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CONCEPTO Y CLASIFICACIGN

La anemia es un sindrome fundamentalmente caracterizado desde
el punto de vista hematologico por la disminucion, sea del namero
de los hematies, sea del tenor de hemoglohina, o con mayor frecuen-
cia de ambos a la vez, y que se traduce clinicamente por una canti-
dad de sintemas a la cabeza de los cuales se colocan la palidez de la
piel

el descolorimiento de las mucosas.

v
Considerado en su estricto significado, la anemia constituye un
sintoma corriente en la primera infancia, viéndosela acompanar, en
grados mis o menos intensos, a los mas variados procesos patels-
2icos.

No es a estas formas, banales por asi decir, a las que corres-
ponde, sin embargo, en la practica, la aplicacion del término. Co-
rresponde méis bien a aquellas otras en las que el sindrome anémico
schresale netamente del cuadro Y con caracteres tan particulares,
que permite individualizar sin esfuerzo al proceso mérbido que se
tiene por delante. Por anemia debe entenderse, pues, ‘‘entidad eli-
nica a sintomas heméiticos destacados Yy predominantes’’.

Coneebida de esta manera la anemia se presenta en la primera
infancia con algunos caracteres particulares que no es dable obser-

(1) Comunicacién al Cuarto Congreso Nacional de Medicina,
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var después en ninguna otra época de la vida, lo que hace que tales
procesos adquieran en esta edad una fisoncmia propia que los dis-
tingue netamente de las formas del nific méas grande o del adulto.

En primer lugar, la mayor frecuencia de la anemia en esta
edad: entre los 6 meses y los 3 anos el -nimero de anémicos supera
en mucho al que puede observarse en edades posteriores.

Este hecho es explicable si se tiene en cuenta la debilidad cons-
titucional de los 6rganos hematopoyéticos propia del lactante y que
desaparece con el correr del tiempo.

Sobre este ‘‘locus minore resistentia’’ los factores ctioldgicos
actian con relativa facilidad y la anemia se produce.

Esta particular predisposicion explica, también, otro hecho pro-
pio de esta edad y es la, a amenudo, insignificancia de les factores
desencadenantes: cuadres anémicos intenscs ccasionados por etiolo-
efas banales, son de frecuente hallazgo. Desproporcicn enfre causa
provocante y respuesta hematopoyética constituye una segunda ¥
no mencr caracteristica de los precesos anémicos de la primera in-
fancia.

Un tercer elemento, y es este el que establece. sin duda, la mas
neta diferencia de estos procesos con los del adulto, lo constituye la
especial medalidad de los 6rganos hematopoyéticos.

En principio, y fundamentalmente, las anemias del lactante se
caracterizan por su plasticidad, que en algunas formas, como la ane-
mia de Von Jaksch Luzet, alecanza grados extraordinarios. Esta
plasticidad se pone de manifiesto en la sangre cireulante por la
aparicion de formas inmaduras, Gnicamente visibles al estado mor-
mal durante la vida fetal o embrionaria.

No se requiere una gravedad acentuada del proceso anémico
para que estas células anormales se hagan presentes en la for-
mula hematolégica. En ntmero, si bien escaso, puede vérselas en
las formas de mediana intensidad y esto con tanta o mayor frecuen-
cia cuanto mas pequefio sea el lactante afectado.

Son preferentemente elementos de la serie roja (eritoblastos,
hematies con cuerpos de Jolly, ete.). Las eélulas inmaduras blancas,
mielocitos, metamielocitos neutrdfilos, ete., aparecen en menor nu-
mero y cuando el proceso anémico reviste mayor intensidad.

Dejan, pues, estas fermas celulares jovenes de tener, siempre
que se mantengan dentro de un limite moderado, la grave signifi-
cacién prondstica que adguieren en el adulto.

De esta normal hiperplasticidad hematopoyética se deduce tam-



= T

bién el por qué de la extraordinaria rareza de las formas de ane-
mias arregenerativas en el lactante.

Un dltimo cardcter de las anemias de esta edad lo constituye el
mayor descenso del tenor de la hemoglobina que el del ntmero de
glébulos rejos: la oligoeromenia predomina sobre la oligocitemia,
de donde un valor globular casi siempre muy por debajo de la
unidad.

En lo referente a la parte clinica, también algunas modalida-
des son destacables :

En el lactante, al complejo anemia se suman con frecuencia sin.
tomas dependientes de otros, aparatos: diarreas, vémitos, anorexia,
fiebre, ete. La existencia de soplos o de ruides vaseulares anémicos
son de mas diffcil percepeién que en el adulto, sobre todo si el lac
tante es menor de los 12 meses. Por el contrario, el bazo y el hicado
intervienen en el proceso mas frecuentemente, sobre todo el primero,
cuya hipertrefia puede alcanzar grados variables desde el polo del
organo palpable en las mspiraciones profundas del llanto hasta los
inmensos tumores esplénicos que ocupan gran parte de la cavidad
abdominal.

CLASIFICA CION

El problema de la clasificacién de las anemias han suscitado
variadas controversias, sin que hasta la fecha hayan podido unifi-
carse al respecto las opiniones.

Numerosas clasificaciones han sido propuestas, habiéndose to-
mado como base los mas diversos elementos de juicio: factores etio-
l6gicos ; mecanismo de produccién ; gravedad del proceso; cuadros
hematolégicos, ete., para no citar sinc a aleunos de ellos.

El Prof. Acufia, con uno de nosotros, ha encarado este problema
llegando a una clasificacion que, si tampoco puede considerarse
completa, en ¢l sentido de contemplar los proceses anémicos desde
sus distintas faces, permite, basada en los fundamentos que ia sus-
tentan (cuadro hematolégico y sintomatologia clinica que, por otra
parte, son los mis facilmente accesibles) permiten, deciamos, liegar
4 una conclusion util para las necesidades de la clinica diaria.

Nos referimes a la clasificacién hematoclinica que divide los
procesos anémicos en 3 grupos:
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de tipo comin

Anemias simples ........ = ; e
de tipo clorodtico

l de tipo comin

Anemias esplenomegélicas ....... s
| seudoleucémica

1t o l plastica
Anemias perniciosas . ........... =,
l aplastica

FORMAS CINICAS

Anemia simple de tipo comin—Forma de extremada frecuen-
cia, se caracteriza clinicamente por un descolorimiento discreto de
la piel y mucosas, sin esplenomegalia, o en todo caso muy poco mar-
cada, y hematclogicamente por la disminueiéon del namero de glo-
bulos rojos y de la tasa de hemoglobina. Repercusion nula o casi
nula sobre el estado general.

Apareee per lo comin en los primeros meses de la vida. Apire-
xia, salvo el caso de infecciones agregadas. Palidez de los tegumen-
tos, adquiriendo la piel un tinte blanco mate mas o menos acentuado
segun la intensidad del proceso. Bazo e higado se mantienen por lo
comtn en sus limites normales.

Hematologicamente los glébulos rojos se encuentran disminui-
dos moderadamente, oscilando alrededor de los 3.000.000 (entre
2y4).

La tasa de hemoglobina por debajo de la normal ( entre el 60
v 40 %), no existiendo paralelismo entre este descenso y el de los
glébulos rojes. Los leucocitos se muestran ligeramente aumentados
en ntmero, pudiendo en algunos casos acentuarse hasta llegar a 15
y atn 20.000 elementos por milimetro cuadrado. Este aumento
e hace a expensas de los linfocitos.

Las formas celulares presentan pocas alteraciones. Lios hema-
ties pueden hallarse ligeramente deformados (poikilocitosis), varia-
bles en su tamaifio (anisocitosis), granulesa o policrematofilicos.

En los lactantes muy tiernos, o cuando la anemia alcanza
cierto grado, pueden aparecer en ia férmula elobulos rojos nuclea-
dos de tamafio normal (eritoblastos) en escasa proporeion (1 7).
En las formas més serias esta proporeion aumenta, pudiendo hacerse
presentes formas mds jovenes (mieroblastos).



En lo que se refiere a la férmula blanca los elementos inma-
duros son de mas raro hallazgo (mielocitos neutréfilos y excepeio-
mente alguno que otro metamielocito o promielocito).

Estas formas inmaduras rojas y blancas no tienen, cuando se
mantienen dentro de limites moderados, un valor prondstico desfa-
vorable.

Pero euando su namero aumenta, su tipo se hace mas joven y
la sintomatologia clinica se hace mis manifiesta, pueden indicar el
paso del proceso a formas mas graves y avanzadas como la anemia
seudolencémica infantil, conocida como es la existencia entre ésta
v la anemia simple de tipo ecomtn de todas las gradaciones interme-
diarias.

Anemia simple de tipo clorético—Se trata de una forma de
anemia caracterizada clinicamente por apatia, palidez acentuada de
los tegumentos cen un tinte ligeramente verdoso de la piel, sin ma-
yor repercusion sobre ¢l estado nutritivo, sistema linfatico ni bazo,
correspondiendo hematoldgicamente a un cuadro sanguineo cuyo ele-
mento bisico lo constituye un acentuado descenso de la tasa de he-
moglobina sin mayores alteraciones cuantitativas ni cualitativas de
los elementos celulares.

Desde la primera mencién de este proceso en la primera infan-
cia hecha por Sauvage en 1771, las nomenclaturas se suceden: .J.
Hallé y Jolly en 1903, la desienan ‘‘Clorcsis de la primera infan-
cia’’; Petrone, en 1904 y 1905 ‘“ Anemia infantil a tipo elorético’™
Rist y Guilleminot, en 1906 ‘‘ Anemia por oligosidermia’’; Marfan,
Anemia ferripriva’’; Clomby, propone llamarla ‘‘ Anemia simple’”

La denominacion de anemia simple a tipo clordtico es la gene-
ralmente aceptada, significando con ello tratarse de un proceso se-
cundario que es necesario desvineular de la clorosis verdadera, de
la que, sin negar su existencia en la primera infancia (casos de
Comby, Hallé y Jolly, Petrone, Acuiia, ete.), se presentan raros
casos, en contrapesicién a la anemia simple de tipo clordtico cuyas
cbservaciones son numerosas.

Se inicia por lo comin entre los 12 y 18 meses de una mancra
insidiosa. Ya instalado el cuadro, ¢l nifio presenta una palidez lla-
mativa de la piel, de tinte ligeramente verdoso. Mucosas descolori-
das.

Estado general satisfactorio, aunque se observan con frecuencia
alteraciones funcionales: anorvexia, apetito caprichoso, constipacion,
0 del sistema nervioso: apatia. Los nifios son ‘‘juicicsos’’ al decir
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de las madres. Iigado, bazo y ganglios linfaticos con caracteies
normales.

Hematologia: Los hematies se presenta en namero normal o ca-
si normal, puesto que no descienden por lo general de los 4.000.000,
manifestindose una muy disereta poikilocitosis, anisocitosis y poli-
cromatofilia. '

No existen glébulos rojos nucleados. La hemoglobina se encuen-
tra, y ésta es la caracteristica fundamental del proceso, sensible-
mente disminuida. Casi siempre por debajo del 50 %, pueden ha-
llarse cifras aun menores: 45.35 y atn 30 %. El valer globular, en
consecuencia, se presenta muy por debajo de la unidad. La formula
blanca no presenta modificaciones cuantitativas ni cualitativas dig-
nas de mencion.

Una tltima particularidad de este preeeso la suministra un
hecho terapéutico: su obediencia al tratamiento f[érrico que la hace
desaparecer en un plazo mas o menos largo.

Ancemia csplénica infantil de tipo comin—Prceeso ya mas gra-
ve y de lenta reparacion, cuando ésta se preduee, la anemia esple-
nomegalica es un sindrome caracterizado clinicamentc por la exis-
cia de una hipertrofia esplénica acentuada con hepatomegalia mis
disereta, a la que acompafia hematolégicamente un cuadro de anemia
intensa con aparicién de formas inmaduras en proporcicnes varia-
bles.

Asi considerada, la anemia esplencmegdlica infantil constituye
un amplio sindrome dentro del cual caben formas de diversa inten-
sidad que ocupan el ancho margen existente entre las anemias Sim-
ples comunes por una parte, a las que se aproximan por sus formas
leves, y la anemia de Von Jaksch-Luzet con las que se con funde
insensiblemente por otra, en sus formas avanzadas. La anemia es-
plénica infantil constituye, por la variabilidad de sus cuadros, el es-
labén, o mejor aun los eslahones que sirven para establecer el pa-
rentesco entre ambos sindromes,

En general, y considerando su tipo medio, se separan netamen-
te de ambas formas distaneiindose de la anemia simple a tipo comun
por la marcada y llamativa esplenomegalia, por la presencia cons-
tante, aunque en numero disercto, de elementos inmaduros en la
formula y por su mayor gravedad. Se diferencia, por otra parte,
de la anemia de Von Jakseh-Luzet, por la reduccion de sus sintomas

c¢linicos, per la leucocitosis mas moderada, por la menor abundancia
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de formas celulares sanguineas anormales Y por su prondstico me-
N0S SEVero.

Sintomatologia clinica: La iniciacion del proceso es generalmen-
te insidiosa: inapetencia, decaimiento, palidez progresiva. Instalado
el cuadro el nifio se ‘presenta en un estado general deficiente, en-
tlagueeido, pudiendo aparecer edemas fugaces. Es llamativa la pa-
lidez acentuada con descolorimiento de las mucosas Yy conjuntivas.
Pueden palparse pequefios ganglios inguinales v axilares. Kl exa-
men del vientre pone de manifiesto la hipertrefia esplénica: el bazo
se muestra grande, duro, liso, con su fcrma conservada. Bl higado,
si interviene en el proceso, lo hace siempre en grade menor que el
bazo. En algunos casos se suman al cuadro pequenas hemorragias
(purpuras, petequias, equimosis, epistaxis, ete.).

Sintomatologia hematolégica: Les hematies se mucstran nota-
blemente disminuidos, oscilando su ntimero entre 1 y 3.000.000.
Los leucocitos se hallan aumentados, pero este aumento es relativa-
mente ligero no llegando nuneca a las grandes cifras de la anemia
seudoleueémica infantil. Su numero, término medio, se man-
tiene entre 12 y 15.000 elementos. La tasa de hemoglobina muy
descendida (30 al 40 %). Valor elobular por debajo de la unidad.

En lo que se refiere a la férmula hematica es constante el ha-
llazgo de formas inmaduras, hallandose a cargo sobre todo de los
elementos rojos (normoblastos) que lo hacen en una proporeién mo-
derada, (del 2 al 5 %).

La serie blanca acusa, como formas Jjovenes, mielocitos, en una
proporeién siempre menor que los hematies nucleados (alrededor del
1%). Completan el cuadro la presencia de abundantes formas de
regeneracion y degeneracion del glébulo rojo.

Este euadro hematoelinico no constituye mds que un tipo sus-
ceptible de las més variadas modificaciones que, sea atenuandose, sea
acentudndose, establecen una gradacién insensible entre los extre-
mos de la cadena: la anemia simple por nun extremo y la anemia
sendoleucémica por otro.

Anemia seudoleucémica infantil —FEmntrevista la primera vez
per Von Jaksch, de Praga, en 1889, completa dos anos méas tarde
Luzet, en 1891, su estudio, llevando desde esa época el nombre de
los dos autores. Mas tarde infinidad de investigadores aportaron
sus conocimientos, contribuyendo a darle la personalidad clinica que
hoy dia se le reconoce.
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Patrimonio de la primera infaneia, ataca casi invariablemente
a nifios menores de dos afios. La estadistica de Hallez, con 124
observaciones entre propias y ajenas, encuentra cuatro solamente
entre dos v einco, siendo las 120 restantes en menores de dos afios.

Sintomatologia clinica: De eemienzo insidioso entre el sexto ¥
décimo quinto mes, no tards el proceso en llegar a su periodo de
estado.

El nifio se presenta apdtico, con facies de sufrimiento y mal
estado genmeral. La desnutrieion intensa puede ocultarse, a veces,
bajo un ligero edema, particularmente notable en los miembros infe-
riores y en la cara, que toma un aspecto abotagado. Vientre volu-
minoso y flicido. Tegumentos intensamente palidos con tinte cereo
o de marfil viejo de la piel. Mucosas conjuntivas desecloridas. Lios
oanglios linfaticos se presentan aumentados de volumen. Pequenas
hemorragias, repuntes febriles (38)y albuminuria disereta pueden
entrar a formar parte del cuadro.

La palpacién abdominal pone en evidencia dos de los elemcn-
tos propies del proceso: la esplenomegalia y la hepatomegalia. La
primera se presenta como un tumor de tamafio variable, aeneral-
mente orande, pudiendo en algunas ocasiones adquirir un volumen
(xtraordinario. De consistencia dura, el érgano es liso e indoloro.
La hepatomegalia es siempre mas disereta. No hay aseitis.

Sintomatologia hematolgica: Son las alteraciones producidas
en la formula hematoldgica las que permiten su individualizacion,
Pueden resumirse: hipoglobulia intensa, leucocitesis elevada, normo-
blastosis llamativa con mielocitosis mds moderada.

Férmula roja: La hipoglobulia es generalmente intensa. Tér-
mino medio a 1.500.000 a 3.000.000 aunque es dable observar cl-
fras mas bajas.

BEs de hacer notar que ¢l namero de hematies no es indice de la
cravedad del proceso. Hemoglebina muy descendida. Alteraciones
olobulares manifiesta (poykilocitosis, anisocitosis, policromatofilia,
ete.).

La presencia de abundantes normoblastos constituye, sin em-
hargo, la earacteristica fundamental de la f6rmula roja. Su numero
es variable, pero generalmente muy elevade, existiendo casos en que
aleanza cifras realmente extraordinarias: 96.000, 112.000. El tér-
mino medio oscila desde 1000 hasta 10 y atn 20.000 por milimetro

cubico.
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En algunos casos se observan microblastos y megaloblastos.

Formula blanca: El aumento de las células blancas constituye
la alteracion mas frecuente aunque esta leucocitosis puede presen-
tar las mas disecordantes cifras: 10.000; 25.000; 70.000; 100.000;
Vv aun mds elementos por milimetro ctbico. Son estes tGltimos casos
(formas subleucémicas de Aubertin) los que para algunos autores
cstablecerian la vineulacién de este proceso con la leucemia.

La presencia de formas jovenes blancas es constante, siendo los
miclocitos neutréfilos, en la proporeién media del 8 al 10 %, los mas
frecuentes. Otras células: metamiclocitos, promielocitos, y atin ele-
mentos gerdrquicamente anteriores como el mieloblasto y el hemoci-
ioblasto (Menzi) han sido hallados. No tienen, sin embargo, la cons-
tancia de los mielocitos que eenstituyen el elemento caracteristico.

De acuerdo con estas alteraciones blancas han podido mdivi-
dualizarse, dentro del cuadro comtin de la anemia seudoleucémica,
algunos tipos.

Rieux describe cuatro formas: una primera, denominada for-
ma mieloide, anemia seudcleueémica con mielemia o, segun Weill y
Clere, esplenomegalia con anemia y mielemia, en la que, al lado de
la normoblastosis se observan mielocitos en gran cantidad V promie-
locites en débil proporeién.

Una segunda forma, aislada por Labbe y Aubertin, en la que
predominan en el euadro una neta eosinofiiia (anemia seudoleucé-
mica con eosinofilia).

Una tercera forma con metalinfocitosis (hasta el 70 % ) y mie-
locitos escasos: anemia seudoleucémica variedad linfoide o espleno-
megalia con anemia y linfocitemia de Weill y Clere.

Y por dltimo, una forma en la que la proliferacién linfoide ¥
mieloide se hallan igualmente marcadas (forma mixta de Caccio N
Petrone).

Al lado de estos tipos, Finkelstein deseribe una anemia seudo-
leucémica sin anemia. Forma que evoluciona con esplenomegalia y
en cuyo cuadro hematolégico al lado de la normoblastosis y mieloci-
tosis tipicas, el namero de eritrocitos y el tenor de hemoglobina se
muestran normales.

Sea cual fuere la forma que presente, la anemia seudoleucémica
infantil es un cuadro grave y su fin habitual la muerte, sea por los
progresos de la enfermedad misma (caquexia) sea, lo que es mais
frecuente, por un proceso intercurrente (bronconeumonia, entero-
colitis, ete.).
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Anemia perniciosa.—Proceso de rara observacién en el lactante,
la anemia pernicicsa se caracteriza clinicamente por una palidez
extremada, cadavérica, de los tegumentos, sin repercusion oblioa-
toria sobre el estado de nutricion ; discretas hépato y esplenomegalia
een adenopatia moderada y frecuencia de las hemorragias cuténco-
muccsas; acempafiandose de un euadro hemateldigico particular: hi-
poglobulia acentuadisima cen alteracién marcada de los hematies.
ralor globular igual o superior a la unidad, leucocitosis moderada Vs
principalmente, presencia en la férmula de elementos patologicos,
entre los que imponen su sello particular los megaloblastos.

Dentro del sindrome comun se separan (Erhlich, Lazarus, En-
sel), dos tipes: el plastice y el aplistico. El tipo intermedio, hipo-
plastico, aceptado por aleunos autores, no tiene individualidad
propia.

Sintomatologia cliniea: Es comtn a las dos formas. De comien-
zo insidioso, la palidez se hace extrema, las hemorragias se presen-
van, edemas fugaces aparecen. El bazo, el higado y les ganglios lin-
faticos intervienen en el preceso de una manera moderada, son {re-
cuentes las manifestaciones a cargo del aparato digestivo, habiendao
sido deseripta como prepia del proceso la aquilia gastrica (Grawitz)
Del lado del sistema nervioso, decaimiento, apatia e indiferencia.
Bl estado de nutricion puede ser disereto.

Estos sintomas se acenttan con la evolucion, llevando al nifio
n la caquexia y a la muerte, a no ser que un preceso intercurrente
acelere el desenlace.

Sintomatologia hematologica: Difiere seetin se trate de la for-
ma plastica o aplastica.

Forma plastica—Serie roja: hipoglobulia muy acentuada que
puede llegar a cifras bajisimas. Alteraciones globulares profundas,
sobre todo anisocitosis y anisocromia. Como eélulas jovenes. normo-
blastos; pero son las grandes células embrionarias, megaloeitos v
megalcblastos, las que establecen la caracteristica fundamental. La
hemoglobina, aungue muy descendida, no lo hace proporcionalmente
a la hipoglobulia, de donde el valor globular igual o superior a la
unidad.

En la serie blanca leucocitosis muy disereta o namero normal
de elementos blancos cen algunas formas jévenes (mielocitos).

Forma aplastica: Excepeionalisima en la primera infancia en la
que se conocen contadas observaciones (Kleinschmidt, Heuber, Acu-
na, K. Maricucei, Caronia, Acuna y (Casaubon).
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La férmula hemadtica revela fundamentalmente la falta de for-
mas jévenes, aunque se pueda encontrar alguna que otra. Hipoglo-
bulia acentuadisima en los alrededores del millén, habiéndose des-
cripto casos de 50.000 y atn 300.000 elementcs por milimetrocubi-
co. Hipoeromia. Leucopenia o muy disereta leucocitosis (alrededor
de 10.000). Valor globular superior a la unidad.

Es mecesario, para que el diagnéstico de anemia perniciosa
aplastica se halle a cubierto de error, que a la arregeneraciéon en-
contrada en la sangre circulante corresponde una aplasia de les een-
tvos hematopoyéticos. La bicpsia de la médula ésea es un elemento
de juicio indispensable.

Forma de excepcional gravedad, su final oblicatorio es la
muerte.

ETIOPATOGENTA

Constituye sin duda el problema etiopatogénico de las ancmias
de la primera infancia la parte mis oscura del cuadre. Hechos dis-
crepantes, de diaria observacion, desdicen las teorfas consideradas
basicas y muchos puntos atin esperan su sancion eclinica definitiva.

Rige aqui, como en otros procesos de la patologia, la regla acep-
tada: un mismo factor etiolégico es capaz de desencadenar los mis
diversos sindromes anémicos, a la vez que un mismo sindrome puede
depender, segtin los casos, de los mas variados agentes causales.
Dentro de esta norma se destacan, sin embargo, como agentes de re-
conoeida aceion, dos factores que deben ser colocados a la vanguar-
dia de la etiologia. Nos referimes a los factores toxi-infecciosos v a
los alimenticios. Siguenles, aunque en un plano muy inferior, otros
que como el raquitismo, tumores, parasitos, vicios de higiene, ete.,
no tienen la importancia que se adjudican los dos primeros. Y a
pesar de tode, surgen en las estadisticas casos en los que, pese a las
mas minuciosas investicaciones efectuadas, la etiqueta de etiologia
desconocida debe ser impresa.

Revistaremos rdapidamente los agentes toxi-infecciosos y alimen-
ticios y la manera que, de acuerdo con las nuevas orientaciones ex-
perimentales, tienen de actuar.

Agentes toxi-infeeciosos : Figura a la cabeza de los mismos la
sifilis hereditaria, cuya importancia varia segtin los autores, exis-
tiendo desde los que le atribuyen la inmensa mayoria de los casos
hasta los que reducen su responsabilidad a proporciones exiguas.
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Ambos extremos pecan de exagerados, y si bien es necesario atri-
buir a las anemias precoces de los primeros meses de la vida una
etiologia muy a menudo sifilitica, en las edades posteriores serd

el estudio minucioso del caso el que permita afirmarla o negarla.

Pero siempre serd prudente, cuando un factor causal no surja neto
de los antecedentes, instituir un tratamiento antiluético de prueba
en las formas anémicas de cierta gravedad.

La tuberculosis ha sido ampliada en importancia después de las
investigacicnes de la eseuela italiana (Di Cristina y Caronia) con
la incorporacién de les procesos que llaman para tuberculoses y que
no requieren la intervencion directa del bacilo en el organismo del
Jactante enfermo, ejercitindose su aceién desde el materno por me-
dio de las toxinas trasmitidas por via placentaria durante la vida
intrauterina y por la leche después del nacimiento. Estos concep-
tos no han sido aceptados por todas las escuelas.

Las otras infeeciones cronicas (bronconeumonias prolongadas,
infecciones urinarias, piodermitis extendidas, cezemas impetigini-
zados extensos) son de nmeta aceién anemiante.

En lo que se refiere a su meecanismo patogenético estos pro-
cesos actuarian, sea por accion directa del agente causal sobre los
centros hematopoyéticos (sifilis), sea a distancia por medio de sus
toxinas.

Factores alimenticios: La aeién de la dietética sobre la apa-
ricion de los sindromes anémicos, conocida desde mucho tiempo
atras, se habia mantenido hasta hace algunos anos en un plano
secundario. Con la adquisicion de muevos conocimientos su impor-
tancia se acrecienta para pasar a ocupar hoy, en el escalaton etio-
l6gico, el lugar de preponderancia que le corresponde, al punto
de reivindicar para si un vasto grupo de sindromes: las anemias
alimenticias.

Todos los regimenes alimenticias inadecuados pueden producir
dafios sanguineos, pero a dos en particular corresponde la aceidn
mas neta. Nos referimos a los regimenes cavenciados y al régimen
lacteo prolongado.

Los lactantes sometidos a cualquiera de ellos comienzan a pa-
lidecer v el cuadro anémico no tarda en establecerse, pudiendo to-
mar el aspecto y evolueion mas variadas.

;Cudl seria el mecanismo intimo de produccién? En lo que
so refiere a los regimenes carenciados tiende a aceptarse que las
vitaminas, sobre todo la (!, son indispensables para el correcto fun-
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cionamiento hematopoyético, que se desvia de su ruta normal cuan-
do no le som aportadas en cantidad suficiente. La anemia del
Barlow no se deberfa a la simple expoliacién sanguinea producida
por las hemorragias sino a esta accion de carencia, como lo demues-
tra evidentemente su aparicion anterior al periedo de estado (ane-
mias del pre-escorbuto).

La accion de los otros factores A y B es de mas dificil apre-
ciacion. En cuanto a la vitamina D (antirraquitica) su estudio a
fondo recién ha sido encarado de manera décisiva.

La alimentacion lactea prolongada, de neta accién anemiante,
v sobre todo la de determinados tipos de leche (leche de cabra)
interviene fundamentalmente, bien que su mecanismo patogénico
haya variado de interpretacion.

LLa vieja teoria de la carencia de hierro, sostenida por Bunge y
después de él por infinidad de autores, basada en el escaso te-
nor férrico de las leches animales, insuficiente para llenar las
necesidades del metabolismo hematopoyético una vez agotada la re-
serva hepatica, se vié violentamente conmevida por la exposicion
hecha por Czerny en el Congreso Internacional de Pediatria de
1912 que, basada en hechos clinicos vy experimentales, atribuyd la
aparicion de la anemia, no a dicha carencia férrica, sino a una ac-
cién nociva propia de la leche, a un rol trofotéxico que se particu-
larizaria sobre el aparato hematopoyético.

Este rol toxico corresponderia a las grasas, que lo ejercerian
por los acidos liberados. La leche de cabra en ese sentido seria la
de aceion mas neta, por los dcidos capronico, caprinico y ecaprilico
de alto poder nocivo.

Las conclusiones terapéuticas de estos nuevos conceptos eran
fundamenales, pues determinaban la reduceion al minimum, sino
la supresion total de la leche, del régimen alimenticio del lactante
anémico.

Posteriores investigaciones modificaron esta hipétesis. Ya habla-
ban en contra de la misma algunos hechos elinicos y experimentales.

(ilanzmann, retomando la cuestion, comprueba que animales
sometidos a una dietética lictea prolongada y anemiados por la mis-
ma, mejoraban en un momento dado sin modificacion ninguna del
régimen impuesto.

Yendo a las fuentes de origen comprucha que los animales
que suministraban la leche utilizada en las experiencias consumian
forraje seco, viviendo en establos privados de luz solar, y que la
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mejoria constatada en los sujetos de experimentacién coineidia con
el cambio de vida impuesto a los animales suministradores, que por
la buena estacion eran llevades a pacer en las praderas. El papel de
las vitaminas, sobre todo el factor (. quedaba, pues, establecido con
tedas sus consecuencias terapéuticas.

Tal es, pues, el mecanismo patogénico de la anemia por vé-
gimen lacteo prolongado. Y si la vieja carencia férrica continta
en pie, debe compartir su responsabilidad eon la accion téxica de las
grasas y la avitaminosis (.

Considerados asi los factores desencadenantes de anemia queda-
ba en pie una dltima cuestion: ; eémo era explicado el hecho de que
de tantos lactantes sometidos a los mismos factores eausales solo
algunos presentaran un cuadro anémico y dentro de ellos de tipo
e intensidad tan variables?

Un elemento no dependiente de los agentes etioldeicos mismos,
sino del lactante, un factor de terreno, debia estar en juego. Y la
hemolabilidad hematepoyética constitucional, con su melopragia fun-
cional consecutiva, debe ser aceptada para explicar aquellos hechos.
Sobre este terreno predispuesto, los factores causales ocasionarian
dafios mas o menos intensos segtin el erado de debilidad constitu-
cional por una parte, y segin la intensidad, duracién y naturaleza

de aquéllos, por otra.
TRATAMIENTO

Es obvio decir que la piedra angular del tratamiento de las
anemias la constituye la terapéutica causal (antisifilitica, antipali-
dica, alimenticia, ete.), pero desde un punto de vista general, sinto-
matico si se quiere, una serie de preseripeiones pueden mostrarse
realmente 1tiles, sea como coadyuvantes dei tratamiento de fondo,
sea como indicaciones Unicas.

En este sentido lcs tratamientos son numerosos, pudiendo ser
utilizados varios elementos.

Se consideran asi:

Tratamiento fisioterapico.
Tratamiento hidrolégico.
Tratamiento climatolégico.
Tratamiento medicamentoso.
Tratamiento bioldgico.
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Tratamiento cpoterapico.
Tratamiento dietético.
Tratamiento quirargico.

El TRATAMIENTO FISIOTERAPICO ofrece como elementos de valor
les rayos X y los rayos ultravioletas. Los primeros han sido utili-
zados en irradiaciones, sea generales sea localizadas a la region
esplénica. Los resultados obtenidos son contradictorios. Los rayos
ultravioletas se han mostrado un eficaz coadyuvante por la accién
tonica general que desarrollan.

Lios TRATAMIENTOS HIDROLGGICOS v CLIMATOLOGICOS llenan las
preseripeiones higiénicas de aire, luz y sol tan necesarias en cual-
quier proceso de la primera infanecia.

El TRATAMIENTO MEDICAMENTOS0 cuenta con infinidad de subs-
tancias (hierro, arsénico, oxigeno, manganeso, colesterina, lecitinas,
mercurioerome, proteinas, benzol, ete.). Perc son los medicamentos
clasicos, hierro y arsénico, los que conservan su importancia incon-
movible. £

Hierro: Puede ser administrado bajo dos formas: dietética, por
medio de alimentos que lo contengan en properciones ttiles (espi-
nacas, lentejas, yema de huevos, manzanas, etc.) o medicamentosa.

Como medicamentos han sido propuesios varios: el citrato de
hierro amoniacal (Mitchell, Vangh, Mackay), el tartrato férrico po-
tasico (Marfan), el protoxalato de hierro (Hayem). Es este tltimo
el que mas hemos utilizado a las dosis de 0.10 a 0.15 or. dos veces
por dia por debajo de los 15 meses y de 0.15 a 0.20 gr. en los
mayores. Como término medio el tratamiento dura tres meses, di-
vidido en fres periodos de veinte dias de administracién medicamen-
tosa interrumpidos por diez dias de descanso.

Arsénico: Medicamento de aceién irofica general, su aecién pa-
rece particularizarse sobre el sistema hematopoyético. Presenta el
imconveniente de su toxicidad. Se lo puede utilizar bajo la forma
de compuestos minerales (dcido arsenioso, arseniato de soda, licor
de Fowler). Este tltimo es el mas utilizado, administrado a la
dosis media de dos gotas por afo. En dosis progresivas, comen-
zando por media geta, puede llegarse, sin inconveniente, a dos o
tres gotas, dos o tres veces por dia, en nifios al final de la lactanecia,
vigilando la tolerancia.
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Los compuestos organicos (cacodilato de soda, arrhenal, arse-
nobenzol) son menos toxicos, pere se muestran mencs eficaces. Hs
muy usado el cacodilato de soda disuelto en agua destilada y admi-
nistrado por via hipodérmica :

Gacodilatondelsodaltt ottt E . o Sl 0.05 gr.

Agua destilada .................... o s 1 c.c.

(Una ampolla dia por medio)

En estos taltimos tiempos y después de las investigaciones de
Steembok, Wadell, Elvehjem, Mec. Hargue, Heaby, ete., ha comen-
zado la utilizacion de las sales de ccbre, metal que de acuerdo con
los resultados obtenidos por los autores, seria indispensable para la
reparacion de las anemias.

Hemos sometido algunos enfermos al tratamiento por soluciones
de sulfato de cobre, sin que podamos atn deducir una conclusion.

TRATAMIENTO BIOLOGICO.—Llamamos asi a la transfusion san-
guinea desde que la sangre inyectada contintia viviendo, siempre
que sea infroducida por via venosa o peritoneal, en el organismo
transfundido durante un lapso variable desde una semana a dos
meses.

Tres vias pueden ser utilizadas para la administracion de la
sangre en el anémico:

Via subcutanea o intramuscular.
Via venosa.
Via transperitoneal.

IZa primera no merece el nombre de transfusion desde que el
organismo sélo utiliza los productos de la metabolizacion de los ele-
mentos sanguineos. Em los otros dos la sangre es aprovechada in-
tegramente y en esencia.

Sangre a emplear: Puede utilizarse la sangre total, sangre des-
fibrinada o sangre citratada. Es sobre todo esta ultima la de ma-
yor aceptacion. Debe ser previamente establecida la homologia san-
ouinea.

Via venosa: La introduccién puede ser hecha por el seno lon-
eitudinal abordable por la fontancla anterior, por la vena yugular
externa o por las venas dilatadas epicrancanas cuando existen. La
eleceion de la via dependera de cada caso particular.
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Dosis: 10 a 15 c.e. de sangre por kilogramo de peso repetidas
una o dos veces por semana, constituyen las dosis maximas que
no conviene sobrepasar por el peligro de una dilatacion aguda del
corazon. Parecen, sin embargo, mds activas las pequefias transfu-
siones de 15 a 20 c.c. en total, repetidas una vez por semana, pues
las pequefias y repetidas excitaciones hematopeyéticas que suscitan
demuestran mayor eficacia.

Via transperitoneai: Definitivamente incorporada a la elinica
humana después de los ensayos de David M. Siperstein, de Min-
nesota, y Martin Sansbry en 1923, es un procedimiento de grandes
resultados. Gozando de las mismas ventajas de la accion total de
la sangre que la via venosa no presenta los peligros de ésta, lo
que permite la utilizacion de mayores desis: 20 a 25 c.c. por kilo-
gramo de peso no entraflan mayor inconveniente. La utilizacién de
las dos vias, vencsa y {ransperitoneal, permite un tratamiento in-
tensisimo. Los resultados obtenidos son buenos.

TRATAMIENTO OPOTFRAPICO.—Los extractos orgamicos (médula,
time, bazo) mo han demostrado mayor actividad. En lo que se re-
fiere al método de Wipple, la administraciéon de higado, sea fresco,
poce utilizado en los lactantes pequenios, sea en extractos, no ha
demostrado en las anemias infantiles la eficiencia obtenida en la
anemia perniciosa del adulto.

TraTAMIENTO DIETETICO.—De importancia capital, es utilizado
como tratamiento de fendo en las anemias alimenticias, debiendo
ademds ser impuesto en todos los otros tipos cemo el coadyuvante
mas eficaz de enalquier terapéutica impuesta.

Reduccion de la leche a dosis prudentes y variables segtin la
edad del nifio y administracion de la misma con cocimientos ve-
getales, es una conclusion terapéutica que se deriva de la aceion
toxica que hoy se atribuye a las grasas. Inelusién en el régimen
de alimentos variades (sopas, purés, jugo de carne, compotas, fru-
tas freseas) que pueden ser utilizados desde los 8 meses y atn
antes si el estado general del nifio lo permite.

De acuerdo con estos dos principios, que por otra parte llevan
al minimum una aceién perniciosa (reduccion de la leche) y por
otra afiaden a la dietética prineipios indispensables al correcto fun-
cionamiento hematepoyético (sales, vitaminas, substancias extraeti-
vas, principios biologicos, ete.) se obtienen en los euadros anémicos,
sea cual fuere su tipo y etiologia, resultades siempre beneficiosos.



— 560 —

TRATAMIENTO QUIRURGICO.—Ha sido empleado en las anemias
esplenomegdlicas (anemia perniciosa, anemia de Von Jaksch-
Luzet) pero, sobre todo, en esta tltima. Pool, French y Turner,
Ashbry y Southan, Acuiia y algunos otros autores la han utilizado
con resultados variables. En este sentido atn no se ha dicho la
ultima palabra y creemos necesaria una mayor experiencia anfes
de sentar conclusiones definitivas.



Citedra de Pediatria del Prof. Acufia
Seccion Cirugia Infantil y Ortopedia a cargo del Prof. Susini

Hidatidosis pulmonar bilateral con derrame pleural

por los doctores

M. Serfaty y Oscar R, Mardttols

Cirujano agregado Médico Interno del Hosp. y adregado
al servicio

Vamos a comentar la historia de una enfermita internada en
la cama 32 del Servicio de Pediatria del Prof. Acufia en el Hospital
de Clinicas.

Se trataba de un quiste hidatico pulmonar bilateral.

He aqui su historia.

Elsa Renée S., de 8 afos de edad, argentina, domiciliada en Tres
Arroyos. Ingresa el 24 de diciembre de 1930.

Diagndstico: Quiste hiditico de ambos pulmones, con pleuresia iz-
quierda.

Antecedentes hereditarios: Padres dicen ser sanos, con 5 hijos, todos
sanos; una hijita fallecida.

Antecedentes personales: Nacida a término, parto normal; lactancia
materna; tuvo coqueluche y sarampién.

Enfermedad actual: Comienza hace poco tiempo en forma insidiosa,
con decaimiento general, anorexia, ligera elevacién térmica y dolor en el
costado izquierdo, sobre todo en las spiraciones profundas. Hay un poco
de tos seca que exacerba el dolor de costado. En esa forma continta
hasta hace cuatro dias en que la nifia decae mis y tiene tres veces expec-
toracién francamente hemoptoica, hecho que obligé su traslado a Buenos
Alires.

Estado actual: Nifia con regular estado de nutricion; desarrollo co-
rrespondiente a su edad; sistema osteomuscular bien constituido; poco pa-
niculo adiposo; mucosas algo pilidas. Micropoliadenopatia generalizada,
indolora.
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Cabeza: Craneo hien conformado; ojos, pupilas iguales, regulares;
reflejos normales. Boeca: lengua normai, dientes bien implantados, paladar
ojival, amigdalas hipertréficas.

Térax: Bien conformado, saivo una ligera retraccién en la cara pos-
terolateral del hemitérax izguierdo, con ligera disminucion de los espacios
intercostales. Bxcursién normal, salvo en la parte baja del hemitérax iz-
quierdo.

Hemitérax derecho (examen por detrds): A la palpacion, vibraciones
vocales normales. A la pervcusién, sonoridad conservada. A la ausculta-

cion, murmullo vesicular pueril.

B ———————————— S ——————————

Figura 1

Hemitérax izquierdo: Vibraciones desaparecida desde la quinta costi-
lla. A la percusion, matitez franca desde la quinta costilla. A la auscul-
tacion, disminuciéon progresiva del murmullo en la zona mate; por encima,
soplo suave, egofonia.

Por delante: Skodismo intraclavicular; en el lado izquierdo, espacio
de Traube libre; en el lado derecho, nada de pavticular.

Regién axilar: En el costado derecho se halla una zona de submatitez
suspendida desde la quinta costilla hasta la séptima, con vibraciones vo-

ales conservadas. En el izquierdo, matitez franca en la parte inferior.
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Aparato ecirculatorio: Pulso, 100 por minulo; regular, tenso e igual.
Area cardiaca, normal. Se auscultan los dos fonos limpios en todos los
focos.

Abdomen: Bien conformado; simétrico. No hay puntos dolorosos.

Higado y bazo: No se palpan; se percuten dentro de sus limites
normales.

Diciembre 27 de 1930: Se punza el hemitérax izquierdo; se extraen
5 c.c. de liguido serofibrinoso, cuyo examen demuestra la existencia de

células endoteliales y algunos neutvétilos. No hay eanchos.

Figura 2

Exdamenes de laboratorio (diciembre 29 de 1930) : Reaceion de Ghedi-
ni, negativa.

Enero 2 de 1931: Globulos rojos, 4.160.000; glébulos blancos, 23.100;
hemoglobina, 0.75; polinucleares neutrérilos, 78 % ; polinucleares eosiné-
filos, 4 % ; linfocitos, 16 % : monocitos, 29.

Radiografia (N.” 1): En el lado derecho se observa una sombra de
forma ovalar, cuyo mayor eje va de arriba abajo y de fuera adentro,

de unos 12 ems. por 7; la parte externa toca la pared costal, la interna
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contacta con la sombra cardiaca. En el izquierdo: una sombra densa, que
ocupa todo el hemitérax hasta la séptima costilla, y que se eleva mas en la
parte externa.

En otras radiografias (N.” 2), hechas posteriormente. la sombra en el
lado izquierdo es més nitida y permite observar superposicion de sombras,
la mas pequena de superficie regularmente redondeada, contrastando con
la otra sombra menos densa.

Intervencion (enero 8 de 1931): Anestesia local con novocaina al 1 %.

Operador, Dr. M. Serfaty; ayudante, Dr. O. Maréttoli. Ineision oblicua

Figura 3

siguiendo el trayecto de la séptima costilla que se extirpa en una exten-
sion de 9 ems. Se punza el quiste dando salida a liquido claro, cristal
de roca; se hace harponaje del pulmén y se incinde sobre la aguja, abrien-
do ampliamente el quiste; se extrae la membrana germinativa y como es

absolutamente limpio cerramos reconstituyendo nuevamente los planos.

Evolucion: El postoperatorio es excelente; cicatrizacion “per priman’;
a pesar de eso hay picos febriles y expectoracion hemoptoica. El examen

demuestra que el pulmén derecho funciona normalmente. En el hemitérax
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izquierdo, la linea de matitez ha descendido. La radiografia muestra en
éste una superposicién de sombras que interpretamos como correspondien-
te a una pleuresia serosa y a un quiste de pulmén, atribuyendo a este
proceso en actividad la temperatura y la expectoracién sanguinolenta.
Marzo de 1931: Persiste en el lado izquierdo la zona de matitez mas
baja con Traube libre; las vibraciones voeales muy disminidas, y murmullo

vesicular debilitado; arriba un soplo tubario.

Segunda intervencion (abril 1 de 1931) : Anestesia local con novocaina.
Dres. Serfaty y Maréttoli. Se procede absolutamente igunal que en la
intervencién anterior del pulmén derecho, pero resecando la octava cos-
tilla que a la radioscopia mostraba mayor proximidad con el quiste. El
liquido salié claro, pero la germinativa era de color amarillento, presen-
tando en su superficie interna un exudado purulento; se sutura la peri-
quistica a la pared y se drena con gasa.

Euvolucion : Los dos primeros dias la temperatura se eleva y la gasa
drena en buenas condiciones, cambidndola al tercer dia poniendo luego un
pequeno tubo de goma. La supuracién continfia pocos dias mds, pero la
fiebre desaparece al cuarto dia y el esfado de la nifia mejora rapidamente.

Alta curada el 11 de mayo de 1931. Después de la segunda interven-

¢ién no tuvo mas expectoracién.

Como vemos, se trata de un quiste en cada uno de los pulmo-
nes. En el derecho la sintomatologia era {an pobre que el diag-
nostico fué casi imposible. En el izquierdo un derrame pleural
ocultaba el otro quiste; la puncién de este derrame previamente y
una evolucion favorable del mismo (reabsorcion) nos hiciercn vi-
sualizar el quiste.

Respecto de la localizacién del quiste en ambos pulmones, di-
remos que es un hecho de observacion poco frecuente, especialmente
en la infancia. Los datos estadisticos que sobre el tema ha reali-
zado el Dr. Lagos (Gareia en su trabajo magistral, presentan 107
observaciones de equinococosis hidatica pulmonar, de los cuales 7
solamente era en ambos pulmones, distribuidos asi :

1 quiste en pulmén izquierdo

4 casos ........ : -
[ 1 quiste en pulmoén derecho
1 eas 2 quistes en pulmén izquierdo
0 o I . E
1 quiste en pulmén derecho
2 quistes en pulmén derecho
2 casoses e

1 quiste en pulmén izquierdo
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En sintesis, podemos decir que el quiste hidatico del pulmon
es un tumor benigno, casi siempre bien tolerado algin tiempo, lo
que le permite aleanzar grandes tamafics, especialmente cuando no
estd en la vecindad de los grandes bronquics. Es la vecindad de
éstos, los traumatismos o las enfermedades intercurrentes los que
pueden influir para darles una apariencia de afecciones agudas
(procesos febriles, vomica, hemoptisis) y son estas modalidades las
fundamentales para separar las distintas formas clinicas; asi, el
Dr. Morquio, de Montevideo, las subdivide en:

1° Formas latentes, sin signos fisicos ni funcionales.

9.° Formas hemoptoicas, sin signos fisicos ni funcionales apre-
ciables.

3. TFormas fisicamente claras, sin ningin trastorno funecional.

4° Forma comun, a base de signos fisicos y signos funcionales.
5. Forma comun complicada.
6.° Quiste hidatico abierto en bronguios.

Las primeras son generalmente iniciales; las otras sufren dis-
tintas evolueiones por no haberse intervenido a tiempo.

En general, el diagnéstico se basa en sintomas fisicos y sinte-
mas funcionales. Los sintomas fisicos son: 1.°, deformacion toracica,
comin en los nifios debido a la maleabilidad del térax; es indispen-
sable que el quiste haya adquirido cierto tamano para que cste
sintoma se produzea. La percusion da una zona de matitez mas o
menos intensa seetin la proximidad con la pared; esta zona es de
Iimites redondeados y suspendida. En los quistes centrales la per-
cusién es absolutamente negativa. Sonoridad precordial o prehepa-
tica, habitualmente mate; signo de Morquio, es posible observarlo
v se explica por cierto desplazamiento y enfisema de pulmon.

La hipersonoridad subelavienlar y skodismo es preducida por
el enfisema compensador.

La auscultacion, lo mismo que los otros medios mencionados,
es absolutamente insegura, observandose desde la simple disminu-
cién del murmullo vesicular hasta la desaparicion completa. En al-
ounos casos, como el observado en el costado izquierdo de nuestra
enferma, un derrame pleural serofibrinoso con su caracteristica sin-
tomatologia enmascara el cuadro; en otros casos, ¢s una congestion
pulmonar, una neumcnia o una corticopleuritis que disimulan la
enfermedad primitiva.
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Los sintomas funcionales son: dolor no constante aunque tre-
cuente, de localizacién distinta ; puntada de costado ¢ espalda ; tos seca
o catarral; fiebre, cemo complicacion de lesiones pulmonares, pleu-
rales o de infeccion del quiste. Expectoracion catarral, casi siempre
por inflamacion de bronquios vecinos; hemoptisis de suma impor-
tancia porque es la vez de alarma en muchos casos.

En nuestro caso debemos manifestar que los rayos X fueron el
factor mas decisivo para el diagndstico. En el hemitérax derecho
la sintomatologia era de lo méds pobre; solamentie en la parte late-
ral, a la altura de la base de la axila, habia una zona de submtitez
ligerisima; en el resto, nada de partieular.

En el hemitérax izquierdo pasaba tode le contrario: una sin-
tomatologia bien evidente de derrame pleural ocultaba otro quistc;
fué el reposo y probablemente la puneién que han hecho desapare-
cer parte del derrame, lo que permitié ver una superposicién de
sombras en la segunda radiografia, una de ellas, la centrai, mds
redondeada y contrastando con el tone mdés claro del derrame de
la gran cavidad, lo que confirmd nuestra presuncién. Las hemopti-
sis pequenas repetidas después de la primera intervencion, contri-
buyeron naturalmente a sospechar la existencia del otro quiste.

Lias reacciones bioldgicas ((Ghedini y Casoni) francamente po-
sifivas, la eosinofilia aumentada, son factores muy impertantes que
se deben tener en cuenta. En nuestro caso, la Ghedini fué nega-
tiva.

Respecto del #ratamiento, nos parvece ldgico y apropiado nues-
tro proceder. En efecto: hecho el diagndstico de un quiste hidatico
del pulmén derecho y de una afeccion del hemitorax izquierdo, que
sespechamos del mismo origen aunque complicada de una pleuresia
serosa, resolvimos intervenir el lado derecho por: 1.2, ser un quiste
hidatico periférico, es decir, facilmente abordable por cualquier:
de los procedimientos, y 2.°, tratar de enrar el lado menos afectado
para tener un pulmén sano y en perfectas condiciones de funcio-
namiento en caso de temer que proceder de alguna manera en el
costado opuesto.

Nuestras previsiones se cumplieron poco tiempo después de la
operacion del pulmén derecho que, como queda indicado en la his-
toria, cieatriz6 en un brevisimo plazo, se inicia una nueva serie de
hemoptisis algo intensas con algunos picos febriles; ante el temor
de que se infectara el quiste cuyos primeros sintomas podian ser la
hemoptisis y la fiebre y después de una perfecta localizacion hecha
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por radioscopia, procedemos a operarlo en la misma forma que
para el lado derecho. El liquido sali clare, pero la membrana ger-
minativa era de color amarillento, no nacarada ccmo cuando el
quiste es limpio; este hecho motivé la colocacién de un drenaje, que
si bien retardé algunos dias la curacion, nos dié una seguridad ma-
vor respecto al resultado. Los des quistes han sido intervenidos y
los dos con éxito completo; eon esto queremos indicar que la in-
tervencion es el tratamiento que se debe aplicar y no esperar una
problematica curacién espontdnea a base de vémica, porque esto sc
hace siempre con mucha dificultad y exponiendo al paciente a gran-
des complicaciones, que en los casos més graves puede llegar hasla
la hemorragia fulminante y a la asfixia; en todos ellos, debido al
espeser de la membrana germinativa, a la estrechez o mala disposi-
cion del bronquio comunicante, provoea un estancamiento de los
elementos quisticos que produce el cuadro de una infeceidn grave
con fiebre, inapetencia, adelgazamiento y complicaciones broneo-
pulmonares, que agravan y ensombrecen el prondstico.

Sclamente los quistes pequefios centrales y en la veeindad del
mediastino y de 6rganos vitales, salen de nuestra estera de acecion.
Los demas deben intervenirse a condicién, naturalmente, de hacer
una perfecta localizacion y del uso casi siempre posible de la ancs-

tesia local.



Servicio de Clinica Infantil del Hospital Salaberry

Exostosis mdaltiple de crecimiento

por los doctores

Jos¢ M., Macera y Francisco L, Ferndndez

Jefe de sala Médico adredado

Docente libre de la cdtedra de clinica
de Pediatria y Puericultura

En el afio 1925 uno de nosotros (Dr. Macera), en colaboracién
con la Dra. Vallino tuvo la oportunidad de presentar al seno de
esta Seciedad una chservacion de *‘exdstosis multiple de erecimien-
to’" eon un fibroadenoma de mama, caso hereditario y familiar.

La oportunidad de volver a registrar otra vez esta afeceion
siendo también hereditaria y familiar, motiva nuestra publicacion.

Nuestras observaciones son las siguientes :

Historia crLinica N.° 1

Lucia G., de 8 anos de edad, argentina.

Antecedentes hereditarios: Madre sana; ha tenido cuatro embarazos y
un aborto espontineo.

Padre con blenorragia crénica negando lfies. Presenta una exdstosis
en la parte superointerna de ambas tibias tercio superior. Tiene cuatro
hermanos, dos de los cuales también tienen exéstosis; una de ellas ia de-
tallamos la otra presenta una exdstosis en extremidad superior de hii-
mero derecho. Dada la gran adiposis de esta chica es imposible ¢linicamen-
te explorar los otros segmentos.

Antecedentes personales: Nacida a término. Lactancia materna hasta
los nueve meses, luego alimentacién mista. Deambulacién y denticion, nor-
mal. Sarampién al afio de edad.

Enfermedad actual: Hace dos aiios, dice la madre que tuvo un epi-
sodio, traducido por dolor en la tibia izquierda y claudicacién en la misma
pierna, dolor que comienza bruscamente estando la nifia jugando. Este
dolor y claudicacion dura tres dias, pasando la claudicacién no asi el
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dolor que continia hasta el presente. La madre nota entonces la presen-
cia de un “huesito” en la tibia izquierda que dolia ¢uando lo tocaba. Fué
vista por un facultativo que le indica la extirpacion de las exdstosis pero
como tenian que viajar no se pudo efectuar la mencionada operacion. Es
tratada posteriormente con yodobismutato de quinina mejorando los do-
lores. El dia 15 de julio es traida a este Consultorio, donde se consiata
el siguiente:

Estado actual: Enferma en buen estado de nutriciéon. Buen panicalo
adiposo. Peso, 20 ks. Altura, Iml4. Se presenta deambulando quejin-
dose de dolor en la pierna izquierda pero sin claudicacion. Al palpar los
huesos se nota en la parte superointerna de la clavicula izquierda una
saliencia dura que hace cuerpo con el hueso, del tamafio de una arveja
v en forma de cono trunco. Los planos superficiales se deslizan por sobre
la saliencia, siendo ésta indolora a la presion. En elavienla derecha un
eshozo de saliencia a la misma altura que la otra (en tercio externo). En
la cara interna y tercio medio de himero izquierdo, ofra saliencia del ta-
mano de un garbanzo con las mismas caracteristicas que las anterores.
En himero derecho, otra saliencia pero mds pequefia que la anterior, mds
o menos del tamafio de una arveja chica. En tercio superior y cara in-
terna de tibia izquierda se ve y se palpa una saliencia puntiaguda y do-
lorosa a la presion, en forma de cono y del tamano de una espina
grande. En tibia derecho otra saliencia pero mis pequena. Kn otros
linesos no se palpan tumoraciones.

Cabeza: Crineo braquicéfalo, cabellos bien implantados. Ojos: con
juntivas de coloracién normal; pupilas iguales, regulares, que reaccionan
bien a la luz y a la acomodacién. Boca: labios de coloracion normal.
Lengua: saburral. Paladar: ligeramente ojival. Dientes: de Hutchinson.

Térax: Nada de particular en pulmén y corazon.

Abdomen : Higado, se palpa a un dedo por debajo del reborde cos-
tal. Bazo: se percute en sus limites normales. Resto de abdomen: nada de
anormal.

Sistema nervioso: Normal.

Aparato urogenital : Normal.

Reaccion de Wassermann: Positiva.

Reaceion de Kaham: Positiva.

Operacion: Como la exdstosis de la tibia izquierda duele mucho se de-
cide extirparla y a tal efecto, previa anestesia local, incision de piel, te-
jido celular subcutdneo y periostio, con un golpe de escoplo se extirpa
la exéstosis que da un hueso blando y cuyo examen histopatolégico efce-
tuado por el Dr. M. di Fiore, da el siguiente resultado: T los cortes his-
tolégicos de la pieza remitida se observa tejido cartilaginoso en pleno pe-
riodo de osificacién (eartilago normal, cartilago seriado, cartilago calei-
ficado) y trabéeula 6sea de reciente formacion. Kn otros cortes se obser-
va el tejido éseo ya mis desarrollado y en el que la osificacion autoperios-
tica se encuentra en actividad. Bl peridstico y el pericondrio se presentan
en todos los campos donde se observan hipertrofiados. La pieza observada
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corresponde a una exastosis de origen mixto, perteneciendo a las llamadas
exostosis de crecimiento. (Dr. Mariano S. H. di Fiore).

Andlisis de orina: Normal.

Interpretacion radiogrdfica: A nivel del himero derecho: se aprecia
a la altura de su tercio superior una neoformacion alargada dando la im-
presion de tratarse de una reaccion peridstica acentnada con dos salien-
cias mas intensas, teniendo el aspecto de menor osificacion.

Huamero izquierdo: A nivel del tereio medio, borde interno, se ve ne-
tamente una saliencia en forma triangular como espolén y terminando
netamente en punta ligeramente roma. En esa altura el himero tiene un
ancho doble con respecto a su linea transversal, tomada a nivel de su ter-
cio superior e inferior. La estructura oésea a nivel del espolén es de me-
nor grado de osificacion.

Tibia izquierda: Se aprecia a nivel del borde interno de la epifisis
superior una exostosis en forma de espina muy pequena y delgada diri-
gida hacia adentro y hacia abajo.

HrsTorra cninica N.° 2

Se hace coneurrir a la hermanita mas pequenia (Juana G., de 6 anos
de edad) para examinarla.

Se constata al examen clinico: Enferma en buen estado de nufricion;
buen paniculo adiposo, conformacién esquelética normal, presentando una
exéstosis a nivel de la cara interna de tibia izquierda en su tercio superior;
otra del tamafio de una arveja en la cara interna del hiimero derecho, ter-
cio superior. Ambas son indoloras, la piel se desliza por sobre ellas.
Deambulacion normal.

Craneo: Subraguicéfalo. No hay deformaciones ni exostosis.

Cara: Simétrica. Ojos: pupilas iguales, regulares que reaccionau hien
a la luz y a la acomodacién. Motilidad ocular normal. Dientes: micro-
anisodontismo. Lengua: himeda y ligeramente saburral. Fauces: libres.

Cuello: Cilindrico. No hay ganglios y no se observan latidos.

Térax: Bien conformado. En corazén y pulmén no se nota nada de
anormal.

Abdomen: Blando y depresible. No hay puntos dolorosos a la palpa-
¢ion. Higado y bazo: en sus limites normales.

Sistema nervioso: Normal.

Aparato urogenital : Normal.

Peso: 18kgrs.500.

Altura: 1m.03.

Sospechindose la existencia de otras exéstosis no rvevelables por la
clinica, se pide radiografia de los distintos segmentos, obteniéndose el si-
guiente resultado.

Interpretacion radiogrdfica: Himero derecho: se aprecia una salien-
c¢ia en su tercio superior, cuya osificacion es mis acentuada en su parte
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inferior, continuandose con una sombra lineal, como si se tratara de reac-
¢ion peridstica.

Tibia derecha: A nivel de su tercio inferior se aprecia netamente
una exéstosis que avanza hacia el espacio interdseo.

Peroné derecho: En el borde externo de su extremidad superior una
exostosis, dirigida hacia afucra en forma de espolén.

Peroné izquierdo: En su tercio superior se aprecia una exostosis bi-
Jateral simulando una reaccién peridstica, siendo mayor la del lado que
mira hacia la tibia.

Fémur derecho: BEn epifisis inferior se aprecia apenas una ligera
exéstosis que trae la falta de continuidad del borde derecho del hueso.

Radiografia N.© 7

COMENTARIO—En nuestras observaciones se comprueba lo que
ha establecido la clinica de acuerdo a las caracteristicas de esta rara
enfermedad :

1o Existencia del factor hereditavio (padre y tres hijos).

2.0 Aparicion durante la edad de crecimiento (excepeional-
mente son congénitos),
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3. Existeneia a nivel de los puntos vecinos de los ecartilagos
de conjuncion (exeeptuando el espelén del hiimero izquierdo de Ja
enferma Lucia que debe haberse iniciado en una época muy tem-
prana, ¥ al erecer el hueso ha desplazado la exdstosis hasta lievaria
a la pesicion actual es sabido que las exostosis pueden iniciarse por
arriba o por abajo del cartilago diafisoepifisario, si se inicia por
arriba de dicho cartilago al crecer el hueso la excstosis acempanara
siempre a la epifisis del hueso, y si en cambio se inicia por debajo
del mencionado cartilago o al crecer el hueso ird desplazando a la
exostesis hacia la diafisis del hueso.

4.2 Multiplicidad de las exdstosis.

9.%  Ocasionador de melestias de grado variable sectin la loea-
lizacion o sitio del 6rgano al cual puede afectar, trayendo compre-
sion medular, cerebral, ete. (en nuestro caso la enferma tenia do-
lores en tibia izquierda producidos sin duda por la compresion de
un filete nervioso; extirpada la exdstosis la nifia no acusé més
delor).

En lo que respecta a la ley de Bassel - Hagen que acepta que
cuande son miltiples y sensiderables afectan al erecimiento dseo ge-
ueral y segmentario, obrande con relacién al hueso como un pard-
sito (Dupuytren), en nuestros casos por el estudio de la talla de
las dos enfermas se confirma esa ley, pues la enferma Lucia, de 8
anos de edad, tiene una talla de 1m.14, debiendo tener de acuerdo a
su edad de 1m.20 a 1m.25, y la enferma Juana, de 6 afios de edad,
tiene una talla de 1m.03, cuando deberia tener de 1m.08 a Im. 1+

Nada se ha progresado en el conocimiento de la patogenia, Ia
cual sicue siendo descenceida, no hahiéndose podido sino aceptar ias
presunciones hipotéticas de Poneet, Delbet, Testut, ete.

En lo que respecta a la estructura de estas exdstosis sibese que
es la del hueso normal, no sélo por sus elementos constitutivos, sino
por su disposicion reciproea.



Aneurismas mdltiples de la aorta en una nifia de 6 afios

por los doctores

Mamerto Acuna, Perlina Winocur y German Orosco (1)

El 27 de junio de 1929, ingresa a la sala VI del Hospital de Cli-
nicas, la ninita B. G., de 6 anos de edad, que ocupé la cama 47 y a la

cual corresponde la historia 68 del libro V, que pasamos a relatar.

Antecedentes hereditarios: Bl padre declara ser sano; la madie fué
siempre débil, tuvo cinco abortos espontaneos, de 3 a 5 meses; sels hijos
nacidos a término, de los cuales cuatro murieron por afecciones agudas,

uno débil congénito, la sexta es nuestra enfermita.

Antecedentes personales (consignamos sélo lo que tiene importancia) :
Ictericia a los cinco afos, fué siempre débil debiendo tomar continuamente
tonicos.

Enfermedad actual : Comenzé hace tres meses con edema considerable
de ambos tobillos, que la obligd a permanecer en cama una semand, curai-
do espontineamente .Por el interrogatorio- se sabe que este edema no
fué inflamatorio. Una vez levantada hizo su vida normal durante un mes;
pero después de este intervalo mnotan que desmejora mucho, se vuelve
inapetente, la palidez del rostro se acentia tomando un tinte amariilento
a veces ictérico (2). Un mes atras tuvo un ataque intenso de fatiga, se
edematizan los pies y las manos, los tegumentos tomaron un color ama-
rillento, la orina se hizo mds obscura y el ritmo de eliminacién urinaria
estuvo perturbado, a veces poliuria, otras polaquiuria y oliguria. Ei mé-
dico que la vié la sometié a tratamiento de digital y teobromina y como
no mejorase aconseja su internacion.

(1) De la Citedra de Clinica Pedidtrica y Puericultura del Prof. Mamer-
to Acuiia e Instituto de Anatomia y Fisiologia Patoldgica del Prof. Joaquin
Llambias.
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Estado actual (2 de julio de 1929): Regular estado de nutricién. Pe-
sa 15kgrs.500. Deciibito indiferente.

Piel con algunas cicatrices acrémicas, aneciodérmicas, en las regiones
tibiales anteriores. Puntas de los dedos de las manos engrosadas ligera-
mente.

Sistema linfdtico: Discreta micropoliadenopatia inguinal, axilar y cer-
vical jexisten algunos ganglios subocepitales.

Facies pilida, con algunas pigmentaciones que le dan un aspecto
sucio.

Cuello simétrico; se observan latidos supraesternoclaviculares.

Aparato respiratorio: Térax bien conformado; tipo respiratorio ab-
dominocostal; 56 respiraciones por minuto.

La tinica particularidad que merece ser consignada es el ensancha-
miento del mediastino, 7 c¢ms.; la matitez csternal empieza a 1.5 cm. de-
bajo de la horquilla.

Aparato circulatorio: Regién precordial levantada, no hay puntos do-
lorbsos a la palpacién. La punta se palpa y percute a 4 ems. de la linea
hemiclavicular, hallindose descendida. Se desplaza con los cambios de
posicion, cardcter confirmado también radioscépicamente.

DH, 19 ¢ms.; DHD, 4 ems.; DHI, 15 ¢ms.; DA, 7 cms.

A la auscultacion llama la atencién la taquicardia; tonos sumamente
débiles salvo el segundo tono pulmonar sumamente reforzado.

Pulso filiforme incontable (se cuentan los latidos cardiacos, 136 por
minuto). La presién arterial con el Pachon Gallavardin, las oscilaciones
empiezan en 10 y terminan en 8.5 oscilaciones de menos de medio grado.

Llama la atencién que con este estado cardiaco la nina no se queja,
no manifiesta molestia alguna atn interrogindola. Se entretiene con sus
libros de lectura o teje; exactamente lo mismo hacia el dia de suingreso
con 150 pulsaciones por minuto.

Higado: Aumentado de tamaifio y consisitencia, se palpa a cuatro tra-
veees de dedos bajo el reborde costal.

Examen radioscopico: Corazén grande por aumento global. De per-
fil, espacio prevertebral ocupado.

Andlisis de orina: Densidad, 1625; cloruros, 8.50; urea, 21.27. Sedi-
mento: abundantes células epiteliales y lencocitos granulosos; escasos cris-
tales de oxalato de calcio y uratos amorfos.

Auwdlisis de sangre : Glébhulos rojos, 4.110.000; glébulos blancos, 10.600;
polinucleares neutréfilos, 45; basétilos, 3.50; eosinéfilos, 0.50; iiufoci-
tos, 51. Intensa aniso y poikilocitosis. Hemoglobina, 72.

Reaccion de Wassermann: Positiva débil.



oE

Julio 15: Persiste el estado de disnea, la taquicardia 140 por minuto,
a pesar de la intensa digitalizacion y el reposo. Lleva ademds 7 wyec-
ciones de cianuro de mercurio. Bl estade gencral ha empeorado nota-
blemente.

Tl mediastino mas ensanchado, 10 ems., en el segundo cspacio in-
tercostal. La matitez abarca los primel‘os,‘ espacios intercostales. No hay
signo de Smith.

Pulmones por detrds: Hipotonesis de ambos vértices. Submatitez en
el espacio interescapulovertebral derecho, a cuyo nivel se ausculta un soplo
expiratorio, broncofonia y pectoriloquia dfona. Sc ausculta un soplo des-
de la séptima apoélisis espinosa cervical a la cuarta dorsal.

Tos grasa. Ha tenido un acceso de disnea.

19 de julio: Se halla con disnea intensa; sentada con el cuerpo meli-
nado hacia adelante sobre una almohada, en plegaria mahometana., FFa-
cies ansiosa, con edema palpebral, subeianosis en la punta de la natiz y
labios. No es posible un examen mds prolijo por el estado de la enfermita.

29 de julio: Se acentia la sintomatologia anotada. Edema de la cara

y miembros inferioves, exoftalmia ligera; los fenémenos mediastinales se
acentdan. Fallece a las cuatro horas del dia siguiente, con un cuadro de

intenso dolor abdominal.
PROTOCOLO DE AUTOPSIA

Diagndstico anatémico (protocolo N.* T.124): Aneurismas multiples
de la aorta toracoabdomiral y cayado. Dilatacién total del corazén. Escle-
rosis de las vélvulas auriculoventriculares. Esclerosis del endocardio pa-
rietal. Sifilis de las arterias aorta y pulmonar. Hepatizacién pulmonar.

Adenopatia cascosa y mesentérica.

Corazén anmentado de volumen en todos sus didmetros, miocardio pa-
lido y flacido. Tricaspide retvaida y de bordes libres espesados, que de-
terminan una estrechez del orvificio auriculoventricular. Mitral con lusién
de ambas valvas y espesamiento total. Pulmonar: en el tronco presenta
retraceiones de la paved en los puntos de insercion valvular; hay un as-
pecto nacarado en este punto; por encima de las vilvulas la paved es
irregular, mostrando pequenias saliencias de hovdes cireinados.

Aorta: Vilvulas sigmoideas normales; por encima de ellas la dilata-
¢ién haciendo aneurisma fusiforme. En la porcion inmediata superior al
nacimiento de la cardtida primitiva la pared se espesa considerablemente
presentando a la izquierda, dos sacos ancurismiticos sobrepuestos, sepa-
rados por un verdadero tabique formado pov la misma pared arterial,

el inferior mayor que ¢l superior. Kl fondo de estos sacos presenta una
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superficie irregular con cieatrices retrictiles, de forma estrellada. Por fue-
ra de estos dos aneurismas sacciformes Jla superficie alterial alterada por
placas ateromatosas que alternan con cicatrices irregulares. A 7 cms., ya
en la aorta descendente, existe una cuarta dilatacién aneurismitica en el
lado derecho de la arteria, que mide 3 c¢ms. en su didmetro mayor, el
fondo con las caracteristicas descriptas arriba. Aorta espesada a dicho
nivel. A continuacion aparece otra dilatacién saceiforme, sobre el lado
izquierdo; mide 1.5 e¢m. en su didmetro mayor.

En toda la extension que ocupan los ancurismas la endarteria pre-

Radiografia N.o 1

senta placas ateromatosas; en la porcion restanie la aorta conserva bien

su calibre, espesor y aspecto de la endarteria.

En reswmen: Existen cinco aneurismas en la extension de 20 ems. de
aorta; el primero suprasigmoideo tusiforme; los cuatro vestantes saceifor-
mes, tres a la izquierda y uno a la derecha (Fig. 1).

Higado: Reducido de volumen, color achocolatado, con adherencias al
diafragma, ambas earas irregularves con nédulos redondeados de aspecto
gelatinoso, que alternan con lesiones vmbilicales también distribuidas 1rre-

gularmente. Existen, ademds, pequefias grietas del parénquima. A la sec-
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cién se siente erugir el cuchillo; sale regular cantidad de sangre; el pa-

rénquima es de color achocolatado claro: abundante tejido conjuntivo

“ LS C
Figura 1
t Fotografia del corazén y la aorta
a, ancurisma fusiforme. — b, ¢ y e, aneurismas sacciformes del lado izquirrdo.

— ¢, aneurisma saceiforme dervecho
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en los espacios de Kiernan; el lobulillo se ve mal. Organo aumentado de
consistencia de parénquima duro.

HisTorogia

Aorta: Graves lesiones de esclerosis y hialinizacién parietal. Gran
hiperplasia de las fibras eldsticas que forman un haz grueso y tortuoso
debajo de la endarteria, que también estd espesada.

Existe una porcién de la endarteria que estd recubierta por un cod-

gulo fibrinoleucocitario en organizacién.

.
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Figura 2

Microfotografia de la pared de aorta a mnivel de un aneurisma
a, la endarteria con alteraciones groseras. — b, trombo fibrinoso. — e, tdnica
elastica espesada. — d, mesarteria con lesiones degenerativas

’

La capa muscular muy alterada por la degeneracién de sus fibras.
Los vasos parietales aparecen permeables y rodeados de pequenas
) |
agrupaciones linfoeitarias (Fig. 2).
Diagnostico histolégico: Esclerosis y hialinizacién de aorta.

Pulmén: Lesiones alveolares bien manifiestas, las ecavidades bronco-
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aiveolares ocupadas por fibriua y céluias sanguineas. Los vasos dilatados
y repletos de sangre. ‘

Son muy limitadas las regiones en que los alvéolos estan permeables.

A mayor aumento se observa desprendimiento del endotelio alveolar
y un exudado casi exclusivamente plasmacelular.

Las c¢élulas de revestimiento bronguial en una actividad secrefora ex-
traordinaria. Las arterias y venas del pulmén con hiperplasia de su hini-
ca elastica (Fig. 3).

Diagndstico histoldgico: Neumonia a plasmazellen.

1 C

Pigura 3

Mierofotegrafia del parcnquima pulmonar
a, piasmatzellen. — b, endotelio alveolar desprendido. — ¢, capilar seccionado
transversalmente

Corazon: Iipertrofia de la fibra cavdiaca. Esclevosis de las corona-
rins. BEspesamiento uniforme del endocardio.

Se ve un nédulo miliar trancamente necrdtico, sin células gigantes,
ni epitelioides, nédulo rodeado por una moderada infiltracion celular a
predominio plasmacelular. Se limita perfectamerte con las fibras muscu-
lares que lo rvodean y cuya reaccién se manifiesta por la formacion de

tejido coligeno abundante.
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Los caracteres histologicos de este nédulo necrdtico nos hacen eatalo-
garlo como un goma miliar de miccardio (Fig. 4).

Rifion: Lesiones dcgenerativas del epitelio tubular. Ninguna alteracién
del glomérule ni del tejido intersticial.

Ganglio: Transformado en una masa necrética formada histolégica-
mente por focos nodulares que se colocan unos al lado de otros. La ne-
crosis es uniforme, estd rodeada por una trama fibrilar en la que existe
una evidente neoformacién eapilar.

Del ganglio sélo quedan pequenas zonas linfoideas en la periferia, la

capsula y los vasos.

Figura 4

Microfotografia del goma miliar del miocardio

a, centro de mecrosis. — b, focos de infiltracién exudativa. — ¢, fibras
museculares

Aparecen algunas células gigantes con sus nicleos numerosos, que
se disponen en la periferia y en forma de herradura.

A mayor aumento se constata también, atin con los métodos corrientes
de coloracion, una hiperplasia reticular entre las células linfoides Vv en

torno de los capilares.

Diagnéstico histoldgico: Adenitis nodular necrética.
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Como corolario de este examen histologico se pueden sacar al-
gunas conclusiones que las creemos de interés para el caso que es-
tudiamos, tratando sobre todo de demostrar la etiologia.

Hemos visto, en primer lugar, que el tipe histolégico de la
lesion parietal de aorta es el de una eselerosis con marcada tenden-
cia a la hialinizacion. Las alteraciones arteriales toman la totalidad
de sus capas. Hemos visto ademds una linfocitosis pericapilar que
aunque moderada tiene su significacién en favor de una inflama-
cion arterial en que el predominio de las lesiones degenerativas es
su caracteristica.

Las lesiones macroscopicas de hepatizacion roja de los puimo-
nes corresponden histolégicamente a una neumonia exudativa plas-
macelular. Este caracter citologico del exudado alveolar de pulmon
se observa comunmente en la sifilis pulmonar.

La existencia de un goma miliar en el miocardio, unido a una
infiltracion a predominio plasmacelular, afirma el pensamiento de
que la serie de lesiones que venimos apuntando han sido producidas
por una misma causa morbida.

Los focos necrdticos ganglionares con esa su uniformidad eca-
acterfstica, sin la existencia de células epitelioides ni infiltracion
linfocitaria, aunque aparezecan algunas células gigantes, nos harian
también pensar en la posibilidad de que fueran producidas por la
sifilis, sin negar, naturalmente, que es dificil afirmarle por la falta
de algunas investigaciones, tales como la busqueda del treponema
o del bacilo de Koch. Pero si se estd en presencia de un conjunto
de lesiones dentro de un mismo organismo, y si estas lesiones ticnen
o parccen tener el sello que les confiere un proceso general deter-
minado, ereemos que ante todo se debe pensar en la posibilidad de
que todas ellas obedezean a la aceion de una sola causa marbida
vy no en la asociacién de varias, que es lo menos probable.

BEs entonces, que las conclusiones etiologicas deben mnacer del
conjunto de hechos, mis que de la observacién de uno solo de éstos.

Si agregamos lo que dice el protocolo de autopsia en lo que se
refiere al higado, nos convenceremos que cada vez, fuerza mas
atribuir a la sifilis lo que estudiamos en este caso. Lamentamos no
hablar nada del examen histolégico del higado por el descuido sen-
sible de no haber conservado la preparacién correspondiente.

Hay mds, solo faltard pensar en la edad de la enfermita, en
sus lesiones adrticas, en sus antecedentes familiares y personales y
en sus reacciones serologicas, para llegar a la conclusion de que la
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sifilis ha producido en ella un eonjunto de alteraciones de las que
la més importante, como la mis grave, es la que se refiere a sus
aneurismas multiples de aorta, cosa poco comtn a los seis afios del
nacimiento.

Tanto en el adulto cemo en el nifio, se ha sefialado la ltes
como factor etiologico (1) de los aneurismas aérticos; sin embargo,
son numerosos los casos en que dicho factor puede ser excluido.

Bronson y Sutherland (2) hacen la siguiente agrupacion segin
el origen: 1.° arterioesclerdsico; 2.°, traumatico; 3.°, embolia sép-

5 »
2.% por

tica; 4.° falsos aneurismas debidos a erosiones de afuera;
anomalias congénitas. En las lesiones degenerativas del primer tipo,
tanto macro como microscopicamente, se comprueha con gran fre-
cuencia las caracteristicas de la sifilis que se suman a los antece-
dentes, estigmas y reaccicnes seroldgicas, halladas en vida.

En la literatura médica de nuestro pais, hallamos el caso
publicado por Escudero (3) de aneurisma del cayado de la aorta
en un nifo de seis afios, netamente especifico. Bl enfermito pre-
sentado por Navarro (4) con reaccién de Wassermann positiva des-
pués de reactivada por tratamiento antiluético. Uno de nosotros (5)
también pudo eomprobar la Wassermann positiva en el nifio y en
la madre, presentando el primero una ectasia adrtica.

Calvin (6) sefiala como mnegativo el factor sifilis en sus dos
observaciones de zneurismas adrticos estudiados clinica y radiold-
gicamente. En su trabajo muy bien documentado, asi como en el
de Bromson y Suthreland, traen una buena casuistica de aneuris-
mas de la aorta en la infancia, que no se deben a la sifilis .

Muchos autores estan de acuerdo en sefialar un papel muy im-
portante a las enfermedades agudas, sobre todo al reumatismo poli-
articular agudo, como causa de los aneurismas en la infancia. Va-
quez, citado por Comby (7), dice que a pesar de la frecuencia de
la Ites como legitima etiologia en el aneurisma de la aorta en el
adulto; en el nifio el reumatismo poliarticular agudo es ¢l cau-
sante de la mayoria de los aneurismas.

Riie (8), en su tesis de 1903, s6lo admite por excepeién la si-
filis, aceptando para la mayor parte de los aneurismas adrticos de
la infancia el reumatismo poliarticular agudo.

A favor de esta etiologia abonan las observaciones de Clom-
by (7), Renon y Verliac (9).

No siempre es posible deslindar bien la responsabilidad de uno
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u otro factor. Halié y Schreiber (10), observaron un ancurisma
aértico en un nino de cineo afios, que tenia como tnico antecedenie
infeccicso una difteria.

En cuanto a las aneurismas congénitos, son infrecuentes tanto
en la medicina humana como en la veterinaria.

Hendwood Harvey (11) pudo observar un ancurisma fusifor-
me de la aorta ascendente en un conejillo de tres meses aparentc-
inente sano. Cita el easo de Sanné (1887) que encontrd un anenris-
ma de la aorta abdominal en un feto de ocho meses (*‘Rev. Men-
suelle de Maladies de la Enfance’’, 1887, vol. V, pag. 56).

Bl aneurisma de la aorta en un nifio de ocho dias ,estudiado
clinica y radiolégicamente por Muniagurria, debe ser considerado
también como congénito.

ResumeN.—Tratase de aneurismas multiples de la aorta en una
nifia de ocho afios, de origen francamente especifico, con lesiones
en actividad.

N
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Estado meningeo, simulando la meningitis tuberculosa
por los doctores

Leon Velasco Blanco y Juan Catlos Bertrand

Si en el liquido cefalorraquideo de mm enfermo, en el que eli-
nicamente se constaté un sindrome meningeo, se encuentra: hiper-
tension, 650 elementos por milimetro cibico, de los que el 90 %
son menonucleares, 0.40 cgrs. 9, de albimina, una reaccion de Was-
sermann negativa, ausencia de glebhulinas y de gérmenes, se estéa
en la obligacion de sospechar el origen tuberculoso de la afeceidn.
Y si al cabo de 14 dias de enfermedad, la curacion del enfermo nos
demuestra el error, sin poder orientar nuestre diagnéstico, por ca-
rencia de argumentos elinicos, ni hacia las meningitis sifilitica, ur-
liana, vermiforme, o formas meningeas de la encefalitis epidémica,
enfermedad de Heine - Medin, herpes, varicela, ete.,, se ha de cen-
venir en que el cuadro de nuestro enfermo no es de frecuente ob-
servacion en clinica pediatrica.

La historia es la siguiente:

V. B., de 11 afios de edad, sexo masculino. Historia N.° 1.759.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes. personales: El 21 de noviembre de 1929, es operado
en el Hospital Alvear de osteomielitis del fémur izquierdo, de la que
va estaba casi curado y proximo a ser dado de alta, cuando en enero
de 1931 presenté vomitos, cefalea, mareos y temperatura subfebril, cua-
dro que se despeja en cuatro dias. Un examen de fondo de 0J0, que se
practica, no revela ninguna anormalidad. Tampoco da mayores datos el
examen del liquido cefalorraquideo.

A raiz de este episodio, se efectiia una intradermorreaceién de Man-
toux, con resultado francamente positivo. No ha padecido otras enfer-
medades.
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Enfermedad actual: El 16 de abril aparece como tinico sintoma de la
afeccion, 38°7 de lemperatura, la que asciende en los dias siguientes a

39°, con ligeras remisiones. El 17 cefalea, constipacion y al otro dia vo-

mitos, levantandose el siguiente:

Bstado actual: Nifio bien desarrollado, de coloracion normal de piel
y mucosas. Dientes decalcificados, designales y de irregular implantacion.
Lengua limpia y himeda. Faringe roja. Hipertrofia de amigdalas.

Tendencia al suefio.

Pupilas: Anisocoria. Reaccionan bien a la luz y a la acomodacion.

Rigidez de nuca. Kernig.

Aparato respiratorio: Percusion y auscultaciéon normales.

Aparato circulatorio: Bradicardia. 60 pulsaciones por minuto. Area
cardiaca y tonos, normales.

Abhdomen : I)eprim'ido. Circulacién venosa colateral en regién infe-
rior izquierda. Bl higado se palpa de consistencia normal a dos traveses
de dedo del reborde costal. No se palpa bazo.

Extremidades: En la regién superoexterna del muslo izquierdo, cica-
triz operatoria. A este nivel la circunferencia es mayor en 4 cms. que la
del muslo homélogo.

Reflejos: Tendinosos, ligeramente disminuidos. Los cutdneos conser-
vados.

Se practica puncién lumbar, obteniéndose 20 c.c. de liquido, que sa-
le con hipertensién algo opalescente y euyo andlisis da el siguiente ve-
sultado:

Albtimina, 0.40 %.. Cloruros, (.70 %.

Nonne Appelt: Negativa.

~

Niimero de elementos por milimetro c¢iihico, 650. Mononucleares, 90 76 ;
polinucleares, 10 %.

No se observan gérmenes.

Reaceion de Wassermann: Negativa.

19 de abril: Igual estado. La temperatura sigue ascendiendo. Se re-
pite puneién lumbar. Se extraen 20 c.c. de liquido que sale con hiper-
tension. Bl nifio sigue sommoliento, aunque contesta con claridad las
preguntas que se le hacen. Persisten la cefalea y los vomitos.

Abril 24: Los vémitos han disminuido. La cefalea continda. Conciencia
despejada. La rigidez es menos marcada.

Mayo 2: Todos los sintomas fueron declinando gradualmente, hasta
no encontrar en la fecha rastros de ellos. El enfermo estda sin tempera-
tura, en su completa lucidez.

Bl dia 28 de abril, estando mejorado, se le extraen 10 c.c. de li-
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Dos punciones lumbares efectuadas posteriormente en las fechas que
se mencionan, dieron el signiente resultado:

Liquido cefalorraquideo (abril 30): Urea, 0.57 %o; leucocitos, 84 por
milimetro ciibico; linfocitos, 96 % ; polinucleares, 4 % ; albtimina, 0.30 %c;
alobulinas, no contiene; serorreaccién de Wassermann, negativa.

Mayo 12: Albtimina, 0.17 %e; glucosa, 0.42%; urea, 0.46 %.; leuco-
citos, 1 por milimetro ciibico.

Eormula leucocitaria:  Linfocitos, 98 %; polinucleares, 2 %; sero-

reaceion de Wassermann, negativa.

Las caracteristicas mas salientes del caso de nuestro comenta-
rio, son:

1.2 Un nifio en un medio no epidémico, hace un sindrome me-
ningeo a férmula citolégica linfocitaria.

2.2 Cura espontdneamente sin dejar secuelas.

3.2 No presenta, ni antes, ni despueés del episedio meningeo,
parotiditis, zona, herpes, ni vermes.

4.2 No tiene antecedentes especificos y las reacciones practica-
das en el liquido cefalorraquideo investigando sifilis son negativas.

9.2 A pesar de que la intradermorreaccion fué intensamente

- s
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quido cefalorraquideo, que se inoculan intraperitonealmente a un cobayo,
en cuya autopsia, efectuada el 3 de junio, no se encontraron lesiones tu-
berculosas.
Un examen efectuado en el Servicio de Ojos del Hospital Alvear,
investigando la presencia de tubérculos en la coroides, di¢ resultado ne-
gativo.
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positiva, y tener lesiones ganglionares calcificadas, como lo atesti-
oua la radiografia, la evolucién, la inoeulacién al cobayo y ia au-
sencia de tubérculos en la coroides descartan la posibilidad de tra-
tarse de una meningitis tuberculosa.

En la Scciedad Médica de los Hospitales de Paris, en la sesion
del 14 de marzo de 1930, los Dres. Roch, Erie Martin y Mlle. Mo-
nedjikova presentaron una comunicacién que rotularon **lLa menin-
oitis aguda linfocitaria benigna de naturaleza indeterminada. simu-
lando la meningitis tuberculosa’’.

Refirieron siete observaciones de doce que habian podide rennir
v cuya sintesis es la siguiente:

Todas ellas tiene gran similitud. Se trata de sujetos relativa-
mente jovenes (cinco hombres entre 17 y 30 anos, dos mujeres de
36 y 45 afios), quienes después de algunos dias de un estado infec-
cioso, presentaron signos meningeos bien caracteristicos, los que en
¢l términe de una o dos semanas desaparecieron sin dejar secuclas.

En cada caso la puncion lumbar confirmé el diagnéstico de me-
ningitis, permitiendo constatar una hiperalbuminosis notable, aun-
que moderada en relacion a la importante reaccion linfocitaria. En
un caso, mas de 700 elementos por milimetro eabico; cuatro veces,
alrededor de 300; dos veees, TH a 80.

La elicorraquia fué casi uniforme. Escasa en algunos easos, li-
geramente aumentada en otros.

La cantidad de cloruros fué inferior a 6 ars. %, en solo dos casos.

La linfocitosis raquidea persistié después de la curacion elinica
de los enfermos.

La fiehre fué elevada en cuatro observaciones, siéndolo poco
en las tres restantes.

En varios de los enfermos, existian antecedentes personales y
familiaves, que permitian sospechar la naturaleza tuberculosa de la
meningitis.

Los autores del trabajo mencionado terminan su comunicacion
con las sicuientes palabras:

““Reservando por algunos heches la hipdtesis de una aceion
del virus tuberculoso filtrable, ereemos estar en presencia, en la
mayorfa de nuestros casos, de localizaciones meningeas del agente
patégeno de la encefalitis epidémica. La prucba no podemos darla
y al emitir esta conclusién lo hacemes con muchisimas reservas.

Ya en 1910, se observG en Paris una epidemia de casos seme-
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jantes, algunes de los cuales fueron estudiados por Laubry y Net-
ter entre otros.

Este altimo autor interpreté la afeccion como una forma me-
ningea de la enfermedad de Heine-Medin, basindose en la expe-
viencia que Pignot efectud en la siguiente forma:

Obtuvo virus de paralisis infantil y lo puse en presencia de
suero de sujetos, que habian padecido de tres afios atras de menin-
gitis linfocitaria, inyectando la mezela en el canal raquideo de cua-
tro monos. A un quinto, que sirvié de testigo, le inyectd virus puro,
v observé que este Gltimo hizo localizaciones medulares, muriendo
en pocos dias.

Dos de los que fueron inyectados con suero y virus, hicieron
también localizaciones a nivel de la médula, pero tuvieron una larga
supervivencia, y por altimo, les otros no presentaron ninguna ma-
nifestacion en vida, ni en la autopsia, a que fueron sometidos, des-
pués de ser sacrificados.

Un interesante trabajo experimental, que estudia las posibles
relaciones de las meningitis linfocitarias agudas benignas y el sis-
tema reticuloendotelial, fué presentado por Alberto H. Du Bois,
a la Sociedad de Biologia de Paris, en la sesion del 18 de abril 1931.

Sobre un frotis de liquido cefalorraquideo de uno de los enfer-
mos del Prof. Roch, encontré eélulas, cuyo origen cree poder refe-
riv al sistema reticuloendotelial, y que las coloraciones al azul de
metileno ne permiten diferenciar facilmente, pues toman entonces
¢l aspecto de linfocitos, que como tales se cuentan generalmente
todas las células mononucleadas del liquido cefalorraquideo.

Ensay6 reproducir el sindrome celular liquido en el conejo,
realizando una meningitis aséptica, por inyeccion intrarraquidea
de albfimina ; y para identificar el origen de los elementos que apa-
recen en el liguido cefalorraquideo, después de esta intervencion,
utilizé conejos tratados por inyecciones intravenosas de tinta china.

La prueba del origen reticuloendotelial de estas células esta
dada por la propiedad, que ellas poseen de fijar el colorante vital
antes de ser liberadas, y que permite reconocerlas una vez libres.

He aqui resumidas las experiencias:

A un primer conejo inyecta 20 c.c. de tinta china. Sacrificado
al cuarto dfa, constata la presencia de tinta a nivel de los endote-
lios vasculares y células de revestimiento de las meninges blandas.
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Inyecta a otro conejo, durante seis dias, tinta china hasta
llegar a 17 c.c.

El séptimo dia, por puncién suboceipital, se le introducen 0.3 gr.
de una solucién de albGmina en el canal raquideo. EI noveno dia
se extrae liquido cefalorraquideo ligeramente turbio. Extension en
lamina. Coloracion al Giemsa. El examen citologico permite cons-
tatar la presencia de gran namero de células que contenian granu-
laciones de tinta, en su protoplasma.

El autor cree que la mayoria de los casos deseriptos como me-
ningitis linfocitarias agudas benignas, no son otrs cosa que reac-
ciones meningeas del sistema reticuloendotelial.

Sin pretender abrir juicio en tan interesante problema, hacemos
constar la coincidencia en nuestro caso, de la aparicion del estado
meningeo, en un sujeto que habia padecido recientemente de una
afeccion de la médula 6sea, organo, en el que el sistema reticuloen-
dotelial estd tan desarrollado.



Ectopia perineal congénita de testiculos

por los doctores

Jose M. Jorge y Santiago I. Nudelman

En 1909 estudié uno de nesotros, con el Prof. M. Herrera Vegas,
un caso de ectopia perineal del testiculo en un nifio de meses.  Se
trataba de un tumorcito eldstico que situaba a la derecha del rafe
perineal, con todas las caracteristicas del testiculo y que se conti-
nuaba hacia el anillo inguinal, con un pediculo grueso.

En ese nifio existia ademés, un enterocele inguinotesticular,
con una tumoracion bien visible, en los llantos v esfuerzos del nifio,
que se sobreponia y ocultaba el relieve propio de la ectopia.

Han pasado més de veinte anos, para volver a encontrar otro
caso de la curiosa malformacion, y nos ha parecido de interés co-
mentarlo, hasta por lo que no habia sido reconocida su ectopia, pues
el mifio concurrié al Consultorio Externo del Servicio de Cirugia
del Hospital de Expdsitos, por una infeccion banal del prepucio.

El primer caso a que nos hemos referido, fué visto en la sala
seis del Hospital de Clinicas, operado por el Prof. Herrera Vegas,
v publicado luego en la tesis del Dr. B. Daneri, en 1910.

La historia del caso que traemos a consideracion de ustedes es
la del nifio:

L T. (N.” 22.714), ingresado por primera vez a nuestro Servicio en
Diciembre ppdo. de 38 dias de edad, nacido a término, parto normal y
con alimentacién materna.

La causa de la consulta, obedece a una supuracion que presenta el
mismo, desde hace cinco dias, a nivel de la herida producida a consecuen-
cia de la circuncision que le fué practicada, tres dias atrds. Ademis le
nota un edema que comprende la cabeza peneana y los restos del pre-
pucio que limitan su base.
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Bl examen completo del enfermo, permitié encontrar por otra parte un
hidrocele derecho y la ausencia testituclar en la bolsa del lado izquierdo,
no siendo posible individualizarlo en todo el limite del trayecto inguinal,
a pesar de las maniobras que se realizan con tal objeto.

La inspeccién aprecia, entre la cara -externa escrotal izquierda y el
pliegue gluteoperineal del mismo lado, una tumoracién del tamano y for-
ma de un huevo de paloma, de consistencia eldstica, ligeramente sensible
a la presién, desplazable hacia arriba, volviendo a su lugar en cuanto cesa
la maniobra v que se une a un pediculo que asciende hasta perderse en
el anillo inguinal externo.

Rechazando el testiculo, se tiene la sensacion de la cavidad que este

ocupa normalmente.

Figura 1

Las regiones inguinales sensiblemente iguales.

Ano de aspecto normal.

Se indica desinfeccion para la herida y gotas lactadas por su hidrocele.

Abril 22 de 1931: Vuelto a ver en al fecha, se encuentra la herida
correspondiente a la circuncision perfectamente cicatrizada.

Bl testiculo derecho en su lugar perfectamente palpable después de
la reabsorcién del hidrocele y su bolsa es normal; mientras que en el
lado izquierdo, debido a la ausencia de la glindula, se la ve atrofica,
muy angosta, con un pliegue interpuesto entre ésta y la tumoracion peri-

neal, que a su vez ha aumentado de volumen y ocupa actualmente la mitad
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izquierda del periné anterior prolongdndose hacia arriba en un pliegue
suave que llega hasta el anillo inguinal externo. Aconsejamos la inter-

veneion, que la familia resuelve postergar para mas adelante.

CoMENTARIO—La existencia de esta variedad de ectopia es
excepeional. Sobre 300 casos de testiculos imperfectamente descen-
didos, estudiados por Frawley en la Clinica de los Mayo, se encon-
fré una sola ectopia perineal.

Se debe a John Hunter, en el afio 1786, una de las primeras
deseripeiones de esta enfermedad. Poco después Ricard operando
una epididimitis blenorragica y luego una Cowperitis, constato
también en esos pacientes, la presencia en ¢l periné de las glandulas
genitales maseulinas.

Vidal de Cassis en su libro de patologia externa, refiere dos
observaciones, y luego Ledwich hace lo propio, en un trabajo publi-
cado tiempo més tarde.

A. Kock de Munich se debe sin embargo la primer tentativa, par:
llevar en un caso anilogo el testiculo a su lugar. Chelius alude en
su tratado de cirugia del afio 1836, a la extensién necesaria del cor-
dén para obtener éxito con la cirueia y Ciirling en su ‘‘Maladies
du testicle, relata nueve casos mas.

La presentacion de otras observaciones fué hecha, luego, por
Forster, Szymanowsky, Baer, Owen, Miiller, etc., hasta que Annan-
dale en 1879, transportando el testiculo desde el periné al escroto,
a cuyo fondo lo fija por varios puntos, sefiala una nueva orientacion
en el tratamiento. Se debe a Max Schuller, la primer intervencién
cruenta practicada en Alemania, el que ademds aconsejaba la obli-
teracion del conducto peritoneovaginal y la anulacion de la fuerza
activa del crémaster sobre testiculo.

En 1887 Champoniére difunde el procedimiento en Francia,
siendo combatido por Tuffier, quien oponiéndose a la interveneion
cruenta, propone reemplazarla por la deneminada celorrafia que
consistia en fijar el testiculo a la bolsa previo pasaje a su interior
por maniobras externas.

A partir de 1889, la bibliografia mundial, schre el tema, se
enriquece, con los aportes de Monod y Terrillon Scharp, Klein,
Venot, Sonneland, Frawley, ete. y es motivo entre nosotros de una
interesante tesis de B. Daneri, del afio 1910, el que refiere dos ob-
servaciones, una de Finochietto de ectopia perineal derecha, en un
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nifio de siete afios y otra de M. Herrera Vegas en un nifio de nueve
meses, también con ectopia derecha y enterocele.

BuBrIoLOGIA.—El peritoneo cubre el rinén primitivo o cuerpo
de Wolff. Levantado por éste, forma los ligamentos del cuerpo de
Wolff, uno superior y otro inferior, este ultimo al adquirir mayor
volumen, se lo denominard mas tarde, gubernaculum testis. (‘omo
consecuencia del erecimiento y por atrofia lucgo del euerpo de Wolft,
el gubernaculum, se inserta en el {esticulo por un lado y en lo que
serd mas tarde el anillo inguinal profundo por el otro.

A su nivel, el peritoneo se deprime pregresivamente en dedo de
guante para llegar al escroto formando el conducto peritoneovagi-
nal. BEsta depresiéon a medida que avanza como consecuencia de su
propia evolucién, arrastra consigo el gubernaculum y por lo tanto
el testiculo, en el que se implanta, iniciando asi su descenso, para
llegar al escroto al términe de la vida intrauterina.

Resumida asi la evolucion embrioldgica, encontraremos el tes-
ticulo en los distintos pericdos, sucesivamente en la regién lumbar,
iliaca, inguinal y escrotal. Ahora bien, cualquier causa que impida
o dificulte ese descenso, dard lugar en su ecase, a la ectopia lumbar,
iliaca o inguinal; claro estd, referidos al caso de lo que llamaremos
la interrupeion del descenso regular; pues si ello no sucediera asi
y el testiculo fuera alojarse en la pared abdominal, muslo o perine,
tendriamos constituida la ectopia abdominal erural o perineal, en
cuya etiopatogenia atin mno se estd de acuerdo segun veremos a
continuacion.

ErioLogia—Salvo raras excepciones, etiolégicamente este pro-
ceso. no ha salido atn del terreno de las hipotesis, lo que hace supo-
ner desde ya su complejidad.

Alounos lo atribuyen a inflamaciones del periodo fetal, que
traerfan como consecuencia tardia, adherencias anormales de la glan-
dula. Para Pierre Sebileau, la migracion aberrante del testiculo,
debe ser considerada bajo dos puntos de vista: 1.°, desviacién en la
forma normal de descenso, y 2.°, anomalias en la insercion del guber-
naculum, agreeando que los errores de migracién del testiculo no
constituyen un juego de la naturaleza, sino que reproducen una dis-
posicion ancestral filogénica, como un fenémeno ocurrido en el desa-
rrollo individual ontogénico, buseando su explicacién en la embrio-
logia y anatomia comparada. Como ejemplo podria citarse el del
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elefante euyo testiculo no sufre migracién o cuando existe es muy
limitada. -

El de los roedores, euyas glandulas quedan en abdomen, aunque
persiste su conducto peritoneovaginal y la expulsién de aquellas se
efectia en los periodos de celo y por altimo, se encuentra el caso
de los monos, en el que, estrechande una vez mas sus semejanzas con
las del hombre sus testiculos descienden en los tltimos meses de la
vida intrauterina o siguiendo al nacimiento.

Como corolario de lo dicho, agrega Sebileau, resulta, que esto
que es la regla en el animal, constituye la excepeion en el hembre.

Godart refiere como causa etiolégica, a la presion de un venda-
Je o de un braguero sobre testiculo, durante el tratamiento de una
hernia. La eliandula rechazada hacia el abdomen, agrecado a ello
las adherencias producidas en el conducto peritoneovaginal, por
irritacidn permanente, evitarfan en cenjunto, la posibilidad de un
descenso normal pero al tratar sin embargo, de insinuarse, lo harian
por el punto de menor resistencia apareciendo asi, en la regién ab-
dominal, perineal, crural, ete.

El traumatismo que lleva el testiculo al periné, invocado por
algunos como causa eticlogica, estaria apoyado en las observaciones de
Scehwartz y de Fajole. Este tltimo refiere el caso de un Jinete que
a consecuencia de un golpe en la montura, queda con una ectopia
definitiva.

Ademds Sonneland sostiene que sobre los 92 casos analizados
en la bibliografia mundial, existe gran parte, a los que puede im-
putarse idéntico origen.

Noesotros ereemos sin embargo, con mucha reserva en este factor
etioldgico, desde que, para aceptarlo habria que descartar en forma
rreeusable, por examen previo, la no existencia de la afeccién an-
terior al agente traumatico; desde que fAcilmente uno se siente in-
clinado a pensar en la posibilidad traumatica por consecuencia de la
misma disposicién anormal de la glindula y la afeceién se descubriria
precisamente a causa del examen practicado en ocasién de este
traumatismo.

Algunos autores hablan de posiciones viciosas del testicuio al
iniciar el deseenso, estrecheces congénitas del orificio del canal in-
guinal, brevedad del cordén, desarrollo defectuoso del escroto, exce-
s0 de volumen de la glandula. Esto altimo sostenido por Hunter, es
discutido por Monod y Carrillon fundamentando su tesis, en que por
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el contrario, casi siempre, la atrofia de la glindula es una de sus
caracteristicas.

-Otros hablan de obstruccién mecanica por bridas, caso referido
por Maec Worther, quien operando una ectopia de esta variedad,
encontrd la entrada al eseroto obstruida por una capa de tejido fi-
brose, el testiculo en el periné sin adherencias lo que permitio ex-
traerlo facilmente tivando del corddon.

Por dltimo hay algunos que como Lockwood ¥ Godart hacen
jugar el gran rol al gubernaculum seotin hemos visto ya, y el que al
decir de Ciirling estaria constituido por tres grupos de fibras: 1.2,
¢l grupo externe que va al ligamento de Poupart en el canal ingui-
nal y que tiene por funcién llevar el testiculo a ese lugar, su falta
determinaria las ectopias abdominales; 2.°, grupo de fibras que sa-
liendo por el anillo inguinal externo se une al dartos en el fendo de
la bolsa. Su misién estaria en llevar la elindula a ese sitio y su au-
cencia determinaria la ectopia que estudiamos, y, por altimo, el
tercer haz de fibras se insertaria sobre ellos en el pubis y llevaria
¢l testiculo fuera del trayecto del canal inguinal, faltando daria
lugar a la ectopia intrainguinal.

Murphy en 1913, disecé y describié las fibras adheridas a la es-
pina anterior y superior en un enfermo en el que el testiculo estaba
situado. sobre el oblicuo externo a dos y medio centimetros por enci-
ma de la apertura del amillo externo abdominal. Lockwood ecree
¢ae la emigracion aberrante es debida a que el testiculo sigue uno
de los brazos del gubernaculum, en vez de seguir el que va al eseroto.

Sehbileau se opone resueltamente a estas teorias segun él arbi-
trarias, sosteniendo que el gubernaculum esta formado por un solo
cordén de fibras, segiin lo prueba con heches anatémicos; él encuen-
tra mas justo atribuir a la herencia o a mieraciones retardadas, la
causa de la malformacién, que siempre obedece a factores congénitos,
ajenos en absoluto a disposiciones anatémicas mas 0 mencs anorma-
les. Gosselin corrobora esta hipdtesis, refiviendo el caso de un en-
fermo, con ectopia inguinal, que también existia en su padre y en
sus hijos.

En estos altimos afios Sonneland en un documentado trabajo
gque acompafa de pruebas anatémicas sostiene, que la causa de la
ectopia reside en la ruptura del gubernacaium después que el tes-
tieulo ha descendido del abdomen a través del conducto inguinal,
agregando que de las conexiones de la faseia de Scarpa y del liga-
mento de Colles, de la continuidad de una con la otra y sus relaciones



— 599 —

con los elementos adyacentes surge la explicacion de las posiciones
poco comunes que los testiculos ectopicos pueden asumir.

El mismo dice, en un feto masculino del octavo mes de des-
arrollo el descense del testiculo ha progresado tanto, como para per-
mitir su pasaje a través del anillo inguinal subeutdneo. El resto
del viaje, que consiste en la excursion por encima de la espina pa-
bica y haeia las profundidades del eseroto hay motives para supo-
ner que es la parte mas peligrosa de todo el trayecto, pues fuera del
anillo inguinal ¢l testiculo estd privado del impulso hacia abajo de
los masculos abdominales que se contraen y de los impulsos de pre-
sion intra - abdominal que ayudan su paso a través del canal. Aqui
no hay fuerza pasiva que promueva el avance continuo del testiculo,
pero mas bien la responsabilidad de su progreso recae sobre el poder
activo de contraccién de la cuerda del gubernaculum.

Los testiculos ectopicos se deberian a la insuficiencia de la
cuerda en ese momento dramatico y como resultado de la presion o
fuerza, sus fibras se separan en algunos puntos de sus inserciones,
entonces el testiculo quedaria encallado irremediablemente entre el
anillo externo y el cuello eserotal y entre los planos limitados por
la faseia de Scarpa, y la aponeurosis del oblicuo externo.

Lia faseia de Scarpa que es la capa proiunda de la pared abdo-
minal cuando se dirige hacia abajo, se une con la fascia lata del
muslo a través del arco del Poupart y contintia hacia la linea me-
dia por eneima del pene eserotal hacia el periné, continuiandose a su
vez con el licamento de Colles.

Queda pues libre para moverse para cualquier punto dentro
de esos limites y segin el largo del cordén espermatico. Puede asi
insinuarse entre la fascia de Searpa y la aponeurcsis del oblicuo
externo y llegar hasta la vecindad del anillo, en cuyo caso tendre-
mos un testiculo ectopico mtersticial.

Semejante testiculo no puede pasar a la regién del muslo debi-
do a la fusion de la fascia de Searpa con la fascia lata, a lo largo
de la linea del licamento inguinal ; puede en cambio pasar hacia la
sinfisis pabica y dirigirse luego hacia el centro para descansar sobre
la superficie dorsal del pene o su misma base por debajo de la fas-
cia, en cuyo caso tendremos la ectopia testicular peneana.

En la mayoria de los casos, va por encima del pubis y debido
a cualquier obstaculo a mivel del cuello eserotal la glandula se es-
curre por sobre el ligamento de Colles hacia el plano superficial del
periné. No puede pasar por detrds de la linea bi-isquidtica. Gene-
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ralmente se detiene a dos y medio centimetros por delante del ano
v al costado del rafe mediano del periné.

Resultan asi y como consecuencia de lo dicho cuatro varieda-
des generales de ectopia de esta categoria. 1.°, intersticial; 2., pe
naena; 38.°, femoral y 4.°, perineal. Sonneland concluye su trabajo
agregando, que es comun observar en la operacion testiculos fijados
por sus polos inferiores a los tejidos adyacentes y esa posicion fija
ha influido sin duda para aceptar la teoria de la accion del guber-
naculum como factor en su produccion; pero eso dice él, es con-
fundir la cansa con el efecto, pues la causa primaria es la ruptura
de la cuerda en un momento dlgido, de lo que resulta la ectopia,
debido a que la glandula sin guia al llegar a su nueva posicion se
fija a los tejidos adyacentes por intermedio del lado proximal a
la lesion de la cuerda.

ANaTOMiA PATOLOGICA.—(eneralmente la ectopia que tratamos
es unilateral, sin embargo Giirling, en su tratado ‘‘Maladies du
Testicle’’, ya mencionado, refiere un caso con ectopia bilateral. s
comun encontrarlos asociados a hernias.

Me. Adams Eecles sobre 936 casos de ectopia y hernia conjunta,
encentré cince de la variedad perineal.

En cuanto al testiculo mismo, Branca y Felizet, sostienen que
no hay modificacion importante por debajo de los 15 anos, se atro-
fian en cambio sus elementos nobles después de esa edad haciéndose
como consecuencia estériles en la mayor parte de los casos.

Nosotros a pesar de creer que no es posible fijar limites pre-
cisos para que el hecho grave mencionado se produzea, desde que
son multiples los factores que influyen en su determinacion, pensa-
mos sin embargo que puede aceptarse en linea general ese coneepto,
siendo la preadolescencia la época en que pueden resultar cambios
mas fundamentales.

Nuestra experiencia nos autoriza a afirmar, que por lo general
los testiculos ectépicos ademas de su pequefiez relativa, presentan
con mucha frecuencia disposiciones anormales, entre el epedidimo y
la glandula.

Las ectopias se acompafian generalmente de anormalidades del
proceso peritoneovaginal.

No hay caso alguno en que este ultimo fuera al escroto, y la
glandula al periné, por ejemplo.

SINTOMATOLOGIA.—E] examen clinico permite llegar facilmente
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al diagndstico definitivo. Habitualmente se aprecia a la mspeceion
atrofia de la bolsa correspondiente, con el rafe mediano desviado.
Por fuera de este rafe, delante del pene y dentro del isquién existe
la tumoracion cuyos caracteres palpatorios permiten individualizar
el testiculo de inmediato.

Tumor liso, de consistencia eldstica, de forma ovoidea, unido
a un pediculo que se contintia a través del anillo inguinal, a veces
fijo, otras movible con sensacion desagradable a la presion. En oe-
neral no hay dolor espontdneo, pero a veces existe un verdadero
sindrome neurilgico en grado variable, otras se acompana de un
sindrome agudo de tipo peritoneal.

Lia causa de esa complicacion puede obedecer o bien a propa-
gacibn per via directa, refleja o simpitica, o bien a torsién de cor-
don, facil de concebir en tales condiciones.

Proxosrico—Favorable en cuanto al porvenir inmediato de la
glindula y al estado general, durante la infancia. Bl pronostico se
hace mas reservado cuando se llega a la adolescencia sin corregir la
posicién anormal del érgano.

Por lo demds la hernia estrangulada, el hidrocele, quiste del
cordon o torsiones del mismo, aparte del cuadro caracteristico de
cada una de esas afecciones, pueden llevar a la necrosis de la
glandula por accién directa.

TRATAMIENTO.—Si en las ectopias inguinales somo partidarios
de la espera quirargica hasta la edad de los 6 6 7 anos, en la posi-
bilidad de un descenso del testiculo por si mismo: creemos inttil
esperar en esta variedad de ectopia, desde que el conocimiento de
las posibles causas etiopatogénicas analizadas nos inducen a ser
escépticos respecto a la posibilidad de un reintegro favorable.

Por lo demas el traumatismo siempre posible en nifios de corta
edad y el permanente roce a que se ve oblicada la glandula por
aceion de los organos limitrofes comprometiendo de este modo su
vitalidad, nos inducen a estar en desacuerdo con Sonneland, guien
cree que no habiendo complicacion, mejor es retardar hasta los 10
anos la intervencién, a la espera del reinteero.

Después de la pubertad el beneficio de la intervencién deerece
en relacion al tiempo que haya pasado entre este estado y el de la
intervencién misma, desde que aun en el caso del mayor optimismo
con respecto a la vitalidad de la c¢élula intersticial, hecho sostenido
por algunos autores, se esti generalmente de acuerdo, en que no
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hay espermatogénesis, por consiguiente, el {emperamento légico es
reintegrar el testiculo a la bolsa, siempre antes de este periodo,
desde que hemos cemprobado lo dicho por Broca, que muchos tes-
ticulos ectdpicos han adquirido el desarrollo primitivo después de
la intervencion.

Antes de terminar séanos permitido recordar que la téenica es
muy sencilla y en esta variedad de ectopia, que por lo regular existe
un cordén suficientemente largo una vez que se establece el timnel
hasta el fondo del eseroto, la elandula permanece en su nuevo local,
¢in tendencia a escapar.

Dreseames también manifestar que la prdctica de los masajes
que tuvo su auge en época no muy lejana, debe ser absolutamente
proscripta, ya que estudios posteriores han demostrado el mucho mal
que puede acarrear al testiculo, ese traumatismo repetido y reglado.
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Un caso de osteogénesis imperfecta

por el doctor

Generoso A. Schiavone

(de Parana)

Consideramos este caso como digno de presentacion por tratar-
se de una afeccion de observacion poco frecuente y acerca de cuya
naturaleza se ha entablado discusiones int-resantes.

Ha sido designada asi por Vrolik en 1849. Pfaundler, como
otros autores, la identifica con la osteopsatirvosis. A ésta, Losser la
llamo osteogénesis imperfecta tardia. Bamberg y Huldschinsky la
designaron osteopsatirosis congénita; Hochsinger la denominé os-
teopsatirosis faetalis; Kundrath la llamé osteoporosis congénita dis-
tinguiéndola de la osteoesclerosis congénita como él llama a la con-
drodistrofia.

Se caracteriza por ser un estado patologico del esqueleto con
deformaciones oseas, decalcificacion y fracturas multiples intra y
extrauterinas.

Recklinghausen dice que la osteogénesis imperfecta debe distin-
guirse por fracturas dseas repetidas; la existencia de ésta en la vida
intrauterina y en la primera infaneia ; la existencia de perturbaciones
de la estructura 6sea que expliquen dichas fracturas espontancas.

Esas fracturas llamadas asi porque se producen sin que medien
traumatismos de importancia pueden producirse ya en la vida intra-
uterina, ya después del nacimiento; su consolidacién se hace normal-
mente y en muchos casos producen callos grandes e irregulares. El
ntumero de las mismas puede ser variable para los distintos casos y
se han citado mas de 100 en el caso de Harbitz y hasta 113 en los
casos de Chaussier y Lovelt.

Otra enfermedad en que se presentan fracturas en la vida ex-
trauterina es la osteosatirvosis idiopatica, siendo para Looser esta
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afeccion idéntica a la que tratamos segin el cuadro anatomopatold-
gico que presentan, mientras que Nathan vy Schmidt ereen que ésta
es una enfermedad congénita y aquella una forma adquirida de la
misma.

Montarcé expresa que la displasia periostica, la osteopsatirosis
idiopatica y la ostecgénesis imperfecta son tres entidades que pue-
den reunirse en un mismo grupo.

Segin Bauer la osteogénesis imperfecta constituye el proceso
tal como se desarrolla mientras el hueso se estd formando v la osteop-
satirosis idiopatica el proceso tal como se desarrolla en el hueso va
formado, y en vias de erecimiento.

Tenemos pues, que la osteogénesis imperfecta se caracteriza por
una fragilidad dsea aumentada, la que segtn la mayoria de los auto-
res es debida al adelgazamiento de la substancia osea, es decir, osteo-
porosis y atrofia osea.

Como ya hemos visto, Kundrath la 1lamé osteoporosis congénita,
por esta causa. Mitchell encuentra semejanzas anatémicas con la
osteoperosis seudoraquitica de Holzner.,

Otros autores han encontrado atrofia ésea (Auschiitz, Looser,
Lobstein, Lange, Schmidt, Schuchardt, Tillmans, Volkman, Wegner,
Ziegler).

Pfaundler dice, que hay una osificacion endodsea Vv periostica
deficiente sin que haya anomalia alguna en la formacién cartila-
2inesa.

Acerca de las causas de las perturbaciones Gseas de esta enfer-
medad, se citan desproporcién entre los constituyentes orgamnicos e
imorgénicos del hmeso (Rust) ; perturbacion de la substancia fun-
damental orginica de las trabéeulas Gseas (Volkman, Tillmans, Zie-
gler) ; osteitis créniea parenquimatosas (Wegner), distinta de las
osteitis comunes, atrofia sifilitica, raquitismo, osteomalacia, mien-
tras otros autores identifican las perturbaciones de las osteogénesis
imperfecta y osteopsatirosis con las del raquitismo y osteomalacia.

Laa mayoria de los autores admite, como ya hemos visto lo hace
Pfaundler, que la causa de la atrofia Gsea en la osteogénesis 1mper-
fecta y en la osteopsatiresis es un trastorno de la funciéon del pe-
riostio y parte del endostio con osificacion epifisiaria normal, pro-
ceso que Schuchardt llama displacia peridstica y Mitchell osteodis-
plasia.

Por su parte Rebeling y Doernig niegan que haya displasia pe-
riostica.
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La insuficiente funcion del periostio se atribuye: a la completa
falta de osteoblastos (Schelz), a la deficiente funcién de los osteo-
blastos (Liooser) que se forman normalmente; a perturbacion de las
funciones de los osteoblastos (Pfaundler); a inferioridad de los
osteoblastos (Recklinghausen ).

Se admite ademas que hay una reabsorcion lacunar aumentada
con disolucion de las sales de caleio y una paulatina transformacion
de la substancia fundamental en tejido conjuntivo y substancia me-
dular (Harbitz. Doering). Looser se opone a esto, sosteniendo que
la reabsorcion es normal.

Segtin otros autores (Moreau, Esser, Peiser), depende de una
perturbacion del sistema nervioso central, considerdandola como una
trofoneurosis.

Miraglia cree que el espesor reducido del hueso se debe en al-
gunos casos a una deficiente osteogénesis y en otros a uma reab-
soreion exagerada.

En la mayoria de los casos de osteogénesis imperfecta publi-
cados, los diversos autores han deseripto en los enfermitos las escle-
réticas azules como signo de la afeecién. En 1908 Peters llamo la
atencion sobre dichas esclerdticas y las deseribié como anomalia
cengénita asociada a la fragilidad osea, habiendo Comby y Bronsen,
lo mismo que otros autores, presentando casos hereditarios de fra-
oilidad dsea con esclerdticas azules. Miraglia cree ver en éstas
una anomalia constitucional del mesenguima. Bloisé en un caso
observado por él ha descripto eseleréticas blancas.

Respecto de la eticpatogenia de la afeceion que tratamos se ha
inculpado a la sifilis como actuando sobre el tejido dseo directa o
indirectamente, en este ultimo caso por medio de las glandulas endo-
crinas. Entre nosotros las Dras. Satanowsky S. y Vallino, sostie-
nen esta opinion.

En cambio Miraglia dice, que es exagerado dar a la sifilis la
importancia mas directa en el determinismo de la fragilidad osea.

Otros autores ereen en alteraciones de las glandulas endderinas
solamente: en un caso, Navarro y Sanchez encontraron en la autop-
sia alteraciones de la tiroides; Bloisé en otro, eselerosis de la tirol-
des; Montarcé en el suyo, piensa en una relacion con un trastorno
glandular.

Algunos autores, como Navarro y Sdnchez, creen en trastornos
del metabolismo del caleio. Jansen opina que puede ser debido a
una estrechez del amnios.
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Por dltimo el factor hereditario ha sido comprehbado por otres
autores (Comby y Bronsen). '

En cuanto al prondstico de esta enfermedad la mayoria de
los autores le asignan una mortalidad muy precoz. Recklinghausen
dice, que los enfermitos viven sélo un afio, pero por su parte ha
referido la observacion de un nifio de 22 meses de edad. Meniareé
tiene un caso de dos afios, Bamberg y Huldschnisky de dos afios
Yy nueve meses y Preissurck de tres afios de edad.

Harbitz sostiene que mo todos les casos mueren poce después
del nacimiento y que muchos sobreviven, dando lugar securamente
a muchos ecasos de enanismo. Pfaundler hace notar que los ecasos
chservados hasta ahora y que pertenecen verdaderamente a esta en-
fermedad han fallecide durante el primer afio de vida sin exeepeion
alguna, agregande que las llamadas formas tardias, es decir. las
Gue me aparecen mds gue en nifios mas erceidos, parecen ser de
otra naturaleza.

La gencralidad de los autores parece admitir que los nifos
afectados de osteogénesis imperfecta viven poco tiempo.

El diagndstico diferencial debe ser establecido con el raquitis-
mo congénito, en el cual las fracturas son raras ¥ censecutivas a
progresos de la enfermedad; esteomalacia, que es excepeional en la
primera infancia, de marcha progresiva v sin consolidacion facil de
las fracturas; acondroplasia fetal, que presenta osificacion del car-
tilago de conjueacién, csificacién periostica normal y a veces sinos-
tosis prematura.

Expuestas someramente esta generalidades veamos nuestro caso:

Israel S., 6 meses de cdad.

Anteccdentes hereditarios: El padre dice ser saro. La madie ha pa-
decido nna afeccion renal hace cuatro afios ¥ que le duré segiin eila un
ano y medio. Tiene cuatro hijos vivos, los otros tres son sanos. No hay
abortos ni hijos fallecidos. No hay antecedentes de deformidades ni afec-
ciones dseas en la familia.

Antecedentes personales: Nacido a término. Parto normal con pre-
sentacion cefilica. No se le pesé al nacer, pero su peso y talla cran
inferiores a los de un recién nacido normal, segin manifestaciones de la
madre. Alimentado a pecho exclusivo hasta ahora. Desde el nacimiento
presenta coriza y es muy llorén.

Enfermedad actual: Es examinado por nosofros a los tres meses de
edad, teniendo un peso de 3.500 grs. Nos llama la atencién entonces su
fontanela grande, su eseasa talla en relacién a su edad, la posicién de sus
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miembros inferiores, pues presenta las piernas eruzadas como en posicion
fetal, lo que segin la madre se observa desde el nacimiento. Presenta ade-
més una incurvacion de los huesos de los miembros superioves e inferiores.
(Radiografia 1).

A los ¢inco meses de edad mis o menos, en circunstancia en que una her-
manita lo tenia en brazos estando ella sentada en una sillita baja, el cino
se le reshalé cayendo al suelo desde eseasa altura y golpedndose la cabeza
contra el suelo. Entonces la hermanita quiso levantarle toméndolo el
miembro inferior derecho. Kl nino comeuzé a ilorar agitadamente, notun-

5]

Radiografia N.© 1

do después la madre que se le habia formado una tumetaccion en la purte
externa del muslo derecho.

Examindndolo de nuevo constatamos una tumelaceién en el tercio «u-
perior del muslo derecho, con gran dolor a la presion y habiendo ana
fractura del fémur derecho en su tercio supervior. Una nueva radiograiia
(Radiografia 2), confirma nuestro diagnostico.  Hacemos inmovilizacion
del miembro inferior derecho. La madre nos manifiesta entonces su extra-
fieza por la existencia de dicha fractura ya que considera que no ha ha-
bide un travmatismo suticiente para producirla.
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El 4 de mayo del corrviente afio, lo vemos nuevamente y levantamos
el siguiente:

Bstado actual: Peso 4.580 grs. Talla 52 e¢ms. Nifio de escaso desarro-
llo y deficiente estado de nutricion. Cabeza: Cuero cabelludo sano, cabe-
Hlos cortos y ralos. Crineo: aplanado en sentido anteroposterior, siendo
mds notable el aplanamiento del occipital, con prominencias frontales N
frente algo aplanada en su parte media y eminencias parietales salientes.
Fontancla anterior bastante abierta, de 6 cms. anteroposterior y 4 cms.
fransversal. En ambas regiones tempo-occipitales hay zonas de rebiande-

Radiografia N.o 2

cimienfo 6seo. Circunferencia craneana, 39 cms.; didmetro cefalico antero-
posterior, 13 ¢ms.; didmetro bitemporal, 12 cms.

Orejas grandes y separadas. Arcos ciliares hundidos, cejas poco po-
hladas.

Ojos: grandes, sanos, con ligera exoftalmia, conjuntivas sanas, escle-
roticas azules.

Nariz: afilada, coriza crénico.

Boea: labios pilidos, lengua un poco saburral, mucosa bucal sana,
faringe normal, paladar ojival, no hay dientes.
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Cuello: corto, con pequerios ganglios palpables.

Piel : blanca, palida, sana; se palpan ganglios del tamano de ura
arveja en axilas e ingles. La piel es un poco arrngada en la cara interna
de los muslos, con una depresion en forma de hoyo en la cara externa
de ambas piernas. Paniculo adiposo escaso.

Térax: Cirennferencia tordcica, 31.5. Poco desarrollado. En su parte
superior estd bien conformado, pero en el inferior hay, en su parte me-
dia y a los lados por debajo de los mamelones, depresiones. Por delante,
en la reeién esternal y paraesternal, hay por el contrario abombamiento.

<

Figura 1

Se palpa vosavio costal. Pulmones y corazén, son normales. Pulso, nor-

mal.

Abdomen: Civcunferencia abdominal, 34 ¢ms. s
poco depresible. Bazo apenas palpable, higado no se palpa.

Organos genitales: eseroto pequenio, ambos testiculos se palpan en
No se ha hecho la civeunsicién porgue padecia

*_‘Inhuln\n. tenso,

los canales inguinales.
hasta ahora de una dermitis infantil.

Miembros superviores: brazos cortos en velacién con los antebrazos,
los himeros presentan una concavidad anterointerna apreciable a la pal-
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pacién, siendo las epifisis inferiores de dichos huesos bastante abultadas.
Los huesos de los antebrazos tienen también una convexidad bastaute apre-
ciable, pero anteroexterna. Longitud del antehrazo, 10 cms.; del brazo,
9 cms.

Inferiores: En estos miembros las deformaciones son mas acentuadqas,
como puede apreciarse en la fotografia 1. El nifio en posicion  sen-
tada adopta la posicion que se ve en la fotogratia 2, es decir con las
piernas cruzadas, lo que nos recuerda como hemos dicho la posicién [otal,
lo que sucede desde el nacimiento. Los muslos {ienen una convexidad ante-
roexterna, hallandose el muslo derecho mis deformado, pues es mas acen-
tuado el arco en ese sentido a nivel de la unién del tercio superior coi los

dos tercios inferiores, donde <e palpa un callo édsec de la fractura que
anteriormente dijimos sufrié a los 5 meses de edad. No hay ya dolor a
ese nivel.

Los huesos de las piernas también presentan una convexidad antero-
externa tan marcada como en los muslos,

La palpaciéon de las apofisis de los hnesos de los miembros inferiores
permite apreciar que ellas son mds abultadas que norrmalmente.

Longitud de los muslos desde ingles a rodiilas, 8 ¢ms.; de las piernas,
14 ems. Los pies son normales en su conformacion.

Tenemos que el esqueleto en general estd menos desarrollado que en
un niio normal de esa edad, como lo demuestra ademas la talla.
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Estudio radiografico: La radiografia 1, obtenida a los tres mese: de
edad, permite ver netamente las incurvaciones de los fémures. La radio-
grafia 2, obtenida a los cinco meses, hace ver la incurvacion de los fémures,
tibias y peronés y la fractura existente en la unién del tercio superior
con los dos tercios inferiores del fémur derecho y donde el hueso prescnta
una incurvacién muy pronunciada en angulo-casi recto. Pueden observarse

ol abultamiento de las epifisis de estos huesos y que el fémur derecho es
méas grueso que el izquierdo.

La radiografia 3, del 5 de mayo, muestra las ineurvaciones de los
huesos de los miembros superiores, con el abultamiento apreciable de las
epifisis inferiores de los hiimeros. Hay atrofia de los nicleos de osificacion
de las epifisis y el tejido 6seo se encuentra rarefacto, siendo las sombras

de los mismos bastante claras. En el térax se puede ver que las costillas
son delgadas con abultamientos en palillo de tambor en los angulos costo-
vertebrales. Hay ademas adenopatia mediastinal.

La radiografia 4, del 5 de mayo, también permite ver las incurvacio-
nes de los fémures, tibias y peronés, observandose que la fractura del
fémur derecho estd consolidada y la incurvacion a ese nivel ya no forma
un 4ngulo tan cerrado como el que se tenia en la radiografia 3. Dichos
huesos también presentan un tejido dseo rarefacto. Bl fémur derecho es
més grueso que el izquierdo.

Exédmenes de laboratorio: No se pudieron practicar en el nino, lamen-
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tando no haber podido obtener tampoco calcemia en la madre. En ésta la
reaccion de Wassermann dié negativa.

Tratamiento: Se le hacen 40 fricciones de pomada mercurial doble de
1 gramo, desde los 3 meses hasta ahora, que tiene 6 meses.

 ——

Radiografia N.o 4

“Ilnuestro pais hemos encontrado publicados los siguientes
Caso0s :

Caso 1.°: De la Dra. Satanowsky, de un nifio de 12 dias de edad, con
fractura de ambos himeros y fémures al nacer, hidrocefalia, nariz depri-
mida en su base, hepato Y esplenomegalia, haciendo la autora resaltar la
sifilis, apesar de la reaccién de Wassermann negativa de la madre.

Caso 2.°: Del Dr. Velaseco Blanco, de nifio de un mes de edad, que

nacié con varias fracturas, teniendo meurvacion de los miembros inferio-
res, callos exuberantes, crdaneo con sé6lo algunos puntos de osificacion,
con reaccién de Wassermann positiva en la madre.
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Caso 3°: De los Dres Navarro y Séanchez, de un mes y medio de
edad, con hidrocefalia y con diez fracturas en los huesos de los miembros.

Caso 4.°: De la Dra. Vallino, nino de 40 dias, con crdreo reblandeci-
do con pocas placas de osificacién, nariz deprimida, paladar ojival, miem-
bros incurvados, ambos témures fracturados, fractura de hiimero derecho,
epifisis voluminosas, esplenomegalia, reaccién de Wassermann negativa en
la madre, pero la autora afirma la sifilis en el nino tratindolo con sul-
farsenol y lactato de mercurio con lo que se consigue mejoria del estado
general y desaparicién de la esplenomegalia.

Caso 5.°: De los Dres. Valdez y Gonzdlez Alvarez, en nino de dos y
medio anos, con fragilidad dsea, miembros incurvados, ¢on NUMErosos ca-
llos de fracturas en los luesos largos, con escaso espesor de la cortical y
gran transparencia del tejido 6seo, hipoexcitabilidad eléctrica de los ms-
culos, Wassermann negativa.

Caso 6.°: Del Dr. Bloisé, de un nifio de pocos dias, con fractura de
ambos fémures y de clavicula al nacimiento, con reacciones de Wasser-
mani negativas en la madre y en el nino, caleemia normal en la madre,
con e=clerosis de la tiroides que se encontré en la autopsia del nino. En
este caso el autor encontrd en el enfermito escleréticas blancas.

Caso 7.°: Del Dr. Montarcé, de nifio de dos afos, que al nacer parece
presentar un miembro inferior fracturado, que a los siete meses se frac-
tura el brazo izquierdo, con paladar ojival, con fracturas de fémur y pero-
né izquierdos, notdndose en esta ocasién numerosos callos dseos de frac-
turas antiguas, con deformaciones de los huesos de los miembros, aplasia
craneana, alteraciones tréticas de los huesos radiograficamente, reaccio-
nes de Wassermann en la madre y en el nifio positivas débiles, con calee-
mia normal en amhbos, con trastornos simpaticoténicos en el nino, talvez
relacionados con trastornos glandularves.

Caso 8.°: De los Dres. Sénchez y Castro Devans, de una nina de 11
meses, con padre presentando antecedente especiticos hereditarios, con her-
mano mayor con hidrocefalia, con condilomas vulvovaginales en la madre,
fractura del brazo derecho al nacer, de los dos a los tres meses fracturas
del brazo y clavicula izquierdos, con deformacién de huesos largos, con
condilomas anovulvares, a los diez meses nueva lractura del hiimero dere-
cho, poco despuéds fractura del fémur derecho y del fémur izquierdo, se le
hizo tratamiento con sulfarsenol, fallecié en estado caquéetico. Los autores
recalean la relacién de la sifilis con la osteosatirosis.

COMENTARIOS— Debemos decir que creemos gue en nuestro ¢aso
se trata de osteogénesis imperfecta por la incurvacion de los huesos
de los miembros, la conformacién crancana, las alteraciones de la
estructura dsea que se observan radiograficamente, la fractura espon-
tanea del fémur derecho.—si bien ésta ha sido extrauterina, lo
que también ha sido obscrado per los autores en algunos casos, —
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la consolidacion fécil y normal de dicha fractura, la existencia de
esclerdticas azules.

Consideramos también que el nifio es un heredoluético, apesar
de la reaccién de Wassermann negativa, por tener coriza cronico,
paladar ojival, esplenomegalia y por el aspecto general del nifio.
El tratamiento con friceiones de pomada mercurial doble, mejord el
estade general. Posteriormente a la fecha en que tomamos el estado
actual deseripto (mayo 4), el nifio tiene sarampion. Hste evoluciona
bien, pero el catarro nasobronquial persiste mucho tiempo, produ-
ciéndose un estade de desnutricién apreciable, no aumentando de
peso e indiedndosele sulfarsenol y rayos ultravicletas.

El estado del nifio nos hace dudar sohre su evolucion v desarro-
llo ulterior, al que le vemos perspectivas poco favorables.

Finalmente queremos consignar el hecho de que el nine es des-
cendientes de israelitas. Respecto de la nacicnalidad de los padres,
nada dicen los autores al referir los casos de osteogénesis imperfecta.
Nos preguntamos si ello puede tener su importancia para deter-
minar algiin factor que se relacione con dicha afeccion.
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CRONICA

CUARTO CONGRESO NACIONAL DE MEDICINA

Con motivo del Cuarto Congreso Nacional de Medicina, la
seccion Pediatria y Puericultura, se reunié durante les dias 6 al
10 de octubre, tratindose interesantes temas, de los que damos a
continuacion la némina :

Tratamiento de las infecciones agudas pidgenas en la infancia,
Discusion del relato del Dr. Camilo Muniagurria.

Tratamiento de las infecciones agudas piégenas en la infaneia.
Por el Dr. Pedro de Elizalde.

La dietética en los procesos agudos infecciosos de la primera
infancia. Por el Dr. Enrique Beretervide

Diagndstico precoz de la osteomielitis aguda en la infancia.
Por los Dres. Leén Velasco Blanco y Eechegaray.

Tratamiento de la otitis de la primera infancia. Por los doe-
tores Yago Franchini y Pascual R. Cervini.

Tratamiento de la sifilis congénita. Por los Dres. Camilo Mu-
niagurria y J. M. Fernandez.

La lepra en la infancia (con presentacion de enfermos). Por
el Dr. Luis E. Pierini.

Estado actual de la terapéutica del raquitismo. Por el doe-
tor Juan P. Garrahan.

El empleo de la miel de abejas en la dietética normal y tera-
péutica del lactante. Por el Dr. Camilo Muniagurria.

Las variaciones fisiologicas de la colesterinemia en la infancia.
Por los Dres. Mamerto Acufia y Perlina Winocur.
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Las variaciones patologicas de la colesterinemia en la infancia.
Por la Dra. Perlina Winocur.

Espasmo de torsion. Proyeccién de la pelicula cinematografica
del Dr. Muniagurria.

Enfermedades alérgicas en la infancia. Por los Dres. Ratl
(Cibils Aguirre y José M. Macera.

La primera comprobacién experimental inobjetable de la etio-
logia tuberculosa en un caso de eritema nudoso. Por los docto-
res R. Cibils Aguirre, A. Sordelli y A. Arena.

Tratamiento de la diatesis exudativa por la maternohemotera-
pia. Por los Dres. Velasco Blanco, Lauers y Fernandez.

Los nifios demasiado pequefios. Por el Dr. Efrain Martinez
Zuviria.

Apendicitis y acetonemia (su concomitancia). Por los docto-
res José M. Macera y Armando Domenech.

Las anemias en la primera infancia. Por los Dres. A. Casaubon
v F. Galdi.

Eritrodermia icterégena. Por el Dr. Camilo Muniagurria.

Tratamiento de las anemias de la infancia por la esplenectomia.
Por el Dr. Mamerto Acufa.

(lasuistica y consideraciones sobre vacuna B. C. (. Por los
Dres. Camilo Muniagurria y Muaricio Litmanovitz.

Funcionamiento y aceién del Instituto de Puericultura Social
(Rosario). Por los Dres. Camilo Muniagurria, Juan Carlos Recal-
de Cuestas y José (leleria.

El servicio social en el Instituto de Maternidad, Por los doe-
tores Alberto Peralta Ramos y Juan . Garrahan.
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Presidencia: Dr. Juan P. Garrahan

Hidatidosis pulmonar bilateral

Dres. M. Serfaty y O. R. Maréttoli—Se vefivieron a una nina de ocho
afios de edad, que tenia dos quistes hiditicos: uno en el pulmén derecho ¥
otro en el izquierdo, este altimo ocultado por un derrame pleural serofibrinoso.

Operada luego, terminé curdindose. Se extendieron mas adelante en con-
sideraciones sobre frecuencia de la localizacién pulmonar bilateral, de diag-
néstico (analizando a este respecto el valor de cada sintoma), y de terapdutica,

aconsejando la conducta a seguir en cada caso de esta localizacion.

Aneurismas multiples de la aorta en un nino de seis anos

Dres. M. Acuiia, P. Winocur y J. C. Orosco—Tritase de una nina de
seis aiios de edad, con antecedentes especificos, que llegé a la sala en estado
con sintomas de insuficiencia cardiaca. Se comprobé por el cxamen

grave,
ensanchado,

clinico la existencia de un corazén enorme y de un mediastino
datos que se confirmaron radiolégicamente. Este medio de investigacion les
permitié constatar que el espacio prevertebral estaba ocupado.

Se hizo tratamiento témico cardiaco intenso y mercurial, pero la nifia fa-
lleci6, En la autopsia se visualizaron 5 aneurismas de la aorta en una ex-
tension de 20 ems.: el primero suprasigmoideo y de aspecto fusiforme; los
cuatro restantes sacciformes, tres a la izquierda y uno a la derecha.

Bl estudio histolégico comprobd una laes en actividad (goma miliar de

miocardio, sifilis de la acrta y pulmonay, ete.).

Estado meningeo simulando una meningitis bacilosa

Dies. L. Velazco Blanco y J. €. Bertrand.—Comunicaron la observacion

de un mifio de once afios de cdad, con Mantoux positiva y ganglios toracicos
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calcificados, el que en plena convalescencia de una osteomielitis, present un
cuadro meningeo con alteraciones del liquido ecefalorraquideo, traducidas por
hipertensién, linfocitosis y albuminosis. La Wassermann practicada en el mis-
mo, de un modo reiterado, resulté negativa, asi como la bisqueda del bacilo
de Koch realizada por inoculacién al cobayo.

Después de varios dias de malestar, el nifio curd completamente. A conti-
nuacién los comunicantes analizaron algunos casos recientes de la literatura
médica, en donde se estudian las posibles etiologias de estas meningitis linfo-
citarias,

Sobre un caso de hipertension arterial permanente en una nina de doce aiios

Dres. M. Acuina y P. Winocur.—Relataron la historia de una enfermita
de doce anos de edad, hipotréfica y con enfermedad de Recklinghausen, que
ingresé al Servicio a raiz de un ictus. Se constato hemiplejia, liquido cefalo-
raquideo hipeitenso (58 ems. al Claude), con hiperalbuminosis, Pandy - Nonne
Appelt positiva, Wassermann dudosa. Las orinas presentaban buena concen-
fracion, sin ctia anormalidad que 1g1.50 de albdmina.

La bisqueda de la urea, realizada en el suero primero y cinco dias des-
pués en el liquido cefalorraquideo, arvojé las siguientes cifras: 1.02
Y 0.51 gu. %

00

o 0
T oo

Ojos: Edema de papilas.

Hipertension arterial: Mx., 195; Mn., 125, al Vaquez- Laubry. Muy ri-
pidamente disminuyeron los elementos patolégicos, hasta desaparecer, algunos,
antes de instituir el tiatamiento antisifilitico. Asi se llegé a la siguiente
situacion :

Hipertension arterial permanente e hipertensién del liquido cefalorraqui-
deo; rifon en perfecto estado de funcionamiento (segin pruebas funciouules
Yy examen de orina).

Fallecié en una erisis hipertensiva que le produjo una segunda hemorra-
gia cerebial. El estudio anatomopatologico no 1evelé lesién 1enal. Acompa-
naron datos histolégicos.

Ectopia perineal de testiculo

Dres. J. M. Jorge y S. Nudelman.—-Refirieron el caso de un niiio de 38
dias de edad, quien presentaba una ectopia perineal congénita de su testiculo
izquierdo. Hicieron luego un comentario extenso, analizando detenidamente
las varias fases del problema, para terminar aconsejando siempre su trata-
miento quirirgico.

Sobre un caso de osteogénesis imperfeta

Dr. G. Schiavone (de Parani).—El autor definié lo que se entiende por
- osteogénesis imperfecta, analizo las diferentes patogenias propuestas para ex-
plicarla, estudié su etilogia, evolucién y diagnéstico diferencial Y a continua-
cion 1efiri6 el caso por él observado: niiio de seis meses, descendienle de
israelitas; los huesos de sus miembros estaban incurvados Y presentaban alte-
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M. PEHU y A. POLICARD.—Nosologia de la sifilis ésea congénita en la pri-
mera infancia. ‘‘La Presse Medicale’’, 22 agosto 1931.

De un modo general los autores estudian las lesiones producidas por el
fieponema sobre los huesos, en la primera infancia. Después de historiar se
detienen en los principios fundamentales previos al estudio de las lesiones
caracteristicas de la Ites.

Recuerdan: 1.° Que la invasion del esqueleto fetal por el treponema es
frecuente; se produce en la vida intrauterina penetrando por via sanguinea
desde que el sistema vascular es bien desarrollado ¥ permite su llegada al
sistema Gsea, sobre todo al nivel de la linea de osificacion y nicleos epifisiarios,
ataque que se produce a partir del quinto mes de la vida intrauterina.

2. Sdlo los huesos de proveniencia cartilaginosa son durante la gesiacion
los atacados, presentando como caracteristiea la asimetria constante. No ata-
‘an los huesos membranosos (crdneo, cara), particularidad que la anatomia
no explica; lo serin mis tarde, afios después.

3.0 La mayor parte de los huesos cartilaginosos son atacados. Hecho ya
sospechado y que la radiologia hoy confirma. En cambio, después de los dos
anos las lesiones Gseas no son ya generalizadas ni simétricas; ellas resultarin
de la localizacién de la espiroqueta sobre uno o algunos huesos solamente.

Estudio anatémico y radiolégico de las lesiones éseas—Osteocondritis:
Inflamacion simultéinea del cartilago y hueso, lesién de la vida intrauterina
que persiste o aumenta en los tres primeros meses del nacimiento, para des-
pués desaparecer o perder su caricter evolutivo. La radiografia muestra: reab-
sorcion exagerada que en un segundo y tercer grado de lesién se acentda hasta
llegar a encontrarse desplazamientos 6seos (desprendimiento epifisiario), no
siempre demostrado por el examen anatémico dirvecto. Periostitis osificante :
Interesa solamente la cortical del hueso, que se presenta espesado por el ado-
samiento de laminillas Gseas, de un milimetro de espesor, separadas eontre
ellas por espacios aparentemente vacios, alecanzando su miéximo en la parte
media de la diifisis (tibia preferentemente). Simétrica, aparece siempre des-
pués del tercer mes del nacimiento y, a diferencia de la osteocondritis, puede
atacar los huesos del créneo. Rayos: en el positivo se ven de una a cuatro
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lineas negias Dhien trazadas, de un dibujo neto, separadas pcr una linea o
banda clara de igual ancho, que corren a lo largo de la cortical toda entera.
Las rarefacciones oseas: Localizadas en la extremidad de los huesos, miem-
bros o en didfisis; radiogrificamente: manchas mis o menos circulares, li-
mitadas, que en la regién epifisiaria da al hueso un aspecto apolillado. Se
le consideran gomas, pero actualmente se constata que con el tratamiento
estas imfgenes se  modifican mnotablemente y con gran rapidez, tomando el
hueso su aspecto normal. Las producciones éseas exuberantes: Neoformacio-
nes Oseas en epifisis, que doblan el tamano de la region ddandole aspecto
de coliflor; raras. Las bandas transversales; raras, aparecen conio cinfas en
diafisis vecindad epifisis, dando a rayos sombras dispuestas transversalmente,
como cintas, de coloracion homogénea. Se constata en el primer trimestre.

Bajo el punto de vista de la histofisiologia patologica, se puede esque-
matizar diciendo que la sifilis estd caracterizada por una exageracion de la
reabsorcién Gsea.

Sintemas: Las alteraciones ostecmausculares, anatémicas generalmente, al-
gunas no lesionales, producen alteraciones subjetivas, dolores no siempre en
relacion con la impoitancia de las lesiones y tiemen repeicusién sobie las
funciones musculares.

Las alteraciones dseas traen impotencia funecional, pero generalmentc van
acompaifiadas de lesiones musculaves y vasculares, particularmente arteritis, que
alteran profundamente el aparato locomotor; lo que mno sorprende pues la
¢ifilis engendra a menudo lesiones arteriales.

Los des6rdenes musculares pueden también traducirse por una hipertonia
(Hochsinger), ecaracterizada por contracturas localizadas preferentemeute en
parte media del cuerpo muscular, que acompaiian a la periostitis y traen la
tormacién de nudos.

Para el diagudstico, es importante la eronclogia: en los primeros seis meses
se desarrollan las lesiones luéticas; en el segundo semestre el raquitismo, que
gencialmente da miltiples imagenes (trayecto ondulante de la linea de osifi-
‘acién, aspecto dentado como peine o rastrillo, ete.), que no se constata en la
ldes. El escorbuto, que aparece més tardiamente que el raquitismo, se le
observa en extiemidad didfisis, donde se forman hematomas subperidsticos
que no tienen la disposicion regular como hojas de la periostitis sifilitica.

Terminan los autores haciendo resaltar la capital importancia de la ra-
diografia 6sea en todo sospechoso, pues debe ser una regla para el clinico
que quiera hacer con certeza el diagnéstico de sifilis congénita. Sin duda, es
solamente en el primer afo de la vida que el estudio es concluyente (mas alla
de esa edad pierde su valor) y de una importancia tal que, segin la mayoria
de los autores, sobre 100 casos de sifilis auténtica del primer aio, 70 a 75
veces existe una lesién dsea.

M. Corlin.

Contribucién al estudio del reumatismo. ** Archives de Medecine

K. RACHID,
des enfants’’, septiembre 1931,

Por la situacién topogrifica especial hacen que Stamboul tenga un clima
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himedo en que el reumaticmo ercuentra un terreno muy favorable y donde
las formas de esta enfermedad alecanzan la peifeccién, atin en los detalles,
sobre todo en los mifios, cuyo crganismo le sirve de incubadera perfecta.

Causas éstas por las que el autor se ocupa, desde largo tiempo, de estu-
diarlo y fruto de éste las indicaciones extractadas a continuacion.

Comienza diciendo que la infeccién reumatismal posee mas de un punto
de semejanza, casi un paralelismo, con la infeccién bacilar, pero reconociendo
la completa autoncmia de ambas, tanto del punto de vista anatomopatolégico
coms elinico.

Diferentes fases: Enfermedad de la gran infancia tiene su angina ini-
cial en el sujeto hasta alli virgen de reumatismo. A ésta sigue la infeccién
sanguinea, cin leealizaciéon (tiforreumatismo), dando tunicamente hipertermia
(clinicamente nada para explicarla), palidez, sudores abundantes, estado ge-
neral poeo tecado (el salicilato es eficaz e impide continte infeceion) y dias
después aparece la localizacién aiticular u ctra, que se hacen segin la ley
de locus minoris resistentice. Da gran impertancia a los portadores de gér-
menes: sujetos que habiendo tenido un pasado reumatismal, sea el gran ata-
que o pequenas poussées que fueron consideradas como indisposiciones pa-
sajeras (ecidtica, mialgias, lumbago), son capaces de desencadenar en ciertas
ocasiones un ataque agudo o crémico de reumatismo, por el hecho de que
ellos albergan el virus en su organismo, pero en estado latente.

Pasa el autor después a ocuparse de una localizacién nerviosa casi perifé-
rica, peco conocida: la radiculitis sensitiva reumatismal, sindrome de la gran
infancia y adolescencia, caracterizado por dolores casi siempre abdominales,
en cintura, con cxzacerbaciones que arrancan gritos y fiebre moderada pero
continua, semejando cdlicos hepdticos, 1enales y, sobre todo, apendicitis y en
las que el salicilato actia rapidamente.

Tratamiento: El salicilato Na es aun el mejor; la prontitud de su aceion
dependera de la localizacién del mal: asi, en la forma tiforreumatismal actia
muy ripidamente, y eon una buena dosis el resultado se obtiene en 12 6 24
horas. Cuando hay localizacién articular o en las 1adiculitis, actuard sobre
el dolor en menos de 24 horas, mientras que la fiebre bajard en lysis al cabo
de tres o cnatro dias. Pero en las localizaciones cardia ‘as, la 1emisién térmica
exigird de diez a quince dias de tiatamiento asiduo, ete. Y como via de ad-
ministracion usa preferentemente la vectal: en 50 6 70 grs. de agua tibia,
3 6 4 grs. de salicilato; a dar previo enema evacuador, repitiéndose dos o
tres veces por dia cada una de estas dosis.

M. Corlin.

o

G. MOURIQUAND.—Las distrcfias ocultas. ‘‘La Presse Medicale’’, 19 sep-
tiembre 1931.

Siendo las distrofias indicio de un desequilibrio nutritivo y éste la ter-
minacion de enfermedades, no es de extrafiar que domine en la patologia.

Antes de abordar el estudio particular recuerda Mouriquand, que dec un
punto de vista general, la causa primera de un desequilibrio nutritivo suele
responder a la alimentacién irregular, dando las tres variedades: distrofiaz
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alimenticias cuantitativas (sobrealimentacién o hipoalimentacién en nifos a
pecho) ; distrofias alimenticias cualitativas, por falta de uno o varios elemen-
tos en la racién, ya una substancia quimicamente definida (albémina, ete.),
y una substancia que actia a dosis minima, presentando su carencia diversos
sindromes.

En la prictica la distrofia es a menudo mixta.

Bajo su aspecto semioldgico, divididas en: manifiestas (obesidad, go-
ta, etc.), frustras y las latentes u ocultas; de estas altimas se ocupa el autor
deteniéndose en las distrofias por carencia, que es donde con mayor frecuencia
se encuentra este ultimo tipo.

Detalla las distintas formas: 1.%, carencia afirmada (xeroftalmia, escor-
buto, ete.); 2.°, diversas enfermedades que no llegan al estado anterior, que-
dan en precarencia, y 3.° aquellas en que la carencia puede permanecer oculta.
Estas dos ultimas pueden estar unidas por transiciones insensibles; se las
estudia juntas.

Precarencia C y carencia oculta C.—Cuando se pone a animales (cobayos)
en régimen equilibrado en que la carencia de la vitamina C es parecial, se
obtiene el escorbuto tipico recién a los 80 dias (en vez de 12 a 15 en casos
de avitaminosis total), que evolucionari: ya atenuandose y desapareciendo cli-
nicamente, ya retorna alguna poussée de corta duracién, ete. En otros, la
carencia se instala en un momento dado en un estado de distrofia oculta y
clinicamente curados pero que es revelada por hechos experimentales y eli-
nicos.

Una misma alimentacién carenciada no provoca obligatoriamente los mis-
mos signos en sujetos diferentes, en unos tiaerd carencia, en otros precarencia,
ete.,, segun las reservas de vitamina C que tenga el organismo. Se sabe que
el nifo aporta al nacer un stock de vitaminas C que pone seis meses, por
lo menos, en agotarlas en presencia de un régimen carenciado.

La avitaminosis eurada deja un estado de sensibilidad, en efecto las re-
caidas son faciles y con un régimen fuertemente carenciado puede pasarse del
estado oculto al aparente. Relacionan esta sensibilizacién a la existencia de
un estado fibrilar de la médula ésea, después de los cien dias este estado no

existe mas y la sensibilizacién desaparece.

Preraquitismo y raquitismo oculto,—Para Mouriquand, meses antes de que
aparezcan las manifestaciones radioldgicas llamadas precoces (que para el
autor es una manifestaciéon tardia de alteracién del metabolismo del calcio)
puede establecerse una pérdida de fdésforo (en orina), de cal (mat. fecales),
llamado estado preraquitico y que para él es un raquitismo oculto.

La clinica ensefia que multiples factores pueden hacer apavente esta dis-
trofia oculta: alteraciones digestivas subagudas o erénicas, infecciones diver-
sas, la carencia solar, etc. Y que diversas substancias han sido clasificadas
como reveladoras de las alteraciones de un raquitismo oculto; (estrancio, mag-
nesia, ete.) pruebas experimentales,

No hay duda que distintos venenos (de origen intestinal, infeccioso u ctro)
pueden revelar un raquitismo oculto.

Después de otras consideraciones experimentales llega a estas conclusiones:
La importancia de las distrofias ocultas, parece grande, tanto en nifos como
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adultos. Ellas pueden pasar desapercibidas o ser mis o menos hruscamente
reveladas por factores variados.

La nocién de distrofia oculta, actualmente se la relaciona al desequilibrio
por carencia alimenticia, pero debe extenderse mayormente.

Al recordarla explicaria ciertos hechos eclinicos hasta aqui inexplicados y
en ciertos casos permite una profilaxis precoz, del desequilibrio nutritivo, que
descuidado, terminaria en alteraciones, o lesiones a veces irreparables.

M. Corlin.

H. ¥. HELMKOLZ.—FEstreptococo hemolitico en el masofarinz de los niiios.
“‘Proceedings of the Mayo Clinic’’, N.° 3, vol. 8, 1931,

Este estudio esta basado en los cultivos de las secreciones nasofaringeas
tomadas eada dos semanas, en un periodo de casi dos afios en una serie de
diez y ocho ninos, cuya edad oscilaba entre los dos y ecatorce afos. Este ma-
terial era llevado inmediatamente al laboraterio, disuelto en 2 c.c. de suera
fisioldgico, colocando luego dos gotas, en una capsula de Petri e incubados en
agar-sangre al 5 %.

Menciona el autor una serie de cifras que revelan la frecuencia del hallaz-
go del estreptococo hemolitico en las Jiversas circunstancias por él estudiadas.

En agosto de 1927, todos los ecultivos fueron negativos, en septiembre, el
porcentaje se eleva al 55 % y luego hasta mayo de 1928, varia entre 18 Y 95 %.

En vista del resultado del mes de agosto de 1927 era de pensar que log
cultivos positivos decrecian hasta desaparecer en los meses de verano, pero en
cambio aumentaba y desde julio a octubre de 1928 el porcentaje variaba
entre 44 y 100. Una relacién definitiva entre el estreptococo hemolitico y el
frio no es perceptible.

Sus investigaciones le ha demostrado al autor que practicamente la pre-
sencia del estreptococo irridans era constante Yy que el hallazgo del hemoli-
tico era muy variable.

De un, total de 486 cultivos, 216 fueron positivos (44 %) y 270 fueron
negativos (56 %).

Oscar R. Mardttoli.

PAUL MOURE.—E!I tratamiento de los forinculos, antrar e hidrosadenitis por
las inyecciones de la mezcla bacteriofagoantivirus. ““Bull et Mem. Soc. de
Chirurgie de Paris’’, N.° 16, mayo 16 de 1931.

Durante el afio 1930 el autor junto con su asistente Iselin, hacen un estu-
dio comparativo sobre el tratamiento de las infecciones estafilocéecicas de la
piel.

1.2 De enero a abril, tratan por inyecciones, de propidén, curaciones hi-
medas y abertura cuando se hacian fluctuantes. Dicen haber obtenido sigu-
nos

74

éxitos y muchos fracasos.

2% En mayo y junio, ensayan el bacteriéfago stock del comercio, tra-

tando 30 casos; obtienen un tercio de fracasos y dos tercios de éxito,
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3.0 En septiembre el Dr. Rocenthal le insinfia ensayar tu métado, esto es,
las inyecciones mixtas de bacteriéfago y antivirus.

Rosenthal explicd los fracasos del cmpleo aislado del bacteriéfago por la
posible presencia de principios antibacteriofagos en el suero de los enfermos
refractarios aconsejando la anulacion de este poder por la desensibilizacidn
por la intohemoterapia, método poco prictico y engorroso o mucho mejor por
la asociacion del bacteriofago con el antivitus; producto obtenido en los
medios nutrititvos de cultivos de colonias bacterianas envejecidas y muertas,

La técnica es cencilla: 4 6 5 pinchazos son hechos en el tejido ceiular
alrededor del foraneulo o antrax, de manera de infiltrar toda la periferia de
la zona inflamada, cuando la lesién es abierta se inyecta por los orificios y
luego también las curaciones planas se hallan embebidas con la mencionada
mezcla.

Los resultados obtenidos por el autor, son excelentes, tanto en los forineu-
los como en los antrax, y especialmente en las hidrosadenitis, afeccion tan
rebelde a otro tiatamiento y en los panadizos antracoides de la cara dorsal de
los dedos y de la mano.

Iselin, traté 33 casos de esta variedad de panadizo: 17 quirdrgicamente
por la incision erucitorme y excision de los tejidos consiguiendo la curacion en
un plazo de 2 a 3 semanas; los 16 casos restantes traté Gnicamente por la
inyeccién de bacteriéfago antivirus; la curacién obtuvo en algunos dias (de
10 a 12).

De todos estos hechos el autor saca las siguientes conclusiones:

1. Las infeccicnes a estafilococos de la piel, tales como los foranculos,
antiax, hidrosadenitis, sen las tnicas en las cuales el tratamiento con el bac-
teri6fago nos ha dado resultades constantes y para les cuales esta terapéutica
nos parece que debe ser sistemditicamente preferida a la incision.

2 Las inyecciones a partes iguales de bacteriofago y de antivirus, cegin
el precedimiento simplificado de Rosenthal, y que estd al alcance de cualquier
cirujano, nos ha suministiado indudablemente los mejores resultados y los
mas constantes.

Oscar L. Mardttoli,




