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POR LOS

Dres. AQUILES GAREISO, PABLO O. SAGRERAS y HECTOR J. VAZQUEZ

Teniendo en cuenta que en afio 1938, la Dra. Mippi reunié en
su tesis los 22 casos de esta afeccién en la infancia, publicados en la
literatura médica mundial y que con posterioridad en la Argentina han
aparecido s6lo 3 nuevas observaciones, que traduce la escasez de trabajos
expuestos, nos llevé a presentar nuestras 9 observaciones, estudiadas en
el Servicio de Neurologia del Hospital de Nifios.

Historia.—Friedlander descubri6 el bacilo que lleva su nombre
en el afio 1882. Lo hall6 en los pulmones de sus enfermos muertos por
neumonia. Discutiése al principio su accién patégena especifica hasta el
punto en que Hutinel lo considerara de morbidez muy limitada, ya que
era un agente habitualmente sapréfito. Mills, Foa, Ratiene afios maés
tarde hallan el germen en el liquido céfalorraquideo y en las meninges
de pacientes fallecidos de septicemia o meningitis. La hemocultiva se rea-
liza recién en 1893 por Canon, obtenido por el sembrado de pus menin-
geo de sus enfermos y en la autopsia de los mismos.

Etienne en 1895 en un trabajo de conjunto hace una “mise au
point” de la cuestién.

De todas las localizaciones del agente productor de esta afeccién
es digna de citar por su malignidad y rareza, la localizacién meningea.
Nuestras observaciones se refieren a nifios y lactantes, siendo en estos
tltimos mas comunes. De que esta enfermedad es de extrema rareza lo
prueba el hecho de que casi no es tratada en los textos de pediatria sino
s6lo mencionada escuetamente al tratar las meningitis agudas. En la

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesion
del 24 de junio de 1947.
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estadistica de Comba, Frambuti de Florencia, en 1927, no se menciona
en un periodo de 35 afios (1892-1926), donde analizan 569 meningitis.
La de J. Wal, del “Archivo de Pediatria de Nueva York” de 1921, sobre
683 meningitis purulentas, tampoco la cita.

Idénticamente Morquio en su articulo sobre “Consideraciones gene-
rales en las meningitis agudas™ (“Archivos Espafioles de Pediatria™, 1920)
no la ha observado.

El primer caso que registra la literatura médica es el de Scheib
(Alemania), en 1899. Més tarde, en 1904, el de Beitzke, después en
1906, Legueux hace la primera publicacién francesa con autopsia deta-
llada. En 1927 Arloing, Dufourt y Langeron (Congreso de Medicina de
Paris), llegan el resultado siguiente: sobre 100 casos de P. B. F. sélo
7 eran de forma meningea (adultos y nifios), siendo en los primeros mas
comin que en los nifios.

Malory y Wright creen que forma solamente el 1 % de las menin-
gitis agudas purulentas. En nuestro pais sélo hemos encontrado escasas
observaciones: la de Schiavone e Indelson en 1934; la de Rimoldi y
Montagne en 1935 y la de Movi en 1943. En 1945 Pruss en un interesante
trabajo sobre ‘“Meningitis aguda del nifio en la ciudad de Rosario” afirma
que hasta el afio 1940 en la sala VIII del Hospital Centenario no se
habia presentado ningtin caso y los 4 que menciona del Hospital de Nifios
corresponden al ano 1942.

En forma sinptica anotamos (en pags. 76 a 83) la mayoria de los
casos presentados, incluyendo los nuestros.

BACTERIOLOGIA

Sinonimia: Neumobacilo bact. Friedlander, bact. pneumoniae, bacillus
pneumoniae, bact. mucosus capsulatus, encapsulatus pneumoniae. Klebsiella
pneumoniae.

" Por lo general es un parasito. Cominmente puede hallarselo en la
nariz, en la boca y en los intestinos de los individuos sanos, y en la autop-
sia de los pulmones de las personas fallecidas de neumonia, gripe, tuber-
culosis, etc.

También en diversos érganos afectados de procesos supurativos.

El examen microscépico de los exudados patolégicos muestra un
bacilo corto, grueso, oval, que mide de largo 1,2 y de 0,5 a 08 de
ancho. Su eje es recto, los lados pueden ser paralelos o abultados y de
extremos redondeados. Por lo general se disponen en diplobacilos, pero
se ha observado elementos aislados en cadenas. Estin rodeados de una
capsula que forma a su alrededor un halo refringente. Si son diploba-
cilos una sola cépsula los envuelven. En los cultivos suele observarse algu-
nas cepas muy pleomdrficas; curvos, filamentosos, etc. Al cultivarlos pier-
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den la capsula. Pero esto no sucede en los primeros trasplantes ni en los
medios albuminosos.

Su medio de eleccion es el suero de conejo donde se desarrolla en
forma de diplobacilo encapsulado. Es anaerobio facultativo; no presenta
cilias, es inmévil y no esporula. Coagula la leche, fermenta casi todos
los aztcares y no forma indol.

EtioLocia.—Explicar la aparicién de la meningitis a P. B. F. en
nifos y lactantes, es un problema no resuelto definitivamente. A veces
no es posible determinar la puerta de entrada como en los casos de
Beitzke, Elias Bobonneix, Schiavone, no debiendo olvidarse en estos casos
la otitis oculta, tan comtn en el lactante, o la angina o rinofaringitis
sin manifestaciones. En otros el punto de partida es mds preciso, son las
llamadas secundarias. Por lo general son debidas a otitis media supuradas
(casos de Weichselbaum de Brunner, de Guinon, de Scheib, de Bonhoff
y Eisch, de Milles, de Rotschild, de Malis y Von Moritz). Otras son
debidas a una infeccion umbilical (casos de Lequeux, Von Dungeon,
Elias), o infecciones endocardicas (casos de Milland, Sachs). A las septi-
cemias (casos de Dufourt, Bonnet y Delatré, Railliet y Grinsbourg).

En otros es secundaria a un traumatismo craneano (Debré, Brocca y
Birds, Lenhart, Boucomont y Balmes), o a infecciones pulmonares (caso
1° de Papandrea, de Minvielle y Lion, de Etienne, de Kockel o nasal
como el caso de Dmochowski).

CAusas PREDISPONENTES.—En los lactantes se ha atribuido a la de-
bilidad congénita (casos de Scheib, Elias, Babonneix), a la ldes innata,
(Beitzke, Papandrea, von Dungeon) ; a la prematurez (Nobecourt, Roelle).

Pero en general ningin antecedente es caracteristico de la enfer-
medad.

PatocENIA.—De germen sapréfito con localizacién en garganta
—especialmente— puede tornarse virulento y producir las diferentes le-
siones con localizaciones también distintas (septicemias, otitis, procesos
pulmonares).

En las observaciones citadas dos son meningitis d’emblée, una de
Debré, Brocca y Birés, con un hematoma supurado en la regién parietal,
producido por el forceps con gérmenes de P. B. F. y propagacién al
encéfalo por una fractura minima; el otro de Lenhart después de una
fractura del occipital, producida por una caida. Como lesién a distancia
citamos las meningitis después de una septicemia (posiblemente la forma
mas generalizada) otitis, angina, etc.

En resumen, las meningitis a P. B. F. primitivas son excepcionales y
debidas casi siempre a una infeccién secundaria.

SINTOMATOLOGIA.—Se presenta siempre como un cuadro polimorfo,
de tipo infeccioso comin. Se puede apreciar, un periodo de iniciacién
y un periodo de estado.



Autor Edad Iniciacion Sintomatologia

L. M. V. 8 m. 5 dias Temp., 39°5. Sopor. Convul. 4 miembros. Ojos

Mippi. grandes, abiertos. Anisocoria. Ceguera. Rigidez gene-

(1938) ralizada. Opistétono. Kernig. Muy dolorido. Fonta-
nela tensa. Hiperestesia cutanea. Pulso, 120. Ex.
faringeo, pulm. y corazén, negativo.

Broca, Rauque y Suez 2 m. 3 dias Convul. Bravais Jacksonianas. Paresia mano izquierda.

(1920). (Forma aguda o comin).

Lequeux (1906). 45d? 4 dias Rehusa el pecho y convulsiones. Ombligo rojo sin

(Punto de partida umbi- secrecion. Ligera rigidez. (A los 2 dias): Rigidez de

lical). nuca, convul. Estrabismo. Somnolencia, grito menin-
geo. Fontanela tensa. (3er. dia): Cianosis. Fontanela
mas tensa. Muere.

Papandrea, 2° caso (1927) | 30 m. 3 dias Temp., 38°8. Pulso, 134. Deprimido. Opistétonos.
Raya meningea. Hiperestesia. Kernig y Brudzinski.
Agravase somnolencia y convulsiones. Refl. pupilares
abolidos. (Forma meningea inicial).

Ruelle. 4 m. o Temp., 38° y trast. digestivos. Diarrea verde y vo-
mitos. Gemidos. Hidrocefalia. Fontanela tensa. Para-
lisis facial. Nada en pulmones y corazén. Rigidez
miembros. Kernig. Cefaloplegia. Raya meningea.
Babinski positivo. Refl. fotomotor negativo.

Leenhardt, Boucomont y| 4! m. 3 dias Tos. Pérdida de apetito y vémitos. Cianosis grande.

Balmes. Rales brong. Temp., 38%, por la noche 39°5. Convul.

(1937) en miemb. y cara derecha. Desviacién ojos a derecha.
Nistagmus. Fulso incontable. Fontanela tensa. Ningtin
signo meningeo. (2° dia) Somnolencia. Pulso rdpido.
Disnea. Cianosis labios. Nada meningeo. (6° dia)
Convul. en miemb. y ojos. Contractura en flexién.
(9° dia). Se reagrava. Fallece a 15 h. sin volver a
tener convulsiones.

Leenhardt, Boucomont y| 18 m 18 dias (14-VI): Caida, herida reg. parietooccipital. Fract.

Balmes. pierna der. (18-VI): Gritos. Vémitos. Temp., 41°

(Forma inf. y meningea). Rigidez nuca. (2-VII): Rigidez nuca. Desviacién

(1937) conj. cabeza y ojos a der. Mov. coreicos en sup.
der. (6-VII): Adelgazado. Disneico. Somnoliento.
Rigidez nuca. Kernig (7-VII): Adinamia. Diarrea y
vémitos. Disnea intensa. (8-VII): Convul. general.
Retirado, muere a las horas.

Papandrea, ler. caso. 5 m. 20 dias Agitacién. Temp., 40°. Sufrimiento. Disnea. Cianosis.

(Forma subaguda. Sindr. Pulso, 155. Angina roja. Higado y bazo aumentados.

infec. y meningeo). Al 3er. dia convul. A. 5° matitez base pulm. opis-

(1927) tétonos. Refl. pupilar dism. Raya meningea. Kernig.
Brudzinski. Hipertonia muscular. Convul.. Al 6° dia
estado general grave. Convul. y muerte.

Bonhoff y Esch. Al nacer _ Lloroso e inquieto. Rehusa el pecho. Contractura

(Forma insidiosa con sindr. general muscular. Contracturas clénicas de cara y

meningeo). miembros. Parilisis facial izq. Fontanela tensa. 9°
dia. Rigidez nuca. Temp. 39°. Dism. peso. Contract.
mias intensas. 14° dia: Agravacién. Convulsiones y
muerte.

Dofourt, Bonnet y Delattre 9 m. 6 dias Temp., 39°7. Diarrea. Agitacién. Al 6° dia: Rigidez

(1926).

nuca. Kernig. Hiperestesia cutinea. Vémitos. Artritis
tibiotarsiana. A los 2 meses. Artritis cadera izq.
Pus verde. Exageracién sintomas meningeos. 70 dias.
Convul. pierna izq. Midriasis. Sin refl. luminoso.
Vémitos. Tres dias después, vémitos sanguinolentos.
A los 74 dias, vémitos porrdceos. Muerte,
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Evolucién

Autopsia

Punc. lumbar: lig. turbio, lechoso. Hi-
pertensién en chorro. Al 3er. examen
hallazgo de P.B.F. (bac. inmoéviles,
Gram neg. Cortos).

Punc. lumbar: con bacilos P.B.F.

1* Punc. lumbar: lig. hemorrigico. 2"
Punc. lumbar: lig. bacilos P.B.F. El
pus del ombligo también con bacilos
PiB.F"

Func. lumbar: 10 cm3 lig. turbio, vis-
coso con bac. P.B.F.

Punc. lumbar: pus amarillo verdoso.
Punc. seno lat. Iguales caracteres. Cul-
tivos pus bac. P.B.F.

1* Punc. lumbar: 1159 polinucleares,
escasos bac. diplococos. Punc. ventric.
Al 6° dia lig. limpido coloreado por el
suero. 2* Punc lumbar: 2° exam., 1100
elemen. 3er. exam. 560 elemen. 4° exam.
450 elemen. 5° exam. 288 elemen. 6°
exam. 680 elemen. con bac. P.B.F.
Inoculac. al cobayo y ratén absceso con
bac.P.B.F.

1* Punc. lumbar: liq. turbio, 14 elem.
2* Punc. lumbar: lig. sanguinolento,
abundantes mononucleores. 3*® Punc.
lumbar: Cl. 7. %. Alb. 0.56. Polinu-
cleares alterados. Bact. P.B.F.

Wass.: Pos. Cutirreac.: (—) Punc.
lumbar: lig. tenso, turbio. Nonne-Appel
y Pandy, pos. Bact. Gram neg. caracteres
de P.B.F.

Pur}c. lumbar: fuerte tensién. Turbio.
Polinucleares. Sin gérmenes.

Punc. lumbar: liq. turbio. Polinucleares.
| Bac. P.B.F. Pus articular los mismos
gérmenes.

Muere a los 4 dias.
9 del comienzo.

Fallecido 6° dia de la
iniciacién.

Fallece a los 9 dias de
nacer.

Retirado ante la grave-

dad. Fallece al 5° dia.

Fallece 1 hora después

de la puncion.

Fallece a los 12 dias de

la iniciacién.

Falece a los 20 dias.

26 dias. Fallece.

14 dias. Fallece.

74 dias. Fallece.

Sin autopsia.

Sin autopsia.

Meninges rojas y congest. Cisura Silvio
foco purulento, consistente y regueros
purulentos. Sustanc. cerebral es una bol-
sa sangrante. Ventriculos llenos de lig.
hemorragico y bac. P.B.F.

Sin autopsia

Absceso del lébulo frontal derecho con
gérmenes P. B. F.

En crineo liq. cetrino pero no puru-
lento. En hemisferio izq., pus blanque-
cino hasta la base. Cerebro friable. Pus
en fosas cerebrales, ant., media y cere-
belar. Lébs. frontoparietales con falsa
membranas. Pus en bulbo.

Sin autopsia.

Pleuresia purulenta fibrinosa bilat. Bron-
coneumonia catarral. Pericarditis fibri-
nosa. Leptomeningitis seropurulenta. En
todos los exudados bac. P.B.F.

Hemorragia a nivel del frontal y pa-
rietal. Duramadre congest., sin supurac.
Piamadre distendida. Depésito espeso
fibrin. purul. en convex. cerebr. e in-
vade cerebelo. 4° Ventriculo, liq. turbio,
dep. fibr. y purul. También en 3° y lat.
Exam. bacter. P.B.F.

(Forma infecciosa articular y sindrome
meningeo).



Autor

Edad

Iniciacién

Sintomatologia

Elias, caso 1°. (1912).

Elias, caso 2° (1912).
(Forma meningoependimi-
tis).

Debré, Semelaingne y Le-
long (1924).

Babonneix y Rion (1933).

Debré, Broca y Birés.

Scheib (1899).

Beitzke (1904).

Von Moritz.
(Bacilosis y Friedlander).

62 d.

17 d.

6 d.

8 d.

17 d.

1 dia

7 dias

1 dia

1 dia

1 dia

2 dias

Adelgazado. Ojos fijos. Soporoso. Risa sardénica.
Fontanela tensa. Babinski izq. Deposiciones verdes.
Vémitos. 2° dia: Temp., 38°5. Sacudida de miembros
Opistétonos. Jer. dia: Aleteo nasal. Tiraje. 4° dia:
Agravacién y muerte.

Convul. Extrem. edematosas. Al ingresar peso 3.600.
Ombligo, costra purulenta. Inconciente. Mirada fija.
Estrabismo convergente. Varia del espasmo a la fla-
cidez. Al 4° dia: Kernig. Sacudidas lado der. Dermo-
grafismo. 18° dia: Rigidez nuca. Nistagmus. 337 dia:
Fontanela distend. 38 dia: Paral. facial izq. 62° dia:
Mejoria, paresia. 64° dia: Afeccién gripal. 667 dia:
Matitez pulmonar der. 77° dia: Empeoramiento y
muerte.

Tens. de fontanela. Abatido y somnoliento. Disy. de
suturas. Nada S. N. 20 dias después. Estado grave.
Temp., 37°. Vémitos. Palidez. Somn. prof. Resol.
musc. Semicoma. Créneo dist. 8 dias después mejoria
disy. craneana. A los 3 dias nueva agravacién. Hi-
drocefalia. Somnolencia. Luego de puncién estado
estac. Temp. normal. 2 meses después fallece. Bron-
coneumonia. Una puncién 5 dias antes lig. rosado
con alb.

Crisis convul. Contrac. bruscas cabeza y miemb. Al
dia sig. de ingr. gran convul., rigidez. Desv. ojos.
Calma con gardenal, reaparecen 8 dias después.
Somn. Nistag. Convul. faciales der. Hidrocef. Font.
tensa. Hipertonia miemb. Refl. pupilar precoz. Temp.
37°. Desp. Pun. Conv. cesan pero hidrocefalia sigue.
Temp. normal. Pulso bueno. 24 dias después. Vac.
poliv. sin mejoria, la cabeza aumenta, caquéctico. Al
mes edema fugaz de miemb. Temp. 39°. Muere ca-
quéctico a los 42 dias .

ler. dia: Rehusa pecho, grita. (Nacié con forceps y
hemor. del cordén). 2° dia: Hematoma parietal izq.
11° dia: Convul. 3 a 4 al dia. 21 dias. Abert. hemat.,
pus abundante. Convul. 4 veces. 36 dia: Vémitos, las
convul. que cesaron reaparecen. 51 dias: Mal estado
general. Adelg. Hiperexcitab. Convul. Refl. exagerado.
Mirada vaga, nistagmus, font. tensa. Disyunc. suturas.
53 dias: Mejoria. Temp., 40°. Convul. 71 dias: Mejor
estado gener. Dism. convul. Fontanela normal. 73
dias: Sin convul. Durante el siguiente mes mejora,
deja secuela ceguera que persiste al ser presentado.

Nace 1° de marzo. Gemelo. Fallece el 9 de marzo
sin presentar sintomas. Se diagnosticé debilidad.
(Forma oculta).

Desde el ler. dia ictericia, debilidad. A los 17 dias
se debilita y fallece a los 18. Evolucién, 17 dias.
(Forma oculta).

Fiebre desde 2 dias. Al ingreso convul., durac., 20'.
Font. tensa. Somn. Inquieto. Lloroso. Temp. 39°
Rigidez nuca, estrab. Kernig. Ref. vivos. Otitis supur.
bilat. Faringe roja. 5° dia: Hemipleg. der. Apatia.
Reac. tuberc. . Radiog. Focos diseminados en am-
bos pulm. 6° dia: Estado conf. Duerme mejor. 10°
dia: Resp. Cheyne-Stokes. Taquicardia. Muerte.
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Evolucién

Autopsia

| 1* Punc. lumbar: Pandy, . Linfoci-
tosis.. 2° Punc. lumbar: lig. turbio.
| Punc. ventric. con bac. P.B.F.

1* Punc. lumbar: lig. amarillo. Turbio.
| Leucocitosis. Nonne-Appelt. Bac. P.B.F.
| Pus umbilical: P.B.F. Punc. ventric.:
lig. algo mas claro.

Punc. lumbar: lig. xantocrom. sin elem.
cél, ni gérmenes. 1* Punc. ventric.: liq.
seropurul., fibrin., alb., polin. y bac.
P.B.F. 2* Punc. ventric.: 5 cm?® con
P.B.F. 3* Punc. ventric.: doble, igua-
les caracteres que ant. 4* Punc. ventric.:
20 cm?, pus espeso. 5° Punc. ventric.:
30 cm? lig. seropurul. con bac. P.B.F.

Punc. lumbar: lig. claro sin carac. pa-
tolégicos. 1° Punc. ventric.: pus espeso,
verdoso, fétido, con 2 dias. 2* Punc.
ventric.: se extraen 30 a 40 cm?® pus
cada vez mas espeso con bac. P.B.F.

1* Punc. lumbar (a 38 dias): lig. claro,
57 linf., nada de gérm. 2* Punc. lumbar
(a 53 dias).- 1* Punc. ventric.: liq.
turbio, verde, numer. bac. P.B.F. 2°
Punc. ventric. (a 64 dias): lig. turbio,
verdoso con P.B.F.

1* Punc. lumbar: liq. claro. Pandy --.
1.7 %c. Alb. 110 linf. Bac. y cult. P.B.F.
2* Punc. lumbar.: lig. claro. Pandy .
130 linf. Bac. P.B.F., ausencia bac.
Koch. 3" Punc. lumbar: 10 cm3 liq.
liger. turbio, 250 cél., bac. P.B.F., au-
sencia bac. Koch,

4 dias. Fallece.

77 dias. Fallece.

66 dias. Fallece.

Cerebro: Serosidad en meninges y cir-
cunvoluc. Exudado purulento ventric.
llenos de lig. turbio. (Forma meningo
ependimitis).

Duramadre lisa. Mening. friable, blan-
das. Pia edematizada y disociada. elem.
linfoc. y cél. epiteliales volum. Pulm.:
Léb. sup., focos num. El autor atribuye
a la gripe la muerte, ya que la mejoria
era evidente.

Sin autopsia.

Forma hidrocefdlica.

42 dias. Fallece.

Forma hidro

3 m. 12 dias. Curacién

con secuelas (ceguera).
Forma hidro

Autopsia. Si'n alter. craneanas. La dura adherida a la cara int.
!le’nos. de lig. turbio con exudado purulento espeso, amarillo verdoso. Caja de timpano, pus con
idénticos caracteres. Cuello y térax, nada igual a otros 6rganos. Examen de pus y la inoculacién al
ratén y cobayo desarrolla gérmenes P.B.F. ;

10 dias. Fallece.

Se encuentra enorme derrame ventricu-
lar con dilatacién de los dos ventricu-
los. La sustancia cerebral comprimida
y destruida.

cefdlica con convulsiones.

cefdlica con convulsiones

del craneo. Espacios subaracnoideo

“\_utqpﬁia- Ictericia. At_electasia parcial de pulmén. Hipertrofia de bazo. Nefritis parenquimatosa y me-
| ningitis purul. Sobre piamadre, mancha purul. extendida, amarillo verdosa, pus con bac. P.B.F.

Base cereb. exud. amarillo verdoso, es-
peso, fibrin. purul. Cereb. y mening.
edematosas. Base cereb., puente, pe-
dtnculos, acueducto de Sylvio, depdsito
fibrin. espeso. En fosa silv. tubérculos.



Autor

Edad

Iniciacién

Sintomatologia ‘M

Malis.
(1930)

Railliet y Grinsbourg.

(1934)

Guinon y Simon.

(1910)

Schiavone e Idelhson
(1934),

Mori.
(1943)

Rimoldi y Montagna,
(1935)

10 e

26 m.

Lactante

2 dias

5 semanas

2 dias

20 dias

3 dias

Coriza. 2° dia: Después siesta dolor de oidos. Febril,
parasentesis der. Timp. rojo abombado, poco pus,
sin dolor mastoideo. 4° dia: Cefalea frontal. Vémitos
Agitacién, insomnio, temp. 39%4. 5° dia: Temp.,
40°5. No ve bien, sopor, sin secrec. ética, paracentesis
izq. sin secrec. 6° dia. Rigidez nuca. Es ret. Exam.
en casa. Rigidez de nuca. Conciente. Nistag. espont.
horiz. rotator. izq. Koernig bilat. Fondo de ojo.
Hiperem. sin edema papila. Temp., 38°8. Se opera
y fallece.

Cuadro con diagnost. de fiebre tifoidea. 5* semana.
Emaciada. Restos purptricos violiceos en térax y
abdom. Trocant. izq. flict. hemor. anchas placas
purp. con centro negro en rodillas. Escara superf.
nalga der. Epistaxis reciente. Delirio. Hiperest. cutin.
Mirada vaga. Arrefl. pupilar. Rigidez nuca. Kernig.
Tembl. extrem. frias y cianéticas. Disnea. Brong.
Depos. lig. negras. Incont. fecal. 2 dias después
agravacién. Pulso 140’, al dia siguiente, coma, muere.

Escalofrios, vémitos, fiebre alta. 2° dia: Pilido, aba-
tido, ojos hurafios, pupilas midriat. Cefalea. Rigidez
nuca. Kernig, pulso irreg. Nada corazén y pulmén.
5° dia: Mejoria. Hiperest. cuero cabelludo. Sordera
sin secrec. otica. 6° dia: Mejoria contintia. Herpes
frontal. 7° dia: Sigue mejoria. Raya mening. 9°
dia: Otitis doble, mejoria, sordera. 3 semanas después
marcha hesitante y ebriosa.

Nov. 19: Operac. quiste cebaceo parpad. sup. der.
al medio dia, temp. Purgante. Nov. 20: Lig. coriza.
Lengua saburral, ang. catarral. Agitacién. temp.
alta, cefalea intensa, rigidez nuca, opistétonos. Nov.
21: Mayor rigidez, hiperestesia cutanea. Kernig.
Brudzinski, inconciente. Temp., elevada. Exam. ojos,
lig. hiperem. papila, herida operat. sin supuracién.
Nov. 22:Se extraen puntos, herida perfecta. Pronds-
tico fatal, septicemina, coramina, urotropina. Alguna
mejoria. Nov. 28: Temp., 36°8 con buen estado ge-
neral, alegre, sin rigidez nuca, Par la tarde hiper-
termia. Dic. 2: Dolores abdom. Higado, doloroso y
grande, constip. tenaz, placas de urticaria. Electrar-
gol, suero glucosado. Dic. 4: Agitado, inquieto, Dic.
5: Rigidez nuca, niuseas, vémitos. Dic. 6: igual
estad., inconciencia acentuada, mirada fija, estrabis-
bismo, convul. Por la noche coma. Dic. 7: Fallece
a los 18 dias de enfermedad.

Comienza con un cuadro pulmonar agudo y pocos
dias después temperatura, angina y signos meningeos.
Es tratada con sulfadiazina.

Hacia 1 mes que padecia coqueluche; presenta brus-
camente signos meningeos.




fléculos blancos. 2* Punc. lumbar: liq.
purulento. 3* Punc. lumbar: lig. lechoso.
El 2° exam. da gérm. Gram (—) en-
capsulados. La 3* nada, los cultiv. no
desarrollan. Inocul. (—). El suero del
enfermo aglut. al 1/20 cult. P. B. F.

1* Punc. lumbar: lig. turbio, amarillo
verdoso; alb., 0.30 %; polin. neutréf.

2* Punc. lumbar: lig. turbio, lechoso,
sin presi6én. 3* Punc. lumbar: liq. tur-
bio, con bac. P.B.F. Inocul. cobayo

desarrolla bac. P.B.F. Dic. 6: Punc.
lumbar: lig. amarillo verdoso, sale con

dificultad, conteniendo abundantes bac.
P.B.F.

Aspecto turbio. Alb. 0.66 g %. Gluc.
0.30 g %. Clor. 6.40 g %. Cél. 1215
mm?®. Linf., 56 %. Polin., 40 %. Cél.
| endot. 4 % Nonne- Appelt positiva dé-

bil (4 ). Pandy, positiva (- ). Bac.
| P.B.F.  Cult,, P.B.F. R

Bac., P.B.F. Cult, P.B.F.

con sordera y trastornos
de la marcha.

18 dias. Fallece.

Curé sin secuelas psi-
quicas ni motoras.

Fallece.

Liquido céfalorraquideo Evolucién Autopsia
1* Punc. lumbar: aumento de elem. |8 dias. Fallece. Pus espeso a lo largo vasos y hemisferios.
2* Punc. lumbar: lig. turbio, hipertenso, Exud. espeso en léb. frontales. Exud.
estreptococo mucoso capsulado. (Forma fibrin. en nerv. éptico y base cerebro.
aguda por otitis). Plexo carot., aspect. azul negruzco seme-
jante a gangrenoso. 3° y 4° ventriculos
distend. por pus. Orific. Luscka y Ma-
gendie, cerrados.
Hemocultivo. Presencia de bac. con |5 semanas. Fallece. —
caracteres de P.B.F. Punc. lumbar:
iguales gérmenes que en la sangre. (For-
ma subaguda. Sindr. infeccioso, menin-
| gitis terminal).
1* Punc. lumbar: liquido opalecente con | 4 semanas. Curacién (Forma subaguda. Sindr. meningeo).

Sin autopsia.



NUESTRAS OBSERVACIONES

Edad

Iniciacion Sintomatologia Liquido céfalorraquideo Evolucién
Caso 1° 22 m. |3 semanas | Coriza, tos. Fichre, 38°. Vémitos. A la semana: Temp. 39°. Rigidez | 1* Punc. lumbar: liq. tur- |5 semanas.
H. CL 992 masc. nuca. Opistétonos. Decaimiento. Inapetencia. Ingreso: Posic. ga- |bio. Pandy . N. Ap- | Retirado en grave es-
tillo. Opistétonos. Rigidez columna. Hipotonia gener. Mirada vaga. | pelt ---. Polin. abun- | tado.
Desnutricién. Fontanela tensa. Kernig y Brudzinski. Herpes labial. | dantes. 2" Punc. lumbar:
4" dia: Mas despejado. Sin excitabilidad. Menos opistétonos. 13° |iguales caract. Bac. P.B.
‘dia: La mejoria inicial se ha estacionado. Agravacién. Obnubi- [ F. 3* Punc. lumbar: con
lacién. Anisocoria. Arreflexia cérnea. Babinski bilat. a las 24 |iguales caracteres.
horas es retirado grave.
Caso 2°* 7 m. 36 dias | Temp. 38°. Gripe. Cefalea. Rigidez nuca. Fenémenos oculares. |1* Punc. lumbar: liquido |39 dias.
H. Cl. 1478 fer. Punc. lumbar con lig. purulento. Signos de hipertens. endocran. | turbio, purulento. Pandy | Fallece.
Ingreso: Actitud hemipleg. der. Fontanela deprimida. Estrabismo | 4 - /. Nonne Appelt
izq. Nistagmus. Brudzinski, Kernig. Rigidez nuca. 2° dia: Des- | 44 . Gran polinc. Bac.
aparecen signos meningeos. Babinski bilat. Encefalografia: Grandes |P.B.F. 2* Punc. lumbar:
adherencias meningoencefélicas. Diastosis de suturas. Hidrocefalia |iguales caracteres, ambos
intensa. Jer. dia: Grave. Mirada fija. Apirética, 36°5. Taquicardia. | cultivos desarrolan bac.
Fallece. BLBLES
Caso 3° 6 m. 3 dias Al nacer céfalohematoma parietal der. persist. actual. Trauma | 1* Punc. lumbar: lig. tur- |23 dias.
H. Cl. 1598 masc., craneano desde 80 cm queda dormido. 5 horas después, quejoso bio, amarillo verdoso. Pan- | Fallece.
Fiebre. Somnoliento. 2 dias después, convul. Rigidez lado der. |dy - - -. Nonne Appelt
Vémitos. Ingreso: Hematoma frontal der. Convul. Mirada extra- | 4. Bac. P.B.F. 2%
viada. Rigidez columna y nuca. Brudzinski. Hpotonia. Obnubila- | Punc. lumbar: : iguales ca-
cién. 14° dia: Grave. Resp. Biot. Trismus. 20° dia: Fallece a los | racteres. Cult. desarrollan
20 dias del ingreso. P B.F.
Caso 4° 2 m. 5 dias Convulsiones. Temp. Constipacién. Vémitos. Ingreso: Fontanela | Punc. lumbar: lig. puru- | 8 dias.
H. Cl. 1800 fem. grande, tensa, quejosa. Frente olimpica. Hipotonia. Paresia facial |lento. Pandy -+ -~ N. | Fallece.
izq. 2° dia: Vémitos porraceos. 3er dia: Grave. Vémitos porrdcecs. | Appelt, + . Gran cant.
Coma. Apnea y paro cardiaco. Fallece a 10 y 30 horas. elem. Bac. P.B.F. Cult.
desarrolla bac. P.B.F.
Caso 5° 18 d. 8 dias |Desde hace B dfas somnolencia. Llanto después del pecho. |Punc. suboccip.: Pus ver- |10 dias.
H. CI 1896 fem., Desde 3 dias rehusa pecho. Ingreso: Temp. 40°5. Cianosis. Tris- | doso. Pandy \+ -+ -+/-. N. | Fallece.

mus. Vémitos porriceos. Convul. Fontanela tensa. Céfaloplejia.
Resp. Biort. 2° dia: Grave. Fallece.

Appelt si=—isisi

Gran po-
linuc. Bac. P.F.B.

Autopsia: Menig. pu-
rul. Pioventriculitis.



Caso 6°
H. Cl. 1782

Caso 7°
H. Cl. 2086

Caso 8°
H. Cl. 2193

Caso 9°
H. Cl. 2258

5 a.

fem.

2 a.
fem.

2 a.

masc.

4 a.
masc.

7 dias

15 dias

2 dias

1 dia

Fiebre. Cefalea. Dolores abd. Vémitos. Desv. ocular. Ingreso
Sala IV: Paresia fac. izq. Estrabismo conv. der. opistétonos.
Excitada. Hiperestesia. Retencién orina. 2° dia: Mas despejada.
Paral. facial acentuada. Rigidez nuca y columna. 4° dia: Ausencia
paral. facial. Monoplegia inf. der. 10° dia: Trast. mentales.
Rigidez columna. Paresia vesical. Al mes: 40°. Rigidez nuca vy
columna. Paresia vesical. 33 dias: Mejoria. Incontinencia orina.
Sin rigidez. 53 dias: Apirética. Irritable. Sin retenc. orina. 60
dias: Mejoria. Retenc. orina. Nerviosa. 31/, meses: Contenta.
Apetito. Incoord. de la marcha. A los 6 meses es enviada a la
Sala XVII con trast. psiquicos que contintian hasta egresar. Ideas
negativistas. Mutismo activo.

Cefalea. Vémitos. Hipertermia. Somnolencia. Convulsiones. Al
ingreso: Agitacién. Rigidez de nuca. Brudzinski. Kernig. Fotofobia.
Somnolencia. Inquietud. 10 dias: Mejoria. Se despeja. Cede la
rigidez, se incorpora. /4 dias: Rigidez de nuca y columna. Hiper-
tonia miem. inf. Llanto dol. Obnubilacién. 5° mes: Mejora est.
general. Apetito. Habla. Pero estd ciega. 6° mes: Bulimia. Hidro-
cefal. con signo Mac-Ewen. Hipertricosis. Hipotonia. Babinski
bilat. Refl. defensa. Exam. ojos: Mirada inmévil, no fija. Campo
vis. sin percepcién. Les. de vias Opticas.

Decaimiento. Anorexia. Fiebre alta. Vémitos. Angina roja. Con-
vulsiones. Doloroso. Lloroso. Ingreso: Posicién gatillo. Facies su-
friente. Rigidez nuca y columna. Kernig, Brudzinski. Raya menin-
gea. Indiferente. Estrabismo convergente. Hipotonia. Obnubilado.
2° dia: Temp. desciende. Igual estado. 3er. dia: Mas despejado.
7° dia: Afebril. Rigidez nuca y columna. Kernig y Brudzinski.
9° dia: Mejoria. 11° dia: Siguen signos meningeos. Neumoence-
falografia, carbégeno bien tolerada, por la noche colapso periférico.
Fallece horas después.

Convulsiones. Hipertermia. Vémitos. Ligero coriza 3 dias antes.
Ingresa: Posic. gatillo. Sufriente. Rigidez nuca y columna. Raya
meningea. Babinski izq. obnubilado. Excit.. psiquica, delirio. 6°
dia: Despejado. Se sienta solo. Dolor al caminar. Babinski der.
13 dia: Sin signos meningeos. Apetito. Contento. 15 dias: Curado
clinica y bacteriolégicamente. 23 dias: Al proponérsele practicar
un pneumoencéfalo es retirado. Dos meses después es visto en C.
Externo siguiendo perfectamente bien.

1* Punc. lumb.: 880 elem.
mm?, bac. P.B.F. Pandy
-+ —|. N..Appelt {-.
2® Punc. lumbar: Bac., ne-
gativ. 1.6 leuc. mm3, 3°
Punc. lumbar: liq. turbio.
Pandy ,4 4. N. Appelt,
-+ 4. 880 elem. Bac. P.
B.F. 4" Punc. lumbar: es-
casos bac. P.B.F. Hemo-
cult., negativo.

Se realizaron 16 punciones
lumbares. En los 11 pri-
meros exam. desarrollo de
bac. P.B.F. Los 5 restan-
tes fueron negativos, dis-
minuyendo los elem. de
896 por mm?3 hasta 6 al
altimo examen. Neumoen-
cefalografia: Les. de hi-
drocefalia. Ventriculitis.

1* Punc. lumbar: turbio,

purul. Pandy - -+ .
N. Appelt +-+. 384
elem. mm? Bac. P.B.F.

2* Punc. lumbar: 190 el.
mm?, Bac. P.B.F. ambos
cultiv. desarrolla P.B.F.
3% y 4 Puncs. lumbares:
sin bac. P.B.F.

Punc. lumbar: Liq. turbio,
verdoso, dep. purulenta.
Bac. P.B.F. Desde el 5°
Ex. de Punc. lumb. ausen-
cia de P.B.F. y liq. claro.
Mejoria conjunta clinica y
bacteriolégica.

6 meses.

Trastornos psiquicos.
Excitacién y debili-
dad mental. Curado?

7 meses.
Paraplegia flacida.
Ceguera. Hidrocefal.
Curado?

13 dias.
Fallece.

23 dias.
Curado sin secuelas.
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Periodo de iniciacion: El comienzo es generalmente brusco con fie-
bre de 39° a 40° (Lenhart) con o sin escalofrios, agitacién, acompafiado
de trastornos digestivos (falta de apetito, vémitos, diarreas o constipa-
cién). En los lactantes, las convulsiones suelen ser la manifestacién prin-
cipal y en los nifios de segunda infancia la cefalea y sobre todo los vémitos.
Cuando hay hipertermia el lactante rechaza el pecho, vomita, est4 inquieto
y abatido. En otros la iniciacién es en forma progresiva, con caimiento,
somnolencia, agitacién, gritos y simplemente fontanela tensa.

No es infrecuente que se inicie por una bronquitis (caso primero
de Lenhart).

A veces la iniciacién pasa desapercibida como el resto de la enfer-
medad y s6lo se hace el diagnéstico en la autopsia (Scheib, Beitzke). Fue-
ron éstos los primeros casos y posiblemente no se conocia la afeccién como
en la actualidad, en que siempre se puede hacer el diagnéstico en vida
y bastante tempranamente.

Debemos también sefialar un comienzo semejando a una infeccién
general (Dufourt, Bonnet y Delattre). Existe asimismo una iniciacién a
forma meningea “‘d’emblée”.

Periodo de estado: A los tres o cuatro dias de iniciarse la enfer-
medad, aparecen los primeros signos meningeos, que indican la instalacién
de este periodo.

El nifio puede estar en sopor, somnolencia o inconciencia. Algunos se
quejan de cefaleas y los lactantes se exteriorizan con gritos lastimeros. La
mirada es vaga y los ojos estan fijos. Hay casi siempre hipertonia, aunque
es dable observar también hipotonia (Debré, Semelaigne y Lelong). Existe
rigidez de nuca, opistétonos, signo de Kernig y Brudzinski. La hiper-
tensiéon endocraneana es otro signo manifiesto con fontanela tensa, como
en los casos de Babonneix, Debré, Elias, Lequeux y que testimonian la
hipertensién o por mejor decir un tabicamiento secundario. Esto tltimo
es muy frecuente, producido por un bloqueo instalandose una ventriculitis
aguda, ocasionando una hidrocefalia interna con disyuncién ésea y que
nosotros hemos puesto en evidencia por medio de la neumoencefalografia,
en dos de los casos, que reproducimos en las figuras siguientes y que
corresponden a los casos 2° y 8% de nuestras observaciones.

Lequeux ha observado el espasmo alternando con la flaccidez y
Roelle disociacién del tono, rigidez de miembros y cefaloplejia.

También existe paralisis de los musculos oculares (estrabismo) del
facial y de los miembros, generalmente fugaces.

Los vémitos son la regla, asi como las crisis convulsivas. Hay hiper-
estesia cutdnea, aunque es posible observar anestesia y no sentir la pun-
cién lumbar. Se ve la raya meningea que indica trastornos vasomotores.

Los reflejos son variables, a menudo vivos. Las pupilas la mayoria
de las veces estin midriaticas, uni o bilaterales, no reaccionan general-
mente a la luz.
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Neumoencefalografias: Parieto y occipitoplacas. (Corresponden al caso N° 2)
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Neumoencefalogm[ia::' Occipito y parietoplacas. (Corresponden al caso N 8)
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La respiracién es irregular (disnea sin signos pulmonares), el pulso
es irregular y desigual. Se han observado otros signos, poco frecuentes;
Guinon y Simon: herpes; Dufour, Bonnet y Delattre: artritis y vomitos
sanguinolentos; Malis, Lenhart (caso 1°), nistagmus.

Los signos anotados en la iniciacién contintan en este periodo.

Formas crinicas.—Considerando la primera infancia hasta los 2
afios, es mayor el nimero de enfermos en este periodo (24 casos en
total, anotando 5 casos propios) y correspondiendo a la segunda infancia
el resto que son en total 10, de los cuales 4 son observaciones personales.

En la segunda infancia podemos anotar una forma aguda por otitis.
Se inicia con un cuadro 6tico que bruscamente invade las meninges ins-
talandose el cuadro completo. 1

Podriamos aceptar una forma oculta (casos de Scheib y Beitzke).
Esta forma que transcurri6 sin mayor sintomatologia clinica se debié a
nuestro entender a la infrecuencia de la afeccién, al desconocimiento de
la misma y a la falta de examenes del liquido céfalorraquideo que hu-
bieran posiblemente aclarado el diagnéstico en vida y en cambio fué
hecho en la autopsia.

Hay una forma cuya iniciacién‘corresponde a un cuadro septicémico y
que mas tarde en el periodo de estado, hace una localizacién meningea
y da“el cuadro descripto anteriormente. Otra forma es a tipo inicial, en
que inmediatamente con la temperatura se instalan los signos meningeos
(Kernig, Brudzinski, rigidez de nuca, vémitos, constipacién con o sin
convulsiones). Asi son los casos de Papandrea, Ruelle, Lenhart, Bouca-
mon y Balmes. :

Existe una forma en que el cuadro lo domina las convulsiones que
son por lo general toénicas, clonicas, generalizadas y con pérdida de la
conciencia y tiene como fondo la permanente sintomatologia meningea.

Otra, la constituye la hidrocefalica, ya que pronto de iniciado el
proceso ofrece la disgregacién 6sea y la fontanela tensa y los signos de
hipertensién endocraneana. En esta forma aparece con frecuencia tras-
tornos visuales. (Casos de Babonneix, y Rion, Debré, Semelaigne y Le-
loug y en dos de los nuestros). De acuerdo a la intensidad y evolucién,
citaremos la forma aguda o comtn que es de todas las descriptas la mas
frecuente (fiebre alta y cuadro meningeo).

En el siguiente cuadro sinéptico esquematizamos lo principal refe-
rente a formas clinicas:
Forma oculta

: ‘ ,,  infecciosa
Segin la sintomatologia ... ... ... l ., meningea

,, convulsiva
,»  hidrocefalica:

1* Infancia

Segin la edad .............. 12\ 2% Infancia
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[ Primitiva

Segiin la etiologia .............. \ Secundaria

Sobreaguda
Aguda
Subaguda
Croénica

Seriinla evollicion et it s L

EvoLucioN.—La evolucién se prolonga sin mayores modificaciones
en el cuadro clinico y termina generalmente con la muerte entre los 4
y 30 dias. La muerte puede ser con o sin convulsiones, por caquexia o
complicaciones y especialmente por el progreso del cuadro meningeo que
termina en un estado comatoso. Queremos hacer notar que el examen
del liquido céfalorraquideo nada dice, por normal que sea, en cuanto al
prondstico, si la mejoria bacteriolégica no va seguida de una notoria
mejoria clinica. .

Pron6sTico.—Fatal en la mayoria de los casos, nos autoriza a con-
siderarla como la mas grave de las meningitis agudas. Todos los casos
revisados por Chavanon fueron de desenlace fatal, en cambio la Dra.
Mippi cita 4 curaciones, aunque 2 fallecieron después de curados de su
proceso meningeo, por bronconeumonia; son los casos de Elias, y de
Debré, Semelaigne y Lelong. Los otros dos casos quedaron con secuelas
motoras y sensoriales (sordera con trastornos motrices en miembros infe-
riores y ceguera por ventriculitis). Nori presenté un caso curado total-
mente. De nuestros 9 casos, tres sobrevivieron, uno curé ‘“ad integrum’
y dos quedaron con secuelas psiquicas, motoras y sensoriales.

El pronéstico se agrava en los lactantes y cuanto mas temprano se
hace el diagnéstico y el tratamiento en ninos mayorcitos, es factible obtener
éxitos en la evolucién.

AnaToMmia PATOLOGICA.—Pocas son las autopsias realizadas. La efec-
tuada por Lequeux es una de las mas completas, junto con la de Cha-
vanon, sobre el caso de Babonneix y Rion. En la superficie cerebral se
observa intensa vascularizacién, focos hemorragicos, cubierta de exuda-
dos que pueden ser serosos, seropurulentos, fibrinosos o francamente puru-
lentos, formando a veces, verdaderos abscesos.

Estos exudados pueden observarse a lo largo de los vasos, en las
cisuras, en la convexidad o base cerebral. Los ventriculos estan disten-
didos y conteniendo liquido turbio o purulento, dando origen a intensas
ventriculitis. Hasta el presente los autores mencionan en los protocolos
anatomopatolégicos pocas lesiones medulares, lo que hace pensar que
las meningitis son a predominio cerebral. Pero hay dos casos descriptos
que corresponden a los casos de Elias, en los cuales existi6 franca epen-
dimitis.

En los cortes histolégicos se observa reaccion intensa con abundan-
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tes P. B. F., rodeados de numerosos polinucleares. Menetrier y su escuela
encontraron lesiones concomitantes en el aparato respiratorio (neumo-
nia, bronconeumonia, pleuresia). Otros encontraron pericarditis puru-
lenta, fibrinosas y hallindose en todos los exudados el hemobacilo de
Friedlander.

Debemos sefialar que muchas veces la punciéon-lumbar puede dar
un liquido libre de gérmenes y de aspecto claro, pero la puncién ventri-
cular ser purulenta con P. B. F., como sucedi6 en los casos de Babon-
neix, Debré, Elias.

Diagno6sTico.—Cuando el diagnéstico no puede ser hecho clinica-
mente como en los primeros casos observados, Brissau insiste en su tesis
de 1912, en el caracter hemorragico que la infeccién neumobacilar
produce.

Sin embargo, en los 22 casos de distintos autores reunidos por Mippi
solo en 2 se observé hemorragias y de los 9 nuestros sélo uno presentd
una hematuria terminal, cuando el diagnéstico ya estaba hecho.

Mas importancia tiene para el diagnéstico el sopor con una relativa
conservaciéon de la funcién intelectual. No obstante creemos que reali-
zando el diagnéstico de sindrome meningeo agudo, el examen del liquido
céfalorraquideo, el bacterioldgico y el de cultivo seria el tinico que con-
firmaria el diagnéstico. El aspecto macroscopico del liquido no es sufi-
ciente, pues se ha encontrado en esta afeccion desde el liquido espeso,
lechoso, blanquecino, verdoso, hasta el claro cristalino; es, pues, el exa-
men bacteriolégico y el de cultivo con la diferenciacién de los carac-
teres del neumobacilo, encapsulado, gran negativo, sin cilias, que hace
el diagnéstico.

TratamienTo.—Hasta la época actual en que el advenimiento de
las sulfamidas y de la penicilina han abierto un amplio campo a la tera-
péutica de los procesos supurativos agudos y especialmente a las menin-
gitis de este tipo (aguda-purulentas), el tratamiento de estas afecciones
era sblo sintomético e inespecifico.

Se utilizé toda clase de productos antiinfecciosos, incluso el suero
antimeningocéccico que no tenfa ninguna accién sobre el germen. De ahi
el gran porcentaje de casos fatales que la literatura nos muestra.

La sulfamerazina sédica, la penicilina y la sulfamerazina oral nos
han permitido en este dltimo tiempo, mediante un tratamiento combi-
nado y sostenido, llegar a la curacién total en uno de los casos; en otro
a una curacién con secuelas.

Aconsejamos frente a un cuadro meningeo a pneumobacilo de Fried-
lander seguir el siguiente plan de ataque:

Inyecciones intrarraquideas de 20.000 a 50.000 unidades de peni-

cilina cada 12 horas y completar por via intramuscular cada tres horas
hasta la dosis de 200.000 unidades diarias.
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Una inyeccién de sulfamerazina sédica por via endovenosa al 5 7
a razén de 1 cm?® de esta solucién por kg de peso y por 24 horas. Admi-
nistrar sulfamerazina por boca cada 8 horas, dosis de acuerdo a la edad.

Este tratamiento debe prolongarse durante una semana, después que
se haya aclarado y negativizado el liquido céfalorraquideo y mejorado
los sintomas clinicos.

Creemos que una supresion prematura del tratamiento sélo conduce
a prolongar la afeccién, produciendo luego secuelas irreductibles y agra-
vaciones que llevan con el tiempo al deceso del enfermo.

Otro tratamiento que agregamos ultimamente a nuestros enfermos
meningeos, es el neumoencéfalo con aire o carbégeno, prefiriendo este
tltimo por su mejor tolerancia.

Esta indicacién se realiza como medio de diagndstico anatémico
(ventriculitis, adherencias, lesiones atréficas, etc.) y terapéutica, especial-
mente con carbdégeno para evitar posibles adherencias y activar la circu-
lacién encefalica. Este procedimiento nos di6é excelentes resultados en
otras meningitis agudas purulentas. Como medicaciéon coadyuvante, to-
nicos cardiacos, vitamina C y B, extractos hepaticos y régimen higiénico
dietético.

OBSERVACIONES CLINICAS

N? 1.—Historia N° 992. Seccién A. Cama N°® 29. Ingreso: 28 de julio
de 1941; egreso, 11 de agosto de 1941.
J. I. F., 22 meses, argentino. Sexo: masculino.

Antecedentes hereditarios vy familiares: Sin particularidad.
Antecedentes personales: Sin particularidad.

Antecedentes de la afeccién actual: -Hace tres semanas comienza con
coriza, tos htimeda, fiebre escasa (menos de 38?) y vémitos. A la semana
notan aumento de la temperatura (hasta 39?), indicindosele bolsa con
hielo sobre la cabeza, al mismo tiempo notan rigidez de nuca con opis-
tétonos. Después, se detuvieron los vémitos, la temperatura siguid, desapa-
reciendo su proceso de vias respiratorias. El decaimiento del comienzo fué
atenuandose pero persisti6 la inapetencia. En ese cuadro ingresa para su
tratamiento.

Estado actual: Nifio que adopta la posicién clasica de “en gatillo™.
Hiperextensién marcada de la cabeza, con gran dificultad para ser vencida.
Rigidez de toda la columna, la cual contrasta con la hipotonia que se
evidencia al pararlo, pues el nifio se desploma. Mirada vaga inexpresiva;
sin embargo, durante el llanto su mimica facial estd conservada.

El estado de nutricién es deficiente. Sus mucosas estin palidas, su piel
ligeramente terrosa. Fontanela de un tamafio de 1 cm cuadrado, no late.
No se palpan ganglios. Circunferencia craneana, 50 cm.

Los miembros superiores tampoco estin rigidos, adoptando una discreta
flexién de antebrazo sobre el brazo sin rigidez, hallindose los dedos de las
manos completamente sueltos, sin presentar actitud especial alguna. Esbozo
del signo de Kernig. El de Brudzinski positivo, mds franco. Se observa
herpes labial.

Motilidad (movimientos activos): Dado el estado de obnubilacién es

R —
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imposible investigarlo. No realiza tampoco espontineamente ningin movi-
miento.

Movimientos pasivos: Salvo lo descripto concerniente a columna, existe
hipotonia marcada en miembros inferiores (rodilla al axila).

Tono muscular: Francamente disminuido. Masas musculares flaccidas
a la palpacién.

Marcha: No la realiza, sostenido y tratando de incorporarlo, se des-
ploma, manteniendo su rigidez de nuca y de columna.

Los reflejos son del tipo normal. Solamente presenta Babinski.

Sensibililad superficial: Responde al pinchazo en cualquier zona inves-
tigada.

Psiquismo .Esti completamente obnubilado.

Puncién lumbar: Posicién, sentado, lloroso. Tensién: inicial, 60; final, 20.
Cantidad extraida: 10 cm?® Aspecto: opalescente. Maniobras de Queckns-
teadt-Stookes: Alta 78, baja 75.

Evolucion (1° de agosto) : Se comprueba una franca disminucién desde
el punto de vista de su obnubilacién. El enfermo se interesa por los hechos
que se producen en la sala y a su alrededor. Su mirada ha ganado en
expresion; ha desaparecido la excitabilidad, ya no llora, no grita como
anteriormente. La hiperextensién de la nuca ha cedido grandemente. Con-
tinia con Dagenan.

Agosto 6: Se suspende el Dagenan. Se hace soluseptacine intrarra-
quidea.

Agosto 11: La mejoria iniciada no se ha consolidado. Ha desapa-
recido en sumo grado. Existe franco estado de obnubilacién. Anisocoria,
pupila izquierda mayor. No reacciona a la luz. Anestesia de la cérnea. Diso-
ciacién de la temperatura con el pulso y la respiracién. Persiste el Babinski;
ahora es bilateral y por momentos esponténeo. La nuca es ficilmente movible.
El tono muscular se mantiene como se comprobé a su entrada. Reflectividad
sin modificaciones. Se administra cibazol 0,50 x 5.

A las 22.30 horas es retirado por la familia en grave estado que pre-
sume desenlace fatal.

Liquidocéfalorraquideo: 30 de julio: Aspecto turbio. Pandy positivo
(). Nonne Appelt positivo (+). Albtmina 0,30 g %,. Citolégico: gran
cantidad de leucocitos polinucleares y reunidos en glébulos de pus.

2 de agosto: Aspecto turbio. Pandy positivo (++4-). Nonne Appelt
positivo. Albamina 0,50 g %,. Citolégico: al examen en la célula de Nageotte
se observa gran cantidad de leucocitos polinucleares.

Férmula leucocitaria: Neutréfilos, 93; linfocitos, 6; monocitos, 1 %.

Bacteriol6gico: Al examen directo se observan neumobacilos de Fried-
lander. Se cultiva.

5 de agosto: Cultivo negativo.

8 de agosto: Aspecto turbio. Pandy positivo (+ -+ ). Nonne Appelt posi-
tivo (+). Albmina 0,38 g %, Citolégico, poilnucleosis. Bacteriolégico:
Neumobacilo de Friedlander.

N? 2.—Historia N° 1478. Ingres6: 30 de septiembre de 1943. Egres6:
2 de octubre de 1943. Sexo: Femenino. Edad, 7 meses. Argentina.

Antecedentes hereditarios y familiares: Sin particularidad.
Antecedentes personales: Sin particularidad.

Antecedentes de la afeccién actual: El 24 de agosto la notan con tem-
peratura (38%), consultan un médico local, quien diagnostica gripe, por
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haberla en el ambiente familiar. Trasladada a una localidad vecina para
consultar a otro facultativo, éste diagnostica gripe. Se la trata con sulfa-
mida y a los seis o siete dias de comenzado el proceso la curva térmica
asciende a 395, manifestando intensas cefaleas, instaldndose rigidez de
nuca y fenémenos oculares. A los 12 dias se consulta un especialista en
Rio IV, quien la hace una puncién lumbar que resulté en blanco. En una
segunda puncién sali6 liquido con dificultad, presentandose el mismo con
gruesas gotas de pus y se le inyecta aire y soludagenan y prontosil por via
intramuscular y oral. Continué varios dias sin temperatura, tomando bien
el pecho. Desde hace 12 dias presenta signos de hipertensién endocraneana
y es en ese estado que resuelven su internacion.

Estado actual: Declbito supino, miembros inferiores en extensién
forzada, ambos pies en vara con extensién. Miembro superior derecho, en
actitud hemipléjica y flexién acentuada de los cinco dedos. Miembro supe-
rior izquierdo, en extensién, dedos en flexién. Fontanela deprimida, no late,
2 cm x 114 cm. Estrabismo funcional del lado izquierdo. En ciertos mo-
mentos nistagmus horizontal de sacudidas amplias y lentas. Facies tranquila.
No acusa sufrimiento. Ayer (dia de entrada), signos de Brudzinski, Koernig
y rigidez de nuca acentuado, hoy (1-X-43), apenas esbozados, nuca no con-
tracturada.

Motilidad activa: Reducida a algunos pequefios movimientos de rota-
cién de la cabeza y flexién del antebrazo derecho.

Motilidad pasiva: En el miembro superior derecho se comprueba franca
espasticidad, mas acentuada en miembro superior izquierdo, para ser casi
invencible en miembros inferiores.

Tono muscular: Hipertonia generalizada.

Reflejos: Babinski presente en ambos miembros.

Abdominales, ausentes.

La mayoria de los reflejos, si bien estan presentes, son dificiles de
obtener por la marcada hipertonia.

Pupilas: Forma, tamafio y posicién normales, pero sin reaccionar a la
excitacién luminosa (véase examen del Dr. Barbieri).

Facial: Al hacerla llorar (pinchazo), la mimica no revela alteracién
alguna. Abre y cierra bien los orbiculares de los parpados. No se acusa
diferencia en las comisuras labiales.

Encefalografia: Aspecto: Puriforme son sed. amarillo verdoso. Cantidad :
extraida, 45; inyectada (aire), 50.

Posicién: sentada. Tensién: inicial, 30; final, 30. Maniobras: alta, 7:
baja, 1.

Descripcion de las placas: Las cuatro placas revelan ausencia de surcos,
sugiriendo adherencias meningoencefélicas. Diastosis de suturas. Agranda-
miento de la cisterna magna. Hidrocefalia interna localizada en el cuerpo y
prolongacién inferior del ventriculo lateral derecho. Esquiagrama de me-
ningitis.

Al tercer dia de su internacién: Enferma en grave estado. Mirada fija
y apagada. Escasos movimientos. Caida de la temperatura (36%) y taqui-
cardia (85). Fallece horas después.

Tratamiento: Soluceptazine (intrarraquidea). Soludagenan (intramus-
cular). Cibazol (por boca).

Examen de los ojos: Parpados, normales. Motilidad: conservada. No

fija. No atiende. No hay estrabismo. Iris y pupilas: regulares, sin reaccién
a la luz.
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Fondo de ojos: Aparentemente normales. Sin edema, ni éstasis papilar.
Signo de retinitis heredoluética.

Nota: Lesion cerebral de vias épticas superiores y del arco reflejo pu-
pilar (Dr. Barbieri).

Liquido céfalorraquideo: 30 de septiembre: Aspecto turbio con sedi-
mento purulento.

Pandy: Positiva i++++.

Nonne Appelt: Positiva +++.

Albtmina: 0,90 g %,.

Citologia: Gran polinucleosis. Grumos de pus.

Bacteriolégico: Se observan neumobacilos de Friedlander.

1? de octubre: Su cultivo desarrolla escasos bacilos de Friedlander. El
cutivo ha sido hecho en agar.

2 de octubre: Aspecto, turbio con sedimentos purulentos.

Pandy: +-+it+i+.

Nonne Appelt: .

Albimina: 1 g |%.

Citolégico: Imposible el recuento por la enorme cantidad de leucocitos
@ neto predominio polinuclear.

Bacteriolégico: Se observan al examen directo abundantes bacilos de
Friedlander.

4 de octubre: Su cultivo en agar desarrolla neumobacilos de Friedlander.

N? 3 —Historia N° 1598. Ingres6: 4-1V-1944. Egres6: 25-1V-1944.
A. R, sexo masculino; edad, 6 meses, argentino.

Antecedentes hereditarios y familiares: Sin particularidad.

Antecedentes personales: Nacié con una tumoracién sobre el parietal
derecho que persiste en la actualidad ,aunque ha disminuido su tamafio.
Antes del traumatismo que sufrié el 1° de abril, mantenia erguida la cabeza,
aunque no se sentaba.

Antecedentes de la afeccion actual: El dia 19, es decir, hace tres dias,
estando solo, cayé de su cama (80 cm de altura) y lo encuentran en el
suelo de bruces, llorando. Después quedé dormido; 5 horas més tarde co-
menz6 a quejarse. La madre manifiesta que lo noté afiebrado y somno-
liento. Le indicaron bolsa con hielo en la cabeza y dos dias después tiene un
episodio convulsivo: contracciones clénicas del lado izquierdo, con rigidez
del lado derecho, éculogiros, espuma por la boca. Este episodio durd 2
horas, pasado el cual, continué somnoliento, no respondia al llamado y se
alimentaba sin dificultad.

Ha tenido dos vémitos postprandiales. Desde hacia dos dias antes del
golpe estaba resfriado. La madre dice que al incorporarlo lloraba.

Estado actual: La palpacién del crineo demuestra en la regién fron-
tal derecha un abultamiento discreto, dando la sensacién de un leve “godet”;
el tamafio de esta tumoracién es de més o menos de 4 cm de didmetro; no
presentando sufusién sanguinea alguna en su superfici.e

Durante el examen presenta tres ataques convulsivos de muy discreta
intensidad y de corta duracién, el ltimo de ellos con relajacién de esfinteres.

Rigidez de columna y Brudzinski de la nuca, positivo. No mantiene
la cabeza erguida.

Dectibito supino, miembros superiores a lo largo del cuerpo, quedan
en la posicién en que se los coloca. Miembros inferiores: muslos en abduc-
cién y rotacién exterior en grado méximo, piernas flexionadas sobre el
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muslo, pie formando angulo recto con la pierna. Es dable observar que esta
posicién, segin la madre, era habitual en el nifio durante el suefio. Fonta-
nela casi cerrada.

Movimientos activos: No cambia espontineamente de dectbito, ni rea-
liza movimiento alguno con sus miembros.

Tono muscular: Hipotonia generalizada que llama la atencién, dada
la edad del nifio y que contrasta con la rigidez de la columna.

Reflejos: Sin particularidad.

Pupilas: Forma, tamano, posicién y reflejos, normales.

Psiquismo: Estado de franca obnubilacién, indiferente a todo lo que
le rodea.

5 de abril: Puncién lumbar: francamente turbio, amarillo verdoso.

Al 14° dia de su internacién se instala una respiracién tipo Biot y al
dia siguiente trismus que dificulta la alimentaci6n.

Fallece a los 20 dias de haber sido internado.

Analisis:

5 de abril: Liquido céfalorraquideo: Turbio con depésito purulento.
Pandy positiva (i-+++). Nonne Appelt positiva (+-+). Albtimina, 0,80 %.
Citologico: leucocitos con predominio polinuclear. Bacteriolégico: pneumo-
bacilo de Friedlander.

10 de abril: Liquido céfalorraquideo: Los frotis, previa centrifugacion
prolongada y luego coloreados por el método de Gram, revelan la presencia
de abundantes células endoteliales; regular cantidad de leucocitos, granu-
losos en degeneracién, regular cantidad de linfocitos y hematies. Se observan
muy escasos bacilos Gram negativos, unos con capsulas y otros sin ellas que
deben identificarse como pneumobacilo de Friedlander.

11 de abril: Liquido céfalorraquideo: A las 48 horas de permanencia
en la estufa, a la temperatura de 37°6, los cultivos en medios simples, des-
arrollan abundantes colonias de pneumobacilos de Friedlander. Todos los
dias, hasta el 20 de abril, se siguieron haciendo examenes del liquido céfalo-
rraquideo y siempre aparecieron en regular cantidad pneumobacilos de
Friedlander.

13 de abril: Sangre: Hemoglobina, 65 '%. Glébulos rojos, 3.650.000.
Glébulos blancos, 36.000. Relacién globular, 1/101. Valor globular, 0.90.
Neutréfilos, 77 '%. Linfocitos, 20 /%. Mononucleares, 2 %. Mielocitos, 1 9.

8 de abril: Examen de ojos: Motilidad externa: ocular conservada en
ambos ojos. Pupilas: regular, iguales, reaccionan bien a la luz. Fondo de
ojos: normales, papilas épticas, nitidas, sin edema ni éstasis. Refraccion:
ligera hipermetropia. Visién: fija y atiende bien (Dr. Barbieri).

Tratamiento: Soludagenan intramuscular. Soluseptazine, intrarraquidea.
Cibazol, intramuscular y oral. Ténicos cardiacos.

N¢ 4—Historia N° 1800. Ingreso: 17 de enero de 1945; egreso, 19 de
enero de 1945.

T. T, 2 meses, sexo femenino, argentina.

Antecedentes hereditarios y familiares: Parto prematuro de 5 meses.

Antecedentes personales: Sin particularidad.

Antecedentes de la afeccion actual: Comenzé hace 5 dias con convul-
siones ténicas y fiebre alta y constipacién.

El dia anterior a su internacién tuvo vémitos intensos en “proyectil”.

Estado actual: Desarrollo pondoestatural de acuerdo a su edad. Piel
sana, lisa, discreto paniculo adiposo. Fontanela excesivamente grande, se
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une con la posterior. Los huesos no se han unido en la linea media, dejando
entre si un espacio de 1 cm de ancho. Por delante de la fontanela se extiende
hasta la raiz de la nariz y lateralmente hasta la altura de una linea que
pasa por el borde superior de la érbita. Nifia quejosa. Circunferencia craneana,
39,5 cm. Frente ligeramente olimpica. Fontanela tensa y abombada.

Movimientos pasivos: Se realizan en todos los segmentos sobrepasando
la laxitud articular normal, después de haber vencido una discreta hipertonia.

Tono muscular: Distonia (véase mov. pasivos).

Reflejos: Sin particularidad.

Facial: Durante el llanto no se aprecia asimetria en los surcos nasoge-
nianos. La abertura palpebral del lado izquierdo es mayor que la derecha.

18 de enero: Vomitos porraceos. Se practica puncién lumbar.

19 de enero: Sigue muy mal; persisten los vémitos porraceos. La tempe-
ratura ha descendido. Estado comatoso. Conjuntivas secas. Cuando se
prepara para realizar una puncién lumbar, la enfermita entra en apnea y
paro cardiaco; se hace cardiazol intracardico y respiracién artificial, sin resul-
tado. Fallece a las 10.30 horas.

Tratamiento: Soluseptazine (intrarraquideo) y soludagenan (intramus-
cular)

18 de enero: Liquido céfalorraquideo: Aspecto purulento. Pandy, po-
sitiva +-+++. Nonne Appelt, positiva +++. Albimina, 1,10 g %,.
Citologico: enorme polinucleosis; imposible recuento por gran cantidad de
pus. Bacteriol6gico: Al examen directo se observan bacilos Gram negativos
encapsulados, a diferenciar por cultivo.

19 de enero: Liquido céfalorraquideo: El cultivo desarrolla pneumo-
bacilos de Friedlander.

N? 5—Historia N° 1896. Ingres6: 19-VII-1945. Egres6. 21-VII-1945.
M. O, edad 18 dias. Sexo: femenino. Nacionalidad, argentina.

Antecedentes hereditarios, familiares y personales: Sin particularidad.

Antecedentes de la afcccion actual: Desde hace ocho dias la nifia duerme
continuamente y lloraba después de las tetadas, pero hace tres dias que no
mama, perdiendo peso. Nunca ha tenido temperatura (segin la madre),
ni vémitos, ni diarrea. En la guardia, a las 21.30 horas el dia de su ingreso,
encontraron hipertonia (40°5), cianosis marcada, respiraciéon entrecortada
e irregular, trismus que impide el descenso del maxilar, vémitos porriceos y
convulsiones ténicoclénicas. Le efectuaron puncién lumbar sin obtener liquido.

Estado actual: Nifia de regular estado de nutricién. Fontanela ligera-
mente abombada y tensa. Los brazos penden flaccidos a lo largo del cuerpo.
Miembros inferiores en doble flexién. No hay rigidez de nuca y columna,
por el contrario, en posicién sentada, no sostiene la cabeza. Manos y antebrazos
ciandticos. Respiracién tipo Biot.

Movimientos pasivos: Hipotonia marcada en miembros superiores. Hi-
pertonia del tipo segmentario en miembros inferiores, que se vence con faci-
lidad. La flexién dorsal del pie sobre la pierna, facil de realizar, es exage-
rada, pudiéndose formar un angulo de 30° aproximadamente.

Reflejos: Sin particularidad.

20 de julio: Se efectia puncién lumbar y no se obtiene liquido. Puncién
suboccipital se extraen 20 cm® de pus verdoso y se inyectan 10 cm® de
soluspetzine.

21 de julio: Fallece:

Tratamiento: Soludagenan intramuscular y soluseptazine intrarraquideo.
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Informe del liquido céfalorraquideo: Aspecto turbio con depésito puru-
lento. Pandy positiva (++-+i+). Nonne Appelt positiva (+-+/+). Alba-
mina, 0,86 g %,. Citolégico: Gran polinucleosis, imposible recuento por gru-
mos de pus. Bacteriolégico: pneumobacilos de Friedlander.

Informe de la autopsia: Meningitis purulenta y pioventriculitis. Con-
gestién activa renal bilateral. Subrrenalitis crénica. Esplenitis subaguda gastro-
enterocolitis congestiva. Intensa congestion de ambos pulmones. Péancreas
congestivo.

N¢ 6 —Historia N? 9128. Ingres6: 18-VI-1945 sala VI). Salida para sala
XVII: 14-XI11-1945. Edad, 5 afios. Sexo: femenino. Nacionalidad, argentina.

Antecedentes hereditarios, familiares y personales: Sin particularidad.

Antecedentes de la afeccion actual: Hace 7 dias, comenzé con fiebre
alta, dolor de cabeza, dolor en abdomen, desviacién ocular, vémitos. Al dia
siguiente continuaba con fiebre y con estrabismo, no contestando a las pre-
guntas que se le formulaban. Persistiendo tal sintomatologia ingresa al hos-
pital.

Estado actual: Adopta sistematicamente el dectibito lateral, ya sea dere-
cho o izquierdo. Posible paresia del facial izquierdo y estrabismo conver-
gente a expensas del ojo derecho. Tendencia a llevar la cabeza hacia atras.
No contesta las preguntas.

Sistema nervioso: Ligera excitacién. Se queja de dolores pero no precisa
localizacién. Paresia del facial izquierdo. Estrabismo ya descripto. Rigidez
de nuca y de columna. Retencién de orina. Sondeo.

20 de junio: Febril (38°-39°). Inteligencia algo més despejada. Con-
testa a las preguntas. La pardlisis del facial superior e inferior es mas mar-
cada. Penicilina intrarraquidea cada 12 horas e intramuscular cada 3 horas.
Persiste la rigidez de la columna y de la nuca.

21 de junio: Inteligencia y sensorio despejados. Persiste la rigidez. Ptosis
palpebral izquierda. Los signos de paralisis facial han mejorado.

22 de junio: La paralisis facial ha desaparecido. Monoplejia inferior
derecha, con abolicién del reflejo medio pubiano de Guillen, patelar y aqui-
liano. Persiste la retenciéon de orina.

28 de junio: Siempre febricula. Pulso inestable, 128 por minuto. Débil,
ligeramente obnubilada. No hay rigidez de nuca, pero si de columna. Reflejo
patelar derecho contintia abolido. Se contintia sondeando la vejiga por pa-
resia vesical.

5 de julio: Se suspende la penicilina, porque el liquido céfalorraquideo
es claro y sin gérmenes.

7 de julio: Fiebre (37°5). Tranquila y buen semblante. Orina purulenta.

15 de julio: Fiebre (40?). Rigidez de nuca y columna. Puncién lumbar
que da nuevamente bacilos de Friedlander. Penicilina.

16 de julio: Temperatura 37°. Erupcién morbiliforme. La rigidez de
nuca ha desaparecido.

17 de julio: Incontinencia de orina. Sensorio despejado. Se contintia
con penicilina.

24 de julio: Sigue con temperatura. Abscesos gliteos. Sulfamerazina,
2 g por dia. Sin rigidez.

2 de agosto: Aumenta la temperatura. Reaparece la rigidez. Puncién
lumbar. Nuevamente aparecen pneumobacilos de Friedlander.

8 de agosto: Desde hace dos dias sin temperatura. Mal humor e irri-
table. Ha desaparecido la retencién de orina. Hace 14 dias que estd tomando
2 g de sulfamerazina diarios. Temperatura: 37°2.
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17 de agosto: Ayer se suspendié la sulfamreazina. Muy mejorada, pero
hay cierta tendencia a la retencién de orina. Patelar derecho sigue ausente.
Se continta con sulfamerazina.

21 de septiembre: Siempre abolido el patelar derecho y exagerado el
izquierdo. Se para y da algunos pasos con poca fuerza.

25 de septiembre: Hace tres meses y medio que empezé su enfermedad.
Estd contenta; tiene apetito. Los reflejos siguen iguales. Incoordinacién en
la marcha. Hace 15 dias que no recibe medicacién. La escara sacra ha mejo-
rado muy poco. Continda asi hasta que es enviada a la sala XVII.

Sala XVII. Historia N° 1782.

Estado_actual: Decubito activo indiferente, aunque es muy diicil hacerla
cambiar de actitud por un marcado negativismo que presenta e impide el
examen del enfermo. Se consigue que se siente sola, pero al pedirle que se
incorpore, se vuelve a acostar, pone rigido todo el cuerpo y es imposible
conseguir que efectie movimiento voluntario alguno.

Tono muscular: Hipotonia de tipo segmentario. Las maniobras no se
pueden realizar.

Reflejos: Patelar derecho ausente. Aquiliano derecho ausente. Aqui-
liano izquierdo, muy disminuido.

Facial: Motilidad conservada. Hipominia.

Lenguaje: Casi no habla, pero cuando lo hace, su timbre es débil.

Funcién cerebelar: Imposible examinar por el negativismo activo.

Psiquismo: Atencién conservada, especialmente la espontinea; cuando
se la provoca aparece de inmediato el negativismo y trata de desatender.
Mutismo activo. Sélo habla con las compaferas. Este cuadro psiquico no
sufrié6 modificaciones durante la permanencia de la enferma en el Servicio,
siendo retirada por la familia para continuar su asistencia en la provincia
de origen (Entre Rios).

Electrodiagnéstico: No se observan reacciones de degeneracién. Se apre-
cian alteraciones cuantitativas. Hipoexcitabilidad a ambas corrientes en el
miembro inferior derecho e hipoexcitabilidad faradica en el miembro inferior
izquierdo. Se efectuaron en total siete andlisis de liquido céfalorraquideo
con sus correspondientes cultivos y en los cuatro primeros apareci6 el pneu-
bacilo de Friedlander.

N? 7 —Historia N° 2086. Ingres6: 4-XII-1945.
E. M. C. Edad, 2 afios. Sexo, femenino. Nacionalidad, argentina.
Antecedentes hereditarios, familiares y personales: Sin particularidad.

Antecedentes de la afeccio’n actual: Se inicia hace 15 dias con intensa
cefalalgia, acompafiada de vémitos y gran hipertermia. Posteriormente cae
en estado de somnolencia con breves accesos convulsivos. Ha sido tratada
por otros facultativos con penicilina y sulfadiazina. La penicilina le fué
aplicada s6lo por dos dias y por via intramuscular, ignordndose la dosis. La
sulfadiazina le fué suministrada en pequefias dosis. También recibi6 trausfu-
siones sanguineas.

Estado actual: Declbito activo y con preferencia el lateral “en gatillo”,
con una discreta hiperextensién del cuello. Intensa agitaciéon, acompanada
de llantos al pretender examinarla. Rigidez de columna. Signo de Brudzmsk1
de la nuca positivo. Kermg ligeramente posmvo Fotofobia.

Movimientos activos: La agitacién intensa de la nifia permite apreciar
la ausencia de paralisis.

Movimientos pasivos: Rigidez generalizada en los cuatro miembros,
mayor en columna.
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Tono muscular: Ofrece cierta resistencia a los movimientos de exten-
si6n y flexién, lo que concuerda con la hipertonia generalizada.
Reflejos: Sin particularidad.

Psiquismo: Nifia somnolienta. Durante el examen se excita enorme-
mente.

4 de diciembre: Puncién lumbar. Posicién sentada, tranquila. Tensién
inicial, 43 cm. Cantidad extraida, 12 cm?® Aspecto, ligeramente opalescente.
Se inyecta media ampolla de soluzeptazine.

7 de diciembre: Algunas sacudidas clénicas en la bisqueda del clonus
de pie, bilateral. Cambia de decubito y se incorpora por si sola para pedir agua.

13 de diciembre: Sigue mejorando en forma manifiestamente apre-
ciable. La rigidez de columna ha cedido en forma llamativa, asi como la
hipertonia generalizada, todo lo cual coincide con la facilidad con que
cambia de decubito y se incorpora.

17 de diciembre: Vuelve la rigidez de columna. Gran hipotonia en
miembros inferiores. Llanto doloroso. Obnubilacién intensa. Kernig mas
notorio en el lado izquierdo. Brudzinski bilateral.

10 de enero: Rompe a llorar toda vez que se intenta examinarla y es
presa de un temblor generalizado.

El signo de la nuca de Brudzinski y el contralateral han desaparecido.
Signo de Kernig igualmente negativo. Los movimientos de la nuca se rea-
lizan sin oponer mayor resistencia, ya sea en el sentido anteroposterior como
en lateral. Durante el llanto no se aprecia alteracién de la mimica. La
percusién del craneo evidencia un signo franco de Mac Ewen, especial-
mente intenso en las regiones laterales del mismo, pero se comprueba igual-
mente en la regién occipital y algo menos en la frontal. La posicién de pie
por sus propios medios es manifiestamente imposible. Sostenida por las
axilas flexiona sus miembros inferiores y se halla incapacitada para efectuar
el mas minimo paso.

Movimientos pasivos: La hipertonia que existia al principio ha des-
aparecido para ser substituida por una notoria hipotonia (rodilla al axila,
talén al isquién). Gran facilidad para aplicar la cara anterior del antebrazo
sobre el brazo, asi como la posibilidad de cubrir con la palma de la mano
la regién del hombro, sin el menor esfuerzo. Cara posterior de la pierna sobre
cara posterior del muslo. Franco peloteo de pies y manos.

Movimientos activos: Cambia de dectbito y por momentos tiende a
incorporarse.

Reflejos (lado derecho): Triceps, -+. Radial, +. Palmar, +. Medio
pubiano, ++. Berre Marie, —. Patelares, '++. Aquiliano, ++ +. Clonus
de rétula, —. Clonus de pie, —.

Reflejos (lado izquierdo) : Triceps, +. Radial, +. Palmar, +. Medio
pubiano, + . Berre Marie, —. Patelares, -+ +. Pesata clonus, |4 ++. Clo-
nus de rétula, —. Clonus de pie, +.

Plantar: Investigado este reflejo se comprueba el fenémeno de auto-
matismo medular en toda su pureza.

Babinski: Ausente en el lado derecho, dudoso en el izquierdo. La
fotofobia ha desaparecido. La motilidad ocular se realiza en los diversos
sectores. No hay estrabismo. Pupilas, bien.

Psiquismo: Ha desaparecido la somnolencia que acusaba al entrar al
Servicio. Aumentando su atencién, pero cabe hacer constar que durante el
examen se excita enormemente, grita, no se queda quieta (tal cual se ha
observado desde su ingreso).

18 de enero: Babinski franco bilateral y ademds en abanico en el lado
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derecho. Circunferencia craneana 47 cm. El signo de Mac Ewen ha aumen-
tado francamente.

21 de febrero: El estado general ha empeorado. Gran hipotonia total.
Al pretender sentarla se comprueba temblor generalizado y llanto intenso.

Circunferencia craneana 47 cm. Bronquitis difusa, rales medianos y
finos. Gatismo e incontinencia vesical. Ya no cambia de decubito, ni se
incorpora por sus propios medios.

3 de marzo: En su estado que estaba francamente comprometido “cuam
vitam” empez6 a esbozarse una muy lenta y progresiva mejoria, que fué
acentuandose Gnicamente desde ciertos puntos de vista, sobre todo su estado
general, intenso apetito, pronuncia ciertas palabras sueltas, repeticién de otras
pronunciadas por las demés enfermitas. La nifia suele decir: “estoy ciega”.

21 de mayo: Existe manifiesta bulimia insaciable que motiva llanto
intenso y continuo si no la satisfacen. Circunferencia craneana de 50 cm. La
percusién craneana revela un signo marcado de Mac Ewen positivo, espe-
cialmente en ambas zonas témporoparietales. Manifiesta hipertricosis en miem-
bros inferiores, cara anterior del abdomen y regién dorsal. Hipotonia gene-
ralizada. Babinski bilateral, con vivo automatismo medular, esbozo de clonus.
Hiperreflexia patelar con ambos aquilianos policinéticos. Radiales y palmar
mediano se obtienen bilateralmente. Durante el llanto no acusa disturbio
del VII par. ‘

10 de junio: Se realizé en el dia de hoy una neumoencefalografia con
85 cm? de aire. La nifia en posicién sentada, llorosa, la tension inicial llega
al tope inicial. Una toma intermedia de la presién di6 70 cm y la final
lleg6 a 45 cm. Maniobras altas y bajas libres.

Exdmenes: Se hicieron en total 16 analisis de liquido espinal y sus
correspondientes cultivos. Excepto los tltimos cinco, los demas fueron siem-
pre de resultados positivos. i

19 de entro: Parpados, normales. Globos oculares. Motilidad: Mirada
inmovil, no fija, no atiende.

Iris y pupilas: Regulares, iguales, reaccionan normalmente a la luz.

Fondo de ojos: Aspecto normal. No hay signo de edema, ni éstasis vas-
cular evidente. Campo visual y visién: Sin percepcién. Lesién de centro o
vias Opticas cerebrales mas alla de los tubérculos cuadrigéminos.

Tratamiento: Soluceptazine (1 ampolla intrarraquidea diaria) . Pun-
ciones lumbares diarias con extraccién de liquido (10 a 20 cm®). Penicilina:
20.000 unidades cada 3 horas, intramuscular; 25.000 unidades cada 12 horas,
intrarraquidea.

Vitaminas B y C. Suero glucosado y fisiolégico). Extracto hepatico.
Transfusiones de sangre.

N° 8—Historia N? 2193. Ingres6: 16-X-1946. Egresé: 27-X-1946.

M. S. Z., 2 afios, masculino. Nacionalidad, argentino.

Antecedentes hereditarios y familiares: Sin particularidad.

Antecedentes personales: Sin particularidad.

Antecedentes de la afeccién actual: Comenzé hace dos dias con cai-
miento general, anorexia, fiebre alta, vémitos alimenticios y marcada angina
roja. Al dia siguiente se agrega un eposidio convulsivo ténicoclénico genera-
lizado y que se repite pocas horas después. El nifio continuaba febril y muy
abatido, con un llanto de dolor continuo.

Estado actual: Regular estado de nutricién. Discreto paniculo adiposo.
Los cambios de dectibito los realiza con dificultad, en cambio adopta prefe-
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rentemente la posicién en “gatillo”. Facies de sufrimiento. Rigidez de nuca
y columna. Kernig y Brudzinski, positivos. Raya meningea. Total indife-
rencia. No obedece las ordenes. Ligero estrabismo convergente.

Movimientos activos: Los realiza sin dificultad, pero estin limitados
por la rigidez de nuca y columna y su estado de obnubilacién.

Movimientos pasivos: Conservados en todos los tegumentos de los
miembros con pronunciada laxitud articular.

Tono muscular: Discreta hipotonia en miembros tipo segmentaria y
gran hipertonia en columna.

Reflejos: Todos estan presentes, con excepcién de los abdominales que
estan ausentes.

No hay Babinski, ni clonus de rétula y de pie.

Psiquismo: Obnubilacién. Indiferencia a todo lo que le rodea.

Evolucién (17 de octubre): Persiste el mismo cuadro, solamente la
temperatura ha descendido.

18 de octubre: Mas despejado. Continta la contractura de columna.
Cultivo del dia 16, positivo.

24 de octubre: La puncién lumbar da un liquido claro, y el cultivo
del dia 21 es negativo. Orina (ver analisis).

26 de octubre: Contintlan sus signos meningeos. Se practica neumo-
encefalografia con carbégeno y es bien tolerada. A las 20 horas intenso
colapso periférico. Fallece horas después.

16 de octubre: Liquido céfalorraquideo: Aspecto, turbio purulento.
Pandy, -+ -+-+. Nonne Appelt, ++i+. Albtimina, 1,20 g %,. Citoldgico,
384 por mm® predominio polinuclear. Bacteriologico, regular cantidad de
N. B. F. Cultivo, desarrollan colonias de N. B. F.

19 de octubre: Liquido céfalorraquideo: Aspecto, turbio. Pandy —+ ++-.
Nonne Appelt, -+ -+. Albumina, 0,60 g %,. Citolégico, 190 leucocitos por mm?*
apredominio polinuclear. Bacteriolégico, P. B. F. Cultivo, desarrolla colonias
de P. B. F.

21 de octubre: Liquido céfalorraquideo: Aspecto, ligeramente turbio.
Pandy, + . Nonne Appelt, +. Albimina, 0,40 g %,. Citolégico, 92 leucocitos
a predominio polinuclear. Bacteriol6gico, negativo. Cultivo, negativo.

24 de octubre: Liquido céfalorraquideo: Ligeramente turbio. Pandy,
++. Nonne Appelt, [+. Albimina, 0,30 g %,. Citolégico, 70 leucocitos a
predominio polinuclear. Bacteriolégico, negativo. Cultivo, negativo.

24 de octubre: Examen microscopico: Orina: Se observa regular can-
tidad de hematies. Escasos elementos celulares. No se observan cilindros
renales.

26 de octubre: Examen microscépico: Abundantes hematies. Células
planas. Algunas células redondas renales. No se observan cilindros renales.
Se observa precipitacion de cristales de sulfamida.

T'ratamiento: Penicilina: Intramuscular, cada 3 horas; intrarraquidea,
dos veces diarias. Sulfamerazina: endovenosa y oral. Vitaminas B y C. Té-
nicos cardiacos: coramina y aceite alcanforado.

N? 9.—Historia N° 2258. Ingres6: 22-VIII-1946. Egresé: 13-X-1946.

R. D. F. Edad, 4 afios. Sexo, masculino. Nacionalidad, argentino.

Antecedentes hereditarios, familiares y personales: Sin particularidad.

Enfermedad actual: Comenzé el 21 de agosto por la noche, con con-
vulsiones ténicoclénicas generalizadas, pérdida del conocimiento, hipertonia.
El cuadro convulsivo se repitié varias veces acompanado de vémitos. Tres
dias antes tuvo una ligera coriza con estornudos.
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Estado actual: Excitacién psicomotriz. Los cambios de decubitos los
realiza espontineamente, pero adopta el lateral en posicion de “gatillo”.
Facies sufriente. Rigidez de nuca y columna con Kernig positivo. Raya
meningea de Trusseau. Labios secos con fuliginosidades.

Motilidad pasiva: Se realiza sin dificultad en los cuatro miembros, pero
es limitada en el cuello por la notoria rigidez.

Tono muscular: Discreta hipertonia generalizada con escaso peloteo
de pie.

Reflejos: Conservados. El dia 22 existia Babinski izquierdo y el 28
habia desaparecido, haciéndose presente el derecho.

Psiquismo: Discreta obnubilacién y excitacién psicomotriz. Delirios con
coprolalia. Se realiza puncién lumbar en posicién sentada. Tensién inicial
45 em. Maniobra alta, 60 cm. Tensién final 20 cm. Liquido verdoso, turbio,
con depésito purulento. Se inicia tratamiento con penicilina intramuscular,
25.000 unidades cada 3 horas e intrarraquidea 50.000 unidades cada 12
horas y sulfamerazina sédica soluble al 5 % endovenosa 13 15 c¢m?, es decir,
1 cm?® por kg de peso y por 24 horas.

28 de septiembre: Sensorio libre, no presenta vémitos. Se para solo.
Al hacerlo caminar acusa dolor. El liquido céfalorraquideo ha ido aclaran-
dose. Desaparece el Babinski izquierdo y aparece en el lado derecho.

31 de septiembre: Enfermo mejorado. Nueva puncién luumbar. Liquido
claro. Tensién inicial 30 cm al Claude.

4 de octubre: El enfermo sigue mejor. Se sienta por sus propios medios
en la cama y no presenta signos meningeos. Pide de comer. Esta contento.
Nueva puncién lumbar. Posicién sentado. Tensién inicial 25 cm. Maniobra
alta 53 cm, baja 55 ¢cm. Liquido claro.

13 de octubre: El nifio es retirado, contrariando las indicaciones médicas
que proponian realizar un pneumoencéfalo para comprobar las posibles le-
siones encefélicas que la afeccién hubiera producido. El enfermo a su egreso
estaba clinica y bacteriolégicamente curado, ya que desde el 29 de agosto
no se observaban gérmenes en el examen del liquido céfalorraquideo, como
tampoco en el cultivo.

Totaliz6 2.600.000 unidades de penicilina en 13 dias. Recibié sufa-
merazina sédica al 5 % (endovenosa) 12,5 g y por via bucal 30 gramos.

El nifio es visto 2 meses después de su egreso en el consultorio externo,
comprobandose el perfecto estado de su salud sin que ninguna sintomatologia
clinica hiciera prever una secuela de la afeccién que habia padecido.

CONCLUSIONES

1? Afeccién no tan infrecuente como se suponia.

2% El examen bacteriolégico del liquido céfalorraquideo con cultivo
despistan muchas meningitis agudas y purulentas que antes se conside-
raban dentro de otros cuadros nosolégicos.

3% Erifermedad muy grave, especialmente en los lactantes, siendo
fatal en casi todos los casos.

4* La puncién lumbar o ventricular y su examen correspondiente
muy prolijo, es el Gnico camino a seguir para obtener un diagnéstico
exacto y al mismo tiempo diferencial de las otras meningitis agudas y
purulentas.
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5° La precocidad del diagnéstico y el tratamiento temprano inten-
sivo y sostenido, cambiara el prondstico de esta afeccién y se curaran
méas casos de los registrados hasta ahora.

6° La penicilina por vias intrarraquidea e intramuscular y la sulfa-
merazina sédica y oral parecen ser la medicacion mas precisa e indicada.
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Hospital de Ninos de La Plata. Servicio de Ninos
Prof. Suplente de Pediatria: Dr. Eduardo G. Caselli

16 CASOS DE LEUCOSIS AGUDA EN LA INFANCIA *

POR EL

Dr. EDUARDO G. CASELLI

(Conclusion)

CASUISTICA

OBservaciON N? 1.—(Sintética).

Sala N° 1; ingresa: 26-XI-35; egresa: 4-XIII-35; A. O., femenino, 15
anos; argentina. N° de Historia, 336 .

Antecedentes heriditarios: Padres sanos; tres hermanos sanos.

Antecedentes personales y enfermedad anterior: Sin interés.

Enfermedad actual: Comienza hace 10 dias con fiebre, inapetencia,
dolores de espalda y articulares.

Examen clinico: Hepatomegalia; esplenomegalia; epistaxis; temperatura
38°. Mantoux: positiva. Adenopatia cervical izquierda. Hemocultivo: ne-
gativo.

Hematologia: Glébulos rojos, 3.420.000; blancos, 6.800; hemoglobina,
70 % ; granulocitos neutréfilos, 28 % ; linfocitos, 63 %.

Hudlesson: Negativa; Widal: negativa; andlisis de esputo: negativo
para Koch.

El 4 de diciembre es retirada por la familia.

OBservACION N? 2.—(Sintética).

Sala N° 1; ingresa: 30-1-37; egresa: 31-I-37; E. L. D., femenino,
3 14 anos; argentina. N° de Historia, 1284. -

Antecedentes hereditarios: Madre fallecida.

Antecedentes personales y enfermedad anterior: Sin interés.

Enfermedad actual: Comienza hace 30 dias con palidez que se acentia.
Inapetencia.

Examen clinico: Febril, 39°8. Intensa palidez; manchas purpiricas en
térax, rodillas y antebrazos. Adenopatia cervical e inguinal. Hepatomegalia
y esplenomegalia.

Hematologia: Glébulos rojos, 2.184.000; blancos, 6.800; hemoglobina,
30 % ; granulocitos neutréfilos, 16,5 % ; linfocitos, 77 '%.

Evolucién: Fallece 1 dia siguiente.

OgservaciON N? 3 (Sintética).

Sala N° 1; ingresa: 14-XI-37; N. S., femenino, 6 afios; argentina. N°
de Historia, 684.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos; un hermano sano.

Antecedentes personales y enfermedad anterior: Sin interés.

Enfermedad actual: Comienza hace 8 dias.
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Examen clinico: Fiebre de 37°5. Palidez. Tumoraciones en cuero cabe-
lludo. Adenopatia cervical, inguinal y axilar. Petequias en brazo y piernas.
Hematomas multiples. Epistaxis. Gingivorragias. Hepatomegalia. Espleno-
megalia. Soplo cardiaco en primer tiempo, foco mitral. Orina color caoba.

Hematologia: Glébulos rojos, 3.500.000; blancos, 73.400; hemoglobina,
40 '%; valor globular, 0,64;; plaquetas, 300.000; granulocitos neutrofilos,
1 % ; linfocitos, 80,5 '%; linfoblastos, 17,5 %.

Evolucién: Epistaxis a repeticién. La hematuria se acentia dia a dia.
Ganglios cervicales izquierdos aumentan de volumen. Hemocultivo: negativo.

Resultado: La retiran del Hospital.

OBsERVACION N? 4.—(Sintética).

Sala N° 2; ingresa: 14-1-38; egresa: 15-1-38; L. A. L., masculino; 14
afios, argentino. N° de Historia, 1284.

Antecedentes hereditarios: No se constatan por ausencia del padre y
no tener madre.

Estado actual: Desde hace un mes, palidez intensisima, polipnea, adi-
namia. Epistaxis intensa. Gingivorragias. Soplos cardiacos en punta. Pésimo
estado general. Hepatomegalia; esplenomegalia. Fiebre: 40°4.

Hematologia: Glébulos rojos, 1.700.000; blancos, 8.400; serie linfoidea,
99895,

Evolucién: Fallece al dia siguiente.

OBSERVACION N? 5.—(Sintética).

Sala N? 2; ingresa: 27-XII-38; egresa: 4-1-39; O. J. R., masculino,
2 afios y 9 meses; argentino. N° de Historia, 1479.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos; 2 hermanos sanos.

Antecedentes personales y enfermedad anterior: Sin interés.

Enfermedad actual: Comienza hace mes y medio con inapetencia, pér-
dida de peso, gran palidez; dolor en rodilla derecha; fiebre. Hace 3 dias
petequias en térax, abdomen y miembros inferiores y sufusiones hemorrra-
gicas en M. I. Dolores abdominales y articulares.

Examen clinico: Intensa palidez. Deficiente estado de nutricién. Hepato-
megalia. Esplenomegalia. Adenopatias inguinales, axilares vy submaxilares.
Fuliginosidades en labios. Wassermann, negativa; Mantoux, negativa. Signo
del lazo, positivo. Hemocultivo: negativo.

Hematologia: Glébulos rojos,, 3.050.000; blancos, 5.000; hemoglobina,
45 Y ; granulocitos neutréfilos, 3 9% ; valor globular, 0,83; lanfocitos, 97 %;
plaquetas, 300.000.

Evolucién: Contintia con pérdida de peso y apetito, palidez acentuada,
dolores articulares y abdominales. Temperatura de 38 permanente. Gran
cantidad de petequias en cuerpo y miembros. T. C. 7°. T. S. 4. Fallece el
4 de enero de 1939.

Biopsia ganglionar: Hiperplasia linfoidea.

OsBsERVACION N¢ 6.—(Sintética). .

Sala N° 2; ingresa: 29-IV-41; egresa: 30-IV-41; A. M, masculino,
11 afios; argentino. N° de Historia, 2155.

Antecedentes heréditarios: Padres sanos; 1 hermano sano.

Antecedentes personales y enfermedad anterior: Sin interés.

Enfermedad actual: Comienza hace 15 dias con pérdida de apetito,
cefaleas. Hace 8 dias aparece tumefaccién ganglionar bilateral en angulo
témporomaxilar que aumenta de volumen progresivamente; indolora. Equi-
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mosis en cara interna del carrillo y mucosa lingual, luego en brazos, cara
y cuerpo. Epistaxis. Gingivorragias. Apirético.

Examen clinico: Febril, 38°7. Petequias de distintos tamafios y diverso
periodo de evolucién, en cara, térax, abdomen y miembros. Equimosis mil-
tiples en M. I. Adenopatias axilar e inguinal. Enorme tumefaccién ganglionar
a nivel de la cara y cuello que deforma esa regién. Hepatomegalia; espleno-
megalia. Gingivorragias. Angina necrética.

Evolucion: Fallece al dia siguiente.

Biopsia ganglionar: Linfosis leucémica aguda.

OBservaciON N? 7.—(Sintética).

Sala N° 1; ingresa: 15-1V-42; egresa: 15-V-42; J. V., femenino, 4 afios,
argentina. N° de Historia, 1671.

Antecedentes hereditarios: Madre tuberculosa, infiltrado precoz exca-
vado; padre enfermo de tlcera de estémago, presenta ambliopia, es tratado
con bicianuro de mercurio.

Antecedentes personales y enfermedad anterior: Sin interés.

Enfermedad actual: Comienza hace 10 dias con fiebre, decaimiento
genertal y edemas en parpados y maleolos. Orinas escasas, de color amari-
llento. Dolor de garganta.

Examen clinico: Palidez. Facie abotagada. Edema de parpados; fuligi-
nosidades en labios; gingivitis; sufusién subconjuntival en ojo izquierdo.
Adenopatias cervical, axilar, bilateral. Equimosis; petequias. Hepato y es-
plenomegalia. Mucosas secas y anémicas.

Hematologia:
6-I1V-42 8-VI-42 16-I1V-42
Glob: XOiass o S nim s1vest s 1.170.000 1.370.000 1.360.000
Glob. blancos .......... 10.700 5.100 9.600
Plaqietasios: sare e v oo 160 — —
Hemoglobina ........... 31 % — 20 %
Valor globular ......... 0.81 - 0.81
Gran. neutréfilos ....... 35 % 14 % 8 %
Linfocitos ............. 95.5 % 85 % 82 %
Monocitos ............. = 0.5 % 5 %
Metamielocitos ......... 0.5 % — 1 %
Linfoblastos ............ Probable linfoci- 2 % 2 %
Promielocitos .......... tosis infecciosa 1 %
Normoblastos .......... — — 1 %
Eritroblastos ........... —_ — —
29-1V-42 30-1V-42 8-1V-42 " 15-1V-42
Glabrrojosmsrsre . ooe = 850.000 — = =
Glob. blancos .......... 44.200 — 57.500 52.900
Platyetas: & i, ek — e = 5
Hemoglobina ........... 15 % — == o
Valor globular ......... 0.96 — £ T
Gran. neutréfilos ....... 9 % 14 % 1 % 4 %
Linfocitos ............. 96.5 % 64 % 57 % 65 %
Monocitos ............. 1 % 2 % 1 % 0 %
Metamielocitos ......... —_ — —3 i
Linfoblastos ............ 16 % 45 % 30 % —
Promielocitos .......... 0.5 % 2 % 5 % =
Normoblastos .......... — 2 % S —
Eritroblastos ........... — — 1 % —
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Evolucién: Se mantienen los sintomas observados, acentuindose la
gingivitis que se hace hemorragica, fuliginosidades en labios. Bazo: aumenta
de tamaiio, 2 14 traveses de dedo por debajo del reborde costal. La tempe-
ratura oscila entre 382 y 39°. T. C.: 8 14. T. S.: 5’8. Wassermann: negativa;
Mantoux: negativa. Hemocultivo: negativo.

Mayo 15 1942: La nifia es retirada por los padres, sabiéndose que
fallece a los 15 dias.

OBSERVACION N 8.—[(Sintética) de la clientela particular].

M. C. M., 10 meses, argentina; femenino. Fecha: 17-1-44.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos; hija tnica.

Antecedentes personales: Nacida a término, parto normal. Peso al nacer:
3.200.000 g. Pecho 3 meses; después, artificial; desde los 5 meses, sopa, puré,
fruta.

Enfermedad anterior: A los 9 meses de edad, proceso bronquial que
cura en dos semanas.

Enfermedad actual: Comienza hace 20 dias, con fiebre y palidez.

Datos clinicos: Hepatomegalia; esplenomegalia enorme, dura; tempe-
ratura, 37°5; adenopatia sublingual doble muy marcada, de consistencia
aumentada. Hemocultivo: negativo.

Hematologia: Glébulos rojos, 4.020.000: blancos, 60.000; hemoglobina,
62 % valor globular, 0,77; Hecocit., 99 %. Examen de sangre efectuado
por los hematélogos Dres. Lenci y Pesacq. Informe del diagnéstico hema-
tolégico: leucemia hemocitoblastica aguda de Ferrata.

Fallece 20 dias después.

OBSERVACION N* 9.—(Sintética).

Sala N° 2; ingresa: 10-VI-44; egresa: 4-1X-44; L. O. G., masculino,
12 afios; argentino. N* de Historia, 3148.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos; 3 hermanos sanos.

Antecedentes personales: Nacido a término: parto gemelar: el otro
mellizo, sano.

Enfermedad anterior: Ninguna.

Enfermedad actual: Comienza hace 1 mes y medio con decaimiento
general, anorexia, palidez, pérdida de peso, adinamia, epistaxis.

Examen clinico: Palidez intensa; polipnea apreciable. Adenopatias.
Hepatomegalia. Esplenomegalia. Ulceraciones y placas en boca y en ambas
amigdalas.

Hematologia:
- 10-VI-44 13-VI-44 14-VI-44 17-VI-44
| [ '

Glob: frajos ™ & e ay | 605.000 — | 1.780.000
Globsblancos . .\ eriie i 4.500 — — \ 4.700
Plaquetasissa s s iaw oo s — 10.2 ‘ - - ! ==
Hemoglobina ........... 1 % 11 % | — i -
Valor globular ......... == = ‘ —
Polin. neutréfilos ....... - { — 14.5 % —
Linfooitas® . i ahiie s £ — [ 10.5 % —
M oN0aiLos AR TR, - - — ‘ 0 -
IMIBLOCIEORT s alateits A IRRE sHa v — = 6 % s
Promielocitos . .......... - —- ‘ 2 —
Mieloblastos ........... = * } 23 % A
Metamielocitos . ........ — — 14 % -
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27-V1-44 28-VI-44 6-VII-44
Glob:iArojos L ntiTs o <o 0 2.470.000 — 2.900.000
Glob ¥ hinncosimiit. «Linh g 3.600 — 11.500
Plaquetas®Eoteing « s «aren | _— =t e
Hemoglobina ........... ‘ 45 Y% — 57 %
Valor globular ......... I‘ 0.91 — 1.10
Polin. neutréfilos ....... — 37.5 % 10.5 %
Linfocitos ............. = 27.5 % 6 %
MoOnocitos . ............ = 0 % 0 %
Mielocitos . e.ceivnennnn - 10 % 29 %
Promielocitos ........... —_ 14 % 19.5 %
Mieloblastos ........... — 6 % 25 %
5 % 10 %

Metamielocitos . ........ -

Mielograma: Granulocitosis, 12,50 % : linfocitosis, 2,50 % ; Promiclo-
citosis, 6 % ; mielocitos, 25 '% ; metamielocitos, 44 % :; mieloblastos, 9 % :
eritroblastos, 1 '% .

Evolucion: Continta febril con respuestas de 39°; T. C.: 6". T. S.: 2 14.
Wassermann: negativa; Mantoux: negativa. Hemocultivo: negativo.

Los sintomas se agravan dia a dia, presentando hemorragias en labios.
Deposiciones frecuentes y sanguinolentas.

Vallece el 4-1X-44.

J)BSERVACION N? 10.—(Sintética).

Sala N° 2; ingresa: 18-VII-44; egresa:
11 anos, argentino. N” de Historia, 3186.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos; 2 hermanos sanos.

Antecedentes personales y enfermedad anterior: Sin interés.

Enfermedad actual: Comienza hace 8 meses con gran palidez. Pérdida
de peso. Epistaxis; fiebre. Fué internado en un hospital de San Juan, donde
luego pasa al Hospital de Nifos de Buenos Aires y después a nuestro
Servicio del Hospital de Ninos de La Plata.

Examen clinico: Palidez. Adenopatias axilar, inguinal, submaxilar y
cadena carotidea. Soplo cardiaco funcional. Hepatomegalia. Esplenomegalia.
Lesiones hemorragicas en labios y amigdalas.

Wassermann: negativa. Mantoux: negativa. Hemocultivo: negativo.

16-1X-44; S. E., masculino;

Hematologia:
20-VII-44 28-VI1I-44 2-X1-44
‘ l

Glob. rojos ............ 1.115.000 | 1.160.000 —
Glob. blancos .......... 12.200 14.800 —
Hemoglobina .......... 20 % 20 % -
Valor globular ......... 0.97 0.95 —
Polin. neutréfilos ....... 0 — 3 %
LAnfogitor . etinms o ! ‘ — — 1987
Monocitos ............. t - — 0 %
Mielocitos . ............ l 0 — 6 %
Promielocitos ........... \ 0 — 5 %
Mieloblastos  ........... 79.5 — 68 %
Metamielocitos . ........ 2 - 3 %
Eritroc. ortocromaticos 1 = =

Mielograma (26-V11-44): Granulocitos, 1,50 '%. Linfocitos, 4,50 %.
Mieloblastos, 93 %. Eritroblastos, 1 %.
Evolucion: Aparecieron lesiones purpuricas en ambos M. I. Glositis,
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lesiones hemorragicas en labios. Adenopatia bien marcada de cuello en espe-
cial, submaxilar. Mas tarde, manchas purpuricas en cara, térax y manchas
equimoticas en ambos lados del cuello. Dolores intensos a nivel de la rodilla,
vespertinos. Edema de bolsas y de pie. Al final tenia lesiones purpiricas
por todo el cuerpo, fiebre variable, a veces picos hasta 40°

16-IX-44: Es retirado por la familia en grave estado.

OBSERVACION N? 11.—(Sintética).

Sala N° 1; ingresa: 16-XI-44; C. V., femenino; 8 anos; argentina;
N¢ de Historia, 2235.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos; 7 hermanos sanos.

Antecedentes personales y enfermedad anterior: Sin interés.

Enfermedad actual: Comienza hace un mes, con fiebre, decaimiento
general, inapetencia, palidez; adenopatias generalizadas.

Examen clinico: Palidez; sudoraciéon profusa. Adenopatias cervical,
axilar e inguinal; fosa supraclavicular y nuca y fosa iliaca izquierda. Hepato-
megalia; esplenomegalia. Wassermann: negativa. Mantoux: negativa; He-
mocultivo: negativo.

Hematologia: sangre periférica.

18-X1-44 25-XI-44 5-XII-44  9-XII-44 15-XI1I-44

Glob; T0JO54: « bugevispsi = 5t 3.290.000 | 2.900.000 - 2.830.000 —
Glob. blancos .......... 6.000 2.900 — 8.100 -
Plaguetas’ crisel o ot sl - 180 — 270 ==
Hemoglobina .......... 50 % 37 % — 53 % =
Valor globular ......... 0.85 1.08 - 1 o=
Polin. neutréfilos ....... - — 24.5 — 7.5
LnTOCItOS T s e e o v o s . — 20.5 — 38.5
Metamielocitos . ........ = = 7.5 - - 5

Mieloeitos) . arisidsisias s » — — 4 - 12

Promielocitos ........... == — 7 - 2.5
Hemocitoblastos ........ — = 36.5 — l 34.5

Medulograma (5-XI1-44) : Hemocitoblastos, 94 % ; promielocitos, 3 % ;
mielocitos, 0; metamielocitos, 1; seg. neutréfilos, 1; linfocitos, 1.

Evolucién: Contintia con palidez, transpiraciones copiosas, adenopatias
generalizadas. Bazo muy aumentado de volumen, lo mismo que el higado.
Fiebre de 38?; dolor de garganta. Dolores en miembros superiores e inferiores,
que se acentia la presién de las diafisis éseas. Edema de parpados muy
intenso. Es retirada por los familiares.

OBSERVACION N? 12.—(Sintética).

Sala N° 1; ingresa: 11-VII-45; egresa: 25-VII-45; G. N., femenino,
7 anos, argentina. N° de Historia, 2417.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos; un hermano sano.

Antecedentes personales y enfermedad anterior: Sin interés.

Enfermedad actual: Comienza hace un afio con dolores en ambas
piernas, de mayor intensidad a nivel de la articulacién tibiotarsiana vy
rodilla. Esplenomegalia. Dalor en térax, irradiado a cuello. Gran anorexia;
indiferencia; desgano. Desde hace 20 dias gran palidez y ficbre.

Examen clinico: Palidez; adenopatias generalizada submaxilar, de nuca,
axilar, supraclaviculares, inguinal. Algunas petequias; lesiones tlceronecrs-
ticas en fauces. Hepatomegalia. Gran esplenomegalia.

Wassermann: negativa; Hemocultivo: negativo.
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Hematologia:
14-VII-45 25-VII-45 Medulograma (25-VII-45)
Glob: ' rojosiRiiaes. & M. 3.320.000 — Gran. neutréfilos ... 2 %
Glob. blancos .......... 128.000 —_ Linfocitos .......... |
Hemoglobina .......... 38 % — Monggitos!| . e (0
Valor globular ......... 0.86 —_ Metamielocitos ...... 05 ,,
Linfooitos s e - —- 1.33 Promielocitos ....... 28 s
Mielocitos  ............. - 0.66 Mhelocitos, it e ol 18 -
Metamielocitos . ........ — 1.66 Mieloblastos . ....... 61l
Promielocitos ........... 0.66 % — Hemocitoblastos ..... 795" ,,
Mieloblastos  ........... 1.66 % —- | Eritroblastos ....... 6 .,
HematoGitns e s e e s 92.66 % — “ Megacariocitos ...... 1S

Es retirado el 25-VII-45, por los padres.

Remisién: Se interna luego en el Hospital Rawson de Buenos Aires,
Servicio del Prof. Schweizer, donde obtiene una mejoria acentuada, se
levanta, camina, juega, tiene buen color, etc. En la faz hematolégica también
hay mejoria, como se puede ver por los informes del analisis de sangre:

28-1X-145 (Hospital Rawson): Glébulos rojos, 4.180.000; gb. blancos,
7.300; hemoglobina, 80 '% ; Polinucleares neutréfilos, 45 '% ; linfocitos, 45 % ;
monocitos, 8.

Mielograma: Cel de reticulo, 0,5 % ; mieloblastos, 4 % ; promielocitos,
7 % ; mieloblastos, 16; metamielocitos, 15; no segmentados neutréfilos,
4,5 % segmentados neutréfilos, 4,5 '% ; linfocitos, 7 % ; monocitos, 4 % ;
proeritroblastos, 3 % ; eritroblastos baséfilos, 4 % ; eritroblastos policroma-
ticos, 16 '%; eritroblastos ortocromaticos, 17 '% ; plasmocitos, 1 %.

Poco tiempo después del alta, se agrava, y fallece con sintomatologia
leucémica .

OsseErRvACION N? 13.—(Sintética).

Sala N° 2; ingresa: 24-VII-45; egresa: 6-IX-45; H. B. V., masculino,
3 afios 8 meses; argentino. N? de Historia, 3515.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos, 5 hermanos sanos.

Antecedentes perosnales y enfermedad anterior: Sin interés.

Enfermedad actual: Comienza hace un mes con dolor en rodilla derecha;
palidez; inapetencia; nduseas. Estrabismo convergente.

Examen clinico: Palidez. Adenopatia inguinal bilateral. Hepatomegalia;
esplenomegalia. Estrabismo convergente. Hemocultivo: negativo; Wasser-
mann: negativa; Mantoux: negativa; R. de huesos largos: picos de édguila
en fémur y tibia. T. C. 9. T. S. 2’10”.

Hematologia:

10-VI-45 26-VII-45 31-VII-45
Glob. rojos ............ 1.770.000 1.760.000 3.300.000
Glob,: blancos; .. s hork 10.000 13.100 502.000
Hemoglobina .......... 42 % 25 % 58 %
Valor globular ......... 0.72 0.77 =
Polin. neutréfilos ....... 9 % — —
LINFOCItOR. v sssins sioisminn 84 % T =
Monocitos ............. 3 % = —
Plaquetas .............. — 270 250
Serie mielocit. ......... - = —
Eritroblastos ........... — — —
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3-VIII-45 11-VIII-45 12-X1-45
Glob. 10jos ............ e 3.920.000 3.980.000
Glob M hlancasiesenis . fan S 9.500 1.090
Hemoglobina .......... = 80 % —
Valor globular ......... — — —
Polin. neutréfilos ....... 7 % 2 % —
TR nTOCIEOST ok i o ih o ity 25.5 %o 25.5 % —-
Monocitos . ............ 0 % 0 % —
Blagitetas’ <.t okl ks —- — 400
Serie mielocit., ......... 65 % 72 % —
Eritroblastos ........... -2 % 3 % —

Medulograma: Granulocitos, 1 % linfocitos, 2 % : monocitos, 0:
metamielocitos, 0,5; promielocitos, 3,5 % ; mieloblastos, 88,5 % ; eritroblastos
baséfilos, 0,5 %:; eritroblastos policrométicos, 0,5 % :; megacariocitos, 3 .

Evolucién: Se acentia la gravedad. Febril; a veces llega a 40°: aparece
plrpura; angina necrética; dolor en rodilla derecha.

6-1X-45: Es retirado por los padres, en grave estado.

OBSERVACION N° 14.—(Sintética).

Sala N* 2; ingresa: 13-VIII-45; egresa: 27-X-45; R. C. M.; mascu-
lino, 6 anos, argentino. N de Historia, 3539.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos.

Antecedentes personales y enfermedad anterior: Sin interés.

Enfermedad actual: Comienza hace 18 dias con dolores adbominales,
vomitos; fiebre de 39°; anorexia; cefalalgia.

Examen clinico: Palidez; adenopatia inguinal y axilar. Soplos cardiacos
funcionales. Hepato y esplenomegalia. Wassermann: negativa. Mantoux:
negativa. Hemocultivo: negativo.

Hematologia:

14-VIII-45 22-VIII-45 5-X-45 3-X1-45
Glob. r0jos ............ 2.030.000 2.340.000 3.760.000 3.320.000
Glob. blancos .......... 23.100 4.000 5.500 5.500
Hemoglobina ........... 35 % — 75 % 58 %
Valor globular ......... = — —_ =
Eritrablastos’ o e s 1 % 5 % — —
Polin. neutréfilos ....... 65 % 56.5 % 62 % 47 %
LD ot oS e e 14 % 19.5 % 31 % 42 %
Plagquetass . i« oo s - 395 — —
Serie mieloc, .......... 14 % 18 % — =

Medulograma (23-VIII-45) —Granulocitos,, 22 % linfocitos, 2,5 %:
monocitos, —; metamielocitos, 10,5 % : mielocitos, 9,5 % promiclocitos,
5,5 % ; mieloblastos, 7,5 % ; eritroblastos policromaticos, 17 % : eritroblastos
baséfilos, 18,5 %: eritroblastos ortocromiticos, 6,5 % ; procit.: Megacario-
citos, 0,5 %.

1-X-45: Granulocitos, 33,5 %: linfocitos, 1 '%; monocitos, 0; meta-
mielocitos, 9,5 % mielocitos, 7 % ; promielocitos, 2,5 % : micloblastos,
2.5 'Y eritroblastos policromaticos, 9 ‘% eritroblastos basdfilos, 18,5 Ce:
critroblastos ortocromaticos, 14,5 9 ; procit., 1,5 % ; megariocitos, 0,5 %.

Evolucién: Febril; la palidez se intensifica.
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Hemocultivo en caldo y bilis: negativo; signo del lazo, negativo. Dolor
en articulaciones de rodilla y pie. Se acentia dolor en rodilla derecha.
27-X-45: Retirado por los padres.

OBSERVACION N 15.—(Sintética).

Sala N® 2; ingresa: 16-VI-46; egresa: 24-VI-46; O. J. ]., masculino,
9 meses, argentino. N° de Historia, 3749.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos; 1 hermano sano: 1 hermano
fallecido de meningitis bacilosa.

Antecedentes personales: Nacido a término; alimentaciéon a pecho desde
el nacimiento hasta la fecha.

Enfermedad anterior: A los 3 meses, bronquitis que cura bien.

Enfermedad actual: Palidez que se va acentuando desde hace 15 dias.

Examen clinico: Palidez; hepatomegalia; esplenomegalia discreta.

Se palpa polo inferior de los dos rifiones. Adenopatias cervical, inguinal
y submaxilar. Wassermann: negativa. Mantoux: negativa.

Hematologia:

13-1V-46 16-VI-46 20-1V-46 4-V-46
Glob. 10jOS «.cvvvuenen 2.060.000 2.210.000 2.000.000 2.580.000
Glob. blancos .......:.. 37.000 11.500 14.100 8.500
Hemoglobina ........... 37 Y — 27 % 41 %
Valor globular ......... 0.87 — 0.75 o
Polin. neutréfilos ....... 14 % 14 % 25 % 51 %
Linfocitos .........o.u.u. 15 % 35 % 40 % 25 %
MONOBIEOS fsts »is aiso s e i 0 % 10 % 0 % 3 %
Serie linfocit. .......... 62 % 42 % 24 % 15 %
Eritrollastost . o Lk s — 7 9 —
PlaguetREIREET. e el vh - — —_ -

15-V-46 31-V-46 13-VI-46 1-VII-46
() OO JOS: N alts e s me e oo 2.980.000 ‘ 2.020.000 3.840.000 | 2.200.000
Glob. blancos .......... 12.700 6.800 6.200 8.700
Hemoglobina ........... 65 % 70 % 75 % 46 Y
Valor globular ......... 1.14 1.23 - ‘1.10
Polin. neutréfilos ....... 43 % 27 % 15 % ‘ 26 %
LantOCXEORRS . s 5 a5 e ot e 31 % 59 % 52 % 53 %
Monocitos ..........u.n 3 % 1 % 3 % | 0 %
SeriEEINLOCIE: \: + o ltiara sl i 1 Y% 10 % 19 % | 14 %
Eritroblastos ........... 12 3 6 5
RIAQUETAS) <= = v sone 5 o1 51555 —- I 600 152 | —

_ Medulograma: (16-1V-46) : granulocitos neutréfilos, 5 % : granulocitos
cosinéfilos, 1'% : linfocitos, 2 % : metamielocitos, 11 % ; promielocitos, 11 %:
mielocitos neutréfilos, 8 % : mielocitos eosindfilos, 1 % : micloblastos, 1
hemocitoblastos, 47 % ; megacariocitos, 1 % eritrocitos ortocromaticos, 3 % :
eritrocitos policromaticos, 5 % ; eritrocitos baséfilos, 4 %.

16-V-46: Granulocitos neutréfilos, 6 % ; granulocitos eosindfilos, 1 % ;
linfocitos, 6 % : metamielocitos, 6 % ; promielocitos, 12 % ; mielocitos neu-
tréfilos, 10 % ; mielocitos eosinéfilos, - mieloblastos, 2 % : hemocitoblastos,
30 % ; megacariocitos, 1 % ; eritroblastos ortocromaticos, 3 % : eritroblastos
policromaticos, 17 % eritrocitos baséfilos, 6 %.

Evolucién: persiste la palidez e inapetencia; somnolencia; fiebre hasta
39°. Inapetencia extrema; disminucién de peso —ingresa con 9.430 g, lle-
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gando a 7.140 g—. Hemocultivo: negativo; T. C. 614. T. S. 214. A los
15 dias de internado presenta una leve mejoria; se reduce el bazo, luego
vuelve a decaer. Contintia el descenso de peso, esta febril; se alimenta con
gavage por la inapetencia revelde y se le inyectan sueros. Vuelve a presentar
un repunte en los primeros dias de junio, aumentando de peso y con buen
apetito; se alimenta bien. El 10 de junio aparecen manchas purpiiricas a
nivel del abdomen, que luego se acentian en miembros superiores e inferiores.
Signo del lazo: negativo. Decae, se niega a comer. Se le practica nuevamente
gavage. Continda en mal estado general .Intensa desnutricién, marcada
astenia. Enfermo que permanece acostado e indiferente todo el dia. Gran
palidez. Adenopatias en axila e ingles. Aparece discreta esplenomegalia. Se
palpan ambos rifiones, interpretindose como infiltraciones leucémicas. Se
acentGan las lesiones purpiricas en abdomen y regién inguinal. Catarro
bronquial. El 24-VI-46, el nifio es retirado a pedido de los padres, encontran-
dose con muy mal estado general. En la actualidad lo siguen trayendo al
Servicio, para continuar con las transfusiones.

10-VII-46: Se interna nuevamente con neumonia de pulmén izquierdo;
febril, 40°, polipneico, tos molesta, con pésimo estado general. Se le practica
penicilina y transfusiones de sangre.

14-VIII-46: Mejorado del estado pulmonar; sin fiebre.

OBSERVACION N 16.—(Sintética).

Sala N° 2; ingresa: 11-VI-46; egresa: 30-VI-46; J. C. V., masculino,
3 1%, anos; argentino. N° de Historia, 3786.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos; 1 hermano sano.

Antecedentes personales y enfermedad anterior: Sarampién a los 2 afios;
a los 3 afios ictericia que cura con régimen dietético; pocos dias después,
pérdida del conocimiento durante varios minutos, sin causa justificable.

Enfermedad actual: Comienza hace 20 dias con palidez, dolor en hipo-
condrio derecho que cede espontineamente. Hace 10 dias decaimiento,
pérdida de fuerzas, mareos y disnea.

Examen clinico: Palidez; adenopatia cervical. Hepatomegalia; espleno-
megalia. Soplo sistélico funcional. Mantoux; negativa. Hemocultivo: ne-
gativo.

Hematologia:

12-VI-46 15-VI-46 21-XI-46 27-VI-46
(] ok, o N e iy 5 s o i 840.000 — 3.860.000 3.380.000
Glob. blancos .......... 8.000 — 21.400 29.500
Plaguetas u e i« s 150 — = ==
Hemoglobina ........... 15 % — 78 % 73 %
Valor globular ......... 1 — 1.13 1.21
Polin. neutréfilos ....... — 26 % 22 % 11 %
DOV el (o] S s i e = 11 % 30 % 16 %
Monocitos ............. — 0 % 0 % 4
MieloCitos & ..vevvennen. — 3 % + +
Promielocitos ........... — 1 % 2 3
Metamielocitos ......... —_— 9 % 4 6
Hemocitoblastos ........ — 33 % 44 % 51 %
Eritroblastos ........... . 17 % 11 % 9 %

Medulograma (13-VI-46): Granulocitos, 3 '%; linfocitos, 1 1% : mielo-
citos, 4 '%; promielocitos, 2 % ; metamielocitos, 2; mieloblastos, 0; hemo-
citoblastos, 82 1% ; megacariocitos, 1 1% ; eritroblastos, 5 %.
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Evolucion: Gran palidez que cede al tratamiento de transfusiones. El
nifo se alimenta bien y no presenta fiebre, excepto los dias 19 y 20 de
junio en que se anota 39° y 38° respectivamente. El 14 del mismo mes
presenta ligera epistaxis. El dia 30 de junio es dado de alta por pedido
de los padres con mejoria clinica evidente, pero agravado desde el punto
de vista hematolégico.
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TISIS PRIMARIA * ,
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Dres. JUAN P. GARRAHAN y RAFAEL SAMPAYO

Las formas ulcerosas de la tuberculosis y las cavernas pulmonares
no son formas excepcionales en la primera infancia, si bien a veces son
dificiles de descubrir mediante la semiologia fisica, por presentar escasa
sintomatologia o confundirse ésta, con la de una bronquitis comin
(Marfan '').

El caso que comunicamos, si bien no aporta hechos nuevos, tiene
especial interés, por la dificultad de diagnéstico radiologico en un momento
dado de su evoluciéon y por sus caracteristicas clinicas.

HISTORIA CLINICA

Historia 22.467. A. H. G., de 3 meses de edad y 4.000 g, ingresa cl
26 de septiembre de 1945 al servicio de Lactantes del Instituto de Pediatria
y Puericultura. Los padres dicen ser sanos. De un embarazo anterior nacieron
dos nifias mellizas de las cuales una fallecié en el mismo servicio con debi-
lidad congénita. La otra vive y es sana. A. H. G. naci6 con 3.500 g en la
Maternidad del Hospital Pifieiro sin debilidad congénita, siendo el embarazo
y parto normales. Tomé pecho exclusivo seis veces al dia, cada 3 horas,
hasta los dos meses y luego diluciones de leche de vaca con agregado de
hidratos de carbono hasta el momento de su ingreso (50 g de leche de vaca
mas 50 g de agua mas 2 cucharaditas de azicar por 6). Se ignora si la
nifia aumenté de peso con esta alimentacién. En la manana del dia anterior
a su ingreso, enferma con voémitos, fiebre (39°5), y diarrea mucosa y con
grumos (12 paiiales). Traida a la guardia se decide su internacion compro-
bandose, en la manana del 26 de septiembre, lo siguiente: discreto estado
de nutricién, sensorio despejado, ausencia de signos de deshidratacién, escaso
tejido celular subcutineo. No existe hipertension de fontanela, se comprueba
craneotabes bilateral y pequenias adenopatias en ambas cadenas laterales del
cuello. El resto del examen no permite comprobar nada de particular. Se
indica una corta dieta con sueros Ringer y glucosado por boca y realimen-
tacién con “babeurre” sin agregados de hidratos de carbono. El examen de
sangre revela: 4.550.000 eritrocitos por mm’, 10.900 leucocitos, 11.8 g de

* (lomunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria cn la sesién
del 10 de junio de 1947, .
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hemoglobina por ciento, férmula: 18 9% de polinucleares neutréfilos, 1 %
de eosindfilos, ausencia de baséfilos, 6 % de monocitos y 75 % de linfo-
citos; es decir, discreta linfocitosis absoluta y relativa (8.175 linfocitos
por mm?). La reaccién de Kline es negativa (diagnéstico y exclusion).

La nina mejoré rapidamente de su proceso dispéptico de manera que a
los ocho dias de su ingreso ya se habian corregido las deposiciones. Pocos
dias después, el 7 de octubre de 1945, vuelve a aparecer otro episodio febril
acompanado de diarreas y vomitos que exige nueva dieta y terapéutica con
sulfamerazina.

Antes de este episodio se obtuvieron dos radiografias de térax el 29 de
septiembre de 1945 y el 9 de octubre del mismo afio. En ninguna de las
dos se advirti6 nada de particular (ver radiografia). A los pocos dias del
ingreso una reaccién de Mantoux al 1 por 10.000 dié resultado negativo. El
analisis de orina efectuado en esta oportunidad no mostré ningin dato pato-
l6gico, y nuevas radiografias efectuadas con fecha 8 de noviembre tampoco
mostraron nada de particular. En ese mismo dia se obtuvo una Mantoux al
1 por 10.000 dudosa, pero repetida el 28 del mismo mes resulté negativa vy
efectuada al 1 por 1.000 el 12 de diciembre volvié a dar resultado negativo.
Un nuevo examen de sangre (fecha 8 de noviembre), revel6 disminucién de
la concentracién eritrocitica (3.870.000 rojos por mm?*), acompanada de una
neutropenia absoluta y relativa (825 polinucleares neutréfilos para una total
de 7.500 leucocitos de los cuales el 88 %, es decir, 6.600 son linfocitos). El
examen de orina no ofrecié nada de particular y el examen otoscépico per-
miti6 comprobar una infeccién crénica de ambos oidos.

El peso de la nina permanece estacionado a pesar de la buena provision
cuantitativa y cualitativa de alimento y la administracion de preparados
vitaminicos. En estas circunstancias, después de haber efectuado un “shock”
vitaminico con 600.000 unidades de vitamina D. el 20 de noviembre y ha-
berle reforzado la provision de hierro, e inyectado extracto hepatico, calcio
y tiamina, y efectuado cuatro transfusiones sanguineas, se decide alimentarla
con leche de mujer a partir del 15 de enero de 1946, momento en el que
la nifa pesaba todavia 4.900 g, contando ya 7 meses de edad.

Después de tres semanas de alimentacién natural, en el curso de las
cuales se le aplican también dos transfusiones de sangre y se le administra
hierro y vitamina C y en las que la nina llega a pesar 4.460 g, se decide
reiniciar la alimentacién con diluciones de leche de vaca que son bien tole-
radas, si bien la curva de peso parece detenerse en su ascenso.

La enferma permanece todavia internada cinco semanas en las que
sufre uno o dos episodios febriles catarrales que exigen la administracion de
medicacién sintomdatica. Por Gltimo, el 20 de febrero del afo 1946, y una vez
que se ha conseguido que ingiera alimentacién variada tolerandola bien, se
da de alta, juzgandose conveniente la necesidad de un cambio de ambiente.
En este momento pesaba 4.760 g y tenia cerca de 8 meses de edad. Como
alimentacién se le administraban 720 g de leche de vaca y 300 g de coci-
miento de “Harrozak” al 5 % con el agregado de 60 g de sacarosa y 18 g
de caseinato de calcio; y ademdas verdura y frutas.

En total da nifa estuvo internada alrededor de 5 meses, durante los
cuales la minuciosa exploracién fisica y los numerosos analisis de laboratorio
no pudieron poner en evidencia ningin proceso crénico en actividad.

La nina reingresa al servicio el 28 de septiembre del ano 1946, cuando
tenia 15 meses de edad y pesaba 4.400 g, es decir, alrededor de 400 g menos
que cuando la diéramos de alta y ello a pesar de haber transcurrido alrededor
de 7 meses. A su reingreso se comprueba gran adelgazamiento y una distrofia
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grosera pero no es posible apreciar perturbacién del sensorio ni modificaciones
ritmicas de la respiracién. Si bien la ausencia de paniculo celular subcutineo
es total, no se comprueba signos de deshidratacién aguda. El resto del examen
fisico no mostr6 nada de particular, excepto el ya mencionado estado ca-
quéctico.

En estas circunstancias, el dia siguiente del ingreso, al observar una
nueva radiografia de térax pedida por rutina, nos sorprendié una imagen

Arriba y a la izquierda: Radiografia de la enferma durante su primera inter-
nacién. Arriba y a la derecha: imagen cavitaria obtenida a su reingreso. Abajo y
a la izquierda: la misma imagen cavitaria vista de perfil. dbajo y a la derecha:
figura del libro de Caffey en la que puede verse dos grandes cavidades pulmonares
adquiridas, que simulan quistes congénitos del pulmén.

cavitaria bien delimitada, sin proceso infiltrativo grosero, del tamano de una
pequefia mandarina, que parecia ocupar la mitad superior del campo radio-
logico pulmonar derecho. Ante esta imagen y la ausencia de datos positivos
acerca de una posible infecciéon tuberculosa, ya que toda la investigacion
efectuada en este sentido durante el periodo en que la nifa permanecié
internada en nuestro servicio habia sido negativa, pensamos que tal vez
pudiera tratarse de un proceso de neumotérax obstructivo circunscripto como
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los que habiamos tenido ocasién de observar en el “Pediatric X-Ray Diag-
nosis” de J. Caffey. (Comparese nuestras radiografias con la imagen de
Caffey). En estas circunstancias se efectué nueva reaccién de Mantoux al
1 por 10.000, se pidié nuevas radiografias y se afiné la semiologia sin poder
comprobar signos fisicos que permitieran suponer la existencia de una cavidad
de tal tamano.

Pero al dia siguiente (30 de septiembre de 1946), la nifia amanece
sumamente obnubilada, febril (39°C), con hipertension de la fontanela
y con una ligera arritmia. Se efecta una puncién lumbar que da salida
a un liquido claro, gota a gota, el cual se envia para andlisis. Al aparecer
este cuadro entramos en sospechas de que se pudiera tratar en realidad de
un proceso tuberculoso generalizado: primoinfeccién, siembra generalizada
y tisis primaria. Al dia siguiente la fontanela se mantenia tensa; en la vispera
se habia efectuado una transfusién de 100 cm® de plasma. Se comprueba
que la nifia tose de tanto en tanto y que parece presentar una ptosis del
parpado derecho. El informe del liquido céfalorraquideo da una pleocitosis
(68,8 elementos por mm?®) con linfocitosis (83 %). Las proteinas llegan
a 0,480 g por mil y los cloruros alcanzan 6,570 g por mil. El recuento y for-
mula sanguinea ponen en evidencia una hipoglobulia acentuada (3.300.000
eritrocitos) con concentracién hemoglobinica de 9,02 '% y acentuada leuco-
citosis (14.700 por mm?®) y fuerte neutrofilia absoluta y relativa (84 '% de
polinucleares neutréfilos con 12.348 elementos por mm?).

Nuevas y sucesivas radiografias tomadas en distintas posiciones revelan
la cavidad antes mencionada (véase radiografias). En todas ellas llama la
atencion la escasa infiltracién concomitante y la nitidez de contorno de la
cavidad.

El 2 de octubre la nifia contintia con el mismo estado; se efectia una
puncién lumbar que da salida a liquido transparente pero a gran tensién. Se
le suministra por via endovenosa, gota a gota 125 cm® de solucién de amino-
acidos “amigen” y 250 cm® de solucién Ringer con 100.000 unidades de peni-
cilina. En el examen bacterioscépico del contenido gastrico obtenido por
lavado no se observan bacilos acido-alcohol-resistentes. El examen otoscopico
revela otitis media aguda supurada.

Al dia siguiente nuevas radiografias ponen otra vez en evidencia la gro-
sera imagen pulmonar, pero tampoco se comprueba sintomatologia fisica
alguna. Se vuelve a inyectar 125 cm® de aminoécidos por via endovenosa y se
pide nuevo lavado gastrico e inoculacién del mismo al cobayo. El resultado
del segundo analisis del liquido céfalorraquideo informa lo siguiente: dejados
ambos tubos en reposo se separa de ellos una fina red de fibrina; proteinas
totales 0,580 g por mil; cloruros: 6,450 g por mil y g]ucosa 0,263 g por mil;
reaccién de Pandy, positiva ++; elementos por mm?®: 59, 40 con un 86 %
de linfocitos, 3 '% de polinucleares, 11 % de grandes mononucleares y
células endoteliales. Al dia siguiente el cuadro se empeora y se produce el
deceso. v -

Un mes mas tarde nos llega el informe del resultado negativo de la inocu-
laciéon al cobayo del lavado gastrico, pero ya habiamos tenido la confir-
macion andtomopatolégica de la etiologia del proceso.

Una sintesis de este informe es la sxgulente Primoinfeccién con sxembra
miliar. Tuberculosis cavitaria del I6bulo superior derecho. Tuberculosis exuda-
tiva miliar del pulmén izquierdo. Lesiones miliares tuberculosas repartidas
por todas las visceras. En el pulmén derecho que aparece aumentado de
tamarfio, con pleura algo rugosa, opaca y mate en el 16bulo superior se en-
cuentra una saliencia globosa, redondeada, del tamafno de una mandarina,
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de color amarillento que a la palpacion fluctia y es blanda. No crepita mien-
tras que el resto del parénquima lo hace suavemente. Al corte se comprueban
pequenos nodulos del tamano del grano de mijo, algunos haciendo hernia
y otros siendo planos y friables. En el 16bulo superior derecho aparece una
cavidad redondeada, del tamano de una mandarina. La pared es casi lisa y
de 1 a 3 milimetros de espesor, de color blanquecino, estando rodeada peri-
féricamente por un halo amarillento que alcanza en algunos puntos 1 cm
de espesor. Si se efectian varios cortes paralelos vérticotransversales se observa
en la periferia de la zona caseificada y ulcerosa trozos neumoénicos. Ademas
se comprueba caseificacion en los ganglios peribronquicos. El contenido de
la cavidad estd constituido por caseum escaso, grumoso y mal ligado.

COMENTARIO

Como se ha visto, pueden distinguirse en nuestro caso, dos mo-
mentos bien caracterizados en la evolucion. En el primero se trato de una
distrofia grave en la que todas las investigaciones clinicas y de laboratorio
permitieron descubrir solamente, como proceso infeccioso crénico a la
mencionada supuraciéon de oidos. En esa etapa las imagenes radiologicas
pulmonares no mostraron nada de particular (véase primera radiogra-
fia) y las reacciones tuberculinicas fueron negativas.

En la segunda etapa, al reingresar la nina, después de seis meses de
ausencia, sin sintomatologia fisica, nos sorprende una imagen radiolo-
gica clara de limites bien netos sin procesos infiltrativos periféricos y sin
adenopatias ni ensanchamiento mediastinico. Es en esas circunstancias
es que, sabiendo que no podia tratarse de un proceso congénito, dadas
las radiografias previas, pensamos en la posibilidad de un enfisema obstruc-
tivo localizado como los que bien ha descripto Caffey * (ver ultima radio-
grafia), y sobre los que insiste que son mucho mas frecuentes que lo que
cominmente se diagnostica al examen radiologico. Estos enfisemas no
dejan secuelas radiolégicas, y a veces en las imagenes cavitarias resulta
muy dificil diferenciar el componente necrético del insuflado.

Més adelante, la evolucion del caso, al presentar tipica sintomato-
logia meningea y punciones espinales con liquido caracteristico, permitio
hacer el diagnéstico clinico de tisis primaria y diseminacién miliar, posi-
bilidad que no descartamos totalmente al ingresar la nina, pero que nos
parecié entonces muy improbable.

Estas formas cavitarias del lactante si bien no muy raras ™ '
%% %% % 4 ete., constituyen muchas veces sorpresas de autopsia y presen-
tan dificultad para su diagnéstico semiologico. Generalmente se acompa-
fian de escasa fibrosis y su tamafo rara vez alcanza al de una nuez. No
se ubican de preferencia en el vértice y a veces pueden ser multiples.
De los casos vistos por Marfan ', el menor tenia 6 meses, pero cita ¢l
una observaciéon de Demme de una caverna tuberculosa en un nifo de
12 dias. El mismo autor recalca la poca significacién de los sintomas
fisicos, hecho que pudimos comprobar en nuestro caso (no obstante que
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Ja cavidad era muy grande), y que ya tuvimos ocasién de hacerlo otras
veces *. No suelen tener estos nifios tos ni expectoracion, y las hemoptisis
son rarisimas.

Da particular interés al caso, por un lado, la imagen radiologica de
cavidad aérea con contorno fino y escasa infiltracion en su alrededor,
aspecto que no es corriente encontrar en la tuberculosis del lactante, no
obstante la gran fusién de tejidos con escasa reaccion fibrosa que en ¢l
suele producirse; y por otra parte, la coincidencia de tal caverna —com-
probadamente tuberculosa— en un nino en el cual la larga y completa
biisqueda de la tuberculosis, no permiti6 poner en evidencia a esta infec-
cién; finalmente, no deja de tener interés el caso, clinicamente, como
forma distréficocaquéctica.

RESUMEN

Se comenta un caso de tisis primaria con una imagen radiolégica cavi-
taria, bien delimitada, sin procesos infiltrativos y sin sombras ganglionares,
que en un momento dado de su evolucién presenté dificultad de diagnéstico
radiolégico.

La evolucién posterior permitié establecer el diagnéstico clinico de tisis
primaria, ulceracién y diseminacién miliar. Las reacciones tuberculinicas, el
lavado gastrico y la inoculacién al cobayo fueron negativos. La sintoma-
tologia fisica no permitié suponer la existencia de la cavidad. La autopsia
hizo posible comprobar el diagnéstico clinico.
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Pediatria del Pasado

DE LA COQUELUCHE *

pe SANTIAGO PULIS
(1854)

Hablad como practico,
y practicad con razonamiento.

HIiPOCRATES.

Si hemos de creer 4 los autores que han escrito sobre Historia de las
epidemias, la CoOQUELUCHE, tos convulsiva o romadizo maligno, es una
enfermedad nueva, desconocida de los antiguos.

La primera descripcién que encontramos de esta epidemia, y cuya reali-
dad no admite duda por los caracteres precisos con que ha sido descrita, es
debida 4 Francisco Valleriola, y la hace datar de 1507. Otros varios autores
indican mas bien que describen otras muchas epidemias desde 1239, por
cuya razén es permitido al menos dudar, sobre si eran realmente de tos
convulsiva, 6 de catarro epidémico, GRIPE; entre las cuales se cita la del
afio 1414, 4 la que vulgarmente en Francia se designé con el epiteto de
CoQUELUCHE; porque los que entonces fueron fueron atacados dieron en
usar un bonete en forma de capuchén CoQUELUGHON.

Empezaremos por hacer la descripcion de esta enfermedad que com-
prendera sus sintomas, marcha, diagnéstico, duracion y terminaciones; en
seguida para completar esta descripcion nos ocuparemos de sus formas,
epidemias y complicaciones, y después de decir algo sobre su prondstico y
Etiologia, nos ocuparemos de la naturaleza de esta enfermedad y finalmente
abordaremos la dificil cuestion de su Terapéutica.

DESCRIPCION DE LA COQUELUCHE O TOS CONVULSIVA

La tos convulsa presenta en el mayor nimero de casos ciertas modifi-
caciones en su marcha, segun se la considere en su principio, en su estado,
6 en su declinacion; de ahi es que fundados en estas modificaciones, la
mayor parte de los autores modernos al ejemplo de Hufeland, han dividido
su marcha en tres periodos distintos. Nosotros hemos creido conveniente
adoptar esta division, por cuanto ella contribuird & establecer algunas bases
en que fundarémos indicaciones ftiles para su tratamiento.

Primer periodo de fiebre 6 de irritacion, (Hufeland). Al principio de
la tos convulsa generalmente sucede que la familia del enfermo la toma
por un simple resfrio; pues sus sintomas son los mismos que los de la
invasion de un catarro 6 del sarampion, y el médico asi lo creeria si no

* Nota.—Esta tesis fué presentada y sostenida por su autor, natural de Cadiz, ante
la Facultad de Medicina de Buenos Aires en 1854. Su autor ya ostentaba el titulo de
“Profesor de Medicina y Cirugia” por el Colegio Nacional de Cadiz. Fué Presidente
de Tesis Don Juan José Montes de Oca. Consta de un optsculo de 22 péginas
125 x 195, Impreso en la Imprenta “El Pueblo” calle de Chacabuco Num. 131.
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estuviese prevenido por la coincidencia de otros casos de tos convulsa 6 de
su epidemia reinante. En efecto despues de sentir un frio pasagero 6 escalofrio
vago, se desarrolla un coriza con frecuentes estornudos acompaiiado de
fiebre leve las mas veces, otras veces fuertes, y en este Gltimo caso suele
repetirse con el tipo de terciana 6 cuotidiana (Blach); el suefio es agitado
y hay inapetencia; al mismo tiempo el enfermo se presenta triste, abatido
6 adormecido, con la cara abotagada y los ojos encendidos, llorosos y ojerosos.
La tos aun seca y catarral viene 4 largos intérvalos; al cabo de algunos
dias estos accesos se hacen mas frecuentes de noche sobre todo, y 4 medida
que la espectoracion se pronuncia algunos de ellos, aunque de tarde en
tarde, poco 4 poco van tomando el tipo de la tos convulsa.

Este periodo dura de siete a diez dias, muchas veces menos, y cuando
mas nunca pasa de quince.

Segundo periodo nervioso 6 espasmédico. Una vez bien establecido este
periodo, la enfermedad toma el verdadero tipo que la constituye, desaparece
la fiebre, y los paroxismos 6 accesos se repiten 10, 15 o mas veces en las
24 horas; Blache los ha visto repetirse 4 los 10 minutos (Rev. Gral. dés sciens.
med.) y no es raro observarlos solo 4 6 5 veces durante el mismo tiempo.
La duracion de estos paroxismos es muy variable, de ordinario es de 2 4 3
minutos. Hufeland dice haberlos observado de un cuarto de hora. (L. c.).
Imposible es dejar de observar que estos accesos se repiten a la noche, 4 la
caida de la tarde, como muy de mafiana con mas frecuencia que durante
el resto del dia; que muchas veces y por algin tiempo, se produce con
mas violencia de cada dos dias uno, alternativamente; pero séanos permitido
decir, que si esta cierta periodicidad estd muy distante del tipo de terciana
con que de ordinario Hufeland cree haberlos observado, cuanto mas no
distara del caracter intermitente con que otros autores los han caracterizado.

Los enfermos presienten el acceso que se aproxima, lo ponen de manifiesto
los nifios de mas tierna edad con la inquetud que se advierte en sus sem-
blantes y la agitacion en sus miembros, con la sorpresa y llanto con que
se despiertan si estin dormidos; cuando mas crecidos que pueden andar 6
esplicarse, se les vé acudir 4 un punto de apoyo en que fijar la frente,
para soportar con mas alivio las contracciones convulsas en que entran todas
las potencias espirativas, y acusar cierta incomodidad ¢ titilacion en el
larink 6 4 sus inmediaciones en la traquea, 6 bien de un dolor detras del
esternon y hacia la base del pecho.

Cuando el paroxismo se declara, la tos se pronuncia con los caracteres
que le son propios y que describiremos cuando tratemos del diagnéstico;
durante la cual todos los 6rganos que ejercen 6 pueden contribuir de algin
modo 4 la accion espiratoria, permanecen tanto tiempo en un estado convulso,
que 4 juzgar por los fenémenos que la acompafian, la asfixia parece inmi-
nente. En efecto la cara se entumece, se pone roja y aun livida, los labios
y péarpados se hinchan, asi como las venas yugulares, preparata y temporales;
los ojos se ponen salientes y llorosos, las arteriales temporales laten con
fuerza; 4 estos sintomas de congestion se agregan frecuentes hemorragias
por boca, narices y hasta por los oidos y conjuntivas; & veces se estravasa
la sangre en el tejido celular de los parpados 6 del cuello; y finalmente hay
casos en que sobrevienen hemotisis que es preciso no confundir con las
frecuentes hematemesis que en otros casos se presentan con vémitos.

En los accesos fuertes las mucosidades espectoradas suben de la glotis
al itsmo de la garganta, en momentos en que se han agotado todas las fuerzas
espiratorias y la espiracion se hace imposible si el pecho no se dilata prévia-
mente é inspira algun aire; y como por la misma viscosidad de estas materias
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se hace muy dificil si no imposible esta inspiracion, resulta que la asfixia,
toma un aspecto alarmante y se haria permanente si no se remediase pronta-
mente este funesto accidente; pero con frecuencia sucede que la misma
violencia de la tos determina vémitos y con ellos son arrojados al mismo
tiempo las materias espectoradas: en los accesos menos fuertes mas comun-
mente sucede, que siendo menos glutinosas, y mas gruesas caen facilmente
4 la boca, de donde son espelidas por su propio peso 6 que dando lugar a
la inspiracion son arrojadas por la esputacion. Estos vémitos con que se
terminan con frecuencia los violentos accesos de tos, arrojan gran cantidad
de mucosidades o de alimentos contenidos en el estomago: un sudor frio
inunda la frente, pecho y espaldas; y muchas veces las orinas y feses son
espelidas involuntariamente. En los intérvalos de estos accesos los nifios
vuelven alegres 4 sus juegos ordinarios, tienen apetito, digieren bien y en
general la regularidad de todas sus funciones manifiesta una salud perfecta.
ecepto el enflaquecimiento que es consiguiente 4 los frecuentes vomitos y i
la prolongacion de una enfermedad, en que sufren conmociones violentas
en cada acceso. Este periédo dura generalmente de 15 dias 4 2 meses.

Tercer periodo de declinacion, adinamico de Hufeland.—Se conoce que
la enfermedad declina cuando disminuye el nimero de sus accesos: pero esto
acontece de un modo tan irregular, que no se puede determinar limite alguno
entre estos dos periodos. En el mayor nimero de casos tambien se advierte que
la tos se hace mas parecida 4 la de un catarro, perdiendo el silvido patogno-
ménico de la inspiracion que la termina; asi tambien la espectoracién es pura-
mente catarral: pero lo que el préactico tiene mas digno de observar es que la
debilidad toma gran incremente en este periodo, la constituciéon se dete-
riora, y adquiere una propension decidida a todas aquellas enfermedades
que reconocen por causa la debilidad 6 adinamia: & este respecto entre los
hechos que hemos observado citaremos el de un nifio de tres d cuatro anos.
robusto y de una constitucion 4 toda prueba bajo todos aspectos, no habiendo
padecido mas que unas congestiones activas d la cabeza; despues de haber
resistido una tos convulsa de mediana intensidad, sin debilitarse aparente-
mente por lo menos, vino & ser victima del grup al fin de este periodo, sin
que ninguna influencia epidémica pudiese esplicar dicha terminacion. Asi
también todos han podido observar que mueren de conmocion producida
por la tuberculisacion pulmonar é de los ganglios bronquiales, no habiendo
podido levantar la constitucion por ningun medio de ese estado de pos-
tracion, sin que pueda esplicarlo ninguna circunstancia anterior de ella.
Hufeland cita la desviacion del raquis y hernias consecutivas; otros autores
acusan tambien ¢l marasmo como causa frecuente de la muerte. Este periodo
dura generalmente de tres semanas a un mes.

DIAGNOSTICO

En general puede decirse que es una enfermedad apirética: que el
fenémeno mas notable que presenta es una tos violenta que viene por
accesos, caracterizados por una série precipitada de pequenas espiraciones
bruscas y resonantes, en las que despues de haber agotado cuanto aire
puede espelerse del pecho, termina por una inspiracion sivilante para repro-
ducirse inmediatamente una ¢ mas veces, hasta dar una tregua de algunos
segundos de descanso; despues de esta tregua vuelve & reproducirse en la
misma forma una segunda ¢ mas veces: y generalmente se termina cuando
se espele de la boca una mucosidad trasparente y tan viscosa, que sale en



- PEDIATRIA DEL PASADO 123

forma de hebra cuando se le saca con los dedos: otras veces termina con
vomitos. El tono de esta tos y la sivilante inspiracién con que termina, consti-
tuyen por si solos el signo diagnéstico de la enfermedad que nos ocupa.
En efecto basta haberlos oido una sola vez para no poderlos desconocer
jamas.

Terminaciones y duracion. No obstante lo que hemos dicho, la tos
convulsa se termina en el mayor nimero de casos por el restablecimiento
completo de la salud; su convalescencia es pronta y facil siempre que su
duracién no haya sido de las mas largas; pues en este caso deja de ordi-
nario a los convalescientes muy estenuados, algunos de ellos en un estado
anémico y valetudinario del que no es facil sacarlos sino con mucha len-
titud y no sin riesgo de alguna enfermedad intercurrente.

Por lo que hemos dejado ver, facil es deducir que no podremos dcter-
minar fijamente la duracion de la tos convulsiva; sin embargo, consultando
los autores a este respecto y nuestra propia observacion, podemos decir, que
rara vez dura menos de cinco 6 seis semanas, asi como es frecuente que se
prolongue a tres 6 cuatro meses.

Formas, epidemias y complicaciones. La tos convulsa es una enfermedad
cpidémica y aunque alguna vez esporadica, ataca sin embargo un gran ni-
mero de individuos @ la vez; es también simple 6 complicada. Cuando es
simple y esporadica es cuando mas distintamente se observan los tres periodos
en que hemos dividido su marcha: y aunque alguna vez falta uno 1t otro,
rara vez es el primero, influyendo en ello la constitucion propia de cada
individuo. El estudio de estos tres periodos nos revela ya la existencia de
tres elementos que juegan un gran papel en la manifestacion de los sintomas
de esta enfermedad. En efecto, ya hemos visto al elemento pituitoso 6 cata-
rral en el primer periodo, y en el segundo al elemento nervioso ¢ espasmodico:
ahora bien, basta que uno de ellos predomine para obscurecer mas 6 menos
a los demas: de ahi resultan las distintas formas de esta enfermedad en las
diferentes individualidades morbidas que pueden presentarse. Estas distintas
formas se hacen aun mas notables en las diversas epidemias de tos convulsa,
influyendo para ello sin duda, la constitucion médica de cada una de ellas;
asi en unas la fiebre es continua 6 con exacervaciones, 6 bien afectando cl
tipo de intermitente 6 de simple remitente reina en todo el curso de la enfer-
medad: se hacen ademas notables por la sed é irritacion flogistica que las
acompana con frecuentes hemorrigias, complicindose con no raras conges-
tiones ¢ inflamaciones graves. Otras con una leve fiebre que apenas se per-
cibe, se hacen mas notables por la abundancia del flujo de todas las mucosas,
manifestindose por la espectoracién y los vémitos, y complicindose a me-
nudo con sintomas del aparato géstrico. Otras en las cuales predomina cl
clemento nervioso, los accesos se hacen mas notables por su duracion e inten-
sidad y asi se producen siempre en todo el curso de la enfermedad. En una
cpidemia semejante hemos tenido ocasion de observar un caso en que hasta
el dltimo acceso que tuvo la enfermedad, se presenté con los mismos acci-
dentes de asfixia que en su principio: en estas epidemias cada acceso ame-
naza la asfixia por el estado permanente de convulsion en que quedan los
organos respiratorios, complicindose 4 menudo con convulsiones, conges-
tiones ¢ inflamaciones & la cabeza, la espectoracion es dificil y no varia del
aspecto viscoso y trasparente que tiene en el segundo periodo.

Hemos adoptado las formas de Jos. Frank que acabamos de bosquejar,
porque ellas representan bastante bien las diferencias mas esenciales entre las
individualidades que de ordinario se encuentran en la practica; y para que
teniendo un tipo con que compararlas, podamos encontrar aproximaciones
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Gtiles en ella; sin embargo, estamos muy distantes de pensar, que todas las
epidemias ni menos todos los casos de tos convulsa deban estar conformes
con estas tres formas.

La bronquitis es de todas las complicaciones la mas frecuente, la neu-
monia la sigue inmediatamente en frecuencia; de cuarenta casos de tos
convulsa diversamente complicados, Blache ha encontrado doce bronquitis
y diez neumonias [l c.] Cuando se complica de neumonia. ademas de los
sintomas y signos que son propios 4 esta complicacion, los accesos se hacen
menos frecuentes y la tos toma un timbre como sofocada; y 4 medida que
la neumonia- se resuelve los accesos vuelven como antes 4 ser frecuentes y
la tos 4 tener la resonancia que le es propia. No es raro que se declare la
tisis en el curso de esta enfermedad, sobre todo en los hospitales. Hemos
sido informados que congestiones permanentes 4 la cabeza, terminindose
las mas veces en encefalitis 6 meningitis constituyeron el caracter de la epi-
demia que rein6 en esta ciudad en 1849. Blache asegura que las afec-
ciones intestinales y la diarrea sobre todo son mas comunes que las afecciones
géstricas propiamente dichas; creemos exacta esta observacién, por el uso
frecuente que se hace en esta enfermedad de los vomitivos y ténicos, sin incon-
veniente ma=ifiesto. Por otra parte, no hay enfermedad que no pueda com-
plicar la tos convulsa; la lista seria larga; pero lo mas digno de notarse es,
que segin la opinién del mismo autor no abrevian ni en nada alteran el
curso de esta enfermedad en el mayor numero de casos.

Los accidentes de la denticion son una complicacion frecuente que agraba
los sintomas de esta enfermedad, reuniendo otra condicion mas para producir
las congestiones en la cabeza. Independientemente de aquellas enfermedades
con que de ordinario puede complicarse la tos convulsa, cada epidemia
tiene su indole que le es peculiar y generalmente alguna complicacion que
la caracteriza y la hace mas 6 menos grave.

PRONOSTICO

Si la tos convulsa es simple se termina generalmente de un modo feliz:
pero si es epidémica el peligro es mayor y sera tanto mas, cuanto menor sea
la edad de los nifios atacados; asi de dos afios abajo es mas grave siempre
que de dos arriba. Blache dice, “que el enflaquecimiento 6 anasarca, una
fiebre continua, accesos fuertes y repetidos, en cuyo intérvalo la respiracion
queda dificultosa y frecuente, anuncian casi siempre una muerte préxima.
Otro tanto puede decirse de la alteracién stbita y profunda de la fisonomia,
coincidiendo con una complicacién grave.

ETIOLOGIA

La tos convulsa es una enfermedad contagiosa: no puede ponerse en
duda esta propiedad a la vista de los hechos, de que abundan todas las
obras que hemos consultado; por otra parte, cremos haber visto que se han
salvado del contagio por medio del aislamiento, si nos hemos enganado,
nada al menos habremos arriesgado. Muchas son las opiniones sobre el modo
como se propaga el contagio; unos cren indiferente que el contacto sea
mediato 6 inmediato, otros que solo por contacto inmediato puede trasmi-
tirse; entre estos Gltimos Guersent decia, que era necesario respirar el
aliento del enfermo, que nunca es mas seguro el contagio que cuando la
enfermedad esti en su mayor fuerza y que la tos no comienza sino cinco
6 seis despues de la infeccion,
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Esta enfermedad aunque esporadica, ataca regularmente bastantes indi-
viduos 4 la vez. Afecta de preferencia 4 los nifios desde que nacen hasta
la segunda denticion, sienda en la primera la época de su predileccion y
cuando hace mas estragos: no da mas que una vez en la vida, salvo alguna
muy rara escepcion. Cuando es epidémica no respeta a veces ninguna edad:
aparece a épocas remotas, repitiéndose otras veces sucesivamente por algunos
afios. Se dice generalmente que estas epidemias son producidas por una
constitucion médica que reina en la admésfera; de cierto que algo las pro-
duce; pero nada de bien preciso sabemos sobre las condiciones que presiden
4 la formacién de esta constitucion: es opinion general en este pais que
ellas vienen regularmente despues de grandes secas en la campafia; cremos
que esta opinion no deja de tener algun fundamento; pero no siempre se
encuentra una razon por qué esplicarse su aparicion ni su desaparicion.

DE LA NATURALEZA Y ASIENTO DE LA COQUELUCHE

De las numerosas autopsias hechas sobre individuos que han muerto a
consecuencia de esta enfermedad resulta, que las lesiones anatémicas que
se encuentran son tan numerosas y variadas, como las enfermedades que
pueden complicarla y que ninguna es constante. La alteracion del neumo-
gastrico que segun José Franck, Hermann Kilian lo ha encontrado infla-
mado quince veces; (prax. med. univ. pree.) y Brechet dos veces, ha sido
intitilmente buscada por Albers de Bonn en cuarenta casos (Arch. grals. de
med. t. 5. de 1834) y Guersent, Jadelot; Baron y Billars afirman no
haberla jamas encontrado en un gran nimero de autopsias en que ha sido
buscada escrupulosamente dicha alteracion. Ya hemos indicado la propor-
cion en que se encuentran inflamados los bronquios y el parénquima pul-
monar. De todo lo que inferimos, que en el estado actual de nuestros
conocimientos, la tos convulsa no presenta caricter ninguno anatémico.

Si 4 esta circunstancia de no haberse podido caracterizar esta enfer-
medad con el escalpelo en la mano, agregamos, que cuando es simple y
bien confirmada es una enfermedad apiréctica que su marcha es remitente,
que su restablecimiento 4 la salud es muchas veces repentino 4 causa de
un cambio de localidad; y que por otra parte se le vé resistir obstinada-
mente 4 un plan antiflogistico, que siendo de un caricter muy rebelde a
todo tratamiento, los cedativos y antiespasmédicos modifican constantemente
sus sintomas; que cuando complicada de un catarro los accesos de tos catarral
alternan muchas veces con los de tos convulsa, y finalmente que estos
accesos cesan o se repiten por la influencia de una emocion moral: consi-
derada esta enfermedad bajo todos estos aspectos no podremos menos de
convenir que ella se conduce como todas las neuroses, por cuya razon adop-
tamos la opinion mas generalmente admitida en el dia colociandola en el
nimero de las neuroses.

Fundados en el testimonio de los autores mas dignos de fé en la esplo-
racion de los signos fisicos de la respiracion, veamos si de la apreciacion de
los sintomas mas caracteristicos de esta enfermedad podemos inferir por
analogia cual serd su asiento.

Desde luego admitiremos un hecho demostrado, que desde momentos
antes de cada golpe de tos hasta la tregua de descanso que los interrumpe
en cada acceso, la respiracion es completamente nula, no haciéndose percibir
en ninguna parte, que solamente cuando el aire se precipita dentro del
pecho se produce un silbido muy sonoro hasta la bifurcacion de los bronquios,
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y que el aire no penetra mas adentro hasta pasados algunos segundos
(Guersent) art. coque, dic. de med. 1* edicion). La inspiracion civilante
dice Laennec “que constituye el cardcter patognomoénico de la tos convulsa
parece efectuarse Gnicamente en el larinx y traquea; no se oye el ruido de la
respiracion bronquial, ain en aquellos lugares donde poco antes y después
se oye la respiracion pueril” (Traite de auscultation). De este hecho infe-
rimos 1¢ que durante los golpes de tos, todos los 6rganos respiratorios perma-
necen contraidos por un espasmo que impide el acceso del aire. 2° que en
los intérvalos de los golpes de tos el espasmo de la glotis y musculos del
larinx cede antes que el de los demas 6rganos, lo que esplica el silvido vy
la penetracion del aire hasta la bifurcacion de los bronquios solamente.

Aunque aparezca d primera vista que para especificar el sitio de esta
enfermedad necesitamos nombrar todos los ramos de los nervios intercostales,
diafracmaticos, recurrentes, vagos y aun los del plexo solar; no obstante si
reflexionamos por analogia lo que sucede cuando son irritados los nervios
que se distribuyen en los estremos esteriores de las primeras vias, su estimulo
comanda imperiosamente la accion de todos los otros nervios que son
solidarios de la misma funcion, facil sera comprender que no necesitamos
mas que de una lesion en la inervasion del que preside la funcion de la
respiracion, para esplicarnos el espasmo de todos los organos que pueden
contribuir directa 6 indirectamente al acto de la respiracion. Reasumiendo
pues cuanto hemos dicho, creemos con Hufeland, Albers, J. Frank, Roche
Blache &a., que la tos convulsa es una neurose que al parecer tiene 4 la
vez su asiento en la mucosa de los bronquios y en el nervio vago: que sc
complica con frecuencia de bronquitis y neumonia; pero que muchas veces
existe sola; y finalmente que como todas las neurosis no tienen caracter
ninguno anatémico.

TRATAMIENTO

Cuanto mayor es el nimero de los medicamentos que el empirismo ha
creido encontrar como infalibles, y cuanto mds opuestos son los métodos
curativos que el dogmatismo da como seguros para curar una enfermedad,
tanto mas cierto es que la fuerza medicatriz de la naturaleza es la tnica
que la cura, y por consiguiente nunca es mas aplicable el dicho de Hipo-
crates, experimentum difficile: experiencia fallax: que en el tratamiento
de la tos convulsa. En efecto no puede uno menos que caer en el septisismo
en presencia de la enorme lista de medicamentos y métodos curativos, que
han tenido mejor éxito en el tratamiento de esta enfermedad; de donde
resulta que unos se inclinan 4 adoptar en la practica la mas indolente
expectacion, y otros entregindose al mas deplorable empirismo, toman al
acaso uno de tantos medicamentos que se recomiendan en los libros de
materia médica. Para dar una idea de los resultados opuestos obtenidos por
un mismo medio en el tratamiento de esta enfermedad basta decir, que c¢n
la epidemia de Plygmouth de 1744 las sangrias fueron utilisimas segun
Huxham (Obs. de Aere t. 2do. p. 166) y en la epidemia de Milan de
1815 muricron todos los que fueron sangrados (Ozanan Hist medi de las
cpds). Autenrieth y Loroth propalan las fricciones estiviadas en el epigastrio,
porque con ellas no perdieron un solo enfermo de centenares que trataron
y curaron todos en 12 6 14 dias: mientras que Guersent, Constant y Blache
por el mismo método solo tienen accidentes que deplorar. El dcido Prisico
med. que para Fontancilles y Edwin fué infalible en centenares de casos,
curando todos los enfermos en cuatro, diez y quince dias, el mismo Guersent
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lo ha empleado en el Hosp. de nifos sin éxito alguno. Las sangrias eran
para Marcus y Sydenham la base del tratamiento, para Hoffman los Emeto-
catarticos, para Laenec un Emético todos los dias, 6 un dia si y otro no;
Cullen empleé con éxito la Quina y Quinina; y en fin Frouneaux emplea
la Belladona como el principal remedio de esta enfermedad. Con respecto a
la parte higiénica de la Terapéutica las mismas anomalias se observan: va
por ejemplo un enfermo & la campafia y sana casi repentinamente, mientras
que se manda otro al mismo parage y se empeora.

Lo que nos esplica estas anomalias en los resultados obtenidos por tan
diferentes medicamentos, es que el tratamiento de la tos convulsa no se presta
4 la rutina de una férmula que pueda emplearse indistintamente en todos
los casos, sino que para ayudar oportunamente 4 la naturaleza en la curacion
de esta enfermedad, el médico necesita toda su sagacidad para pereibir en
los sintomas, tomados uno 4 uno 6 bien colectivamente, las tres indicaciones
fundamentales en que estriva el tratamiento, bien sea de una individualidad
de la enfermedad como de una epidemia. Estas indicaciones son: 1° que
es preciso adaptar el tratamiento 4 la naturaleza de los sintomas y forma
de la enfermedad: 2° modificarlos segin la constitucion del individuo vy
periodos de la enfermedad: 3° segun esta sea simple 6 complicada.

Durante el acceso es necesario sentar los nifios si estan acostados, apo-
yarles la frente con una mano, y en las intermisiones que dejan entre si
los golpes de tos, darles algunos tragos de agua, pues la esperiencia ha
ensenado que el acto de la deglucion interrumpe 6 hace menos fuertes v
largos los accesos; si las mucosidades no se desprenden facilmente de la
boca, se estraeran con un dedo envuelto en un panuelo: en un caso que
hemos presenciado, el nifio se asfixiaba completamente y no salia de este
estado, si no se le soplaba con fuerza el aire dentro de la boca.

En el primer periodo de esta enfermedad, su caricter es gastrico, ca-
tarral, y francamente inflamatorio dice Hufeland: por consiguiente las
bebidas pectorales y mucilaginosas estin indicadas y un vomitivo si la tos es
frecuente: si la flucsion 4 la cabeza es grande y cl romadizo fuerte los
laxantes y pediluvios seran dtiles; si la fiebre es muy fuerte por poco que
la respiracion se haga dificultosa, una aplicacion de sanguijuelas sobre cl
térax estard indicada asi como la dieta.

En el segundo periodo cuando la tos convulsa esta bien confirmada, un
vomitivo de vez en cuando disminuye el numero ¢é intensidad de los accesos:
la abundancia de las mucosidades por la espectoracion y los vémitos, reglar:
la’ necesidad de repetirlos con mas 6 menos frecuencia; pues ademas de
facilitar la respiracion haciéndola mas libre, como medio perturbador,
segunda perfectamente la accion de los anti-espasmédicos para mitigar la
fuerza del espasmo: sin embargo en un caso en que la tos era de la forma
nerviosa y muy seca, hemos visto que los vomitivos exasperaban los sintomas.

Preferimos el Tartaro Emético 4 la Hipecacuana tanto por la facilidad
con que se toma, cuanto por la scguridad con que podemos contar en su
accion.

El Extracto de Belladona es sin duda el medicamento que goza de
mas reputacion: hemos visto que la formula de Trousseau calma constante-
mente los sintomas al cabo de algunos dias de su administracion, sobre todo
cuando la enfermedad es simple y de mediana intensidad.

Jakson, Guersent y Blache, aseguran que los sintomas no se modifican
sino hasta producir la dilatacion de la pupila. Trousseau tiene mucha con-
fianza en este medicamento y dice que se obtiene el resultado en ocho i
doce dias. Sin embargo la Belladona esti contraindicada cuando hay con-
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gestion 6 inflamacion en algun 6rgano; porque segun Blache entonces pro-
duce mas mal que bien: en un caso en que la forma nerviosa era muy
pronunciada, después de haber resistido 4 la Belladona, la hemos visto
ceder rapidamente 4 la administracion del Almizcle.

Cuando la tos convulsa es muy fuerte, cada acceso determina una
gran congestion a la cabeza; por lo que es conveniente administrar entonces
un pediluvio despues de cada acceso, haciéndolo mas estimulante con la
sal comun, 6 la Potasa. En la forma catarral de la tos convulsa y en nifios
de mayor edad, hemos 6bservado la eficacia de la pomada de Autenrieth
en fricciones sobre la regién epigéstrica.

Las sangrias locales sobre el torax las creemos ftiles para llenar ciertas
y determinadas indicaciones solamente; por ejemplo en los nifios pletéricos,
cuando desde el principio presentan un pulso duro, disnea y dolores en el
pecho, hinchazon del rostro y adormecimiento, en una palabra siempre que
por ningun otro medio se pueda economizar las fuerzas que el enfermo
necesita para resistir tan larga enfermedad. Una 6 mas aplicaciones de
sanguijuelas en la cabeza estardn indicadas, siempre que la enfermedad se
complique de convulsiones.

Hufeland entre otros autores recomiendan el éxido de Zinc, Guersent
y Blache tambien lo han esperimentado con éxito sobre todo en los nifios
de mas tierna edad, 4 la dosis de dos granos, cada dos 6 tres horas, no
pasando jamas de quince granos al dia, porque entonces obraria como
purgante.

La vacuna que entre las manos de Bocardi ha sido un medio eficaz
para suspender la mortandad de una epidemia grave, ha sido inttilmente
empleada en el Hosp. de nifios de Paris por Constant: por nuestra parte
hemos sido testigos de una notable disminucion en los sintomas que ha
coincido con el desarrollo de la vacuna en tres nifios de una familia, que
la enfermedad habia atacado con mucha fuerza, produciendo frecuentes
epistaxis. Antes de pasar al tratamiento del tercer periodo, diremos que
Guersent y Blache recomiendan mucho los bafios templados, cuando la
enfermedad afecta la forma nerviosa y se padece de insomnio; estos autores
no temen la debilidad que pueden producir cuando los aconsejan dos 6 tres
veces en el dia, y para prevenirse contra las congestiones de la cabeza acon-
sejan mojarla con una esponja empapada en agua fria mientras dure el bafo.

¢Qué diremos del dcido Préisico cuya administracion es tan peligrosa,
lo mismo que del Asafetida, Cicuta, Subcarbonato de fierro y de tantos otros
medicamentos? Que la practica de un solo hombre quizis no es bastante
para poder ensayarlos todos y determinar sus indicaciones, cual corresponde
a una esperiencia clinica bien hecha.

Partiendo que la idea de la tos convulsa es contagiosa, que por el
aliento i otros emuntorios cualesquiera los enfermos infeccionan el aire que
respiran, cremos con Roche y el mayor nimero de practicos que es muy
ventajoso para minorar 6 acortar esta enfermedad, que los enfermos paseen
al aire libre todos los dias que el tiempo lo permita, si no se les puede
enviar a4 la campana; ya hemos indicado las curas sorprendentes que estos
cambios de localidad suelen producir: en este concepto creemos igualmente
atil el consejo de hacer ventilar al sol y al aire libre, las cobijas y ropas
que los enfermos deben mudar 4 menudo.

En el tercer periodo es aun util este consejo, recomendando ademas
el abrigo de lana 4 la raiz de las carnes, fricciones secas sobre todo el
cuerpo, algunos ténicos amargos y un régimen corroborante de alimentos. Si
la enfermedad se prolonga demasiado 6 degenera en un catarro crénico,
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la Quina 6 el Liquen isldndico en infusion 6 jalea con leche estaran indicados
asi como las flores de azufre en esta mismo sustancia que pueden reemplazar
4 las aguas minerales sulfurosas. Este podra ser el caso de emplear tambien
algunos revulsivos como causticos sobre el pecho 6 exutorios en los brazos.

Con respecto 4 los medios proplacticos de esta enfermedad creemos
que en el estado actual de nuestros conocimientos, el tGnico medio es el
aislamiento, cuando “este es practicable. (

Prophylaxis consistit in fuga contagii, dice Y. Frank.

PROPOSICIONES ACCESORIAS

Desarrollo del sistema oseo.

¢ Existe enfermedad sin é6rgano enfermo?

Del mejor tratamiento en las fracturas.

Tratamiento de las heridas del craneo con derrame.

De la monomania erdtica.

¢Qué producen las nevralgias fijas y abandonadas 4 si mismas?

Como obra el Tartaro emético en el organismo.
S. PuLis.

Buenos Aires, Marzo 28 de 1854.

Esta tésis estd conforme 4 lo prevenido por el Reglamento de la

Facultad.
Juan JosE MonTEs DE Oca,

Presidente de Tésis.
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EL PROBLEMA RADIOLOGICO DEL TIMO EN EL NINO

Dres. H. C. Bazzano y R. E. Tiscornia—Comienzan expresando los
motivos de su trabajo: la falta de precision respecto de la imagen timica,
en la bibliografia, y en lo que se refiere a las publicaciones nacionales, la
ausencia de un estudio completo sobre el tema, ya que viviamos el conoci-
miento del tipo a través de los autores extranjeros. El estudio comprende
varios capitulos. En primer término, la topografia radiolégica del medias-
tino en el nifno: encaran la radiologia en el sujeto normal, especialmente en
el lactante, teniendo en cuenta las variaciones provocadas por el llanto y
el grito; insisten en la técnica del estudio radiolégico, con la radioscopia
previa y las radiografias enfocadas, siguiendo las técnicas preconizadas por
uno de ellos (Bazzano), desde hace ya largos anos; consideran que sélo un
perfecto conocimiento del mediastino normal y un diagnéstico topograifico
exacto de las sombras estudiadas, permitira llegar a un diagnéstico acordado
en lo que al problema del timo se refiere. Tratan luego, brevemente, la historia
del timo, la embriologia, la histologia, la sintesis fisiolégica, el desarrollo y
la involucién timica, para entrar después, en el estudio anatémico y topo-
grafico del mismo. En este capitulo muestran la anatomia descriptiva y las
relaciones del érgano, estudiada en sus proporciones toricica y cervical, espe-
cialmente en lo que se refiere a su vecindad con los vasos y nervios. Plantean
los cambios que se efectdan en el timo fetal, después del nacimiento, siguiendo
los trabajos de Noback, sobre el tema. Entran luego, al estudio de la imagen
radiolégica del timo y de las técnicas que preconizan para su estudio. Citan
los trabajos de Wasson, Friedman, Kinney y Taylor, Coe, Pancoast y Hasley,
Grier, Riegler, etc., haciendo su critica y exponiendo su modo de pensar
respecto a técenicas e imdagenes. Muestran, con radiografias obtenidas, la
importancia de los estudios en distintas posiciones —especialmente la oblicua
anterior, generalmente izquierda— vy la de los movimientos respiratorios,
ya que el mediastino del lactante es tan libil que los movimientos respira-
torios le imprimen modificaciones que hacen resaltar la imagen timica
cuando ella es visible y modifican también las sombras mediastinales cuando
ellas corresponden a otros drganos o procesos patologicos. Sintetizando,
dicen que la imagen timica es una imagen del mediastino anterior y superior,
cuyos caracteres analizan en detalle, en las distintas incidencias y circuns-
tancias del estudio radiolégico. Plantean luego, las modificaciones que pueden
sufrir los 6rganos y elementos vecinos al timo y que pueden contribuir a
explicar los efectos que se describen como debidos a la hipertrofia de dicha
olindula. Muchas de estas modificaciones son susceptibles de ser analizadas
radiolégicamente, por corresponder a drganos que, como la traquea, la
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laringe y el eséfago, son capaces de dar imdgenes radiologicas definidas,
debidas a su contraste natural, o por medio de sustancias radioopacas que
lo provoquen artificialmente. Muestran también, con esquemas, la impor-
tancia del arco 6seo superior del térax —inextensible— en la produccién de
los accidentes timicos. Sostienen que un estudio bein encarado de la imagen
timica radiolégica muestra —cuando se practica el examen sistemético del
térax, en los lactantes hospitalizados, como se hace en el medio en que
trabajan— una alta proporcién sin la sintomatologia clinica clasica, de la
hipertrofia del timo, coexistiendo sin embargo, con una imagen radiologica
indudable, concordando en esto, con otros autores que también han reali-
zado estudios sistematicos en nifios clinicamente normales. Por ultimo, en
¢l capitulo del diagnéstico diferencial, plantean el problema de la imagen
timica frente a: 1° imagenes debidas a técnicas erréneas, en cuanto a enfo-
ques o circunstancias del momento (llanto, ritmo respiratorio, etc.); 2° ade-
nopatias mediastinales; 3° malformaciones cardiovasculares; 4" tumores:
5° mediastinitis; 6° pleuritis mediastinicas; 7° condensaciones tipicas o ati-
picas, yuxtamediastinales; 8° sombras tiroideas; y 9¢ abscesos por mal de
Pott. Acompanan al estudio radiolégicoclinico con un estudio experimental
sobre piezas necrépsicas, con medios distintos de contraste y con radiografias
de neumomediastino, en el cadaver, tendientes todas a mostrar los aspectos
de la sombra timica.

TRATAMIENTO DE LA HIPERTROFIA DEL TIMO

Dr. L. A. Vazque: Piera—Expresa que la timectomia subtotal, regulada
admirablemente por Veau, ha cedido el paso a la radioteérapia, al punto
de que ese mismo autor opina que sélo deben ser operados los casos con
un diagnéstico absolutamente cierto. Siempre se tendrd en cuenta que existe
una diferencia fundamental entre los efectos de las radiaciones en los érganos
sanos o enfermos, siendo mas radiosensibles los tejidos de los 6rganos que
presenten alteraciones funcionales. En el timo se producen importantes cam-
bios estructurales, sin disturbios funcionales y no siempre marchan parale-
lamente las variaciones anatémicas y la radiosensibilidad. Esta depende, en
las gldndulas endocrinas, de los elementos que las estructuran: si predomina
¢l cardcter glandular puro, la radiosensibilidad es mayor, y donde lo hacen
los tejidos epitelial y conjuntivo, ella es menor. El timo, como centro de
produccién linfocitaria, es tan importante como glindula de secrecion interna.
La alta sensibilidad del timo a las radiaciones es conocida desde hace tiempo.
Los cambios afectan principalmente al tejido linfoide, que puede llegar hasta
desaparecer totalmente. En cambio, los corpasculos de Hassal, muy radio-
rresistentes, pueden sobrevivir reduciéndose el peso del 6rgano, aproximada-
mente en un décimo. Si la sensibilidad del timo normal es manifiesta, lo es
mucho mds en el estado de involucién o de hiperplasia. Experimentalmente
se ha demostrado, en gatos, que dosis medias producen una regresion seguida
de regeneracién completa: dosis mas fuertes pueden determinar la aniqui-
lacién completa del 6rgano. Las indicaciones de la radioterapia en la hiper-
trofia del timo, no estin bien establecidas por los distintos autores. Algunos
s6lo la aconsejan cuando se descubre una hipertrofia latente, en forma casual,
o cuando existen accidentes de compresion mediastinica, o trastornos prolon-
sados; otros, cuando existan fenémenos anormales que puedan atribuirse
a aquélla. El comunicante no ve inconveniente en que se irradien todos los
timos hipertrofiados, aunque no existan manifestaciones clinicas, como ocurri6
en algunos casos en los que se hizo en sujetos en los que se descubri6 cl
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timo hipertrofiado, cuando consultaban por otros motivos. La reduccién de
la hipertrofia y la desaparicién de los accidentes de compresién se obtiene
de manera constante y definitiva, en la gran mayoria de los casos. La rapidez
es extraordinaria: en 48 6 60 horas desaparecen las crisis de sofocacién y
los accidentes graves. Raramente ha tenido que repetir las aplicaciones, por
persistencia de la imagen radiolégica y nunca por rebeldia de los sintomas
clinicos. En cuanto a la técnica, en general han sido empleadas dosis peque-
nas y espaciadas, lo mas cerca posible del limite minimo considerado eficaz.
En la actualidad se emplea una irradiacién penetrante o medianamente
profunda, variando entre 200 y 130 Kv filtrados, y otros factores técnicos
dependientes de la modalidad de cada radioterapeuta. Las dosis oscilan
entre 80-150 unidades Roentgen, repetidas en dos o tres oportunidades, a
intervalos variables (desde dos dias hasta varias semanas). Algunos autores
las repiten varias veces mas, haciendo el tratamiento mas prolongado. En
los casos tratados por el comunicante, se ha seguido la siguiente conducta:
aplicaciones de 100r cada dos dias, con un total de 500r en cinco sesiones,
por una puerta anterior de dimensiones variables, segtin la edad y el tamafio
del nifio (6 por 8, 8 por 12 cm?®), tratando de reducir al maximo la regién
irradiada y proteger el tiroides. Tratando de usar las dosis menores, con
efectos favorables, el comunicante ha usado recientemente la técnica de
Friedman (1945): 130Kv con una dosis de 75-100r por semana, en tres
sesiones. Nunca ha tenido accidentes de importancia y los resultados han
sido siempre muy buenos. El nifo es colocado sobre la mesa de aplicaciones,
en decubito dorsal y fijado en forma de que no pueda desplazarse, sujeto
por un familiar; no convendra hacer una exagerada hiperextensién del
cuello, que podria aumentar los efectos de la compresién timica. Los casos
tratados por el comunicante alcanzan a 25, con resultados satisfactorios.
Se ha preconizado el radium sobre el que declara no tener experiencia
alguna. Grier, dice producir efectos mas rapidamente, siendo mas facil su
aplicacién; usa tubos de radium de 25 mg cada uno, en un bloque de
madera, filtrados por 1 mm de bronce, colocando el aparato a 0,01 m de
distancia, durante 10 horas. No se produce eritema y generalmente basta
una sola aplicacién, que puede ser aumentada a 12 6 14 horas, sin riesgos.

e

SESION peL 29 pe OCTUBRE bpe 1946

Preside el Prof. Dr. ]. Bonaba

COORDINACION DE LA CAMPANA ANTIDIFTERICA DEL ANO 1945

Dr. A. Panizza Blanco.—Desarrolla en esta exposicién, los principales
elementos de la actividad en vacunacién antidiftérica, en el periodo 1944-45,
en el que por parte de los ministerios de Salud Publica y de Instruccién
Piblica, se hizo una labor conjunta con el Servicio Cooperativo Inter-
americano de Salud Phblica y las Intendencias Municipales. Luego de
exponer cuél fué el plan desarrollado en la capital y en el interior del pais,
los tipos de toxoide empleados, la forma de seleccion del personal, el material
general utilizado, se estudia en detalle todos los elementos que fueron nece-
sarios para la obra, su movilizacién, sus caracteristicas, etc., destacindose
de cada uno, la parte que se le encargé y lo que obtuvieron. La colaboracién



ACTAS DE SOCIEDADES 133

de los técnicos y de los particulares no técnicos; de las autoridades civiles,
militares y eclesiasticas; de las mutualistas e instituciones de sanidad semi-
oficiales o particulares, es objeto de cita cuidadosa. El valor fundamental
de los distintos medios de vacunacién, la eficacia relativa de ésta en puestos
fijos, frente a la importancia del nimero de vacunados obtenidos por la
vacunacién en los domicilios, son destacadas en otras partes. Las caracte-
risticas principales mostradas por la masa popular frente a la vacunacién,
el por qué de las resistencias o la aceptacién de ésta, son hechos que se
mencionan para mejorar los planes de futuro. El valor de la escuela
primaria, como centro de prédica de la higiene, tan importante en el medio
urbano como en el rural; la significacién de la propaganda que de ella
irradia y la necesidad de formar en los educacionistas, un concepto practico
y claro de las medidas basicas que debe inculcarse a los nifios; la importancia
mayor, a ese respecto, de la educacién de la nifia en el medio rural y la
necesidad de que sean los maestros mismos, los portadores de ciertos cono-
cimientos y medidas elementales de medicina preventiva, y sus ejecutores en
determinados casos, son igualmente temas primarios. En los ultimos capitulos,
luego de resefiar lo obtenido en materia de profilaxis de la difteria por
medio de la vacunacién, en nuestro medio, desde que ella se inici6 hace
20 afios, se destaca lo que a cada una de las reparticiones corresponde, en
el esfuerzo total de la obra realizada en esta parte final, de acuerdo a los
proyectado en este plan y lo que serd necesario efectuar para limitar el
problema creado por esta enfermedad, en todos sus detalles. Se refiere
que mas de 300.000 nifios han sido sometidos al control de su inmunidad
o inmunizados, en este breve plazo de un afio y medio, cifra que significa
un aumento de quince veces frente a lo que en cada afo se obtenia. Al
destacarse cémo fué bien recibida por la poblacién, esta campana, se sehala
la necesidad de continuar con un esfuerzo, que debe ser permanente y
coordinado. .



Libros y Tesis

RH, por Edith L. Potter. 1 tomo de 344 pags. 13 x 20, con numerosos
grabados; encuadernado. Edit. “The Year Book Publishers”, Chicago.
1947.

Hasta el descubrimiento del factor Rh en 1941 permitiendo explicar
una serie de cuadros patologicos del recién nacido que habian quedado en
la nosografia sin ubicacién precisa y en consecuencia sin terapéutica ade-
cuada, las publicaciones al respecto eran raras y parcamente descriptivas
como que apoyadas en la vaguedad conceptual. El hallazgo de Wiener y
Landsteiner renové el aletargado interés sobre el problema de los grupos
sanguineos y de las hemoaglutininas como factores patolégicos y en conse-
cuencia se produjeron una serie de publicaciones de interpretacién, actua-
lizacién y casuistica: hemat6logos, patélogos, parteros y pediatras se vieron
obligados a encarar decididamente el problema que se proyecté hasta una
de las ramas menos aclaradas de la neuropediatria: los sindromes extrapi-
ramidales. Aun cuando las consecuencias terapéuticas y practicas de la
remocién conceptual aparecen como limitadas, el problema continfia sobre
¢l tapete con tanta intensidad y frecuencia que se hace imposible estar
medianamente al dia en la cantidad de publicaciones que afluyen cada
vez en las paginas de las revistas médicas, publicaciones no siempre exentas
de teorizaciones a veces peregrinas y desconcertadoras. En este estado de
cosas un libro de actualizacién, realizado con la autoridad que da la expe-
riencia y —como la anota el prologuista Luis Diamond— capaz de “separar
la paja del grano” no puede menos de ser bien recibido por el lector pediatra.
Su autora ha consagrado una especial dedicacién a las enfermedades del
feto y del recién nacido y es considerada como quien posee la mdis grande
y amplia experiencia en eritroblastosis fetalis. La parte anitomopatoldgica
que sustenta el libro consta de 6.000 autopsias de recién nacidos de los
cuales 170 fallecieron de enfermedad hemolitica y la experiencia clinica en
12 anos de asistencia en el Hospital Lyng-in de Chicago con un total de
40.000 partos. Aun cuando no seamos demasiado sensibles a la simple pre-
sion numeral no hay duda que le ha sido dado observar la enfermedad
hemolitica antes y después de que la nocién del Rh haya determinado
la transicion conceptual que significé en el problema. Esta transicién queda
muy elocuentemente anotado a lo largo del libro en el que el antes y
después estan brillantemente aprovechados en el planteo dialéctico. El
trabajo constituye la méis completa y clara monografia que pueda pedirse al
respecto, desde los aspectos genéticos (ilustrados con un tanto de pueri-
lidad), hasta la clara exposicion técnica e instrumental de las determina-
ciones seroldgicas. Como era de esperar, el capitulo de anatomia patolégica
es ¢l mas rico en documentos e ilustraciones, aunque -—como suele ser
achaque de las publicaciones estadounidenses— demasiado denso de hechos
no vinculados conceptualmente al problema general; si bien es cierta que, cabe
reconocer que tal es la condiciéon misma del problema de la enfermedad
hemolitica factorialmente bien penetrado pero médicamente aun no re-
suelto. La autopsia del sistema nervioso contiene un documento de sobresa-
liente interés por su proyeccién nosolégica. “El cerebro de uno de los nifos
de nuestro servicio que habia padecido enfermedad hemolitica y que murio
a la edad de 18 meses de neumonia, fué examinado por el Dr. David Clark.
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El nifio habia nacido con sintomas de grave enfermedad hemolitica y
mostré durante un corto tiempo signos de kernicterus. No tuvo desarrollo
mental y no fué capaz de gatear o caminar, en razén de padecer movi-
mientos coreoatetésicos asociados a hipotonia y debilidad muscular. La
madre habia dado anteriormente a luz cuatro hl]OS que fallecieron de enfer-
medad hemolitica y éste habia nacido por cesarea. El informe del examen
del cerebro hecho por el Dr. Clark es como sigue: “El cerebro del nino es
notable por la atrofia de hipocampo mayor. Esta formacién no era mas
gruesa que 2,5 6 3 milimetros, o sea una reduccién de la mitad de su
tamano. La fascia dentada y el fornix aparecen proporcionalmente adelga-
zados y el Gltimo alcanza en su posicién horizontal el grueso de un papel.
Hay una mediana reduccién del putamen y el glogus pallidus, pero no sufi-
ciente como para causar un aumento aparente del tamano de los ventriculos.
El piso y el techo del cuarto ventriculo se ven claramente y la supcrflcu'
externa del cerebro no presenta signos de gran anormalidad”. Se mzuv
a este caso de tan gran interés un comentario importante al respecto de las
relaciones con las distintas alteraciones que produce la enfermedad hemolitica
con las formaciones nerviosas centrales. La importancia de dicho comen-
tario hace ain mas sensible la tGnica falla del libro que comentamos: la
ausencia de toda informacién sobre el porvenir de los nifios que sobrevivicron
a una u otra forma de enfermedad hemolitica y en especial a las secuclas
o consecuencias de los que hubiesen podido salvar ya una ictericia grave,
va una anemia “idiopatica”. Si insistimos en este aspecto es porque el grave
y aun difuso capitulo de las enfermedades extrapiramidales (coreoatetosis
cronicas, distonias, hlpotomds sindrome de Cecilia Vogt) espera gran ilumi-
nacién conceptual y anatémica de buen estudio del factor Rh y del com-
plejo nosolégico que a su alrededor se agrupa.

Abstracciéon hecha de este vacio, el libro de la Dra. Potter es lo mas
claro y completo que pueda tener a mano el lector médico actualmente
necesitado de poseer una nocién clara y completa del problema, sobre todo
cuanto que trae anotada una copiosa bibliografia en la que no falta la
mencion de trabajos sudamericanos.

F. E.

LA NEUROSIS INFANTIL. SU TRATAMIENTO PSICOPEDAGO-
GICO, por el Dr. F. Schneersohn. 1 tomo de 220 péaginas. Traduccion
de E. Dank. Prélogo y revision de E. Pichén Riviere. Editoral Imin.
Buenos Aires, 1940.

El psicoanalisis afirma que la sexualidad reprimida es causa de neu-
rosis asi como el complejo de inferioridad lo es para la psicologia individual
de Adler, y ambos utilizan el método explicativo.

Schneersohn en su teoria, que denomina homociencia, sostiene que el
tedio y la falta de diversiones son causa de neurosis, y considera que en la
tcrapéuticu de la nerviosidad infantil es la ciencia que ofrece un método
mas aplicable y sobre todo intimamente ligado a la vida compleja del nino.
Utiliza cl método psicoexplorativo para conocer la realidad y trata de
aprehenderla en su unidad.

Como la actividad fundamental del nifio es el juego que abarca las
mas variadas manifestaciones psiquicas de la personalidad infantil, es hacia
alli donde Schneersohn dirige sus observaciones. Ubica el problema de la
neurosis, no en la subconciencia, sino en la clara conciencia del juego.
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Es necesario aceptar con Schneersohn, como punto de partida que la
realidad del nifo es esencialmente distinta a la del adulto y si ella le es
impuesta lo ahoga. Que tiene una incontenible fuerza vital que necesita ser
expresada Que dramatiza sus conflictos y vive su identificacién con cual-
quier persona, animal o cosa que representa, porque el del nifio es un
mundo magico que encierra todas las posibilidades, que sélo la inconveniente
sensatez del adulto puede limitar.

El nifio, que en modo alguno se lo puede considerar una miniatura
del adulto, tiene sus caracteristicas propias. Y asi como el artista en la obra
y el pueblo en los productos de la cultura (lengua, religién, costumbres)
también el nino en el juego expresa y satisface sus sentimientos. Porque posee
una calidad intima semejante a la del alma popular y el arte, es la relacién
organica con los fenémenos casi imperceptibles pero decisivos en la vida.

El hombre posee potencialmente fuerzas primitivo-destructivas y fuerzas
intimo-constructivas. Si ocupa sus horas en los juegos normales y libres da
expresion a sus fuerzas constructivas. En el libre juego de los grupos aprende
a desenvolver la capacidad de relacionarse de un modo arménico con ellos,
a colaborar con los demas. Y si el nifio, por cualquier circunstancia externa
rompe su relacién con el ntcleo, pierde su mundo, es decir, su defensa
frente al mundo de los adultos.

Las fuerzas espirituales tienen un caracter individual. El nifio elige
su papel en el nucleo, y asi sus sentimientos intimos encuentran libre expre-
sion, da lugar al desarrollo de sus fuerzas creadoras. Pero si esta libre
act1v1dad se ve entorpecida se produce un vacio originado por esa energia
vital no aprovechada. Déficit que se cubrird con una actitud neurética que
despierta las fuerzas intimas que se traducen exteriormente en actitudes
neurdticas. Son los nifios indisciplinados, turbulentos, negativistas con dis-
tintas perturbacxones de caracter y a veces sobre causa organica. Con el
tiempo al arraigarse esa actitud neurdtica, lo que comenzé como una “neu-
rosis compensativa” se transforma por el habito de una “neurosis predis-
positiva”.

Si la neurosis infantil puede ser curada salvando el déficit de juego, es
tan importante la valoracién de la edad de juego, como la de la cronolégica
y mental. Se determinard la edad de juego, de acuerdo al nuicleo hacia el
cual el nifio tiende y se investigard el por qué de esa inclinacién.

A medida que el nifio crece, se desarrolla en él paralela a sus fuerzas
una mayor confianza en si mismo y por consiguiente mdas posibilidades de
evadirse de la influencia de los adultos, por lo tanto la educaciéon debe
marchar paralela a su crecimiento, pues si no esa educacién, esos moldes
que lo oprimen, provocara serios trastornos, pues la libertad es instintiva
y por lo tanto una fuerza. Y el impulso de liberacién darda lugar a una
lucha, tanto mas intensa en razén a la fuerza del impulso y a la dificultad
de liberarse. Asi anade a las otras tres la edad educativa.

Considera la dependencia de la neurosis del medio ambiente. Y las
clasifica de acuerdo al nicleo social donde predominantemente se presenta
el problema: neurosis hogarena, neurosis escolar, neurosis de la calle, neu-
rosis de la sociedad, neurosis de extrafios y neurosis solitaria.

Si la neurosis infantil estd relacionada con el grupo social serd otro
grupo social distinto lo que podrd anularla. La solucién sera la traslacion
de ntcleos por medio del médico o del psicopedagogo.

Luego estudia el autor ciertas caracteristicas expresiones de la vida
colectiva infantil, como ser: el misterio, la jefatura neurética, el despotismo,
el antagonismo entre los nicleos. Demuestra que estas manifestaciones se
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presentan con regularidad y la importancia que tiene su conocimiento para
el tratamiento y prevencién de la neurosis.

Llega asi a la solucién del problema. El estudio a fondo de los procesos
del juego y de qué modo éste se realiza en el recreo. La ensefianza equili-
brada con el juego, que no sélo satisfaga las necesidades del nifo, sino que
éste pueda encontrar en el ntcleo y en el cual se exprese.

El juego y el trabajo son dos fuerzas antagénicas que deben estar en
equilibrio y como el nifio se revela en el juego y el maestro en el trabajo,
es necesario que la relacién maestro-alumno se modifique para que la rela-
cién juego-trabajo no sea un conflicto, sino una relacién arménica y la
condiciéon para la salud fisica y espiritual del nifio.

El conflicto entre juego y trabajo no es s6lo problema de la infancia,
sino que a través de su vida domina a veces al hombre, dindole un desa-
sosiego, una inquietud interior que da lugar a situaciones que son recién
comienzo del problema.

En resumen, aconseja el autor, usemos el juego como terapéutica y
como profilaxis, recordando que la experiencia infantil es la mas decisiva
substancia de la futura vida espiritual.

Cali A. de Sapochnik.



Anélisis de Revistas

ENFERMEDADES ALERGICAS

RATNER, B.—E!l dolor abdominal de origen alérgico en los nifios. “J. A. M. A.”,
1945:127:696.

El autor se propone investigar si determinados casos de dolor abdo-
minal en el nifio, cuya etiologia precisa no es posible establecer, pueden
tener como causa una reaccién de tipo alérgico hacia determinados alimentos.

Patogenia: Se comprobé un pronunciado espasmo intestinal después de
una reaccién anafilictica aguda provocada por la ingestion de leche en
cobayos previamente sensibilizados. En el ternero, Code y Hester observaron
que el shock anafilictico provoca disnea seguida de una distensién progre-
siva del abdomen. Estas perturbaciones son debidas a alteraciones de la fisio-
logia normal, especialmente del musculo liso. La participacién de los vasos
de la pared intestinal, explica las serias complicaciones que pueden produ-
cirse. Al principio se produciria el espasmo seguido de edema y congestion
de la submucosa y la serosa. Esto prepararia el terreno para la invasion
microbiana, con o sin sus complicaciones mas serias: la gangrena y la per-
foracién. En general, las reacciones alérgicas son reversibles, salvo que el
grado de necrosis tisular sea de tal magnitud que las torne irreversibles,
debiendo en estos casos intervenirse quirirgicamente.

Con el objeto de aclarar la patogenia de estas reacciones, el autor
recalca que: a) No toda la proteina ingerida es desintegrada totalmente
antes de ser absorbida a nivel del tubo digestivo. Una pequena fraccién pasa
asi al torrente sanguineo en estado nativo. b) La sensibilizacién puede adqui-
rirse de diversas maneras y puede afectar cualquier parte del tubo diges-
tivo, desde la boca al recto. c¢) Antes de que ocurra la reaccién alérgica, el
tejido que alberga los anticuerpos alérgicos debe entrar en contacto con la
proteina nativa; d) La reaccién no sélo afecta a la superficie del tubo
intestinal, sino que abarca también las capas profundas y las respectivas
estructuras vasculares.

Modos de adquisicion: 1° Durante la vida intrauterina, al entrar el
feto en contacto con proteinas nativas que proceden de la sangre materna, a
través de la membrana placentaria. 2° Durante la lactancia materna. 3° Me-
diante la ingestién ocasional de leche cruda por un lactante alimetnado al
pecho. 4° La sobrealimentacién, sea en primera o segunda infancia, con
buena salud o durante una convalescencia. 5° Ocasionalmente, alimentos
exéticos o “de moda”, pueden también actuar como factores desencade-
nantes. ‘

Observaciones clinicas sobre el dolor abdominal alérgico: Se refiere el
autor en primer término, a las observaciones de Moro y Lust, de Schloss
quien describié casos de dolor abdominal, con diarreas y vémitos en nifios
que ingerian una minima cantidad de leche cruda, sin reacciones cutineas
positivas. Similares observaciones ha realizado O'Keefe. Cita luego sus
observaciones personales realizadas en dos hermanos mellizos, quienes al
ingerir leche cruda presentaron el uno urticaria y el otro dolor abdominal,
vémitos y diarrea. El primero con reacciones cutineas positivas hacia la
lactoalbimina y la leche total, mientras el segundo tuvo reacciones nega-
tivas. Hace luego mencién de los trabajos de Osler, quien comprobé la
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presencia habitual de dolor abdominal en enfermos con puarpura, o con
urticaria o bien con edema angioneurético. Se ha destacado en algunos
casos, una fuerte similitud con el parpura de Henoch. Aunque la elimi-
nacién de ciertos alimentos hacia desaparecer los sintomas, no se obtuvieron
reacciones cutaneas positivas hacia dichos alimentos. Laroche y sus cola-
boradores y por otro lado Rowe, citados por el autor, refieren casos con
dolor que varia desde la mis minima molestia hasta las mas intensas crisis
abdominales. El dolor se presentaba generalmente al poco rato de ingerir
el alimento desencadenante, pero en ocasiones transcurrian desde algunos
minutos hasta una hora. Los sintomas persistian desde varios minutos hasta
horas enteras y més atn. Las dificultades diagnésticas llegan al méximo
cuando no presentandose otros sintomas de tipo alérgico, las reacciones
cutdneas son negativas. Finalmente menciona el autor un trabajo de Mac
Carthy y Wiseman, quienes afirman que el espasmo pilérico de la primera
infancia, puede en ciertos casos deberse a alergia alimenticia.

Diagnostico: En todo enfermo con sintomas abdominales debera tenerse
presente el posible factor alérgico. El autor considera tres categorias, que
_son por orden de intensidad crecientes: 1° El dolor abdominal como sintoma
secundario: puede aparecer concomitantemente o no a un ataque de urticaria
o bien de asma bronquial y generalmente es de pequefia importancia.
2° Dolor abdominal recurrente: se observa con preferencia en los nifios.
Muchos casos presentan un cuadro de célicos abdominales y vémitos durante
la infancia. Se encuentra corrientemente asociado con manifestaciones de
alergia cutinea o respiratoria. El dolor se localiza usualmente en la regién
umbilical, pero puede también situarse en el epigastrio, la regién paraumbi-
lical o el cuadrante inferior derecho del abdomen. Dicho dolor se mani-
fiesta con caracter de calambre o retortijén, puede permanecer desde varios
minutos hasta horas enteras, y es de tipo recurrencial. La regla es que se
encuentre acompanada de otras manifestaciones como diarrea, flatulencia,
deposiciones mucosas, nduseas, vémitos y a veces constipacién, lo mas fre-
cuentemente siguiendo toda esta sintomatologia a la ingestién de un ali-
mento particular. Se le asocia frecuentemente el asma bronquial a la urti-
caria, no observandose en general hipertermia aunque en ocasiones puede
haberla. A veces hay dolor exquisito a la palpacién en la zona afectada,
aunque generalmente no se provoque con ella un aumento del padecimiento.
En ocasiones se palpa el colon distendido.

Debe investigarse cuidadosamente acerca de los alimentos que des-
agradan al nifio. Los “tests” cutineos suelen ser negativos en los casos que
no se acompafian de urticaria o de asma bronquial. Existiendo estas carac-
teristicas son positivos casi siempre. La eosinofilia sélo se presenta en los casos
crénicos. El cuadro entero puede ser reproducido haciendo ingerir al paciente
el alimento sospechoso. 3? Dolor abdominal agudo simulando una dolencia
quirtrgica: el dolor puede en ciertos casos simular la presencia de una
afeccién quirdrgica aguda. Deberd en estas circunstancias, mas que nunca,
investigarse cuidadosamente la alergia alimenticia, otras formas de alergia,
los “tests” cuténeos, la eosinofilia, etc. Sin embargo, si la situacién no se
aclara totalmente, atn en presencia de un terreno alérgico indudable, el
autor expresa que debe intervenirse quirGrgicamente. En todos estos casos
de diagnéstico dudoso, una inyeccién de epinefrina subcutinea, sulfato de
efedrina por boca o atropina y sus derivados oral o subcutineamente, puede
relajar el espasmo alérgico y aclarar asi el diagnéstico.

Diagnéstico radioldgico: La evidencia més concreta de espasmo mus-
cular como causa del dolor abdominal alérgico, esti dada por las observa-
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ciones radiolégicas. Es asi que suele comprobarse: a) piloroespasmo; b) esté-
mago dilatado y vacio, y c) hipertonicidad e hiperistaltismo intestinal.

Numerosos autores como Crispin, Christian y Duke, Andresen, Gay,
Eyermann, Vaughan, Rowe, Hansen y Simonsen, Hampton, Wing y Smith,
Cooke, han dado mediante observaciones personales, jerarquia cientifica
a estas aseveraciones. Fries y sus colaboradores, se han ocupado en forma
extensa y cuidadosa de estudiar la alergia abdominal en los nifios, obser-
vando las perturbaciones peristalticas en los diversos segmentos del tracto
intestinal, después de la ingestién de alimentos alergizantes como huevos,
leche, nueces y maiz. Han podido comprobar retencién gastrica, disminu-
cién o aumento de la motilidad intestinal, espasmo y dilatacién del estémago
y del intestino. La més com(n fué la retencién géstrica. Se observaron
manifestaciones subjetivas que correspondian a los hallazgos objetivos.

Tratamiento: En los casos agudos, debe administrarse epinefrina sub-
cutdneamente, seguido de atropina, belladona o sucedaneos, con el objeto de
prevenir la repeticién del acceso. Es también til el uso de sedantes tales
como elixir paregérico, fenobarbital o bromuros, continuando con atropina
y fenobarbital en forma combinada algunos dias después del episodio agudo.
En el orgen mediato, deberd indagarse la alergia alimenticia, eliminando
a continuacién los alimentos sospechosos. Posteriormente se intentard poco a
poco; mediante la ingestién gradual de cantidades cada vez mayores de
dichos alimentos, su reincorporacién a la dieta habitual. El autor preco-
niza una “dieta desnaturalizada analérgica” para todo paciente con alergia
alimenticia. Se basa en que las fracciones proteicas hervidas se coagulan
y no actGan asi como alergizantes, utilizando esta dieta en cualquier caso,
se conozca o no el alimento causante. Debe compensarse la falta de vita-
mina C, que se destruye al hervir los alimentos, mediante la provisién diaria
de 50 mg de 4cido ascérbico. Luego se introduciran en la dieta, progre-
sivas dosis de alimentos crudos, hasta que se establezca la tolerancia al
alimento correspondiente. Dicho alimento debera ser consumido regular-
mente con el objeto de mantener aquélla.—G. Ibanez.

GrASER, J.—Diagndstico diferencial del asma bronquial en la infancia.
“Ann. of Allergy”, 1946:1V:411.

En cualquier estado, cominmemente, no se le presta mayor atencion
al diagnéstico diferencial del asma bronquial. Este esti demostrado por los
hechos: 1° las definiciones breves e incompletas que se dan en los textos
sobre el asma bronquial, y 2° el pequefio espacio que se dedica para cual-
quier discusién sobre diagnéstico diferencial, sobre todo en la literatura
pediatrica.

Como definicién sugiere la siguiente: “El asma bronquial puede ser
definida como una forma del enfisema obstructivo de origen alérgico, que
toma ambos pulmones en su totalidad caracterizada por ataques paroxis-
ticos de asma, principalmente espiratorios, acompafados por sibilancias
auscultables en el térax y tipicamente aliviadas, por lo menos en la etapa
temprana de su ataque, por drogas simpéticomiméticas”. Esta definicién
llama la atencién sobre el hecho importante de que el asma bronquial es
una forma de enfisema obstructivo, por esto debe ser proscripto el término
“asma no alérgica”; todos los procesos asi llamados no son sino otras formas
de enfisema obstructivo.

El pediatra alergista debe estar totalmente familiarizado con la alimen-
tacién infantil, el control del medio ambiente, las peculiaridades especiales
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de la piel de los nifios y las técnicas especiales empleadas para efectuar
los tests.

Dice el autor que, en la experiencia, el ver un término medio de 4
a 6 nifios asmaticos por debajo del afio de edad, sin embargo el asma no
comienza a ser un problema de importancia hasta la edad de 4 a 5 afios.
El clasico orden de sucesién es el siguiente: célicos intestinales (general-
mente comienza a las tres semanas de edad); dermatitis atipica (eczema
infantil que comienza algunas semanas mas tarde; infecciones recurrentes de
la parte superior del tracto respiratorio y que comienzan entre los 2 y 3
afios de edad; luego se desarrolla la poliusis o rinitis alérgica continua; luego
el asma bronquial. Esta progresién es tipica pero no invariable.

Existen importantes diferencias en la sintomatologia entre el asma
infantil y aquel de los adultos, lo que probablemente esté relacionado con
el hecho de que el tipo infantil de respiracién, principalmente abdominal,
cambie hacia el tipo adulto, principalmente toracica, con el pasaje a la
posicién vertical.

Las principales diferencias son las siguientes: la disnea no tiene que
ser necesariamente espiratoria, el nifio puede estar perfectamente cémodo aun
acostado sobre su espalda, en contraste con el adulto llama la atencién la
ausencia de ansiedad y miedo por parte del nifio atacado por un intenso
exceso asmatico. Segun la experiencia del autor el asma bronquial sin
complicaciones en la infancia se acompafia de un pequefio aumento de la
temperatura. Uno de los signos mas interesantes del asma bronquial es la
desaparicién de la matidez cardiaca. La respuesta favorable a la adminis-
tracién de clorhidrato de epinefrina u otra droga simpaticomimética es espe-
cifica para el diagnéstico del asma bronquial.

En lo que se refiere a la dosis de aquel medicamento no hay que olvidar
que los nifios son mas sensibles que los adultos, por lo que se debe ser muy
cuidadoso. El autor aconseja comenzar por 0,10 cm?®; si no hay alivio a
los 15 6 20 minutos se administran 0,15 cm?; si atn no hay respuesta favo-
rable la dosis se va aumentando en 0,05 cm® cada 15 minutos hasta que
aparezca la mejoria o los signos que indican que estd pasando del lado de
las reacciones desagradables. La dosis generalmente necesaria es de 0,20
a 0,35 cm?®.

Es conveniente notificar de palabra o dejar por escrito la dosis favo-
rable que luego podra ser usada como primera dosis en ataques sucesivos.

La demostracién de eosinéfilos en la secrecién mucosa del tracto respi-
ratorio, es un importante procedimiento diagnéstico; unicamente un hisopo
en contacto con la mucosa durante un minuto por lo menos da generalmente
frotis positivos en el caso de una membrana mucosa alérgica.

Los principales puntos diferenciales entre la bronquitis asmatica y el
asma bronquial son los siguientes: comienza con coriza, generalmente hay
fichre, la respuesta a los agentes simpaticomiméticos es pobre, los frotis
nasales muestran preponderancia de neutréfilos y la eritrosedimentacién té-
xica a veces estd acelerada.

La razén de que la bronquitis asmatica es mas comtn en los nifios que
en los adultos se puede explicar, en parte, porque los movimientos de los
bronquios (dilatacién en inspiracién y contraccién en espiracién) son mas
marcados en los nifios debido a la mayor elasticidad de los tejidos y menor
calcificacién de los anillos cartilaginosos bronquiales. Segtin el autor, el
hecho de que la bronquitis asmética siempre se sigue de asma bronquial, si
el nifio continGia con perturbaciones pulmonares, sugeriria que dicho proceso
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es la forma que generalmente toma la inflamacién pulmonar en un nifio
anérgico o potencialmente alérgico.

Los cuerpos extrafios en los bronquios plantean también un problema
de diagnéstico diferencial. El diagnéstico debe ser hecho radiograficamente,
aun en los casos de objetos transparentes a los rayos, por los cambios locales
que padece su presencia. Si aun existiera alguna duda razonable seria obli-
gatorio el efectuar una broncoscopia.

La fibrosis quistica del pancreas presenta sintomas pulmonares que
pueden llevar a someter al nifio a exdmenes alérgicos. La ausencia de res-
puesta a los simpaticomiméticos, la ausencia de eosinofilia en las secreciones
bronquiales, la prueba de la absorcién de la glucosa y de vitamina A y la
disminucién o ausencia de las enzimas pancreaticas obtenidas por sonda
duodenal aclaran el diagnéstico.

El asma timica se ve raramente en la actualidad. Carr sostiene que el
curso clinico de este proceso es diferenciado con dificultad del asma bron-
quial verdadero salvo por el Gnico y a la vez importante hecho de que no
se beneficia con la administracién de epinefrina.

La enfermedad de Ayerza, enfermedad pulmonar crénica acompanada
de sibilancias, presenta cinco signos principales: 1° disnea, 2° policitemia:
3° cianosis crénica: 4° preponderancia del cono pulmonar con hipertrofia
ventricular derecha, y 5° preponderancia del ventriculo derecho en el electro-
cardiograma. Es de aparicién muy rara.

La neumoconiosis produce una tos explosiva, irreductible e inutil, tem-
peratura y sibilancias; la radiografia aclara el diagnéstico.

La disnea suspirosa (sighinf dyspnea) es un desorden funcional de la
respiracién y no es causada por ninguna enfermedad organica. A menudo
se confunde con el asma y el enfermo es remitido al alergista para su estudio.
Visto durante el ataque el diagnéstico es facil, en caso contrario, la historia
es caracteristica.

Ningtin diagnéstico diferencial del asma bronquial en la infancia estara
completo si no se menciona el sintoma tos. Esta debe ser mirada como
un sintoma preasmatico, ya que a menudo sucede que una tos persistente,
sin causa aparente, se convierte en asma bronquial. Los dos tipos de tos que
se pueden confundir con esta enfermedad son: 1° la de la coqueluche, y
2? la de la sinusitis. En el primer caso las drogas simpaticomiméticas son
inefectivas, no se observa eosinofilia en la secrecién nasal o bronquial,
observa leucocitosis con linfocitosis relativa y cultivos positivos de H. Portanis.
En el segundo caso la radiografia de los senos presta considerable ayuda,
tanto la tos de la sinusitis como la del asmatico son peores de noche, pero
en aquélla esto sucede por la posicién dectbito que permite a los senos drenar
hacia la retrofaringe.

La tetania bronquial también merece ser mencionada; existe la admi-
nistracién de calcio, sobre todo en la venosa, es seguida de un éxito brillante.

Por tltimo, el asma clasico merece también nuestra atencion. Los accesos
com(nmente son nocturnos, cuando el paciente estd dormido y acostado.
Al contrario del asma bronqu1al los sintomas se agravan con la adminis-
tracién de epinefrina; el mejor tratamiento lo constituye la morfina.—AM.
Ramos Mejia.



Crénica

Retiro del Prof. Enrique Leén Garcia—Luego de una vida fecunda
de larga e intensa dedicacién a la medicina del nifio, acaba de acogerse
a la jubilacién el Dr. Enrique Leén Garcia, que ejercié durante 27 afios
la catedra de Pediatria de la Facultad de Medicina de Lima. El profesor
Garcia ha llenado una época de la pediatria peruana, iniciando en su
pais en forma decidida la obra de educacién publica en materia de pueri-
cultura; ha mantenido alrededor suyo un ambiente de serenidad y de
cordialidad en el trabajo y conservado con eficacia y rectitud los focos
de la ciencia del nifio en Lima: las salas de clinica del Hospital del Nifio
y la Sociedad Peruana de Pediatria. Su espiritu se mantiene fresco y
activo y su consejo ha de seguir gravitando venturosamente en el pensa-
miento médico de su pais, en el que colegas y discipulos le dispensan la
estima y el respeto que se ha puesto de relieve en sus fiestas jubilares,
a las que “Archivos Argentinos de Pediatria” unen su maés sincero y
respetuoso homenaje.

Designacion del Dr. Carlos Krumdieck.—Acaba de ser designado
Profesor Titular de Nosografia Pediatrica de la Facultad de Medicina de
Lima el Dr. Carlos Krumdieck en sucesién del Prof. Enrique Leén
Garcia, quien ha debido jubilarse por haber alcanzado la edad regla-
mentaria. “Archivos Argentinos de Pediatria” saluda al nuevo profesor
y le desea el mayor éxito en la labor pedidtrica e higiénica a que lo
compromete su designacion.

Nuevos miembros de honor de la Sociedad Argentina de Pediatria.—
La asamblea reglamentaria ha efectuado las siguientes designaciones
honorificas: Dres. Arvid Walgreen (Suecia), Roberto Debré (Francia),
L. Emmett Holt Jr. (Estados Unidos), Pastor Oropeza (Venezuela) y
Arturo Aballi (Cuba) ; correspondientes: Dres. Teodosio Valledor (Cuba),
Pedro de Alcantara (Brasil), Félix Hurtado (Cuba), y Carlos F. de
Abreu (Brasil).

Estas designaciones consagran figuras de notorio relieve en la ciencia
y la actividad pediétrica contemporaneas.

Séptimo Congreso Nacional de Medicina—Por resoluciéon del Co-
mité Ejecutivo del VII Congreso Nacional de Medicina, que se llevara
a cabo del 9 al 13 de diciembre préximo, se ha reabierto la inscripcién
para la presentacién de trabajos, cuyo plazo se clausurard definitiva-
mente, el 31 de octubre préximo.
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Asimismo el comité ejecutivo autorizé a los presidentes de secciones
y subsecciones a presentar nuevos temas y relatores y a modificar el
temario si asi lo consideran conveniente.

Para toda clase de informes debera recurrirse a la Secretaria del
Congreso, que funciona en la ciudad de La Plata, calle 50, N* 374,
con el horario de 14 a 16.

Nuevo Director General de Salubridad de Cuba—Con fecha 11
de junio ppdo. por decreto del Presidente de la Repiblica, fué desig-
nado el Dr. Luis Espinosa y Caceres para ocupar el cargo de Director
General de Salubridad.

Sociedad Boliviana de Eugenesia—La Sociedad Boliviana de Euge-
nesia, de conformidad con el articulo 13 de sus Estatutos, ha renovado
su Directorio para la presente gestién en la siguiente forma: Presi-
dente, Dr. Benjamin Farah Hallack; Vicepresidente, Dr. Eduardo Arze
Soria; Secretario de Cultura, Prof. Manuel Roso Lopez; Secretario de
Hacienda, Dr. David Siles; Secretario de Actas, Dr. Hugo César Ca-
dima M.; Secretarios de Prensa y Propaganda, Dr. Angel Claros Escobar
y Prof. Humberto Cartagena.

Sociedad Dominicana de Pediatria—En noviembre del afio ppdo. se
constituyé en la ciudad de Trujillo la Sociedad Dominicana de Pediatria,
integrada por un grupo de médicos especialistas. La comision directiva
provisional quedé constituida por los Dres. Rafael Santoni Calero, Jaime
Jorge, Vinicio Febles, Aquiles Rodriguez, Rafael Miranda y Alberto
Peguero.



