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La observacion de un ntimero crecido de enfermos en el Hos-
pital y en la préictica civil, nos permitio apreciar, grosso modo, gran-
des cambios en las medalidades clinicas de la sifilis actual, en re-
lacién eon lo que vefamos en igualdad de condiciones hace aleunos
anos.

Nos preocupamos entonces de estudiar con detenimiento el pro-
blema. A tal efeeto organicé en el Consultorio Externo de mi Ser-
vicio, sala 2 del Hospital Ramos Mejia, una seccién destinada ex-
clusivamente a esta clase de enfermos. Es la seccién que denomina-
mos con la letra S.

Todo enfermo asistido en el Consultorio Externo, que presente
cualquier elemento que permita sospechar la existencia de la infee-
cion sifilitica, es trasladado a la seceidn S; alli se le interroga y
examina con prolijidad; si la sospecha es suficientemente fundada
se le dedica una ficha especial : si a la inversa, las presunciones no
tienen fundamento sélido, vuelve a las secciones ordinarias en que
esta dividido el Consultorio Externo.

En esa forma procedemos desde hace mis de dos afios.

(1) Conferencia leida en la sesién especial de la Sociedad Argentina
de Pediatria de noviembre de 1933.
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BEn los comienzos fuimos reuniendo fichas; cuando éstas alean-
zaron un namero de cierta importancia, emprendimos el estudio de
conjunto y mos encontramos cen una diversidad muy erande de
circunstancias y situaciones, que no pueden dar gran utilidad si no
se las clasifica convenientemente.

Animados con ¢l sano propdsito de ahorrar a los colegas, que
emprendan este estudio, las dificultades con que nosctros hemos tro-
pezado, proponemos la clasificacion que hemos adoptado y que 1os
presta reales servicios.

Hemos dividido nuestro material clinico en tres erupos: Dinos
sin manifestaciones clinicas, nifios ccn manifestaciones clinicas pro-
bables y nifios con manifestaciones clinicas seguras.

(lada uno de estos grupos ha sido subdividido en tres subgru-
pos; nifos sin ningin antecedente, con antecedentes probables v
con antecedentes seguros.

A cada subgrupo le hemos dedicado una letra, por crden alfa-

hético:

Nifos sin mzmifustuci()-[ Clon antecedentes probables ......... A
nes clinicas ....... | (len antecedentes seguros ............ B
Nifios con manifestacio- | Sin antecedentes . .......cieiinenn G
nes clinicas 1)1'01)21-: (Yon antecedentes probables .......... D
[ KOST oo o 6 B o o l (on antecedentes seguros . .......... E
s e .| Sin antecedentes .. .......eieiaes 10
Nifios con manifestacio-j ‘
o Con antecedentes probables .......... G

nes clinicas seguras .}
i l (lon antecedentes seguros . .......... H

En esta forma cada ficha se marca con la letra que le corres-
ponde, segin las particularidades del enfermo al que pertenece,
quedando facilmente clasificada y reconocida.

Insistimos en que para estudiar con provecho la sifilis conge-
nita es imprescindible distribuir ¢l material elinico, en grupos ho-
mogéneos ; de otro modo las situaciones y circunstaneias concernien-
tes a cada caso, son tan maultiples que obscurecen y dificultan la
interpretacion de los hechos.

Nuestra clasificacion estd basada en la ¢linica y en la patolo-
ofa; facilita enormemente ol estudio del vasto problema.

Si después de la discusiin del asunto alla se acepta en sus li-
neas generales, propongo desde luego que se adopte para clasificar
el material clinico que sobre este tema se¢ reund.
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Me permitiria también proponer para ese caso que dicha clasi-
ficacién se haga conocer de las Sociedades de¢ Pediatria Sudameri-
canas a fin de que propendamos a unificar conceptos en este im-
portante capitulo del problema de la sifilis congénita.

Por nuestra parte, manejando esta clasificacion, hemos podi-
do formarnos eriterio suficiente sobre la frecuencia, la cantidad, la
calidad de la sifilis congénita en nuestro medio.

En nuestra seccion S, durante un afio comnlieto, desde el 1.2 de
julio de 1932 hasta igual fecha de 1933, hemos fichado en total 145
sujetos; durante ese mismo lapso de tiempo hemos revisado en nues-
tro consultorio 4558 nifios; quiere decir que en nuestro medio la fre-
cuencia global de la sifilis congénita, comprendidas todas sus moda-
lidades, solo da una cifra de 3.18 %.

Con muy pequefias oscilaciones en nuestro Servicio se mantienc
esta proporeion en las fracciones de tiempo que anteceden y siouen
a las fechas mencionadas.

Hasta el 31 de octubre Gltimo tenemos registradas 243 fichas
que corresponden a 7638 enfermos diversos, asistidos en el consul-
torio.

Daremos a continuacién para mayor comodidad en la determi-
naci‘n de los poreentajes, los datos referentes a las doscientas pri-
meras observaciones, cbtenidas sobre un total de 6200 enfermos.

Hagamos constar que esas 200 fichas corresponden a igual ni-
mero de nifios, en los que se ha podido sospechar la infeccion sifili-
tica, ya sea en ellos mismos, en sus genitores o en sus hermanos. Por
lo tanto, la cifra del 3.18 % corresponde o la frecuencia de la sifi-
lis familiar global. Veremos luego qué diferentes son las cifras re
veladoras de la sifilis infantil activa.

De acuerdo con nuestra clasificacion, los enfermos de nuestras
doscientas primeras fichas se reparten como siguen :

Nifios sin ninguna manifestacion clinica de sifilis: 94 6 sea el
47 % ; es decir, que practicamente la mitad de los enfermos sospe-
chosos de infeccion sifilitica no tienen ningtn sintoma.

De estos 94 nifios, 40 daban antecedentes probables y 54, ante-
cedentes seguros.

C'on manifestaciones elinicas probables hemos encontrado 97 ni-
1os, 0 sea el 48.50 %. De éstos, no tenfan ningin antecedentes 28,
28.27 %), daban antecedentes probables 42, (43.30 %) y anteceden-
tes seguros 27, (27.83 %).

Lias manifestaciones clinicas seguras deben subdividirse en dos




— Pl =

tipos distintos: aquellas que son lesiones en plena actividad y las que
son secuelas de procesos sifiliticos viejos ya cicatrizados.

(lon lesiones en actividad, sélo hemos encontrado siete nifios. o
sea el 3.50 % ; de éstos, solo cuatro daban antecedentes seguros y fres
carecian de todo antecedente. Es una cifra verdaderamente llama-
tiva por su pequenez.

Dos nifios ademaés, presentaban procesos antiguos, cicatrizados:
ano de ellos con antecedente sifilitico seguro y el otro sin mingin
antecedente.

Merecen estas cifras un breve comentario:

Sobre descientos enfermos sospechosos de infeccion sifilitica,
s6lo puede asegurarse el diagndstico, en base a las lesiones y a los
sintomas clinicos, en 9, o sea en el 45 %.

En 191, es decir, en el 95.5 % de los enfermos, no puede formu-
larse un diagndstico seguro; al contrario, en ese altisimo porcenta je
nos quedamos en la mas perfecta incertidumbre: sespechamos la
existencia de la infeceion, sin encontrar clementos clinicos suficien-
tes que mos permitan ni afirmarla ni negarla.

Resulta por lo tanto, que en la casi totalidad de los casos los
médicos permanecemos en la duda ante el diagnostico de sifilis con-
génita ; bien vale entonces la pena que nos preocupemoes del proble-
ma, empenandonos en resolverlo satisfactoriamente, buscando los me-
dios para poder, con relativa seguridad, afirmar o negar la existen-
cia de tan seria enfermedad.

Clon estas especificaciones, podemos dar cifras sobre la frecuen-
cia real de la sifilis estrictamente infantil, en nuestro medio.

Para ver 9 ninos con manifestaciones eclinicas seguras de sifi-
lis, hemos necesitado revisar mas de siete mil enfermos. Quiere de-
cir que solo se encuentra sifilis segura en cifras redondas, er el
19, de los enfermos.

Esta cifra es realmente halagadora; sobre ella volveremos des-
pués.

Sintomas clinicos sospechosos de responder a la infeceion sifi-
litica se encuentran en el 1.5 %, o sea en sl 159, del total de Tos
enfermos examinados en el (Clonsultorio Externo.

Dentro del conjunto de nifos en los que se presume la infec-
¢ién sifilitica, doscientes, solo aparecen «intomas elinicos sospecho-
sos probables en 97 o sea en el 485 % de los presuntos sifiliticos.

Queda por fin un grupo de sujetos que no presentan ningun sin-
toma, ni seguro, ni probable, de infeccién sifilitica. Kste grupo cons-
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tituye el 47 % de los nifios fichados, es decir, de los sospechosos de
infeceion.

En este grupo se presume la infeccién exclusivamente por los
antecedentes hereditarios o familiares.

Si sumamos los nifios que han presentado sintomas seguros y los
que ostentaban sintomas probables, obtenemos la cifra de 106, que
corresponde a 1.6 % del total de nifios examinados y al 53 % del
total de ninos sospechados de infeceidn sifilitica.

Podemos entonces obtener estas cifras: el total de sospechoscs de
laes sélo alcanza al 3.18 % de los sujetos examinados: las lesiones
sifiliticas activas y seguras sélo a 0.1 %, o sea el 19Y,; sumando
las lesiones sospechosas con las lesiones seguras encontramos que este
conjunto solo aleanza al 1.6 % de los enfermos del consultorio.

Veamos ahora cuiles han sido las lesiones luéticas observadas.

Tres ninos, los tres pertenecientes a la segunda infancia, han
presentado queratitis intersticial o parenquimatosa; uno tenfa con-
dilomas anales, otro placas mucosas bucales y laringitis sifilitica : un
lactante presenté una pseudoparilisis de Parrot y otro lactante una
osteitis sifilitica, diagnosticable sélo con los rayos X ; total siete en-
fermos. He ahi todo lo que se ha enccntrado como sifilis activa en
un material que excede de seis mil enfermos.

Nos quedan dos nifios en los que pudo hacerse el diagnéstico se-
guro de sifilis por las lesiones que presentaban: uno era una nifiita
de segunda infancia con defermaciin de ambas tibias en vaina de
sable; esta deformacién representaba la secuela de un proceso de os-
teitis sifilitica que estuvo en actividad varios afios atrds y que en
la actualidad estd totalmente cicatrizado, aunque en posicion defec-
tuosa, como lo prueban las radiografias.

El otro enfermito presentaba una deformacion de su aorta; por
la ausencia de toda manifestacion activa, de toda modificacién ante
el tratamiento, podemos sostener que en esta criatura su deforma-
cion aortica es la secuela de una aortitis que probablemente estuvo en
actividad en los primeros afios de la vida y que ha cicatrizado, de-
Jando una pared adrtica deformada y tal vez debilitada.

Los que me escuchan tendran el derecho de poner en duda el
diagnostico de ectasia adrtica en este enfermito, ya que saben cuin
‘ara es esta lesion en el nifio y cuan dificil su diagndstico.

Pero en este caso me he asesorado muy abundantemente: los
profesores Nobecourt y Eckstein, durante la visita con que nos favo-
recieron tltimamente, hicieron en este nino examen elinico y radio-
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l6gico, y corroboraron el diagnéstico reconociendo que era un enfer-
mo de excepeidn ; ademds, entre nosotros, el Prof. Padilla, cuya ver-
sacion y dedicacion a cardiologia son reconocidas, ha examinado tam-
bién varias veces a este nifiite y concordado en la interprefacion
diagnéstica. La observacion estd ademas publicada en **La Sema-
na Médica’ de este afio.

BEn estos dos nifios, la deformaciin tipica de las tibias y la le-
sion aértiea, son lesiones de causa seguramente sifilitica, aunque cn
¢l momento del examen esa infeccién se mantenga en perfecta la-
tencia.

Tales son los nueve enfermos en los que hemos encontrado sin-
tomas seguros de ltes. .

Hemos dicho que en uno de ellos, un lactante, la lesion dsea
fué diagnosticada gracias al quxilio de los rayos X; en otra eir-
cunstancia nos ha ccurrido algo semejante.

En consecuencia, consideramos conveniente recomendar a todes
el estudio radioldgico prolijo del sistema 6seo en las lactantes que
despierten sospechas de estar infeetados. Seguramente esta inves-
ticacion dara resultados interesantes.

Nuestro material es todavia muy reducido; aun ast nos ha ofre-
¢ido constataciones valiosas.

En el grupo de 97 nifios con manifestacicnes clinicas proba
bles hemos encontrado por orden de frecuencia :

1° Frente olimpica y depresion de la region nasal—Tenemos
la impresiin de que estas alteraciones cuando son pronunciadas y
caracteristicas tienen un real valor diagndstico, las hemos registrado
muy a menude en nuestros enfermos; en caso contrario apenas funda-
mentan una presuncion.

9.0 Esplenomegalia.—Tiene valor indudable en el lactante; en
segunda infancia su constatacion es mucho mas rara, aungue con-
serva significacion importante cuando clla existe.

3.2  Hepatomegalio.—l.a alteracién hepatica es de apreciacion
menos categirica.

Recordemos que normalmente en el lactante tierno la glan-
dula hepatica ostenta grandes proporeiones, de manera que el au-
mento de volumen se aprecia mejor cuando ¢ enfermo se aleja de
esa edad.

Ingistimos en que muy a menudo la alteracion hepatica se tra-
duce mas por modificaciones en la consistencia que en el tamano

s
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de la glindula; en efecto, su borde inferior puede endurecerse tan-
to que llega a igualar a la resistencia que ofrece el reborde costal.

Este grupo de sintomas: frente olimpica, nariz deprimida, es-
plencmegalia, hepatomegalia, tiene una gran significacisn cliniea,
a tal punto que cuando son bien pronunciados y estan todos reuni-
dos en un enfermo, adquieren el valor de sintomas de certidumbre.

En todas las demds constataciones clinicas de nuestros enfer-
mos, no hay mas que elementos imprecisos y vagos.

Hemos registrado: malformaciones congénitas diversas, encefa-
lopatias, también congénitas y también variadas, convulsiones. Si
bien estas afecciones aparecen con relativa frecuencia en los nifios,
en los que hay motivos para sospechar la laes, se presentan a ve-
ces en sujetos totalmente indemnes. Su valor sintomatico es, en-
tonces, muy escaso y solo apreciable cuando se agregan a otras ma-
nifestaciones o signos clinicos.

Hemos visto en pocos casos alopecias diseretas de cuero cabe-
lludo y eejas; cefaleas, dolores ¢scos mas o menos imprecisos:
rara vez adquieren valor diagndstico.

Se han registrado con frecuencia anomalias dentarias. Ellas
han sido multiples y variadas en extremo. Declaramos que es di-
ficil formarse un criterio seguro sobre su valer diagndstico, y que
por lo fanto, este capitulo debe ser materia de estudio especial,
acumulando documentos y hechos que permitan algtin dia sacar
conclusiones definitivas. Es interesante hacer resaltar que, a pe-
sar de lo abundante del material, no hemos wvisto un solo ejem-
plar del clisico diente de Hutchinson.

En muchos enfermos en los que se han reunido elementos su-
ficientes para considerarlos sospechosos de infecciin, hemos visto
bronquitis de tipo asmitico. Dejamos constancia del hecho. Seria
exagerado darle exeesiva importancia, pero este material de enfer-
mos da la impresién de qud- este tipe de bronquitis ataca a me-
nudo a esta clase de nifios.

En los lactantes de esta serie hemos visto muchas veces mani-
festaciones seguras de raquitismo. El hecho nos parece logico, pues
nosotros accmpanamos a los que ereen que el raquitismo es una al-
teracion propia del organismo en crecimiento, la que puede ser des-
pertada por causas multiples: higiénicas, alimenticias, infecciosas.
En los primeros meses de la vida la infeceion crénica mas habi-
tual es la sifilis congénita, y en consecuencia es corriente que si-
filis ¥ raquitismo se sumen en los enfermos de esta edad; pero no
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¢s obligado naturalmente, ni que la sifilis produzea raquitismo ni
que todo raquitismo sea sifilitico.

Hemos registrado también algunas hidrocefalias; en esta ma-
teria cabe recordar que las hidrocefalias congénitas, progresivas,
irreductibles, no tienen sino la escasa significaciéon que asignamos
a todas las manifestaciones del mismo origen.

En cambio, los actimulos moderados de liguido cefalorraqui-
deo, que se hacen presente al finalizar el primer semestre y en el
curso del segundo, que rara vez alcanzan proporciones desmesu-
radas, esos tienen sin duda un valor diagndstico importante.

S6lo en dos enfermos hemos visto atrofias testiculares; hemos
registrado también hidrocele unilateral irreductible, sintomas a los
que les han atribuido alguna importancia.

Si pobre es la cosecha en la catalogacion de la sifilis segura,
bien escaso resulta también el balance de los sintomas de proba-
bilidad.

Hay una gran diferencia con lo que veiamos antes.

Los hombres de mi generacion no podemos considerarnos vie-
jos, aunque muchos nos atribuyan ese privilegio, mas triste que
beneficioso u honorifico, pero acumulamos ya una experiencia de
un cuarto de siglo y podemos establecer comparaciones.

En la época de nuestros primeros afios de g aduados, velamos
en los consultorios hospitalarios medianamente concurridos, por lo
menos un caso por mes de sifilis tan rica y tan virulenta, que muy
a menudo mataba a los pobres enfermitos.

En estos tltimos tiempos eso es absolutamente excepcional, me
parece que los numeros que he dado implican un documento de
prueba evidente, y estoy seguro de que todos les que me escuchan,
aunque no dispongan de cifras precisas y exactas, han de sentir
la misma impresion.

Luego expondremos una explicacion a nuestro juicio, plenamen-
te satisfactoria de este fendmeno, que en definitiva es verdadera-
mente halagiiefio, pues implica la reduceién de un temible flagelo.

En el 47 % de nuestros enfermos, no hemos encontrade ningun
sintoma de ltes, pero sus genitores han denunciado la existencia de
sifilis.

Es elaro que en esta materia debemos forzosamente atenernos
al testimonio de personas de ordinario peeo ilustradas, como es la
clientela de hospital, y a veces muy negadas y abstrusas.

Hemos considerado antecedente sifilitico seguro a la infeccion



= 131 —

confesada de los genitores y siempre que ha sido posible, la corro-
boracién del hecho con los datos referentes a la persona o servicio
hospitalario que la diagnostico, y las referencias de los procedimien-
tes auxiliares empleados y de los tratamientos seguidos. También
hemos dado valor a la existencia de pardlisis general o tabes, como
reveladores ciertos de infeccién sifilitica. Mas dificil es apreciar
los antecedentes llamados probables.

En esto hemos sido muy rigurosos: a menudo nos informan los
genitores que han sufrido tratamientos antisifiliticos; ese solo date
no es, a nuestro juicio, suficiente, pues se abusa mucho de ese re-
curso y ha habido épocas en que ese abuso era corriente.

Con frecuencia los padres manifiestan sufrir de aortitis. Dste
diagnéstico se ha prodieado también en forma inconsulta o injusti-
ficada.

Se sabe que el endurecimiento de la aorta en los adultos ya ma-
dures nada tiene que ver con la infeccidn sifilitica en el mayor ni-
mero de los casos; ademas suele plantearse el diagnéstico de aortitis
sin elementos bastantes de juicio y sin controles suficientes.

En consecuencia, ese dato anamnésico sjlo puede valorarse euan-
do se acompaiia de controles precisos.

En los antecedentes genésicos se requiere igual prudencia; tie-
nen valor los partes prematuros, los fetos nacidos muertos, los abor-
tos a repeticion.

En suma, estos elementos deben ser juiciosamente apreciados
para darles el valor de antecedentes probables.

Cuando a los antecedentes probables se agrega una reaccion
serologica positiva franeca, consideramos indudable la existencia de
la infeccion y por lo tanto a ese edmputo lo incluimos entre los
antecedentes seguros.

Les datos anamnésicos por si solos constituyen un elemento de
probabilidad o de seguridad para reconocer la sifilis de los geni-
tores; pero no bastan para apreciar el estado de salud de los hijos.

Bs perfectamente posible que los productos de la concepeidin
no presenten ninguna alteraciéon morbida, aun engendrados por pa-
dres infectados. En tesis general, la infeccion del feto depende
fundamentalmente de la virulencia y de la antigiiedad de la in-
feceion de los padres.

Fuera de estas circunstancias, generalmente advertidas como
verdaderas, suelen verse variaciones caprichosas: al lado de nifios
positivamente infectados, hermanitos sin ningtin sintoma; nifios con

——
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sifilis segura y antecedentes negativos (cuatro en nuestro material )
y a la inversa, antecedentes seguros en nifios sin ningtn sintoma.

Ya dijimos que en nuestro material hay un 47 % de nifios que
registran antecedentes probables o seguros y que sin embargo no
presentan ningtn sintoma de infeceion.

Por ¢l examen clinico sélo, no se puede saber a ciencia cierta
si esos sujetos estdn o no infectadcs. Un elemento de juicio impor-
tante se agrega con el auxilio de las reacciones serologicas.

Pero antes de exponer los resultados de este recurso en este
orupo de nifios, necesitamos hacer algunas consideraciones genera-
les de notable importancia a su respecto.

REACCIONES SEROLOGICAS

Fn mi Servicio tenemos la fortuna de disponer de un labora-
torio modesto, pero utilisimo. Su jefe es el Dr. Horacio M. Be-
risso. Puede asegurar que su competencia, su dedicacion y su labo-
riosidad son tan completas que sus dictAmenes merecen la mas abso-
luta fe.

11 ha realizado personalmente todas las reacciones serologicas.

No recarearé esta exposicion con los detalles de la téenica em-
pleada; los tengo acd a disposicién de quienes los requieran.

Al principio practicabamos reaceicnes de Wassermann y de
Hecht : desde hace més de un ano realizamos solamente las reaccio-
nes de Kahn, Standard y presuntiva.

De acuerdo con opiniones autorizadas y predominantes, las
reacciones de Kahn son por lo menos de igual valor y para muchos
mas sensibles que las de Wassermann y Hecht. Por otra parte, la
téenica es mas simple y la lectura de los resultados mas faeil.

BEn lo que sigue nos refiriremos indistintamente a las reaecio-
nes da Wassermann, Hecht y la Standard de Kahn.

Desde luego pido excusas por la aridez de esta parte de la ex-
posicion, pero algunos namero son imprescindibles.

De nuestros doscientos enfermos fichades, 48 son lactantes, el
resto, 152, son nifios de segunda infancia.

En este total de minos hemos realizado 161 reacciones serolo-
oicas correspondiendo una a cada enfermo, pues no se¢ computan
acd las que se han reiterado en un mismo ¢aso.

Los 7 nifios con lesiones activas de sifilis han dado todos sin

excepeion, reaceiones fuertemente positivas.
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En este punto concordamos absolutamente eon la sifilis adqui-
rida del adulto.

En cambio en los dos nines con sifilis segura pero inactiva,
uno con ectasia adrtica, la otra con tibias en vaina de sable, las reac-
ciones han sido absolutamente negativas.

Nos quedan 152 reacciones; de éstas, s6lo hemos obtenido 19 re-
sultados positivos o sea tan sélo el 125 %.

En otros términos: en las sifilis activas seguras 100 % de po-
sitividad. En estos casos, en realidad, podemos hacer el diagnis-
tico sin ese auxilio. Son sélo siete enfermos sobre doscientos. En
la sifilis segura pero inactiva, reacciones negativas, son dos casos,
en los que no obstante esa negatividad, pedemos hacer el diagnéstico
seguro.

Nos queda la gran masa o sean 191 enfermos; estos son la in-
mensa mayoria y precisamente los que nos plantean la méds ardua
duda; en ellos es en los que el auxilio de las reacciones seroldgicas
Nnos es mas neecesario; y bien, en esa circunstancia no obtenemos mas
que 12,5 % de resultados positivos: quiere decir que en el 87.5 %
de los casos dudosos las reacciones seroldgicas no ncs prestan nin-
guna utilidad.

Antes de disponer de estos guarismos desalentadores yo tenia
la impresion recogida en la prictica diaria, de que en las sifilis du-
dosas de los nifos, que son en la prictica diaria la inmensa mayo-
ria como queda demostrado, las reacciones sangwineas no nos resol-
vian el problema.

Ya se ve que con impresion responde a un hecho real; y que en
Pediatria, fuera de los casos de sifilis activa con manifestaciones
clinicas evidentes, que reconocemos sin dificultad, las reacciones de
Wassermann, Hecht, Kahn, no nos prestan ayuda eficaz para cl
diagndstico, sino en una minoria insignificante de casos.

Y hagamos constar que esos 191 nifios han sido prolijamente
escogidos entre méas de seis mil, porque en todos ellos hay motivos
fundados para presumir la existencia de la infeccién luética.

Vale la pena hacer otra consideracion en esta materia. Nues-
tros mifios sin ningan sintoma de infeceion, pero con antecedentes
sifiliticos seguros o prcbables, son 94. En 83 de ellos hemos reali-
zado reacciones y obtenido 11 resultados positivos o sea el 13.25 %.

El grupo de sujetos con manifestaciones clinicas probables
cuenta con 97 nifios. Hemos realizado en ellos 69 reacciones con
8 resultados positivos o sea el 11.6 %.
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(Clomo se ve, son cifras perfectamente comparables entre si y
con el promedio general.

En los nifios con antecedentes sifiliticos seguros, excluidos los
pecos que ostentan lesiones sifiliticas, hemos realizado 70 reaccio-
nes con 11 resultados positivos o sea el 15.71 % ; en los mifios con
antecedentes probables, 65 reacciones, con s6lo 4 positivas, o sea el
6.15 %.

Entre estos dos grupos, hay una marcada diferencia, lo que
osta de acuerdo con la realidad, y habla en favor de la fidelidad
de las reacciones serologicas y de la exactitud con que hemos clasi-
ficado los antecedentes. No obstante, los porcentajes en ambos ca-
scs son bajisimos.

La disminuciéon en los sujetos con antecedentes probables se
debe seguramente a que en algunos casos la infeccidn sifilitica exis-
te, pero es mas atenuada que en el otro grupo; es probable también
que en algunos casos no haya infeccion.

Tales son los resultados obtenidos por 1.0sotros.

El namero total de reacciones, 161, realizadas en sujetos cli-
nicamente sospechosos, constituye un material apreciable. Natural-
mente, no tenemos la pretension de que nuestras cifras tengan un
valor absoluto ni de que signifiquen resultados definitives; pero
sf ereemos que ellas representan documentos que merecen ser con-
siderados en su importancia relativa como expresion de una reali-
dad.

Fstos porcentajes tan bajos de positividad entre los sospecho-
sos, despiertan una duda: ;cudl serd el porcentaje de positividad en
ol total de los enfermos no sospechados? He ahi un punto que sera
atil investigar en el futuro.

Podemos ahora enfrentar el nudo de la cuestién fundamental.

En los nifios sospechosos, ¢existe o no la infeccion sifilitica?

En el primer grupo, aquellos gque no presentan ningin sintoma
clinico, el tnico elemento de valor para reconocer la infecceion es
la reaccion serologica; ella nos da un 13.25 % de resultados posi-
tivos.

Quiere decir gue en ese 13.25 % de nifios existe muy probable-
mente la infeceion, pero que ella es una infeeeion tan atenuada que
<o mantiene en la mas perfecta latencia duvante anos.

En el resto o sea en el 86.75 % de estos sujetos, todo hace pen-
sar que guedan libres de toda contaminacion sifilitica.

En el segundo grupo se encuentran sintomas sospechosos. Na-
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turalmente que la presencia de uno sflo de esos sintomas carece de
significacion ; pero la coineidencia de mas de uno o de muchos plan-
tean un problema interesante.

En esos nifos las reacciones seroldgicas dan 11.6 % de resul-
tados pesitivos. Ya hemos visto que lesiones sifiliticas seguras, pero
antiguas, ya evolucionadas, cicatrizadas, pueden dar reacciones ne-
gativas.

En el adulto, eso es lo comun: la sifilis recientemente adqui-
rida da un altisimo porcentaje de reacciones positivas; a medida
que va envejeciendo, y con mas razin si se la combate con trata-
miento adecuado, el porecentaje desciende hasta reducirse a propor-
cliones minimas.

En el mayor numero de los nifios de este erupe, la sifilis es,
ademas de atenuada, antigua; por lo tanto, las reacciones serols-
gicas en ellos pueden ser negativas, aunque exista la infeccion.

Los sintomas que llamamos probables, cuando existen con ca-
racteres muy tipicos o en mamero apreciable, son seguramente ex-
presion de ltes atenuada y pueden no acompatiarse de modificacion
sanguinea.

Hasta que no se demuestre lo contrario, ereemos entonces que
los nifios que presentan sintomas sospechosos en las condiciones que
acabamos de puntualizar deben ser considerados como infectados,
pero con infecciones muy atenuadas, muy poco virulentas.

Debemos dar también muy brevemente los resultados de nues-
fras investigaciones serolégicas en los genitores.

Lias hemos realizado en 133 personas, la gran mayoria madres
de los chicos, y en muy pocos padres: hemos obtenido 48 reacciones
positivas o sea el 36 %.

Si investigamos en los genitores con antecedentes seguros, en-
contramos que de 66 reacciones realizadas en tales sujetos, 41 han
sido positivas, o sean el 62 %.

En genitores con antecedentes probables 47 reacciones, con si-
lo 4 positivas, o sea 8.5 %.

Por consiguiente, los genitores ciertamente sifiliticos hacen su-
bir enormemente el porcentaje global, ya que en los genitores hay
62 % de reacciones positivas.

En cambio, los genitores con antecedentes probables, sélo dan
8.5 % de positividad.

Estos ntimeros prueban que nuestras reacciones han sido corree-
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tamente realizadas, pues sus resultadoes concuerdan con marcada
exactitud con los elementos clinicos.

Prucban también que los antecedentes dados por los genitores
han sido interpretados por mosotros con exactitud, y demuestran,
finalmente, que los antecedentes probables a pesar de ser justi-
preciados con severidad, tienen pceo valor probatorio y por lo tan-
to, no dan ninguna seguridad respecto de la existencia de la in-
feceiom.

Decididamente la sifilis congénita ha cambiado en los altimos
afios: aquellas grandes lesiones de piel, especialmente de boca, na-
riz v ano; aquellas sifilides tan abundantes en su cantidad y tan
ariadas en su modalidad que se presentaban antes como un hecho
habitual en los consulterios hospitalarios, han practicamente des-
aparecido, o por lo menos se han convertido en manifestaciones sin-
tomaticas de rara constataciom.

Otro tanto podemos decir de las acentuadas deformaciones fron-
tales y nasales, tan ca acteristicas: antes eran de observacién corrien-
te, hoy son excepciones.

1 diente de Hutchinson tipico, acompanante casi oblicado de
las alteraciones mencionadas, ha casi desaparecido; en nuestros ca-
sos no se ha hecho presente una sola vez.

Antes, por el examen del chico remontabamos los antecedentes
paternos y ordinariamente encontrabamos la infeccién en los geni-
tores; hoy es al revés: no son los sintomas del nifio los que nos in-
ducen a busear la infeceidn, sino el buen hébito de practicar inte-
rrogatorios completos, lo que nos lieva a descubrir sifilis en los pa-
dres de nifios que presentan las caracteristicas normales en los nifnos
libres de esa infeceidn.

En la actualidad, como se ha visto, no se encuentran sino sinto-
mas descoloridos, imprecisos, inciertos en el 48.50 % de los nifios sos-
pechosos; y mno se encuentrs ni siquiera eso en el 47.00 % de esos
mismos nifios, en los que la sospecha se funda en los datos recogidos
de sus genitores.

Recalquemos la enorme propereién en que esta situacién se nos
presenta en la practica diaria; en mas del 95 % de los nifios soSpe-
chosos no pedemos formular un diagndstico seguro y preeioso.

Busquemos la explicacion de estos hechos reales: afortunada-
mente ella no es dificil y anticipe que ella es ampliamente satisfac-
toria.

Yo ereo, sefiores, que todos los hechos apuntados se deben a una
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causa principal : la sifilis congénita actual es una sifilis fuertemente
atenuada.

A eso se debe el escasisimo nimero de nifios con lesiones acti-
vas; a eso se debe que estas mismas lesiones activas sean mas limi-
tadas y menos agresivas que las que abundaban antes: porque es-
tas lesiones son asi; no vemos ahora las grandes deformaciones, se-
cuclas ellas mismas de lesiones serias.

A esa gran causa debemos la inmensa proporeiéon de nifios con
sifilis latente o descendentes de genitores sifiliticos, los que tienen sin
embargo, todas las apariencias y todos los atributos de la salud per-
fecta.

Por esta misma causa no encontramos en estos nifios mis e un
125 % de reacciones serolbgicas positivas mientras que en sus ge-
nitores esa cifra llega a 36 %.

Creo que estos hechcs prueban con toda evidencia que la sifi-
lis congénita o hereditaria que vemos hoy es una sifilis ordinaria-
mente atenuada.

Y este hecho tiene también su explicacion satisfactoria; el me-
Jjor conocimiento de la infeceién en el adulto, reduce cada vez més
el ntiimero de sifilis ignoradas, de tal manera que se puede decir que
en la actualidad préacticamente todos los enfermos de sifilis son co-
rrectamente diagnosticados y reconocidos.

A esta circunstancia favorable se aerega otra muy feliz: los
progresos de los altimos afios han beneficiado en una proporeion
incaleulable a la terapéutica de esta infeccion.

Y a este respecto debo pedir permiso para hacer una corta re-
ferencia de orden personal:

Hace cabalmente 30 afios, siendo yo estudiante de 2.° afio de
nuestra Facultad, hacia mi iniciacién en la practica hospitalaria;
y me cupo la fortuna de hacer mis primeras armas en la sala VI
del Hospital Militar; era su jefe un hombre cuya memoria ha de
perdurar en nuestros ambientes médicos: el Dr. Pacifico Diaz.

El era entonces la cabeza que dirigia, y los brazos que ejecuta-
ban éramos el actnal director del Hospital Militar, Dr. Neocle Ra-
gusin, y el que tiene el honor de divigirles la palabra.

No se usaba entonces otro medicamento que el mercurio; y de
sus formulas farmacéuticas sélo se utilizaban las fricciones de po-
mada mercurial doble y las sales insolubles, principalmente el ca-
lomel.
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Por primera vez en esa época y como una gran novedad, em-
pezd a usarse el aceite oris.

Ademads, la sifilis de entonces, precisamente por la escascz de
terapéutica era particularmente brava; yo he visto entrar a la sala
enfermos en camilla, porque no podian caminar, tal era la extenua-
¢ién en que cafan: y examinéndolos no se encontraban 10 ems.” de
superficie cutanea sin una sifilide ulcerosa.

Aquellas inyecciones intramusculares de calomel eran dolori-
simas y determinaban por lo tanto, rengueras, tan incomodas como
impertinentes, pues ya se sabia que esas rengueras que -ambiaban
de pierna cada semana cran sefial infalible de infeceion sifilitica en
{ratamiento.

Se comprende que entonces los pobres infectados mo soporta-
ran sino el namero absolutamente imprescindible de inyeceiones pa-
ra lograr la desaparicion del chanero o de los accidentes visibles;
enseguida se abandonaban ; esa sifilis conservaba logicamente toda
su virulencia y asi se contagiaba a los semejantes y asi se trasmi-
tia a los descendientes.

Hoy en cambio, nuestro arsenal terapéutico se ha enriguecido
en forma prodigiosa; al ya viejo arsenobenzol, que produjera el
genio de Erlich, se han agregado innumerables preparados arseni-
cales de escasa toxicidad y de perfecta tolerancia. Al bismuto in-
soluble que nos ensenara a emplear el talento de Levaditi, han se-
guido como a un conjuro maravilloso, innumerables productos bis-
miticos, oleosolubles e hidrosolubles, que presentan considerables
ventajas.

(Con estos recursos, las sifilis oportuna y correctamente diag-
nosticadas se tratan con indudable eficacia y con perfecta comodi-
dad para el enfermo.

Ademas, la obra de médicos, higienistas y socidlogos ha ilustra-
do a la conciencia popular en esta materia: las instituciones pu-
blicas y privadas han prodigado las facilidades para la asistencia
de estos enfermos, de tal suerte que atacamos precozmente y ol
éxito al mayor numero de infectados, con lo cual la infeceion s
atenta en forma evidente en su descendencia.

B resultado de todas estas conquistas y progresos s €n extremo
halagador, como se ve. Sigamos, pues, todos. en la lucha recia, acon-
sejando a voz en cuello el tratamiento precoz, intenso y continuado
de la sifilis de los adultos y especialmente de los genitores; por ese
camino vamos a llegar pronto —me doy el placer de vaticinarlo—
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a la extineién de este flagelo mortiferc y denigrante: la sifilis con-
génita.

Me ha parecido que este conjunto de hechos y observaciones
podria interesar a la Sociedad Argentina de Pediatria; por eso me
he permitido inflingirle esta penitencia de eseucharme.

Ahora espero yo la voz autorizada de mis colegas, para que
tlustren con su experiencia y su sabiduria estos interesantes proble-
mas de clinica y patclogia.

Las paginas que preceden se han multiplicado desmesurada-
mente y no dejan tiempe material para abordar el capitulo de la
terapéutica de la sifilis. Lo trataremos en otra oportunidad.

Termino agradeciendo vivamente al sefior Presidente, a la mesa
Directiva y a los distinguidos colegas, la atencién con que me han
favorecido.



pH y reserva alcalina en el nifio y en el adulto,
Sus variaciones normales ()

(PARTE I)

por las doctoras

Perlina Winocur y Teresa Satriano

Consideramos conveniente establecer en primer lugar las cifras
normales de pH y reserva alcalina en la infancia, comparar estos
datos con los obtenidos en algunos adultos también normales, antes
de abordar el estudio de las variaciones patologicas. Para el pH
atilizamos el método electrométrico con el potenciometro de Leeds y
Northrup y electrodo de Michaelis ; las determinaciones fueren efec-
tuadas sobre sangre total y los resultados se refieren a 38° C (1).
Para la reserva alealina empleamos el método Van Slyke (2), (3),
(4). La sangre fué extraida en las mejores condiciones posibles, en
nifios ya habituados a fin de no falsear los resultados.

Variaciones fisiologicas.—Edad

Quedan reunidas en el cuadro 1. Gyorgy y sus colaboradores
comprobaron aumentos de pH y reserva alcalina en el recién na-
cido y cifras semejantes a las del adulto en ninos mayores. Con-
cuerdan en lo que respecta a reserva alealina con Leenhard y Chap-
tal. Las cifras de Hoang, Lynne y Kiser son muy elevadas. Mar-

(1) Trabajo de la Clinica Pediftrica y Puericultura del Prof. Mamerto
Acufia, Las determinaciones de pH y reserva alealina fueron hechas en el

Tnstituto de Fisiologia del Prof. Bernardo A. Houssay, bajo la direccién del
Dr. Julio Rossignoli, a quien agradecemos su gentil ayuda.
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ples y Lippard obtienen con el mismo método, datos mas logicos
sobre un ntimero menos elevado de ninos.

Tiene importancia en el recién nacido dentro de que épcea se
efecttia las determinaciones, a las horas de nacer, dias o semanas
mas tarde, como en cl caso de Gydrgy, Kappes y Kruse.

Nosotros tenemos un solo caso de recién nacido bien contralo-
reado, pH 7, 23 y reserva alealina 53.1. Kste nifio fué elegido como
normal, pues nada llamaba en é] la atencion. Tenia un dia de edad
y otro tanto de ayuno absoluto.

Este dato verificado con otro electrodo dié igual resultado y
con el método colorimétrico de Cullen 7,24, Siempre que disponia-
mos de suficiente cantidad de sangre todo resultado que llamara
la atencion fué verificado.

Probablemente intervino aqui la deshidratacion, factor que
tiene un papel semejante a la toxicosis y diarrea. La deshidrata-
¢ién aumenta el cloro en plasma y globulos y disminuye ligera-
mente la reserva alealina (10).

Cuapro 1T

Nombre Historia Libro Edad R. A. pH.
|
RGsasils o sl 76 VI 5 anos 55.8 —
TG A1 G s o 76 VI 7 » 62.6 7.42
F. Milabert ...... Cirugia 8 » 65 7.30
o

Inés G. ...ccvvns 40 VI 8 > :; } 47 7.38
T dras D e 90 VI (L) 57.8 =
Adolfo T Sriat 75 VII 9 59 3l
Amelrat s s a 146 VII 9 > 58.7 7.39
(Orbe TR B Aoy 48 VI 9 45.7 7.34
IDXoRie N oot 6.6 94 VI 190 59.5 731
JORC R 34 VI 12 » 55.5 7.31
IMamian G s e (6}, 1D 12 » 47.9 7.38
Prudencio C. G. .. 65 VIII 13 > 55.6 7.36
Roberto R. ...... G B 13 » 50.49 7.39
Blona S o e 35 VI T3y 50 7.32
Ana M. .....oonen 43 VI 13 55 _ig } 7.40
(@) Soan wRE= e S CHE 13 5 59.18 7.34
Antonio L. ...... 13 VI1II 14 » 57 7.33
SIANA Bk e e 43 VI 14 > 55 —_
Juan AL M. . 14 > 29 1 7.37
Felisa G. ....... 14 > 43 7.36
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En la tabla II resumimos nuestros resultados: como puede
verse casi todos se refieren a 2.* infancia. Incluimos en este gru-
po, aunque en forma separada y no en los casos patolégices las ¢i-
fras obtenidag en nifios con afecciones que no alteran al parecer
el pH y reserva alcalina. Queremos hacer notar que las cifras ba-
Jjas halladas tanto en el grupo de adultos como en los nifios antes
mencionados no volvieron a repetirse en otros casos: no hallamos
una falla a la que imputar esas cifras, como no fuera la muy baja
temperatura ambiente de invierno que quizd produjera cierto éx-
tasis cireulatorio.

Por ser mds préctico el método colorimétrico de Cullen (19)
resolvimos compararlo con el electrométrico a fin de utilizarlo en
nuestras investigaciones posteriores. Detallamos los resultados.

Determinaciones de pH por los métodos:

Colorimétrico
Electrométrico de Cullen
(BN 72355, 7.37
2 7.24 F o
7 94 } .23
S .31 7.38
L e32 133
5. .30 7.33
6. 7.44 7.45
T 740 7.40
8. 7.39 (5-12-31) 7.37 | La misma
9. 7.45 (12-12-31) 7.42 | enferma
LT 3T 7.40
738 7.34

Morera y Savino hicieron un estudio comparativo del método
de Cullen y los métodos de Michaelis (colorimétrico y electromé-
trico) (20). Son siete determinaciones y de ellas se puede deducir
que el método colorimétrico de Michaelis es superior al de Cullen.
Nosotros consideramos, de acuerdo con nuestros resultados que es-
te itimo puede ser utilizado en las investigaciones corrientes de
la clinica,

Las determinaciones electrométricas vepetidas, eambiando los
electrodos, nos dieron los siguientes resultados:




12 Determinacion 24 Determinacion
DHETE23 St S ol Narlle ate e « e o oSy Mo
N I R - e o o WH A P, B C TR P 7.40
T8l N PR BB L D eSO £ e a0 e ey
7.26 T s i e o 00 T3 A3 S G S IO S T 20 7.24
e i A B R i DR 3.0 5 e R I 5 e )
TN e om0 GGG ARG G o g L o i, ol ol [inoh)
TrEl o S K o I G B A 124

Se observa un pequefio descenso en la 2.° determinaciéon por el
tiempo transeurrido y demuestra la importancia de efectuarla en-
seguida de extraer la sangre.

Sobre un total de 20 nifios de segunda infancia (de 5 a 14
afios) la reserva alcalina oscilo entre 43 y 65 por ciento.

Reserva alcalina, término medio: 54.58.

Resumen: Scbre 17 de ellos el pH oscild entre 7.31 ¥ TA42.

pH término medio: T.352.

(‘onsignamos estos datos aislados:

Enzo A., (De la Maternidad P. Pardo) 1 dia de edad—R. A. 513
pH 7.24; 2.° determinacion 7.24; determinacién método Cullen 7.23.

Carmen P., 5 meses de edad. Hist. 81 (lactante) . —R. A. 41.5; pH 7.33.

Las cifras que detallamos a continuacion, pertenecen a enfer-
mos sin temperatura y sin disnea, en condiciones que podriamos
considerar normales para el equilibrio acidobésico; sin embargo,
preferimos agruparlos separadamente per algunas circunstancias que
hacemos constar.




Cuvapro I1T

R. A. pH

1. Leonor O., Historia 75, Libro VI, 12 afios.—Pleu-

TeST8) SETOTIDTINOSR . . vic e v e nneennonnens 58.9 |7.34
2. Barrionuevo, Historia 51, Libro VI, 10 afos.—

IBIGHEESTA SOTOTTDYINIONR £ ¢ 5 e o aksie s als Sisis o s 51 5 506 55.5 |7.95
3. Herman D., Historia 29, Libro VIII, 7 anos.—

BYOHGUIECIASIA. -« oo eiaioinieisis oo aiare oo aialas o oo aios s 53.9 =ry
4. Elvira L., Historia 77, Libro VI, 14 anos.—Pleu-

IRV CTO TIDTITI 0S| S fialabis lstsiria b 5 o o S0 anes oa a7 o0 59.6  |'7.37
5. Nélida C., Historia 72, Libro VI, 3 afios.—Cértico-

pleuritis. Heredo lties. Anemia ................. 51 7.38
6. Amalia L., Historia 69, Libro VI, 12 afios.—Lobi-

D LIRS P 63.3 |7.38
7. Inés G., Historia 39, Libro VI, 12 afios .....,..

R TSI IS B s oea s o uls, 0 s mis #e 510 318 sl e 60 070 42.13 | 7.28

Rewmdticas con lesiones cardiacas:

1. Rosa G., Historia 18, Libro VI, 12 afios ........ 56.6 |7.35
2. Maria V., Historia 84, Libro VI, 14 anos ....... 67.2 |7.43 (Cullen)

Toma hebida con salicilato y bicarbonato de sodio 16 gr. de esta 1l-
tima substancia. Determinaciéon electrométrica 11 dias antes en las mismas
condiciones: pH 7.49.

3. Norma P., Historia 99, Libro VII, 8 afios ...... o4 l 40
La misma bebida con 4 er. de bicarbonato diarios.

Reumatismo crénico deformante: ’

1. Rafaela C., Historia 3, Libro VII, 14 aios. 7.28 |7_43 (Cullen)

Las cifras de reserva acalina y pH que consignamos en esta
tabla pertenecen a adultos cuya afeccion no altera el equilibrio
humoral, Pertenecian a los servicios del Prof. Bonorino Udaondo,
del Hospital de Clinicas y de la Dra. Teresa Malamud, del Hospi-
tal Israelita, a quienes agradecemos la gentileza.

TaBLA IV.—ADULTOS
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Resuwmen

1o De nuestro estudio comparativo se desprende que el mé-
todo Cullen puede ser utilizado para las investigaciones corrientes
de la clinica.

90 Fn 20 nifios normales de segunda infancia hallamos una
reserva alealina entre 43 y 65. Término medio 54.8.

En 17 de ecllos el pH entre 7.31 y 7.42. Término medio 7,352.

3° Tn 8 adultos la veserva alealina entre 458 y 62.2. Tér-
mino medio 59.28 con pH entre 7.27 y T7.37. Término medio 7,316.

Noma—La bibliografia aparecerd en la segunda parte de este trabajo.




Variaciones patologicas del pH y de la reserva alcalina

por las doctores

Perlina Winocur y Teresa Satriano

En el nifio como en el adulto existe el mismo sistema de amorti-
guamiento y regulacion del equilibrio acido-base; pero es sabido la
rapidez eon que se producen cambios de gran magnitud en el pri-
mero por sus caracteristicas fisiologicas: pérdidas faciles de agua,
facilidad para presentar cetosis mas rapida y segura que el adulto,
aptitud convulsionante fuera ya de sus condiciones conocidas del
sistema nervioso.

Por otra parte todos los autores estan en general de acuerdo que
existe una R. A. més baja, y ademas una hipcalbuminosis del sucro
sanguineo. Miraglia (21) hallé en el recién nacido 5,24 a 6,01 de
albtimina. Término medio 5,54 %0, Vasili (22) 6 a 6,90 %o en el lac-
tante. Blum da para el adulto 7 a 99, .

Es interesante saber hasta qué punto y qué importancia tiene
en sus cuadros morbidos tipicos, caracterizados por gran deshidra-
tacion, vamitos, diarrea, los llamados vémitos ciclicos acetonémicos,
la restitucion del medio humeral a un equilibrio normal. Si el cambio
puede producirse con medicacion dietética, cudl es el resultado.

Dentro del Servicio del profesor Acufia la Dra. Reca se ocupa
de la parte relativa a primera infancia. Nosotros nos ocuparemos
de nifios mayores cuya patologia se aproxima a la del adulto.

Pasaremos revista a los casos tratando de explicar los cambios
hallados de acuerdo con los conocimientos generales cuya hibliogra-
fia hacemos constar.
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Epilepsia y corea de Sydenham
En nuestros casos de epilepsia y corea de Sydenham encontra-
mos una R. A. normal y un pH que se aproxima a la alealinidad

si bien dentro aun del nivel admitido como normal.

Epilepsia:

Dora B., historia 79, Libro VI, 6 afios ...... R. A. 53.8 pH 7.43
Miguel B., historia 70, libro 7, 11 anos ....... ., ot s =Dl
Miguel B., pH (Colométrico de Cullen) ..... L 7.40
Luisa Z., historia 83, libro 6, 14 afios ..... ST R T 2 . 7.45
10 dias después colorimétrico ............ ., T.44
Angela P., historia 90, libro 6, 8 y medio aiios  , 57.06 , 7.38
Después de la dieta cetégena sin cetonuria .... ., , 51.9 o 7.40
(Aumenta 1k300 g1. en un mes y 13 dias)
Taginta Gy, NiSTOTIo 20588 ANOS A e sleitlfes siei ke sizl &y gy (A2 =T33
Vs 38 i S AL A e XN SRR s o
Corea:
Clotilde P., historia 78, libro 6, 9 afios ...... , 57.4 . 1.43
Dieta cetégena, no tiene cetonuria ........... 59.18 o 0,40
id., i L T B e Al 6 L 7.40
Momo H., historia 17, libro 7, 8 anos ...... SRRy - Ll s

La dieta cetégena C. tiene los ataques epilépticos en el caso de
Angela C. sin modificar el pH y produciendo un ligero descenso
de la R. A.

Jarloev observd cierto erado de alealinidad anterior a la Crisis
epiléptica y una mayor concentracion de hidrogeniones después de
ésta.

Consideré la sintomatologia convulsiva como una reaceion acido
formadora para neutralizar las substancias basicas.

Para Bigwood (22), (23) no habria intoxicacién por productos
metabolicos de reaccion alealina; el mecanismo regulador de la neu-
tralizacién estaria viciado, existiendo una falta de paralelismo entre
el dcido carbomnico y el bicarbonato. La R. A. es normal, el pH ele-
rado a pesar de no haber alteracién respiratoria ni renal.

La alcalosis desempefia un gran papel en la epilepsia esencial
convulsiva, en la tetania infantil, en la tetania experimental de ani-
males paratiroidectomizados y por hiperpnea provocada. La alea-
losis constituye la primera faz de la hiperexcitabilidad celular que

(Cullen)
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determina los accidentes convulsivos en sus distintas formas. La
hiperalealinidad tiene una reacciin depresiva sobre el tenor calcio
y es por intermedio de este mecanismo que se produce la convulsion.
Segiin Bigwood la reaccion humoral y el contenido en calcio de la
sangre son los factores esenciales de lo hiperexcitabilidad celular
general,

La alealosis es patrimonio de la epilepsia esencial que es preciso
diferenciar de la Jacksoniana o la esencial unilateral, sin ecrisis y
sin alealosis. La epilepsia traumatica por conmocién se identifica
con la del primer grupo (13) (25).

Siendo la alcalosis causal en la patogenia de la crisis comicial,
toda terapéutica que la impida como el acido clorhidrico, el cloruro
de calcio, tartrato borico sédico o potésico que tienen accién acido-
sante, la dieta cetégena, ete, evitard el ataque convulsivo. Los bro-
muros tienen accidn sedante.

Toda causa que favorezea la alealosis como la hiperpnea experi-
mental desencadena la crisis. El ayuno aumenta los cuerpos ceto-
eenos y disminuye la reserva alealina. (26).

La dieta cetégena asi como el ayuno tienen por objeto mantener
el pH en el limite de la acidez. Mac Quarrie y Keith (25) en nifios
tratados por d. ¢. observaron ataques severos de epilepsia con la
administracién de hidratos de carbono en uno, e insulina mas hidrato
de carbono en otro. No atribuyen accién inhibidora a los cuerpos
cetbgenos y creen que la aceién de la dieta se debe a un aumento del
colesterol.

Obtienen los mejores resultados por ¢l ayuno o d. e¢. compuesta
de 175 gr. de grasa; 36 de proteina (1 gr. por kilo de peso) y 9 de
hidratos de earbono, estos altimos suministrados por vegetales con
minerales acidégenos (29). Observan como Bigwood alcalosis antes
del ataque; durante y después el pH llega a cifras bajas.

Asma
Flora S., historia 35, libro VI, 13 afios ...... R. A. 50 pH 7.32
Td., T SRy PRI B e o 1) AFots e o S ie 4 W . 90.49 N =
Dieta cetégena. Cetonuria .................. SRl , 7.24
Infraccion al régimen. No hay cetonuria ..... ol e 99T R TES30
Dieta cetégena. Cetonuria .............c.o.... w g 43.7 S
id., Tile " et h B an o B e S T B )

En esta enferma se obtuvo mejoria mucho més acentuada al co-
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mienzo de la dieta, més tarde se consiguid solo espaciar los ataques
que antes del tratamiento eran eontinuos. Aument6 3 kilos 600 grs.
en 16 dias. Al final continué econ rayos uitravioleta.

Marta P., historia 89, libro 6, 15 afios . R. A. 55.7
Al

pH 7.32
Dieta cetégena ........... Lo TOF b o A T

. 38 (Cullen)

En esta enferma la dieta cetogena no prcdujo nunca cetonuria,
la mejorfa fud breve; el régimen fué mal cumplido al final, pasé 24
dias sin ataques habiendo estado antes del tratamiento con ataques
subintrantes. Aumenté 4 kilos en un mes y ocho dias.

Las cifras sieuientes se refieren a mujeres adultas.

Debora Sch., 62 afios, disnea crénica .. R. A. 63.2 pH 7.45

Zulema L., 28 anios, aSMa& . ... cnececnns e s B— e

Esther S., 36 afios, asma ......... SN A 53 N30

Sara P. Cifosis, disnea créniea, insufi

CIONGIR (CATATACH « Fotere s rore ok i sialnbate e gy gy 49 ., 7.35 (Cullen)

En nuestros casos de asma encontramos un pH y R. A. mor-
males, el primero en limites bajo aproximdndose a la acidosis, a la
inversa de nuestros casos de epilepsia y corea. (¥).

La enferma Débora Sch. con ligera alcalosis, tipo de hiperven-
tilacion pulmonar. Sara P. con una reserva alecalina baja por tra-
tarse de una adulta. Se explica por la insuficiencia cardiaca.

La dieta cetégena utilizada fué la siguiente:

De la alimentacién comtn pasamos a la dieta: A) compuesta de
H de C 72 or., proteinas 55, grasas S5. Valor cetégeno-anticeto-
geno 1,08: 1.

Luego a la B), H de C. 40 gr., Pr. 30, Gr. 120 gr. Valor
cetdoeno-anticetogeno 1,66: 1. Y finalmente la dieta ¢) H. de C.
30, Pr. 30, Gr. 140. Valor cetéeenc-anticetogeno 2,26: 1.

La alimentacion contenfa vitaminas, minerales y acidos anima-
dos esenciales en cantidad suficiente. Los nifios aumentaron de peso
como especificamos en los tres casos seguidos; la cetonuria investi-
oada cualitativamente sélo se presentd en un caso. En general la
dieta bien tolerada al principio produeia cansancio al final, si alguna

(*) Las investigaciones fueron hechas fuera del momento del ataque,
las 2 primeras con ligera disnea.
8
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vez cometian alguna infraceién se trataba de golosinas; pero tenemos
la seguridad sobre las cantidades ingeridas de grasa.

En general se considera que los sujetos alérgicos se hallan mds
proximos a la alealosis; si bien esto no ha sido demostrado siempre
cen datos concordantes, no puede desconocerse el resultado feliz de
las enfermedades hipertérmicas, medicaciones acidosantes que hacen
perder temporariamente la alergia (29). Peshkin y Feniman (30),
(31) tomando como punto de partida que cl factor alérgico no puede
explicar por si solo el ataque de asma, creen, que es necesario un
estado previo de desequilibrio acido-basico, buscar en la d. e¢. un
cambio humoral independiente del tratamiento especifico de la aler-
gia. Registran resultados favorables aun en los nifios sin cetonuria;
hablan también de las infraceiones que cometen a veces ingiriendo
golosinas.

J. Célice (32) halld en los asmaticos acidosis durante la erisis
v alcalosis una vez terminada ésta y que el autor considera producida
por una hiperregulacién. De acuerdo con les conocimientos generales
debe existir una acidosis al comienzo por acumulacion de CO2 al-
veolar. Sin embargo pareceria paradojal la accién de ciertas medi-
caciones acidosantes, el cloruro de calcio endovenoso, la misma d. c.

Renales

Oliverio T., historia 36, libro VII. Glomerulo-

nefritis difusa ............ ... .. .......
25-1X-931. Urea en sangre 3,33 % Coles-
VAT 2 e e e R U S 3.74 Fosfatemia: 0.0086 %
Gran insuficiencia hepatica ................ R. A. 42 pH 7.23
26-XI. Urea en sangre 640 ................ SR 200 S nHESE
28-XI. Precoma urémico ................. el HSE 20
1.0-XTI. Urea en sangre 8,68.

Fallece el 11 de diciembre por coma urémico.

José

(|
=~

B., H. 51, L. VIII, 10 afios. Glomern- R. A. s .6 pH 7.26
lonefritis. Fosfatemia 0,0079 ............ 2.° dosaje pH 7.24

Raquel G., 16 afios, nefrosis combinada con proceso inflamatorio. Tu-
bereulosis pulmonar de evolucién térpida.

16 de octubre de 1931.—Presenta el cuadro de una nefrosis.

En este periodo estaba sometida a un régimen declorurado. No hahia
signos de insuficiencia renal. Buena eliminacién de la fenolsulfonftaleina:

38 % a la hora y diez minutos, a las dos horas el total eliminado era 65,5 % .

=i
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N. total no proteico, 0,36 %o, ureico 0,152 9. Cloro en plasma, 1,80 %. R.
A. 57,6, pH 7,37, 7.35. Recibié antes 20 c.c. de suero clorurado hiper-
ténico.

Diciembre de 1931.—Reingresa con fenémenos peritoneales. Franca
insuficiencia renal, pésimo estado nutritivo. B. de Koch en los esputos.
Urea en suero 1,60 %,.

Las prueban funcionales de rifién evidencian su mal funcionamiento.

R. A. 33,1, pH 7,17. La enferma recibia ademas de la dieta con sal
2 grs. diarios de cloruro de sodio, 6 grs. cloruro de calcio.

20 de enero de 1932.—R. A. 324.

Maria del C. G., 15 afos. Hist. 25. Lib. VII. Nefroesclerosis.
Uremia. Urea en suero 3,780 %.. Clovo globular, 1,40 %, R. A. 45,6, pH,
740 (Cullen). Reclorurada la enferma, no mejora sino por el contrario,
entra en uremia franca, fallece a los pocos dias. Aqui la reserva alcalina
no nos ilustré mayormente. La tltima investigacion de trea en el liquido

cefalorraquideo dio 4,345 %o .

En los casos de Oliverio T. y Raquel G. la R. A. fué descendien-
do con el progreso de la insuficiencia renal. En el primero hubo tam-
bién hepatitis con grandes sintomas de insuficiencia hepatica. En el
enfermo José B. ligero descenso y la tltima, Maria C., en ignales
condiciones a pesar de su estado.

Delor (3*) establece una relacién entre R. A. y azoemia. A todo
aumento de urea debe corresponder un descenso de la R. A, estable-
ciendo un valor prondstico favorable para los casos que la presenten
normal ; asegura no haber visto nunca una uremia sin acidosis fun-
dando esta altima en la disminuecion de la R. A.

Sin embargo, aungue excepeionalmente, la R. A. puede ser nor-
mal y aun existic una verdadera alcalosis en la faz terminal de la
uremia.

Blum (%) explica este fendmeno por el descenso de la cloremia y
aumento de la natremia. La pérdida del cloro se produce: 1.°, por
la orina; 2.°, por vémitos; 3.%, por cloropexia interna. El cloro emi-
ora hacia los tejidos mientras el sodio sigcue una marcha inversa
es deeir, de los tejidos al plasma de donde, el aumento de la R. A.
que puede llegar, como queda dicho, hasta la alealosis. Ambard y
Schmid (36) dicen que la disminucién del cloruro de sodio compen-
sarfa los efectos de una retenciéon dcida y permitiria conservar la
R. A. normal. Por otra parte dicen los autores citados (37) la R. A.
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nos revela hechos que la urea sanguinea nos hace ignorar; pero sélo
la urea sanguinea nos informa sobre la permeabilidad renal.

En los casos de Oliverio T. y José B. comprobamos hiperfosfa-
temia ya senalada por G. Boyd (?3).

Vomitos ciclicos acetonémicos

Humberto M. Historia 90, libro VIII, 6 afios, ingresa con vo-
mitos acetonémicos. Presenta facies de sufrimiento, respiracion de
Kiissmaul por momentos, tuvo temperatura que bajo después de eva-
cuar el vientre por emema. Abundante cetonuria; R. A. 44,3 pH
7,40 (Cullen). Se hace tratamiento suero glucosado e insulina. El ni-
no se restablece al dia sicuiente.

Los vomitos producen una pérdida de secreciom gastrica que
equivale a la pérdida de los componentes del plasma sanguineo, agua
v substancias formadoras de esta seerecion, el cloro y el sodio. El
cloro en mayor cantidad que el sodio produciéndose asi un déficit
mucho mayor del primero que es cubierto por el aumento de R. A.
(39) (%%) que lleva a la alcalosis.

En nuestro caso. a pesar de la cetosis la R. A. apenas esta li-
geramente descendida prebablemente esto se deba a los vomitos
abundantes. Se plantea el problema del tratamiento; la rehidrata-
cion estd indicada para ambos casos; (*!) se preferira el suero glu-
cosado e insulina en los casos de acidosis y el elorurado isoténice o
hipertonico segtin la intensidad de la alcalosis.

Afecciones cardiacas

Nuestras enfermas cardiacas que hemos puesto a continuacion
de la tabla II, presentaban lesiones compensadas, y como acontece
en tales casos no habia alteracién de pH y R. A. Simone sobre 18
nifios, 12 con cardiopatias compensadas comprobs lo mismo y en 6
descompensados hallg el descenso de pH y R. A. siendo més acen-
tuado el descenso en el primero (#%). Deautrebande en 1925 sefialo
la acidosis en la sangre vencsa y la alcalosis enf la arterial (*?), en
estos ultimos.

Sobre algunos casos aislados

Amaya. Hist. 47, Lib. VI. Enfermedad de Lobstein. R. A. 55,6, 51,3
43,7, pH 7,31.




Perla 1. Hist. 88, Lib. VI. Atresia duodenal, gastroenterostomia, Fe-
némenos de tetania hiperexcitabilidad mecénica, signo de Schwosteck. No

hubo hiperexcitabilidad eléctrica. Recibe medicacién acidosante.

(2032 i o R, B R. A. 57.9 pH 7,287 (Electrométrico)
Sin medicacion acidosante 18-1V-1932 ,» 1,38 (Cullen)

30-IV-1932 , , 52.8 ,, 7.355 (Cullen)
Encontramos acuerdo en el equilibrio acidobasico y el informe
del examen eléetrico.

Sofia K. Hist. 78, lib. VI. Peritoni-
tis bacilosa. Bases pulmonares muy

ClevadaS T a5 e e s
i DSR2 S 6l 0 e, o R. A. 56.7 pH 7.45
T 10 D o o s ol e S GRS 59

Tal vez se deba este pH un poco elevado a un fenémeno de hi-
perventilaciéon pulmonar por la pesieion del diafragma que pertur-
baria los movimientos respiratorios.

Resumen y conclusiones

Hallamos en la epilepsia y corea el pH dentro del limite normal
con tendencia a la alcalosis.

En el asma a la inversa, dentro del limite normal tendencia a
la acidosis.

La dieta cetégena produjo mejoria, no siempre con cambios de
pH v R. A.

En las nefropatias, dos casos con R. A,y pH descendido acen-
tudndose el descenso paralelamente a la insuficiencia renal. En una
urémica, R. A. poco descendido.

En general las variaciones halladas son las mismas que se ha
sefialado en el adulto.
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Hospital de Nifios — Servicio de Neurologia y Endocrinologia
Jefe: Dr. Aquiles Gareiso

Contribucion al estudio de la acromegalia precoz

por los doctores

Aquiles Gareiso, Dario Diehl y Samuel Schere

El caso que presentamos a continuacion es, en nuestro sentir,
interesante y ello por dos motivos: Su relativa rareza y sus modali-
dades especiales, propias de nuestro enfermo.

Si nos decidimos a publicarlo, es, precisamente, en virtud del in-
terés que reviste, seetin nuestra opinion.

H. V., 12 afios de edad.

Antecedentes familiares: Bl padre tué operado de tileera de estémago
y de cataratas. La madre es sana. 4 hijos vivos. No ha habido abortos es-
pontdneos. En los colaterales no hay nada de importancia, un abuelo fué
asmatico.

Antecedentes personales: Nacido a término. Parto normal. Lactancia
materna hasta los dos afios. A los seis dias del nacimiento fué visto por
un facultativo, que le aconsejé fricciones mercuriales. El nifio fué delicado;
se resfria con facilidad. Fué operado de la garganta. Grippe con fiebre
alta (39°). Sarampién. A raiz de una infeccién en una mano, fué operado
con anestesia cloroférmica. Constipado erénico.

Enfermedad actual : Desde hace un afio y medio, aproximadamente, los
familiares notan un abultamiento de sus facciones, sobre todo de la nariz
y un agrandamiento de las manos y de los pies, de estos ultimos por tener
que cambiarle cada tanto el nimero de los zapatos, en virtud de volvérseles
chicos continnamente. Al mismo tiempo advierten el precoz desarrollo de
los pelos del pubis, del bigote y de la barba, asi como también de sus érga-
nos genitales.

Bstado actual: Chico de vegular estado de nutricién. Craneo subdoli-

cocéfalo. Protuberancia oceipital externa muy desarrollada. Cabellos bien
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implantados, algo secos. Facies: Llama la atencién la exageracion de los
rasgos fisonémicos. Frente chica, de buenz motilidad e invadida por el
cabello. Cejas algo prominentes, amplias y muy pobladas; pestanas largas,
arqueadas y sedosas. Nariz larga, muy ensanchada en la base. Pupilas re-
gulares, iguales y céntricas: reaccionan bien a la luziy a la acomodacion.
Labios pequeiios. Aparentemente no hay prognatismomaxilar pero la radio-
orafia muestra claramente que existe. Barba y bigotes desarrollados. Abuon-
dantes comedones en la cara. Dientes mal implantados. Lengua: macroglosia
disereta, algo saburral. Pilares y tivula sin particularidades.

Cuello: Corto, cilindrico; no se palpa la tiroides aumentada.

Térax: Algo aplanado en la regién anterior. Elasticidad conservada.

Aparato respiratorio: Pulmones: percusién y auscultacion normales.

Aparato circulatorio: Pulso regular, igual, ritmico; frecuencia de 70
pulsaciones por minuto. Corazén: se percute en sus limites normales; tonos
limpios en todos los focos. Presion arterial al Vaquez-Laubry: maxima, 10;
minima, 6.

Abdomen : Algo globuloso. No hay puntos dolorosos. Higado: el borde
superior se percute sobre la quinta costilla; no se palpa el inferior. Bazo:
no se palpa tampoco.

Columna vertebral : Sin particularidades.

Sistema piloso: Muy desarrollado en muslos y piernas. El bigote y la
barba no guardan relacién con la edad. El pelo de la region genital es
muy exuberante. Escaso vello en las axilas. Organos genitales: Pene muy
desarrollado, 10 ems. de longitud; testiculos grandes, de consistencia normal.

Brazos y antebrazos de proporciones normales. Manos erandes, prin-
cipalmente los dedos, que son mas bien cortos, pero anchos, con los surcos
de la piel marcados, sobre todo si se los compara con las de otro c¢hico de
la misma edad. Ciertas ufias presentan estrias longitudinales. Muslos v
piernas normales. Pies sumamente grandes, sobre todos los dedos, que son

muy largos.
Principales mediciones tomadas en este enfermo

Craneometria: Civcunferencia frontooccipital: 52. Didmetro tronto-
oceipital, 18 ems. D.. biparietal : 14 cms. D. entre los avcos eigomaticos:
13 ¢ms. D. entre ambas articulaciones témporomaxilares: 1%. D.de la
base de la nariz: 3 cms.

Didmetro del térax: Cireunferencia tordcica a la altura de las mamas:
71 ems. En inspivacion forzada: 60 cms. En expiracién: 72 ems. Distancia

entre las areolas: 16 ems. Didmetro sagital a nivel del dngulo de Louis:
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14 ems. D. S. a nivel de las areolas mamilares: 15 ems. D. S. a nivel del
apéndice xifoides: 16 ¢ms. D. biacromial: 30 cms.

Pelvimetria: Distancia entre las espinas iliacas dntero superiores: 30 5.
Distancia entre ambas crestas iliacas: 22 15 ¢ms. Didmetro Sagital: 14 ems.
Extremidades superiores: Longitud del brazo: 27 e¢ms. Su circunfe-
rencia mayor: 21 Y5 e¢ms. Longitud del antebrazo: 19 ems. Su circunferen-
cia mayor: 21 ems. Circunferencia de la muneca: 16 ems. Longitud del
pulgar: 51 ems. Su circunferencia mayor: 715 c¢ms. Longitud del me-

nique: 7 ems. Circunferencia 614 cms.

Euxtremidades inferiores: Longitud del muslo: 28 ems. Su circunfe-
rencia maxima: 37 cms. Circunferencia de la rodilla: 29 ems. Distancia
del talén a la punta del dedo gordo: 23 15 cms. Longitud del dedo gordo:
7 ems. Circunferencia: 7 Y ems. Longitud del segundo dedo: 5145 ems.
Longitud del tercer dedo: 5 ¢ms.

Envergadura: 1,42 ems. Estatura: 1,38 cms.

Mediciones tomadas en un chico normal de 12 aiios

Ertremidades superiores: Longitud del pulgar: 5 e¢ms. Circunferencia:

615 e¢ms. Longitud del meinique: 6 cms., su civecunferencia: 515,

Euxtremidades inferiores: Didmetro del talén a la punta del dedo gordo:
21 ems. Longitud del dedo gordo: 5 V5, su cireunferencia: 6 V5 ems., largo
del segundo dedo: 5 ems. Longitud del tercer dedo: 415 ems.

Envergadura: 142 c¢ms. Estatura: 143 cms.

Sistema nervioso: Examen psiquico: El enfermo se expresa en un len-
gnaje pobre y disldlico. Su atencién es sumamente libil y no puede prac-
ticar esfuerzos sostenidos: Memoria escasa. Afectividad conservada. Pro-
cesos asociativos muy débiles. Imaginacion casi nula. Juicio sumamente
pobre. Todo ello revela un grado bastante acentuado de oligofrenia. Por
otra parte, hacemos constar que en su actividad general es apitico y as-
ténico.

Movimientos activos: Posibles en todos los segmentos del cuerpo, con
taxia y praxia conservada y eumétrica.

Movimientos pasivos: Normales.

Reflectividad: Reflejos cutdneos abdominales conservados. Cremaste-
rianos, idem. Plantares, dificiles de interpretar, porque el dedo gordo estd
casi permanentemente en flexién dorsal (extension). Sin embargo, tenemos
la impresién que no existe Babinsky. Miisculos tendinosos. Tricipitales, cubi-

tales, bicipitales, radiales, palmares de ambos lados: conservados. Patelares
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de ambos lados fuertes. Aquilianos, idem. No existe| clonus de vétula; en
el pie se provocan algunas sacudidas clénicas de corta duracién y de des-
igual intensidad (pseudo clonus).

Movimientos involuntarios: No existen.

Movimientos asociados y autométicos: Normales.

Sensibilidad : Dificil de apreciar, por el estado psiquico del enfermo.
Parece normal en todas sus formas.

Pares craneanos:

1) Olfativo: No revela alteracién.

2) Optico: Examen de los ojos. (Dr. Barbieri).

Globos oculares: Motilidad conservada.

Iris y pupilas: Regulares: reaccionan bien a la luz v a la acomodacion.

Fondo de ojo: Lesiones degenerativas miépicas. No hay signos de es-

tasis.
Campo visual: O. D. — O. I. Aparentemente conservados.
1 1
Visién: 0. D. — ---- 0. I. — ----. Refraceién: Miopia 5 D. As-
15 15

tigmatica.
Nota: Miopia fuerte.
3) Motor oculan comiin: Normal.
4) Patético: Conservado.
5) Trigémino: Motor y sensitivo conservados. Reflejo corneal pre-

sente.

—

)  Motor ocular externo: Normal.

~1

) Facial: Normal.
) Auditivo: Normal.

9) 10) X) XI) XII) Conservados.

Puncién lumbar: Presién inicial al Claude: 460. Maniobra de Que-
ckenstedt : Yugulares: 650; Abdominal; 600; Presién tinal: 340. Se extraen
Ihuatc.

Coeficiente de Ayala: Q. r.i. 1,11. Q. r..d.: 8.

o0

Eaxploracion del sistema nervioso vegetativo : Examen ¢linico:

Reflejo Geulocardiaco (Aschner) : Negativo (antes de la prueba, 70
pulsaciones por minuto; después, 66) .

Avrritmia respiratoria: (Walser) no hay. Maniobra de Czermack (Com-
presién del paquete vasculo nervioso del cuello) negativo.

Dermografismo rojo: Positivo. Retlejo pilomotor: Negativo.

Baploracion Farmacodindmica: (realizada por uno de nosotros, doctor

Schere) :
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Prueba de Loevi: (instilacién en el fondo de saco conjuntival inferior
de unas gotas de adrenalina al 1 por mil) La pupila no se modifica.

Prueba de atropina: (Eppinger y Hess) (Inyeccién de 0.001 gr. de
sulfato neutro de atropina): Niimero de pulsaciones antes de la prueba:
75 por minuto, a los 25 minutos de la prueba, 90 pulsaciones; a los 30 mi-
nutos, 90 pulsaciones; a los 35 minutos, 100 pulsaciones; a los 40 minutos,
110 pulsaciones; Midriasis no muy intensa. No hubo sequedad de la boca.
Prueba positiva (sujetos normales) .

Prueba de la adrenalina (sin ingestion de glucosa) inyeceion de medio
centimetro eiibico subcutdneo, de una solucién al 1 por mil).

Presion arterial al iniciar la prueba (Vaquez-Laubri) : Mix., 10; min., 6.

Pulso: 70 pulsaciones por minuto. A los 3 minutos de la prueba: P.
A. Max., 10; min., 6. Pulso 74, a los 5': Mdix., 10; min., 6. Pulso 78,
a los 10’: Max., 10 Y4 ; min., 6. Pulso 80, a los 15’: Max., 10; min., 6.
Pulso 72, a los 20’: Méx., 10 ¥4; min., 614. Pulso 75, a los 40’: Max.,
1015; min., 6 ¥4 . Pulso 78’, a los 50’: Méix., 10 15; min., 6 V5. Pulso 76’,
a los 60’: Méax., 10; min.,6. Pulso 78’. No hubo ansiedad, inquietud, ni
opresién dolorosa retroesternal.

Tampoco hubo glucosuria.

Prueba de la pilocarpina: (inyeccion de 0,01 gr. de clorhidrato de pilo-
carpina.

No se produjo rubicundez de la cara, cuello y térax. Hubo sudoracion
algo pronunciada, sobre todo en la cara y el pecho. Pulso antes de la
prueba: 80 por minuto; a los 5 y 10 minutos: 72 por minuto; luego nue-
vamente 80 pulsaciones.

Secrecion salivar: 43 c.c. La reaccién del enfermo denota vagotonismo.

Glucosuria alimenticia: La ingestion de 100 grs. de glucosa no produjo
glucosuria.

Prueba de la Pitwitrina: (inyeccion subeutdanea de 1 ¢.¢.) No se pro-
dujo hiperglucemia ni glucosnria. Reaceion negativa.

Metabolismo basal: (Con el aparato de Benedict - Roth) Mdas dos por
ciento.

Metabolismo de las nucleoproteinas : El enfermo sometido a un régimen
exento de purinas, tuvo, segiin el analisis del dcido firico contenido en la
orina, una eliminacién diaria de 0.60 grs. Con régimen corriente, su elimi-
nacion oscila entre 0.65 a 0.70 grs.

Andlisis de sangre: (Dr. Vergnole) :

Glucemia: 1 gr. por mil (Folin y Wu). Glébulos rojos: 4.320.000.
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H.b. 85%. Glébulos blancos: 9.000. Reiacién globular, la 480. Valor
globular, 0.99.

Térmula leucocitaria: Neutréfilos, 50 %; Bosinéfilos, 4 %; Linfoei-
tos, 40 % ; Mononucleares. 6 % .

Reaccion de Wassermann: Positiva débil. Anélisis de orina: Normal.

Fosfatemia: (Método de Bell y Doisy) 2 mmgrs. 80 % .

Calcemia: (M. Clark y Collip; modificado de Kramer y Tisdall) 10 mi-
ligramos, 6 % .

Cloremia : 3.30 grs. por mil.

Liquido cefalorraquideo: Normal.

Dosajes repetidos realizados por las Dras. Monasé y Axenfeld, de
creatinina y creatina en orina han dado los siguientes valores:

Creatinina: 1,734 -- 0.54-- 0.810-- 0.742. (grs.).

Greatina: 0.460-- 0.230-- 0.115-- 0.371. (grs.).

DIAGNOSTICO DIFEREN CIAL

Nuestro caso presenta dos érdenes de manifestaciones salientes,
a saber: 1.2). el aumento de las manos, los pies y Laj nariz; 2.2), el
oran desarrollo de los érganos genitales y la hipertricosis. Ellos nos
obligan a hacer algunas consideraciones sobre si se trata de un tumor
de la ¢ldndula pineal, o de un hipergenitalismo primitivo, o de una
macrogenitosomia por tumor de la corteza suprarrenal, o por fin, de
una acromegalia para determinar a qué grupo nosografico pertenece
este enfermo.

Sindrome de glandula pineal .—Desde las memorias de Marburg
(1909) y Frankl Hochwart (1910), se ha comprobado, por la autop-
sia, la coexistencia del tumor de (. Pineal con perturbaciones tro-
ficas y signos de compresion cerebral. Entre las primeras s¢ encuen-
tra un desarrollo precoz y enorme de los 6rganos genitales y en al-
gUNoOS Casos un gran desarrollo concomitante del sistema piloso. Es-
tos sintomas aparecen siempre que se trate de un nifio, pues en los
tumores de la gldndula pineal del adulto no suelen aparecer mani-
fostaciones de orden tréfico. Los sintomas provenientes de la aceion
meednica compresiva del tumer sobre las partes cerebrales veeina
(regién hipotaldmica, pulvinar, protuberancia, cuerpo calloso, cere-
belo, ete), son numerosos; paresia, éstasis de la papila, fendmenos
irritativos motores o de parilisis, (pardlisis oculares, nistagmo, des-
viacion conjueada, ataxia, convulsiones, cefaleas, vomitos, ete).
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Al sindrome de macrogenitosomia propuesto por Pellizzi, y al
sindrome nervioso, se agregan a veces, la poliuria y la obesidad, que
se explicarfan por la compresion de la hipdfisis o de las regiones ve-
cinas.

Otro signo que se comprueba muy frecuentemente es el desarro-
llo intelectual precoz, muy superior al de otro chico de la misma
edad, como en los casos estudiados por M. P. Weil, Frankl Hoch-
wart, Morgagni, ete.

Nuestro enfermo, si bien presenta un gran desarrollo genital ¢
hipertriecsis, no tiene inteligencia precoz y sobre todo, earece del
sindrome nervioso, que es constante v fatalmente progresivo en el
tumor de la glandula pineal.

Hiperfuncion genital primitiva.—E] desarrollo prematuro de los
organos genitales y a veces de todo el organismo, se puede observar
en nifios, en los cuales se cemprueba la existencia de tumores de las
glindulas genitales. Los tumores excitarfan anormalmente las gldn-
dulas, o hien las células tumorales reemplazarian la funcién de las
células genitales especificas. Tal el caso de (ieinitz, en que a los
18 meses de edad una nifia menstruaba y presentaba un fGtero de una
muchacha de 14 afios, o el easo de Sacchi, citado' por Falta, en que
R

a los 5 anos, un nifio comenzs a tener un desarrollo excesivo de los

genitales y de los caracteres sexuales secundarios, comprobindose
simultdaneamente un tumor del testiculo izquierdo.

Este muchacho a los 9 afios pesaba 44 14 kilos, y media 1.43
metros de estatura. Extirpado el tumor, al mes de la intervenciom,
desapareci el pelo de la barba e involuciond la hipertricosis genera-
lizada ; la voz de tono bajo se hizo infantil.

En. nuestro caso se descarta el sindrome de hipergenitalismo
primitivo, por ausencia del tumor genital.

SNindrome interreno genital de Biedl — Sindrome de hiperinte-
rrenalismo de Falta.—Nos ocuparemos brevemente de los adenomas
0 adenocarcinomas de la substancia cortical de la suprarrenales que
son los que originan estos sindromes, pues existe otro grupo de tu-
mores (como carcinomas, sarcomas, endoteliomas, quistes, sarcomas
alveolares, ete), que sélo originan sintomas ordinarios de tumor be-
nigno o maligno.

Se desarrollan casi siempre en el sexo femenino. De 22 casos
recopiladas por Hoag, 19 eran mujeres y 5 varones. H. Schmidt, en
42 casos, hallo 35 mujeres.
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La hiperfuncién de la substancia cortical de las suprarrenales
ha sido demostrada clinica y experimentalmente. Tras el aumento
del desarrollo muscular v esquelético, dando lugar a lo que los fran-
ceses llaman *‘enfants hercules’; el de los 6rganos genitales y una
hipertricosis muy intensa.

Hay casos clinicos en que la autepsia reveld la existencia de un
tumor de la corteza : otros en que sélo se encontro hiperplasia de la
misma, pudiendo ello deberse a lo sostenido por Marafién, que la
sintomatologia clinica precede, a veces, en muchos afics al desarrollo
del tumor de la corteza. Experimentalmente, (fastaldi, citado por
Marafion, hiperviriliza conejillos de India, alimentandolos con cor-
teza suprarrenal.

Es notable el caso de Bulloch y Sequeira. Se trataba de una
muchacha de 11 afios que aparentaba 40. Menstruo a los 9 anos
Desarrollé una obesidad progresiva y gran vello en genitales. La
autopsia reveld la existencia de un gran tumor de la capsula supra-
rrenal izquierda.

(Caso de J. F. Baldwin. Un chico de 5 afos, cuya afeceiom ha-
bia comenzado a los 18 meses. Presentaba genitales de un adulto,
piel aspera, acné de la cara. Se comprobd la existencia de un hiper-
nefroma izquierdo.

El caso de Estiu M. v J. Laborde, el de Schweizer, O. Senet y
A. Llambias, ete.

En la mayoria de los casos descriptos por los autores tienen el
cardcter comin de la obesidad, del crecimiento rapido del cuerpo ¥
de la osificaciéon y denticion precoces. La inteligencia, no sigue un
desarrollo paralelo al corporal.

Fischer y Schultze encontraron en los aoromegdlicos la hiper-
trofia total de la suprarrenal;’ en cambio Delille sélo observd la hi-
pertrofia de la cortical. Es muy probable, segin Falta, que con la
mejor chservacion se descubra con mucha mayor frecuencia la exis-
tencia de la hipertrofia de la cortical en los acromagdalicos, sobre
todo en aquellos que presentan hipertricosis, y este hecho encontrar 1a
mayor confirmacién en el cuadro opuesto, la caquexia hipofisiaria
de Simmond, en la cual la corteza suprarrenal se halla atrofiada.

Estos hechos tienen suma importancia para nuestro c¢aso, pues
consideramos que la hipertricosis intensa, el desarrollo genital, la gran
cantidad de comedones, no se deben a una hiperfuncion primitiva
de la corteza suprarrenal, sino a una hiperplasia secumdaria, causada
por el hiperfuncionamiento de la hipo6fisis.
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En cuanto a la patogenia del sindrome de macrogenitosomfa,
Krabbe eree que el testiculo tiene un origen embriolégico exclusiva-
mente testicular; en cambio, el ovario constaria de una parte ex-
terna ovarica y de otra interna testicular, ésta tltima préxima al
eshozo de la corteza suprarrenal.

Krabbe atribuye los sintomas de virilizacidn del sexo femenino
al desarrollo tumoral de porciones aberrantes del testiculo del ovario
fetal, en la corteza de las suprarrenales. En los varones, la hiper-
virilidad se produciria por inclusiones embrionarias testiculares den-
tro del tejido interrenal, cuya hipertrofia daria lugar al sindrome.
En contra de la ceneepeion de Krabbe, se pronuncian Kemp y Falta,
porque no aceptan el origen bisexual del ovario y porque pueden
existir sintomas de hiperfuncion suprarrenal sin la presencia de
tumor, bastando la hiperfunciéon de la corteza.

En conclusién, los signos de hiperfuncién de la corteza supra-
rrenal que presenta nuestro enfermo serian secundarios de la acro-
megalia, que pasamos a considerar.

No hacemos diagnéstico diferencial con la osteitis deformante
da Paget, la siringomielia, la acropagia (osteoartropatia hipertro-
fiante néumica), por carecer nuestro enfermo de manifestaciones que
permitan catalogarlos en ninguno de dichos cuadros.

Acromegalia .—Haremos breves consideraciones acerca de este
sindrome, teniendo en cuenta sobre todo su desarrollo en la edad
infantil.

Se crefa antes, que la acromegalia aparecia siempre entre los
veinte v 30 afios, pero observaciones posteriores demostraron su exis-
tencia en edades mucho més avanzada, después de los cincuenta o
sesenta afios, sobre todo en las mujeres; Maranon ha deseripto al-
ounos casos de acromegalia climatériea.

También se encuentra la acromegalia en edades més tempranas.
(Mitaremos algunos casos ilustrativos.

Babonneix y Paisseau observaron a un chico de 13 afios, con
las extremidades aumentadas, macroglosia, turbacidn intelectual, sig-
nos oculares y silla turca aumentada.

Patenyi y Jankovich descubrieron, ¢n la autopsia de un mu-
chacho de 10 afios que habia tenido facies acromegalica y huesos de
la mano engrosadas, la hipertrofia de la hipéfisis, muy vasculari-
zada, con aumento de las células eosindfilas del lobulo anterior.

Recordamos igualmente el caso citado por Salle. El chico nacid
con 3 kilos 125 grs. de peso, gran desarrollo de la nariz, manos y
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pies, macroglosia y osificacion precoz de las primeras falanges del
segundo y tercer dedo del pie. Murié a los dos y medio meses. Se
encentré en la autopsia una hipfisis voluminosa como la de un
adulto, sin adenoma y rica en células eosinofilas.

El caso de Lereboullet, Maillet y Joannon era un chico de nueve
meses, cuyas extremidades se habfan desarrollado grandemente desde
su nacimicento, pero no presentaba una evolucién progresiva. El en-
fermo carecfa de signos de participacién hipofisiaria. Concluyen los
autores admitiendo la existencia de un héabito acromegélico congénito
distinto de la acromegalia verdadera.

(litemos por tltimo, el caso de Babonneix. Un joven de 17 anos,
epilético, cuyas manos y pies comenzaron a crecer lentamente. Gran
desarrollo genital, vello del pubis y axilas, polidipsia, cefaleas, senos
frontales grandes, sin alteracion del fondo de cjo, ni de la silla
tureca.

Clomo vemos, es muy variable la presentacion del cuadro clinico
en la acromegalia precoz, pues en unos easos se encuentra un gran
tumor de hipéfisis y en otros la silla turca no ofrece mayores alte-
racicnes. Las deformaciones dscas son variables y el desarrollo del
cuerpo también, pues, si a veces no es muy grande, en ctros va aso-
ciado al gigantismo (casos de Apert, Levy, Frankel, Magalhaes,
Lemos, Franchini, Giglioli, ete.). Kl desarrollo piloso y el de los
genitales es asimismo inconstante, pues en algunos casos hay hiper-
tricosis con hipertrofia genital y en otros no. Kl desarrollo piloso
y el de los genitales pueden, por otra parte, estax disociados, eomo
en el enfermo de Schultze y Fisher, citado por Falta, que tenia hipo-
plasia genital y obesidad, pero intenso desarrollo piloso, atribuido
por les autores a la hiperplasia de la corteza suprarrenal.

Pasemos ahora a ocuparnos de nuestro enfermo.

Bl chico comienza a los diez afios y medio a desarrollar lenta y
progresivamente el tamano de sus manos, pies y nariz. Presenta,
ademds, gran hipertrofia de los 6rganos genitales e intensa hiper-
tricosis, sieno que atribuimos a la hiperplasia de la corteza supra-
rrenal, en virtud de las consideraciones, pertinentes, que ya formu-
lamos al hacer el diagnostico diferencial y desechar la existencia de
un sindrome hiperinterrenal de Falta.

Bl comportamiento de la funciéon genital en la acromegalia es
variable. Ella puede aumentar transitoriamente o por un tiempo
mas o0 menos largo, pero declina casi siempre desde un prineipio,
manifestandose en el hombre como disminueién de la espermatogé-
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nesis y de la libido y en la mujer como disminucién de esta Gltima
¥ como amenorrea, si bien existen ejemplos (Cushing, Meggendorfer,
cteétera), de acromegdlicas embarazadas y que han dado a luz va-
rios hijos. Nuestro enfermo no parece presentar aumento de la li-
bido, aunque practica con asiduidad el onanismo. Segtin manifiesta,
no tiene eyaculacion.

La tiroides se presenta frecuentemente alterada en sus funciones
en la acromegalia, siendo el hipertiroidismo menos comtn que el
hipotiroidismo, segiin se desprende de las investigaciones de Anders
v Jameson. Nuestro caso no presenta alteraciones en ninguno de
los dos sentidos.

Con respecto a la relacion entre la agromegalia y la hiperfuncion
de las edpsulas suprarrenales, ya nos hemos ocupado de ella en repe-
tidas ocasiones en el curso de nuestra exposicion.

El examen de sangre presenta a menudo, segtin Sabrazés y
Bonnes, oligocitemia y oligocromemia. Falta, no las ha encontrado
en los casos por él examinados. El ntmero de glébulos blancos es
generalmente normal y la férmula leucceitaria, al decir de Sabrazés,
Bonnes, Massedaglia, denota casi siempre mononucleosis, linfocitosis,
disminucion de neutréfilos y, a veces, eosinofilia. Marafién atribuye
la linfocitosis con mononucleosis al estado linfatico, propio no sélo
de la acromegalia, sino de todas las alteraciones de los 6rganos endo-
crinos. Nuestro enfermo presenta una ligera anemia, sin oligoero-
menia y una linfocitosis (de 46 %), con disminucion relativa de neu-
trofilos (50 %) .

Metabolismo de las sales.—Von Moraczewki encontrd en un caso
de acromegalia retencién de fésforo, caleio, magnesio y cloro. Estd
peeo estudiado el punto. Nuestro enfermo didy valores de fasforo y

cloro disminuidos. (Calcio, normal.

La eliminacion del acido arico —

Metabolismo de las purinas.
etapa final en el hombre, del metabolismo de las nucleoproteinas —-
se halla aumentado, conforme se desprende de las investigaciones
iniciadas por Nowaczinsk y centinunadas por Falta. En exdamenes
repetidos y prolongados, ambos investigadores comprobaron que la
eliminacion del dcido trico enddégeno se halla duplicada y aun mas.

Nuestro enfermo, sometido a un régimen desprovisto de purinas,
eliming diariamente 0.60 grs. de acido trico; sometido a un régimen
corriente, 0.65 y 0.70 grs. Dicha eliminacion estd, pues, duplicada.

El aumento se explicaria por la mayor fusiin de tejidos rices
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en nieleos (higado, bazo, ete.), es decir que dependeria de la espla-
nomegalia existente en estos entermos.

El metabolismo basal puede hallarse alterado. Se comocen au-
mentos hasta del 40 % . En tales casos, hay que deslindar el factor
tiroideo. Generalmente el aumento no es tan marcado. Nuestro en-
fermo presenta el metabolismo basal normal.

Se han descripto casos de acromegalia asociada a la diabetes y
otros de glucosuria producida por un régimen rico en hidratos de
carbono. Pero mis comun es que la diabetes o la glucosuria alimen-
{icia se presente al comienzo de la afecciér. eccmo en los casos de
Cushing y Schlesinger y que con la evolucién de la enfermedad scan
reemplazados por una gran tolerancia para con los hidratos de
carbono.

Nuestro enfermo tiene una glucemia normal y la administracion
de 100 ers. de glucosa no le proveed olucosuria.

Clon respecto al comportamiento del sistema nervioso vegetativo
en la acromegalia, es muy variable. llay enfermos en quienes la
prueba de la adrenalina produce intensa taguicardia, arritmia hiper-
tension y poliuria, pero no gluccsuria. Sometidos a la aceion de la
pilocarpina, unos reaceionan con gran sudoracién y sialorrea; otros
casi no reaccionan. La inyeceion de pituitrina produce en estos en-
fermos, segin Maranon, hiperglucemia y glucosuria; pero, en los
casos citados por Falta, aquélla no producia tales alteraciones.

En nuestro enfermo, la exploracion farmacodinamica di6 los
siguientes resultados: La prueba de la adrenalina fué negativa; con
la atropina, hubo una reaceion normal: la pilocarpina produjo uia
sudoracion bastante pronunciada, con intensa sialorrea; y la pitui-
trina no produjo ni glucosuria ni hiperelucemia.

[l psiquismo y la inteligeneia de los acromegdlicos suelen estar
alterados. Bn general son abulicos y apaticos; tienen poco iniciativa.

Nuestro enfermo es un oligofrénico, de lenguaje pobre y disla-
lico.

La acromegalia puede producir alteraciones de la silla turea.
Desde Oppenheim, la investigacion radiologica de ésta ha ido adqui-
riendo mayor importancia, por aportar un dato muy ilustrativo cuan-
do comprucba aumento de profundidad o modificaciones en las apo-
fisis elinoides.

Empero, la ausencia de estos signos no excluye de maner: alguna
la existencia de la acromegalia, que puede presentarse con pequenas
hipertrofias de la hipéfisis o desarrollarse a expensas de restos epite-
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liales del conducto hipofisiario alojados en el seno esfenoidal, o en
el techo faringeo.
Examen radiologico (Informe del Dr. Alberto M. Marque) :
Se aprecia un desequilibrio en el coeficiente erdneofacial; aumen-
tado el volumen del macizo facial; se observa prognatismo del maxilar

inferior.

a2 SR

Figura 1

Boveda v base del erdneco: no se aprecia nada anormal.
Silla turea: tipo redondo, de dimensiones normales ; sistema eli-
noides anterior y posterior normal.

Senos: frontal, maxilar, esfenoidal asi como apoOfisis mastoides
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se aprecian con marcada mnitidez y aumentados de volumen, sobre
todo el seno frontal y esfenocidal.

Cartilagos de erecimiento: ccnservados.

Bs muy frecuente hallar en los aeromegilicos trastornos del
nervio 6ptico, desde simples ambliopias hasta ceguera completa. lLa
alteracién mas comian es la hemianopsia bitemporal por compresion
del quiasma Gptico. El examen de fondo de ojo revela neuritis o
atrofia de la papila, siendo muy raro el éstasis de la misma. Nues-
tro enfermo no presenta hemianopsia bitemporal no obstante tener
aumentada la presin del liquido cefalorraquideo 46 al Claude. No
presenta sintomas clinicos, ni éstasis de la papila. Haremos al res-
pecto algunas consideraciones, tomando por base las conclusiones de
los relatores, Bollack y Hartman, en la IX Reunion Neurologica, cc-
lebrada en Paris en julio de 1928.

Bl éstasis papilar deseripto por Graefe (1860) debe ser eon-
siderado como un fenémeno oftalmosedpico exclusivamente ligado a la
hipertension endocraneana.

La cefalea existe en muchos cascs de éstasis papilar y aporta
un argumento mas en los casos en gue es dificil interpretar ese és-
tasis.

Mas inconstantes son las relaciones entre el éstasis papilar y
la hipertensién del liquido cefaloraquideo. Pueden coexistir éstasis
papilar y tensidn normal y puede haber hipertension raquidea sin
éstasis papilar.

Entre el éstasis papilar y las demds manifestaciones clinicas de
la hipertensién intracraneana, no existe siempre un paralelismo abso-
luto. Por otra parte, el volumen del tumor no eunarda relacion cons-
tante con la aparicidn del éstasis papilar, onardandola en cambio

mas directa con la rapidez del desarrollo dei tumor.

Patogenia—La patogenia de la acromegalia ha sido muy dis-
cutida. Pierre Marie, en 1886, la describié considerandola como un
sindrome hipofisiario, pero debido a una hipofuneion.

Posteriormente, Tamburini, Benda y Massalongo emitieron la
hipitesis de una hiperfuncion de la hipafisis. Algunos autores, como
Freund, Mayer y Stume, admiten un trastorno primitivo de las glin-
dulas genitales. Delille y Claude consideran a su vez a la acrome-
ealia como un sindrome pluriglandular.

De todas estas teorias, la mas universaimente aceptada es la de
la hiperfuncion de la hipdfisis. BEsta hipitesis se encuentra ain re-
forzada, en el hecho de que el cuadro elinico totalmente opuesto a la
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acromegalia, la caquexia hipofisiaria de Simmond, se debe a la des-
truccion del lébulo anterior de la hipdfisis.

Erdheim admite que la acromegalia esté producida por la hiper-
funcién de las células eosindfilas de la hipdfisis.

Los trabajos experimentales de Van Wagenen parecen haber
demostrado que las células eosinéfilas elaboran la hormona de creci-
miento y que las células basofilas tienen una relaciin directa con
las hormonas sexuales.

(Cushing ha descripto su sindrome de hiperfuncién de las células
basofilas de la hipdfisis que se apartaria en su sintomatologia de la
acromegalia cldsica, explicada como un adenoma de las células eosi-
nofilas.

La doctrina de Brissaud, Meige y Leunois y Roy — segtn la
cual, la hiperfunciéon de la hipéfisis genera, cuando tiene lugar antes
de la soldadura de la epifisis, el gigantismo, y, cuando tiene lugar
una vez terminada dicha soldadura, la acromegalia — se halla hoy
completamente abandonada.

Pierre Marie refuts ya la doctrina de referencia e investigadores
posteriores comprobaron su inexactitud, demostrando la existencia
de casos indiscutibles de acromegalia precoz sin gigantismo, en los
cuales no estaban soldadas las epifisis.

(Cabe preguntar porqué la hiperfuncién hipofisiaria no produce
siempre gigantismo, en ausencia de la soldadura de las epifisis; se
trata de un punto oscuro. Pero la razén consiste, probablemente, en
gue en los casos de hiperfuncién sin gigantismo, la alteracion de la
funeién, amén de cuantitativa, es también cualitativa, o en que, como
cree Falta, la hiperfuncién va asociada a otros factores que modifi-
can la sintomatolegia de cada enfermo en particular.

En resumen, hoy dia se admite que la acromegalia se debe a
una hipérfuneién del 16bulo anterior de la hipdfisis (probablemente
de las células ecsindfilas), asociada a otros sintomas secundarios, de-
pendientes de diversas glandulas endderinas (tiroides, suprarrenal,
cteétera) .

Etiologia.—Completa cscuridad existe respeeto a la etiologia de
la acromegalia. Marafion cita casos de herencia directa (padres agro-
megalicos con hijos afectados de la misma enfermedad) e indirecta
(padres afectados en otros érganos endderinos y con hijos acrome-
odlicos.

El hallazeo de ltes, en alguncs casos, no tiene ninguna signifi-
cacidn, como lo demuestra Rosenstern a través de una extensa reco-




— 72—

pilacién bibliogrifica ,de la cual resulta que la coexistencia es pura-
mente casual.

Las alteraciones del metabolismo, el embarazo, la menopausia,
que han sido algunas veces incriminadas como factores etioldgicos,
no pueden ser admitidas como tales.

Tratamiento.—Se puede actuar sobre la hipofisis de diversos
modos. Uno de ellos es el tratamiento quirdrgico. Fué iniciado por
Horsley y Schloffer. En algunos easos de tumor, ha producido exce-
lentes resultados. Cushing y Bailey, seeun una estadistica de 243
cperaciones sobre la silla turca, tuvieron una mortalidad del 10 % .
L.a mejoria se traduce esencialmente sobre los trastornos oculares, v,
{eniendo en cuenta lo que dice R. Leriche, “*que el gran abjetivo de
la intervencion es salvar la vision’’, se deduce que amenazada ésta,
la operacion estd mas indicada.

La radioterapia, méas inofensiva que ¢l proecedimiento anterior,
aplicada con la téenica fijada por Beelére, ha dado resultados fave-
rables. Ella obra especialmente sobre los signos de compresion (ce-
faleas, vimitos, vérticos, trastornos oculares): en algunos casos, so-
bre los trastornos genitales. La aceién de la radioterapia sobre los
{rastornos oculares ha sido estudiada minuciosamente por N. Terrien.

Mas eficaz que la radioterapia es la radiumterapia, seetn Falta,
quien cita dos casos en los cuales impidic la ceguera con la aplica-
cién de este altimo método. Los sintomas acremegalicos retrocedie-
ron un poco.

Dados los peligros que entrafia la mterveneion y los resultados
pricticos obtenidos mediante la radioterapia y la radiumterapia, es-
tos dos métedos deberian ensayarse previamente a aquél.

Si existen asociados a la acromegalia simtomas dependientes de
otras oldndulas endocrinas, se hard el tratamiento opeterapico co-
rrespondiente.

Por lo que respecta a nuestro enfermo, le haremos un tratamiento
especifico, por haber obtenido una Wassermann débilmente positiva,
sin pretender mejorar su sindrome acromegalico, con dicho trata-
miento.

Si con la evoluciéon de la enfermedad, aparecieran sintomas de
compresion cerchral, surgirfan nuevas indicaciones.
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(. COMBA y R. JEMMA.—Tratado de Pediatiia. (En italiano). Milano, 1934,
Editor Vallardi.

Bajo la direceién de los eminentes pediatras, profesores C. Comba y R. Jem-
nia, teniendo como colaboradores a Aurcechio I.., Cafferena D., Cannata 8., Cat-
tanco C, De Toni G., Di Cristina G., Fiore G., Francioni C., Frontali G,
Lanza G., Laurinsich A., Macciotta G., Maggiore S., Mercurio R., Nasso J.,
>acchioni D., Pincherle M., Rosello A., Trambusti B., Vaglio R., Zamorani
V., ha sido publicado un interesante tratado de pediatria.

Eserito con claridad, precision y muy bien ilustrado, reune las ideas de las
distintas escuelas italianas, que segin expresan sus directores, era una necesidad
aunarlas en un trabajo de conjunto.

Algunos capitulos tienen extensién limitada, sin embargo, son completos vy
eruditos, encontrando el lector relatado en forma suscinta, lo que debe saher so-
bra el topico.

La obra consta de tres volimenes: en el primero, después de un eapitulo
sohre generalidades de anatomia, fisiologia y patologia del nifio, siguen eapitulos
sobre: Alimentacién e higiene del nifo. Semiologia. Enfermedades del aparato
digestivo y de la nutricién. Enfermedades del peritoneo y enfermedades del hi-
gado.

En el segundo volumen encontramos: Enfermedades de la sangre y Grganos
hematopoiéticos. Enfermedades hemorrdgicas. Enfermedades del corazin y vasos.
Aparato respiratorio. Sistema nervioso. Enfermedades del crecimiento y constitu-
cionales.

El tercer volumen abarca el estudio de las enfermedades infecciosas, dan-
do mis extensién a los capitulos correspondientes a tuberculosis y sifilis. Kl
altimo capitulo estd destinado a enfermedades de la piel.

M. OT P

A. S. MINOT y K. DODD.—Intoxicacién guanidinica. Complicacién de cier-
tas condiciones clinicas en los mifos. ‘“Am. J. Dis. Childr.”’, 46, 522,

septiembre de 1933,

Los autores hacen una reseiia de lo que se sabe de la quimica y toxicolo-
y presentan un mé-

gia de la guanidina y substancias de composicion parecida
todo para su determinacion en la sangre.
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Experimentalmente se produce un aumento de la guanidina sanguinea des-
pués de necrosis rdpidas y extensas o de pérdidas suhitas de liquidos intersti-
ciales. Cuando la restauracién de fluidos y sales no alcanza a restablecer el
funcionamiento renal y producir la mejoria de los sintomas téxicos, la medica-
cion ecileica se ha mostrado eficaz (gluconato endovenoso o intramuscular).

Clinicamente se encuentran cifras elevadas de guanidina en las intoxica-
ciones mas diversas: tetania para tiroide, insuficiencia hepitica aguda, eclamp-
sia, diarrea infantiles y graves (toxicosis o eélera infantil).

Las mayores concentraciones se hallaron en pacientes con pérdidas ri-
pidas de fluido (diarrea), o con necrosis extensas (quemaduras) o injuria agu-
da de higado o en ciertos tipos de infecciones hipertéxicas, aun sin pérdida im-
portante de liquidos por el intestino.

Aparentemente la hiperguanidinemia es el resultado de factores secunda-
rios més bien que un hecho esencial de cualquier enfermedad en particular.

Las intoxicaciones que se ven en clinica, se parecen e¢n muchos, respectos
a las intoxicaciones experimentales y benefician como éstas de la terapéutica
caleica. '

Por todas estas razones los autores creen, que la medicacién edlcica es
un elemento de valor, en presencia de vémitos sanguinolentos y sintomas mer-
viosos, de la inquietud y conyulsiones al coma, indicadores de un aumento de la
guanidina sanguinea como suplemento a las medidas terapéuticas comunes
utilizadas en el cuidado de tales toxemias,

Felipe de Elizalde

J. COMBY.—Le traitement de la diphterie. ** Archives de Medecine des En-
fants’’, febrero de 193

Pone de manifiesto las opiniones encontradas de los clinicos en la forma
de usar el suero, critica las dosis muy elevadas, hace resaltar la inutilidad de
un suero antimicrobiano, pues el suero antitéxico actda a la vez contra los mi-
crobios y sus toxinas y al insistir en la precocidad de su empleo manifiesta,
que cuando el exudado membranoso aparece ya se ha pasado el primer pe-
riodo de la difteria, por cuanto la toxina ha invadido el organismo siendo la
intervenc¢ion médica tardia, lo que importa es que ella no lo sea demasiado.

El autor no es partidario de la inyeccién udnica, precoz y relativamente ma-
siva, aconsejando una segunda o tercera inyeccién sucesiva para los casos en
que las sendomembranas persistieran y a intervalos de 24 a 48 horas.
tardias: la rvepeticion en serie de do-

Como tratamiento de las parilis
sis moderadas (20 c.c.) que nunca son nocivas, en contra de las opiniones de
Debré y Ramon que lo consideran ineficaz.

Localmente para la angina nada de tépicos ni lavajes, si, el uso del si-
fon que trae alivio y es siempre inofensivo.

En las formas malignas, es en vano que se repitan las inyecciones de
suero, aun endovenoso, con todo el arsenal terapéutico que le acompaiia, lo que
obliga a recordar la anatoxina de Ramon y aprovecharse de sus beneficios in-
discutibles.

M. C. Corlin

o
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N. SPYROPOULOS y G. GEORGARAS.—Syndrome de Raynaud et Syphilis
hereditaire. <* Avchives de Medecine des Entfants®’, febrero de 1954,

En el sindrome de Raynaud se aceptan hoy dos factores patogénicos prin-

cipales: el espasmo y la deformacion de los vasos; siempre secundarios a

lesiones arteriales. La lies congénita el elemento etiologico primordial de la
gangrena simétrica de las extremidades.

Varios casos se han constatado en primera infancia. Los autores deta-
llan otro caso en una nifa de dos aiios y medio, cuyos padres han sido ata-
cados de sifilis que no dié ningin signo caracterizado ni alieracion alguna, pe-
ro que la ha transmitido a la nifia. La Wassermann fuertemente positiva. La
influencia del tratamiento fué saludable, habiendo todos los fenémenos
desaparecido muy rapidamente.

M. C. Corlin




