espera completar el proce-
dimiento quirtrgico antes de terminar el primer ano, es esencial comenzar
pronto. Cuando sélo se trata de labio hendido, hay menos urgencia, ya que
no lleva consigo incapacidad funcional.

Las ventajas de una intervencién tan precoz, son principalmente au-
mento en las dificultades técnicas. Dichas dificultades pueden ser superadas
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por el equipo que estd acostumbrado a trabajar en nifios de corta edad, pero
el equipo debe ser siempre el mismo. En la experiencia del autor, la cifra de
mortalidad en una gran serie de casos, es bastante menos del 1 %. En opera-
ciones practicadas en nifios aislados, en otros centros, sin el uso del equipo
acostumbrado del autor, la cifra de mortalidad se elevé en una ocasién
al 60 %.

Las complicaciones de la operacién precoz son principalmente respira-
torias. La gran mayoria de los nifios pequefios presentan una reaccién febril
de hasta 100°F. (alrededor de 38°C), al dia siguiente de la operacién. Algu-
nos sufren bronquitis, debida al parecer a obstruccién nasal, impuesta tem-
poralmente por una operacién apropiada. La neumonia es muy rara. Estas
dos complicaciones pueden reducirse limitando las operaciones a los meses
de primavera y verano, lo que en algunos da lugar a un retraso que de otro
modo no tendria justificacién. El peligro de infeccién nasal postoperatoria
que puede molestar la reparacién, ha quedado disminuido por la sulfanila-
mida que puede ser insuflada en la nariz. Por altimo, una complicacién rara,
que no se ha subrayado frecuentemente, es la hipertermia palida. El autor
ha visto seis casos, el primero fatal. La temperatura del nifio se eleva en ex-
tremo en las primeras horas después de la operacién. El nino estd palido, con
un indice respiratorio entre 50 y 80 respiraciones por minuto, pulso inconta-
ble, y si no se le trata enseguida fallece por agotamiento. En el caso fatal no
se hicieron hallazgos significativos en el postmortem. Aunque se supone que la
atropina influye en esta afeccién, en un caso, se ha administrado hasta 1/50
de gramo (alrededor de 1 mgr.), sin agravarlo. Se cree que se debe a exceso
de ropa, de modo que el mecanismo de recambio de calor queda completa-
mente desorganizado, ya que la incidencia ha disminuido desde que se han
descartado los impermeables, chalecos contra la neumonia y otras impedi-
mentas semejantes. El tratamiento consiste en disminuir la temperatura a al-
rededor de 97°F. (unos 36°C), mediante enemas con agua helada mante-
niéndola a este nivel por lo menos durante una hora. El control del calor se
restablece al parecer y aunque hay de ordinario una pequena subida de tem-
peratura durante los préximos dos o tres dias, el estado general del nifo sigue
siendo bueno.

Las dificultades con que se ha tropezado al operar en nifios de corta edad
son tan grandes, que el éxito depende de una estrecha cooperacién con el
pediatra, preparando al nifio para la operacién y aconsejando el tratamiento
durante la convalecencia, y del empleo de un equipo quirirgico de personal
bien preparado para trabajar en estructuras que son mindsculas y en un or-
ganismo que no tolera una intervencién quirtrgica prolongada. Una tal
combinacién logra buenos resultados y reduce al minimo el indice de mor-

talidad.—“B.M.B.”.

Arnort, G. M. y Younc, W. E—Administracién postoperatoria de liquidos
a los nifios. “Lancet”, 1942:1:523.

Durante los tiltimos afios, se han adquirido muchos conocimientos acerca
de las necesidades liquidas de los adultos en el periodo postoperatorio, y el
presente trabajo da cuenta de un intento de aplicacién de dichos conocimien-
tos a los ninos.

Antes de que pueda ser mantenido un equilibrio liquido norr_nal, hay
que aliviar la deshidratacién de un nifio enfermo. La deshidratacién, que
varia desde leve a moderada y grave, se alivia mediante volimenes de liqui-
do equivalentes a 3 a 6 % del peso organico. Debido a que el metabolismo,
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el volumen hemético y la funcién renal estin relacionados con el area de
superficie méas que con el peso organico, las necesidades normales diarias de
liquidos en los nifios se calcularon por medio de la siguiente formula:

Necesidades del nifio = Necesidades del adulto + drea artificial del
adulto sobre area superficial del nino.

Las necesidades del adulto se estimaron en 3.000 c.c.

Los autores han tabulado las necesidades de los ninos entre las edades
de 6 meses y 14 afios, segin dicho calculo.

750 c.c. a 1 afio. 1.000 c.c. a los 3 afios. 1.500 c.c. a los 8 anos y 2.500 c.c
a los 12 anos.

Las indicaciones para administrar el liquido bien por via oral, rectal
¢ intravenosa, se discuten en el trabajo. Para uso por la via oral y rectal
respectivamente se recomienda dextrina-maltosa al 10 % con jugo de fruta
para darle sabor, y la irrigacion continua gota a gota con agua del grifo o
con solucién salina 1/5 normal. Para la terapéutica intravenosa se emplea
solucién salina fisiolégica 1/5 normal (este liquido es isot6énico) .

Al empezar el tratamiento las necesidades normales diarias se suplemen-
tan con el volumen necesario para el alivio de la deshidratacién. Cuando se
usa la via intravenosa en un nifio gravemente deshidratado, este volumen
suplementario debera distribuirse a lo largo de las 48 primeras horas para
evitar un esfuerzo indebido en una circulacién ya dificultosa. El empleo de
solucién fisiolégica normal se limita a la sustitucién, aproximadamente a
volimenes iguales, del liquido perdido por vémitos, drenaje por succion o en-
terostomia. La administracién de esta soluciéon en pacientes que padecen obs-
truccién intestinal deberd controlarse mediante repetidas determinaciones de
la quimica sanguinea. En todas las demas circunstancias se emplea glucosa
al 4.1 % en 1/5 de solucién fisiol6gica normal. Si estd indicado un diure-
sico se emplean soluciones de azdcar de cana y sulfato de sodio endovenoso.

El progreso del paciente sometido a este tratamiento queda suficiente-
mente comprobado mediante frecuentes anélisis de orina. La vuelta hacia
una excrecién normal, un descenso en la densidad, la presencia de cloruros
y la ausencia de cetonas son signos favorables. Los anélisis en serie de la qui-
mica en sangre son inapreciables en los casos mas complicados. Los autores
convienen con Janes y Morgan (1938), en que una acloremia moderada no
tienen significado especial si no hay deshidratacién y no es una indicacion
por si misma para administrar mayores cantidades de cloruro de sodio.

Una terapia liquida que sustituya la deshidratacién por una retencion
de agua y edema no ayuda al restablecimiento del paciente después de la
operacién. Sin embargo, el fin del tratamiento de los presentes autores ha
sido el de restablecer una ingestién y excrecion liquida normales. La aplica-
cion del tratamiento va ilustrada con seis casos que muestran los volimenes
administrados y los cambios en la orina y quimica en sangre. La mejoria
clinica a medida que la deshidratacién mejor6 y la funcién renal volvié a la
normalidad se noté enseguida, y la curacién de un nifio de 7 meses después
de una hemicolectomia derecha por intususcepcién gangrenosa fué especial-
mente satisfactoria.

MISCELANEA

FreEUDEMBERG, E—La causa del edema de la tetania. “Ann. Paed.”, 1942:
158:4.

La presencia de edema en la tetania infantil es un hecho bien conocido.
El autor en 1941, en una exposiciéon sobre la diferente forma de presen-

L
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tacion de la tetania, encuentra el edema en un 20 9 de los casos. Pero esa
proporcion es demasiado baja, la cuidadosa observacién hace aparecerlo en
un numero mayor. Y, sin embargo, pasa generalmente desapercibido. Y sobre
todo no se da una interpretaciéon patogénica de ese edema.

Y, sin embargo, la aclaracién es facil. Ya Sturm escribi6 que el edema
estd en relacién con alteraciones del metabolismo mineral provocadas por el
descenso del calcio sanguineo.

Si analizamos las diferentes causas del edema tenemos:

1° Edema cardiaco. No es posible en la tetania. Hay perturbaciones car-
diacas, especialmente del ritmo, pero estos trastornos no son lo suficiente-
mente graves ni persistentes como para provocar una insuficiencia cardiaca.
Es, por lo tanto, excluible.

2% Tampoco puede pensarse en edema nefritico o nefrético. No hay
trastornos renales. Y si alguna vez se ha sefialado aumento del nitrégeno
residual en la sangre, no es debido a insuficiencia renal, sino a alteraciones
del “prerinén” en el sentido de Volhard. Por otra parte, nunca esa elevacién
es mayormente importante.

3% Edema alimenticio no se puede tomar en consideracién. Nunca la
tetania conduce a una distrofia seria. No hay tampoco hipoproteinemia.

4° Finalmente no se pueden mencionar edema inflamatorio, porque no
existe inflamacién alguna.

Segun la opinion del autor, el origen del edema de la tetania esta vincu-
lado a una elevacion de la permeabilidad capilar a consecuencia de la carencia
de calcio. n

Los fundamentos son los siguientes:

El efecto paralizante de la inflamacién por las sales de calcio son ya
conocidos desde 1911 por los trabajos del Instituto Farmacolégico de Viena
(Chiari y Frolich, Chiari y Januschke). Ello es debido a que disminuye la
permeabilidad capilar. De ahi su uso terapéutico y especialmente en la infla-
macién alérgica (urticaria, edema de Quincke, enfermedad sérica, eczemat.)

En la cuestién del edema en la tetania es lo mismo: la hipocalcemia
aumenta la permeabilidad capilar y el edema se produce.

Hay tetanias sin edema y sin hipocalcemia. La tetania gastrica por vo-
mitos; la tetania por exceso de bicarbonato; la tetania por hiperventilacién.
Curioso, sin embargo que con otras sales alcalinas como con el citrato de
soda, se produce tetania y edema; pero es que el citrato de sodio produce
precipitaciéon calcica, mientras que el bicarbonato de sodio no.

Por otra parte, el punto de vista del autor permite una explicacion d.c
la patogénesis de las convulsiones teténicas. Y aun para las convulsiones epi-
lépticas. Se sabe que el moderno concepto de las convulsiones epilépticas las
vincula a un edema cerebral. Ese edema es producido por la hipocalcemia (?)
que determina el aumento de la permeabilidad capilar. En la autopsia de los
nifios muertos en convulsiones se encuentra siempre un cerebro “htimedo” vy
también un edema de la piamadre.

Igualmente las convulsiones por tos convulsa (éxtasis cerebral congestiva
con hipocalcemia).

Muchas convulsiones idiopaticas del recién nacido (hipocalcemia).

C. Ruiz,
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Lemos Freitas, O.—Organizacion de las clases primarias en el Instituto
Modelo de Menores del Servicio Social dos Menores. “Imprensa Med.”,
1943:349:97.

La autora presenta el resultado de sus esfuerzos para organizar las clases
en el Servicio Social dos Menores de Sao Paulo (Instituto Modelo de
Menores) .

Para la seleccién adéptase el criterio de la personalidad integral del
menor, considerado en sus aspectos fisico, fisiol6gico, psiquico pedagdgico vy
social.

Estableciéronse entonces las siguientes clases:

Clases comunes: Destinadas a los intelectualmente suficientes, que no
presentan problemas especiales.

Clases de readaptacién: Para los retardados intelectuales, portadores de
anomalia del caracter y desvios de la conducta, precisados de educaciéon y
reeducacién individual.

Clases adelantadas: Para los superdotados, precisados de métodos de
ensefianza y educacién también especiales.

Clases especiales: Para los débiles mentales y posiblemente “falsos anor-
males”.

Fué realizado también un seminario de especializacién para los profe-
sores del Instituto Modelo de Menores.

Los resultados obtenidos fueron satisfactorios desde todo punto de vista.
—J. C. P.

MarQuEs, L—Valor de la disfagia en el diagndstico de la tetania infantil.
“Jor. de Ped.” 1943:2:77.

El autor publica tres casos de tetania, dos de los cuales en terreno raqui-
tica y anota la posibilidad, para el tercer caso, de interferencia del raqui-
tismo.

En el sindrome pulmonar de dos de sus pacientes, llega en uno de ellos
al diagnéstico de positividad de broncotetania y para el otro sugiere la posi-
bilidad del mismo diagnéstico.

Termina haciendo notar el valor de la disfagia para el diagnéstico de la
tetania infantil, particularidad ésta no sefialada por los clasicos, con fines
diagnésticos.—/J. C. P.



Cronica

Homenaje al Dr. Gareiso.—El 11 de noviembre préximo se realizara
en el Hospital de Nifios de esta capital el homenaje que sus amigos, disci-
pulos, colegas y colaboradores tributaran al Dr. Aquiles Gareiso. Despro-
vistos de toda solemnidad los actos tienen por principal objeto expresarle
el afecto y la adhesion que ha sabido conquistar en sus largos afios de de-
dicacion a la medicina infantil de la que es, en su especialidad uno de
nuestros valores indiscutidos. Los festejos que tendran lugar el dia men-
cionado a las 9.30 cuentan ya con el auspicio de numerosas entidades cien-
tificas del pais y del extranjero asi como con innumerables adhesiones per-
sonales. Los “Archivos Argentinos de Pediatria” tributardn la suya en
forma especial.

Dra. Maria Clara Mariano da Rocha.—La Dra. Mariano da Rocha,
docente libre de Pediatria en la Facultad de Medicina de Porto Alegre
(Brasil), permaneci6 dos meses entre nosotros asistiendo con regularidad
al Instituto de Pediatria y Puericultura del Hospital de Clinicas y visitando
nuestros servicios de ninos y ohras de asistencia social.

Vinculada asi con nuestro ambiente pediatrico la Dra. Mariano da
Rocha ha contribuido a unirnos mas con los colegas brasilefos, y particu-
larmente con la tradicional y destacada Escuela de Pediatria de Porto
Alegre, hoy a cargo del ilustre Prof." Rail Moreira.



