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F. ESCARDO

Cabe sefialar como hecho importante el creciente interés que los
procesos neurolégicos, psicolégicos y psiquitricos de la infancia van
despertando en el ambiente médico iberoamericano. Creemos que no sea
vana pretensién la de que algo ha contribuido a iluminar ese interés la
tesonera labor de la escuela neuropediatrica de Buenos Aires, dirigida
por nuestro maestro el Dr. Aquiles Gareiso, con quien ya en 1936 intro-
dujimos —a modo de propaganda de ideas—— el concepto de “la preocu-
pacién neurolégica” *. Pensamos que esa etapa ha sido por demés nece-
saria y previa para el cumplimiento de “la preocupacién psicolégica” que
ya se muestra como imperioso®-’ y que ambas preocupaciones deben
satisfacerse y cumplirse conjunta y solidariamente; abordar los pro-
blemas psicolégicos o de conducta del nifio sin base clinico-pediétrica y
neuropediatrica conduce a una fragmentacién igualmente peligrosa para
el ordenamiento de las ideas médicas y para el enfoque del caso parti-
cular en si. Si en algtn aspecto tiene vigor y observancia més rigurosos
los conceptos psicosomaticos es en el aspecto neuropsiquico que en el nino
(personalidad integral y total para el enfrentamiento médico), se mues-
tran indisolubles y sin real plano de clivaje. No es légico ni legitimo
someter a un nifio a un tratamiento psicoterdpico cualquiera que sea
sin haber tomado cuenta de su situacién neurologica exacta; valga este
postulado para observadores tan cotizados y vigentes como Carlota
Biihler %, o cualquier otra escuela que pretenda que la psicologia del nifio
es una actividad que pueda —en lo médico— cumplirse por si sola.
Frente a esta realidad que la disciplina pedi4trica se va resolviendo a
enfrentar decisivamente caben dos planteos: a) la neuropediatria ( en

. " Relato oficial al Segundo Congreso Panamericano de Pediatria, México,
noviembre de 1949,
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verdad neuro-psico-pediatrica) debe desarrollarse como una rama inde-
pendiente de la disciplina pediatrica, o b) el enfoque neuro-psico-pedia-
trico debe integrar de un modo importante la actitud mental cotidiana
del médico de nifos. Partidarios convencidos de este segundo planteo,
creemos inttil su exégesis, ya que sélo los hechos condicionados por el grado
de madurez médica y cultural de nuestros paises determinaran su realiza-
cién. A la neuropediatria le ‘cuesta desprenderse definitivamente de cier-
tos conceptos estaticos que provienen de la aplicacién a la infancia dec
los criterios que asisten a la neurologia del adulto; en ésta casi toda la
temética asienta en lo que el enfermo pierde de funcionamiento nervioso;

en la infancia el enfoque debe ser doble, pues que se condiciona por lo’

que el organismo pierde de su funcién actual y de lo que puede dejar
de ganar su adquisicién madurativa de modo que tanto en lo diagnés-
tico como en la terapéutico debe sumarse un factor prospectivo. Como
toda la medicina del nifio cuanto pueda tener de peculiar la psiconeu-
ropediatria proviene de la sola —pero fundamental— circunstancia de
que se aplica a la edad evolutiva; vale decir, al ser en trance de creci-
miento y maduracién. Gesell y su escuela® 27, han prestado una impor-
tante colaboracién para el conocimiento de esas etapas en lo fisiologico,
conocimiento imprescindible para la interpretacién de los procesos pato-
légicos del sistema nervioso, pero no hay duda que son las ideas pato-
genéticas de Jackson las que mejor permiten una exposicion didactica
del problema *-°. El mismo Jackson aclara debidamente el alcance de su
doctrina para la que pretende sélo un valor conceptual y ordenador.

“Yo nunca he antepuesto la opinién —escribe— de que las enfer-
medades nerviosas deban ser clasificadas con propésito clinico segin el
principio de la disolucién, sino que por el contrario he insistido en que
para esos propésitos debemos continuar nuestros agrupamientos empi-
ricos de los casos seglin su tipo”™. Y en otra parte: “la clasificacion
de las enfermedades del sistema nervioso, segiin el principio de la diso-
lucién, seria absurdo en un asilo o en las salas de hospital” ™. Resulta
bien curioso que un observador tan extremado y sagaz como Jackson que
buscé ejemplos elocuentes para apoyar sus puntos de vista en la fisio-
logia del suefio y en la fisiopatologia de la palabra, de la intoxicacion
alcohélica, de las paralisis musculares, de la epilepsia y de las diferentes
demencias, no haya observado que la maduracién neuropsiquica cumple
etapa por etapa las mismas leyes generales de su concepcion neurodind-
mica. Es lo que trataremos de hacer en un ripido resumen para apli-
carlo luego a la fisiopatologia neuropsiquica en la infancia. El sistema
nervioso estd constituido por la formacién evolutiva de niveles jerar-
quizados que constituyen un “orden compuesto” que va de lo més organi-
zado a lo menos organizado o en otros términos, de lo més general a lo
mas especial; la evolucién es el pasaje jerdrquico de los centros muy
inferiores bien organizados al nacimiento hacia los centros superiores que
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se organizan en el curso de la vida; implica el pasaje de lo més simple
a lo més complejo y de lo mas automatico y reflejo hacia lo mas volun-
tario y conciente. No hay contradiccién en considerar que los centros
més complejos sean al mismo tiempo los menos organizados; supongamos
un centro compuesto solamente de dos elementos sensoriales y de dos
elementos motores, si estos elementos estin bien ajustados de modo que
el flujo nervioso pase facilmente de los elementos sensoriales a los moto-
IS, €s€ centro, aunque muy simple, estd altamente organizado. Por otro
lado, podemos imaginar un centro compuesto por cuatro elementos sen-
soriales y cuatro motores y en el cual las conexiones entre los elementos
sensoriales y los motores sean tan imperfectas que las corrientes nerviosas
€ncuentren gran resistencia. Se trata, pues, de un centro doblemente
complejo que el primero, pero del que podemos decir que no estid sino
la- mitad de bien organizado. Jackson no tiene un concepto mecanicista
de estas superposiciones de perfeccionamiento funcional y sus tres niveles
(el cuarto y més inferior se reduce a la vida exclusivamente vegetativa )
no significan sino iguales funciones representadas de un modo més per-
fecto y complejo, asi que el segundo (en orden ascendente) re-repre-
senta las funciones del primero y el tercero las del segundo, o sea que
re-re-representa las del primero.

Al proceso inverso de la evolucién Jackson denomina dissolution, por
nuestra parte nos parece mucho més exacto traducirlo por involucion
que por disolucién. Usaremos indistintamente uno u otro término. La
involucién representa el camino inverso de la evolucién; es un proceso
de no, de in de des desarrollo, una disolucién de lo menos organi-
zado, mas complejo y maés voluntario hacia lo mas organizado, mds
simple y mas automatico. Tal disolucién implica una doble condicién;
una negativa: la pérdida del nivel mas alto y otra positiva: la actuacién
del que le sigue en orden descendente Yy que en esas circunstancias es
el mds apto como Io dice expresamente Jackson en preciso lenguaje evo-
lucionista. “Esto no es una simple perogrullada y si lo fuera, es a menudo
olvidada™. El fenémeno de la disolucién se hace presente en situa-
ciones fisiol6gicas. “El suefio es una disolucién normal”. En condiciones
patolégicas; las involuciones se muestran stibitas y rapidas y en ambos casos
reversibles tal como en la intoxicacién alcohélica aguda, el ataque epilép-
tico o el shock insulinico o en forma lenta y nada o poco recuperables,
tales como en las afasias o en las paralisis. Estas disoluciones se hacen
segln una ley patogénica general “cuando mas inferior es un centro es
mis organizado y en consecuencia resiste mejor y se recupera mas pronto”,

Es preciso distinguir las disoluciones en uniformes y locales. En las
primeras el sistema nervioso en su totalidad se halla bajo iguales condi-
ciones de total agresién, pero los diferentes centros no estdn igualmente
afectados. Una noxa tal como el alcohol invade. todas las partes del
sistema nervioso pero los centros superiores, menos bien organizados “se
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entregan” antes; los medios, mas bien organizados resisten mas y los infe-
riores que son los mejor organizados resisten todavia y aGn mas. Si los
centros inferiores de la respiracién y de la circulacién no resistieran mas
que los superiores morir a causa del alcohol seria un hecho frecuente ™.
Otro modo de establecer lo dicho es decir que la marcha de la disolucion
uniforme sigue un ‘“‘orden compuesto”; estas etapas pueden ser somera-
mente simbolizadas usando las iniciales de superiores, medios a inferiores.
Primera etapa o penetracién de la disolucién S; segunda etapa S°+m;
tercera etapa S*+m*+i, etc. *. .

El segundo tipo de disolucién es el local. Evidentemente, la enfer-
medad de parte del sistema nervioso puede no ser la regresion del
todo, lo m4s que podemos esperar es una regresion local de la evo-
lucién, lo que serd la pérdida de lo voluntario hacia lo automatico
en aquello que la parte enferma representa. Repitiendo lo dicho sobre
la disolucién uniforme, sélo cuando la disolucién acaece en todas las divi-
siones de los centros superiores es que podemos esperar una reduccién
desde 1o mas absolutamente voluntario hacia lo mas absolutamente auto-
matico. La disolucién puede ser local en varios sentidos. Puede ocurrir
en cualquicrAplano evolutivo, en uno o en ambos lados y afectar princi-
palmente los elementos sensitivos o principalmente los elementos motores.

La existencia de disoluciones locales no impide la de disoluciones
uniformes. De manera que la enfermedad no produce en el enfermo
sintomas propios, los que se toman por tales son en realidad manifesta-
ciones normales de las etapas que han quedado liberadas por la des-
truccién de las que les eran superiores y que en el estado patoldgico
resultan las actuantes y mas aptas. La enfermedad hace aflorar etapas
“geolbgicas” de la formacién del sistema nervioso.

Para completar el pensamiento jacksoniano conviene todavia trans-

cribir los siguientes conceptos:

1° Los centros nerviosos representan movimientos, no musculos. A
causa de las lesiones negativas de los centrcs motores no hay paralisis de
musculos, sino pérdida de movimientos.

2° No hay localizacién en el sentido de que cada parte de un centro
representa una regién muscular del mismo modo que lo hacen todas las
otras partes del centro. Asi, por ejemplo, en ningtin centro central se
representa igualmente el brazo y la pierna. :

3° No hay localizacién en el sentido de que cada parte de un cen-
tro, o algin centro, representa exclusivamente una limitada regién. Por
ejemplo, no hay un centro solo para el brazo, ni uno solo para la pierna.

4" Cada parte de un centro representa al conjunto de la regién
muscular y cada parte de él representa el conjunto de la regién dife-
rentemente. Por lo tanto, si un centro representa hipotéticamente cara,

‘# Se han usado, en lo posible las exactas palabras de Jackson. Op. cit. (8,
pag. 47 y sig.).
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pierna y brazo, cada una de las tres partes de ¢l representan cara, brazo
y pierna, pero en una la cara estd mas representada, en otra el brazo
y en otra la pierna.

5% Cuando més superior es un centro representa movimientos mas
numerosos, diferentes, complejos y especializados asi como también repre-
senta una regién mas amplia: evolucién. Los centros superiores repre-
sentan innumerables, mas complejos y mas especiales movimientos de
todo el organismo y de acuerdo a 4°, cada unidad de ellos representa a
todo el organismo diferentemente. En consecuencia, cuanto mas superior
€s un centro movimientos mas numerosos, diferentes, complejos y espe-
cializados de una regién mas amplia son los que se pierden por una
lesién negativa de igual volumen: disolucién. "y

~ Por lo demés Jackson expresa un concepto definido sobre la unidad
biolégica del sistema nervioso: “Légicamente la separacién en estructura,
nutricién y funcién del sistema nervioso es artificial; se trata simplemente
de un artificio convencional, tal como la separacién en superficie, peso y
masa de un cuerpo” **,

La concepcién de Jackson pone los problemas psiconeuroldgicos en
un plano eminentemente biolégico y genético, “el impulso dado por él
a la neurologia ha consistido principalmente en mostrar en los trastornos
neurol6gicos fragmentos de funciones irreductibles a la sola accién de la
enfermedad, pero en cambio reductibles a una cierta evolucién biolé-
gica de la vida de relacién” ™,

El nifio cumple de un modo casi esquemético cada una de las etapas
de evolucién jacksoniana; la clinica puede fijarlas semiolégicamente cada
vez. El prematuro que, como lo sefialan agudamente Gessel y Ama-
tuda es a la vez un feto extrauterino y un recién nacido prenatal;
exhibe la etapa més profunda atin no madura ni apta: los centros de la
respiracién y de la circulacién mal ajustados, labiles y precarios, cualquier
estimulo recorre difusamente todo el sistema nervioso que responde en
forma global, automatica e indiferenciada (réflejo de Peiper). El recién
nacido a término muestra la misma etapa o nivel, pero ya ajustado y en
vigor y en la madurez de su nivel; madurez que testimonia el buen fun-
cionamiento de la termorregulacién. A partir de ahi el nifio va a marchar
de lo més automatico, simple y bien organizado hace lo mas voluntario,
complejo y menos organizado. Para objetivar las etapas de ese progreso
se pueden seguir distintas vias de captacién semiolégica: el tono (pos-
tura, actitud, locomocién); los reflejos, la fonacién y la palabra, la
praxia, los mecanismos neurovegetativos de defensa y regulacién, etc.,
en cualquiera de esas vias el esquema jacksoniano se muestra igualmente
elocuente. Tomemos como ejemplo los reflejos por ser un lenguaje semio-
légico familiar al médico general.

El recién nacido exhibe el nivel inferior; las partes del cuerpo se
representan como unidades y en ocasién todo el cuerpo como una uni-
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dad (reflejo de Moro), sus reflejos tipicos: el patelar contralateral, el
abdominal difuso, el de defensa plantar, el de prensién plantar no son
sino manifestaciones normales de ese nivel actuante; cuando aparezcan
patolégicamente en el adulto las llamaremos sinreflexias *-'®; en cuanto
al reflejo de Babinski- es también un reflejo tipico del nivel inferior y del
hombre que atn no ha cobrado la postura normal de la especie; cuando
aparezca en el adulto sera en circunstancias patolégicas y cada vez que
el sujeto pierda precisamente la postura normal de su especie. Los reflejos
del recién nacido se ajustan a las leyes de la generalizacion y de la irra-
diaciéon (Pfluger), que son las leyes del estado normal de esa etapa.

Cuando el nifio cobra el nivel medio, en el que se cumplen la expre-
sién, la sensacién y la coordinacién las sincinesias son su estado normal y
su flujo nervioso cumple la ley de la simetria; un movimiento adecuado
arrastra a otro inadecuado e innecesario, la dismetria, la titubeacién, la
adiadococinesia y la asimetria son sus estados normales, pero los reflejos
cumplen la ley de la unilateralidad. Al alcanzar con los 14 afios el nivel
superior de integracién y reajuste sensorial y motor sera cuando sus
reflejos se ajustaran a las leyes de la coordinacion y la localizacién (Richet)
y a la de la igualdad simétrica mal llamada bilateralidad (Babinski).

En el adulto cada trance patolégico determinando la disolucién hace
retroceder el sistema nervioso a una etapa anterior y los signos positivos
hacen aparecer estadios normales de la maduracién de modo que la pato-
genia coincide con la ontogenia. Esta homologacién de los conceptos de
Jackson con las etapas de la maduracién tiene el mas alto interés y paro-
diando al ilustre autor podemos decir que no es una perogrullada pero
que si lo es se la ha olvidado a menudo.

Si la patologia del adulto puede ser planteada jacksonianamente de
arriba hacia abajo, la del nifio debe serlo de abajo hacia arriba Las
disoluciones parciales sorprenden al sistema nervioso y le hacen perder su
capacidad actual y comprometen parcialmente su evolucién futura o
bien se limitan a ser realnfente parciales y el resto del sistema madura
quedando la disolucién como un fenémeno lacunario.

Los tumores, los traumatismos, las infecciones sistematicas como la
enfermedad de Heine Medin se expresan como en el adulto como meca-
nismo patogénico general, pero puesto que sélo pueden hablar el len-

guaje de un sistema nervioso inmaduro, hablan un lenguaje semiolégico

menos elocuente, ya que su posibilidad de “descenso” a etapas inferiores
es mucho menor; asi un babinski harto significativo en un adulto lo es
mucho menos en un nifio de 4 afios, e igual podriamos decir de una
afasia o de una amnesia. Las posibilidades patogénicas mas frecuentes
pueden expresarse aplicando “mutatis mutandis” los esquemas de Jack-
son ®-7, '

Si el sistema nervioso completo puede representarse asi:
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en el momento del nacimiento la representacién serfa esta:

"—-------~
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y en los estados madurativos sucesivos:
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lo tipico de la patogenia infantil es que el proceso de disolucién puede
realizarse en un momento precoz abarcando entonces la totalidad de posi-
bilidades prospectivas. A B y C no se desarrollan porque han sido ata-

cadas “in fieri”
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puesto que la disolucién serd uniforme en el espacio y en el tiempo; tal el
caso de las encefalopatias congénitas en la que el sistema nervioso no va a
desarrollarse, quedando en su etapa mas profunda; o bien la disolucion
puede cumplirse en s6lo un estado madurativo, sin afectar lo que se consti-
tuy6 antes y lo que va a constituirse después. Asi
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el caso tipico serfa la ictericia nuclear, enfermedad del momento post-
natal inmediato que afecta el sistema extrapiramidal pero no impide
(hablando esquematicamente) la maduracién cortical. También puede
suceder que la maduracién alcance un grado o nivel determinado y no
siga mas alld; tal el caso de las idiocias
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Las disoluciones parciales pueden provocar la detencién de esa
adquisicion de niveles sorprendiendo siempre la funcién en su activo
trance madurativo o afectar solamente una parte de un nivel sin impedir
el desarrollo ulterior de los demas. Tal el caso de las formas
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no mortales de la enfermedad de Heine Medin. . :

En las primeras etapas se cumple la ley del paralelismo neuropsi-
quico asi en C, la clinica neurolégica permite las mejores inferencias para
la valoracién psicolégica pero pronto ese paralelo se rompe y la evolucién
neurolégica puede cumplirse quedando en notorio retraso la psicoafec-
tiva; precisamente los trastornos de la conducta (que puede llamarse
globalmente trastornos de la maduracién social), cumplen una ley que
es de divergencia neuropsiquica; el nifio maduro en sus posibilidades
motoras no cumple o no alcanza las posibilidades psicosociales; pero en el
retardo de éstas no deja de cumplirse la doctrina de Jackson, ya que-
sus sintomas: persistencia del chupete, de la alimentacién con biberén, del
colecho, de la enuresis, de la encopresis, de la fonética pueril, de la pasi-
vidad en el acto de comer, vestirse, etc., no son sino sintomas que nor-
males en una época del desarrollo, pexslsten en otra en la que debian
haber desaparecido. Es precisamente esta divergencia —la presencia de
etapas arcaicas de la conducta con maduracién etaria normal de reflejos—
lo que permitiri més facilmente al clinico diferenciar un trastorno de la
conducta de una forma leve de oligofrenia. 3

Frente a este esquema didéctico, ;qué es lo que puede aprovechar
el médico de nifios?

1* Que no hay diferenciacién real entre trastornos neurolégicos y
psiquicos de la infancia; 2% que la unidad tréfica del ser en desarrollo
se refleja de un modo elocuente ‘en el sistema.nervioso no habiendo en
tiltimo anAlisis diferencia entre lo que es estructura , funcién y nutricién;
3" que todo trastorno neuropsiquico debe ser valorado con criterio pros-
pectivo no en mérito a su realidad actual, sino en cuenta de lo que queda
sano y de lo que atin puede desarrollarse no sélo en adquisicién de nuevos
niveles sino en capacidad vicariante de lo que queda, capacidad que es,
en realidad clinica mucho mayor de lo que se sospecha; 5° que toda
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terapéutica neuropediatrica se conjuga en un problema de educacién
diferencial entendiendo por tal la educaciéon 6ptima y adecuada al nivel
méas apto en si y en su posibilidad prospectiva.

Este término de educacién diferencial debe substituir definitivamente
al de reeducacién que proviene de la neurologia del adulto; reeducar
es dar educacién a quien ha perdido la que tenia; tal el caso de un
paralitico infantil ya mayorcito; y sélo puede aplicarse a las disoluciones
parciales que, en tltima instancia, se rigen por los mismos conceptos que
en el adulto; los cuadros insitamente pediatricos: retardos mentales, pro-
blemas de conducta, sindromes de Little, encefalopatias extrapirami-
dales, etc., no se reeducan, se educan en forma diferencial. Este dis-
tingo no es meramente dialéctico, tiende a abolir la actitud de la neuro-
logia del adulto que vicia y desorienta la del nifio regida por una dina-
mica absolutamente distinta. La descripcién de cuadros “fijados™: micro-
cefalias, idiocias profundas, encefalopatias complejas, hidrocefalias pro-
fusas en que entretienen los clasicos tratados de pediatria, pertenecen a
una neuropediatria estatica, hija de la época morfologistica de la medi-
cina y a la que debe sustituir una neuropsicopediatria dinamica que
tome cuenta de las posibilidades madurativas del nifio en un sentido in-
tegral y total.

Por lo demas, el sistema nervioso infantil integra el conjunto orgénico
de un modo muy flagrante y susceptible, las barreras que lo preservan y
aislan de las influencias generales y en especial la barrera hematoence-
falica no se encuentran maduras de modo que cuando un factor gemeral
;~la fiebre por ejemplo— abaja todavia su nivel, las influencias. patogé-
nicas alcanzan facilmente el sistema nervioso que, en razén de su propia
inmadurez, actGa en un nivel méas bajo y por lo tanto més dispuesto a
las reacciones indiferenciadas y automaticas. Como al mismo tiempo los
centros inferiores son mejor organizados y por lo tanto mas resistentes,
se explica de sobra que estados como la epilepsia sean mas elocuentes y
menos nocivos en el nifio que en el adulto. Todo ello determina el hecho
importante pero poco sefialado de que todas las enfermedades de la in-
fancia a poco que afecten el organismo de manera notoria tengan una
expresion neuropsiquica que con frecuencia se soslaya u omite. Esa
expresién es constante en las carencias alimenticias cuanti y cualitativas,
en la deshidratacién y en las enfermedades eruptivas mal llamadas “de
la infancia”; pues que en realidad son de la especie y salta a la realidad
semiolégica a poco que se la busque. “Pari passu™ todos esos estados tienen
en el pequefio una repercusién psicosocial que pasajera a veces sirve en
otras de ntcleo o escalén para el establecimiento de trastornos de la
conducta o sea de la maduracién social.

SUMMARY :

Faced with this didactic scheme wath is it that a children’s psysician
can profit? That there is no real diferentiation between the neurologic
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and psychic troubles in infancy; 2) that trophic unity of the human being in
his development, is cleary reflected in the nervous system, there being in
ultimate analysis, no difference between what is structure, function and
nourishment; 3) that every neurophychic trouble must be estimated (valued)
with a prospective criterion, not because of its present reality but on account
of what remains healthy and what can still be developed not only by acquiring
new levels but by 4) capacity of what remains, a capacity that is, in clinical
reality, much more than is suspected; 5) that all neuropediatric therapeutics
become a problem of “differential” education; that is the best and most
adequate education, on the fittest level and in its prospective possibilities.

This name of differential education must definitely substitute the one
re-education which comes from the neurology of adults; to re-educate is
to give an education to those who have had it already and have lost it as
in the case of infantile paralysis in a child, no longer an infant, and it
can only be applied to partial dissolutions, wich, ultimately, are a governed
by the same judgments as in the case of an adult. Pediatric ingrafted
charts; mental backwardness, problems of behaviour, syndromes of Little,
encephalophaty, extrapiramidals, etc., are not re-educated they are educated
in a differential manner; this distinguishing of the words is not merely dia-
lectical; it tends to abolish the attitude of adult neurology which vitiates
and disorients that of the child, governed by quite different dynamics.

The description of “fixed” ‘pictures; microcephalus, profound idiocy,
complex encephalopathy, and progressive hydrocephalus of classic treatises
of pediatrics, belong static. neuropediatrics born of morfologistical epoch in
medicine and which must be substituted by neuro psychic dynamic pediatrics
which takes the madurative possibilities of the child into account in an
integral and total sense. '

Furtheremore the infantile nervous sistem integrates the organic whole
in a very flagrant and susceptible way, the barriers which preserve and
insolate it from general influences and especially the hematoencephalic barrier
are not mature so that when a general, factor, fever, for exemple lowers
its level still more, the pathogenous influence casily reach the nervous sistem
which because of its Inmaturity acts on a lower level and is therefore more
inclined toward indifferential and automatic reactions. As at the same
time the inferior centres are organized in a better form, thereby resisting
more, it will be readily understood that status such as epilepsy are more
cloquent and less harmful in the child than in the adult. All this determines
the important but seldom pointed ont fact that all children’s diseases as
soon as they affect the organism in a notorious manner, have a neuropsychic
expression which frequently is obliguely regarded of imitted.

This expression is constant in the lack of quantitative and qualitative
nourishment, in dehydratation and in eruptive diseases, mistakenly called
“infantile”, for in reality they belong to the species and become semio-
logically evident as soon as they are sough “Pari passu”, al theres states
have a psycho-social repercussion on the infant, which, though at times is
merely transient, at others becomes the nucleus or stepping-stone to establish
the troubles of behaviour or social maturation.
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LA EPILEPSIA EN EL NINO

Entrar en un anélisis detallado de la epilepsia en el nifio rebasaria
con mucho los limites impuestos a este relato, por lo demas el tema ha
sido cumplidamente desarrollado en ocasién reciente y en forma com-
pleta por el grupo de que formo parte *. Es aprovechando el material
acumulado en ese trabajo que resumiré aqui lo que —en nuestro con-
cepto— puede ser sistematizado en el proceso epiléptico “por el hecho
de asentar en el organismo infantil. El mejor conocimiento de la fisio-
patologia de la neurona y en especial el ajuste y posibilidad de la explo-
racién electroencefalografica han permitido plantear el problema de la
epilepsia sobre fundamentos objetivos y establecer la base real de procesos
tales como las convulsiones del nifio; quede entendido, que el testimonio
clectroencefalografico no centra ni hace patognoménico el elemento
nosolégico pero si da un eje vertebral al razonamiento médico. Dos fac-
tores entran en consideracién en el planteo:

1° La fisiologia de la descarga epiléptica.

2 La situacién peculiar del sistema nervioso en trance de madu-
racion. »

* La epileg;ia en el nifio—A. Gareiso, F. Escardé, A. Mosovich, ]. L. Peluffo,

H. ]. Vizquez,
Bs. Aires, 1949,

. Cantlon y A. J. Campo. Un tomo de 352 pdgs. Ed. “El Ateneo”,
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La descarga paroxismal es el lenguaje patolégico de las neuronas
del mismo modo que el espasmo el lenguaje patolégico de los 6rganos
- huecos; cualquier neurona sana o enferma puede descargarse paroxismal-
mente siempre que reciba el estimulo necesario y suficiente. Debe tenerse
en cuenta que al descargarse habla el lenguaje de su funcién fisiolégica
y asi habra descargas de todos los niveles del sistema nervioso que podran
ser motoras, psiquicas, sensitivas, sensoriales o neurovegetativas. Para que
haya enfermedad epiléptica es necesario que estas descargas sean repe-
tidas, iterativas y en cierto modo sistematicas; como las descargas de
esta condicién pueden ser motoras, psiquicas y sensitivas, sensoriales o
neurovcgctatlvas debera hablarse de epilepsias y no de epilepsia. Dos cir-
cunstancias semiolégicas las traducen asi:

a) La descarga halla su via efectora: 1° somatica: convulsién, sen-
sacién éptica, auditiva, gustatoria, vertiginosa, parestésica, dolorosa, etc.,
manifestacién glandular, v1sccral 2° psicologica: estado onirico, auto-
matismo, amnesia, paramnesia, etc.

b) Interrupcién del permanente fluir de la vida psiquica: ausencia,
coma. Estas circunstancias, positivas y negativas se intrincan y combinan
en el hecho clinico.

En tanto que para padecer una descarga basta la presencia de un
estimulo suficiente o de un complejo circunstancial determinante, para
padecer una u otra forma de epilepsia se requiere una “capacidad de
descarga™, una “aptitud convulsivante” anormal que varia en cada en-
fermo y en distintos momentos de la vida y del estado organico y que
obliga a esos sujetos a producir descargas con estimulos menores, tales que
en sujetos normales no se traducen paroxismalmente. Hay, pues, una dife-
rencia de umbral o de nivel, condicién genética e individual y en cierto
grado hereditaria que constituye la base de la epilepsia como fenémeno
patolégico fundamental.

El punto de vista clasico ponia frente a las neuronas de nivel reac-
cional bajo una serie de estimulos irritativos externos que descargando
a la célula “desde afuera” serfan las razones ocasionales y desencade-
nantes sobre las que se ha distraido la atencién clinica. Por su parte los
fisidlogos han presentado a la célula nerviosa como dotada de excita-
bilidad suficiente como para reaccionar paroxismalmente a los agentes
estimuladores, hecho bien conocido en los nervios periféricos. Los estudios
de fisiologia de los dltimos lustros y muy especialmente la electroencefa-
lografia han permitido establecer un hecho esencial para la comprensién
de la fisiopatologia de la epilepsia: la célula nerviosa siempre y en toda
condicién (sanidad, enfermedad, actividad, reposo), presenta una acti-
vidad constante y continua (un “pulso celular”) de caracter ritmico que
muestra variaciones funcionales pero que no necesita para ser puesta de
manifiesto de estimulante alguno, pues que se revela por si misma en
cuanto se adquiere la posibilidad técnica de registrarla. Asi la ritmia, es
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una condicién fisiolégica de la neurona y en consecuencia del tejido
nervioso por ella constituido. Ello entendido no hay ya necesidad de
recurrir a un agente cstiml;lador que “descargue” a la célula desde afuera;
la descarga puede provenir de un trastorno intrinseco de la neurona, de
una alteracién del ritmo celular, de una disritmia celular.

Con estas nociones bien presentes se puede constituir un esquema
didactico del problema: las células nerviosas de ciertos sujetos poseen
una peculiar labilidad que se traduce facilmente en descargas y que se
puede llamar disritmia, usando un lenguaje bioeléctrico; esa disritmia es
un caracter personal genético y en cierto grado hereditario. Clinicamente
puede suceder: a) que no haya traduccién alguna de la disritmia salvo
el registro de la disritmia misma: el sujeto sera un disritmico pero no
un epiléptico o si se quiere apenas un epiléptico virtual capaz de trans-
mitir ese caracter a su descendencia; b) que sobre esa disritmia se edifi-
quen condiciones tales que el desorden celular se traduzca por descargas
clinicamente aparentes: es la epilepsia esencial, idiopatica, genuina o
criptogenética que conviene llamar mas exactamente genética. El sujeto
serd un epiléptico y sus descargas hablaran el lenguaje somatico o psiquico
de las neronas; c) que sobre al disritmia actien causas notorias y facil-
mente diferenciales: tumores, traumatismos, hipoglucemia, alteraciones
anatémicas de causa congénita, o adquirida (infecciones, intoxicaciones,
asfixia), que “desaten” el cuadro epiléptico de uno u otro tipo. Dada la
notoriedad del factor a esa epilepsia se la llama sintomdtica.

La imagen de Foerster sigue siendo la més elocuente como esquema
didéctico de la epilepsia: se trata de una carabina cargada; para deter-
minar el disparo se requiere: 1° la carabina: predisposicién congénita,
disritmia; 2° la carga, zona central donde se origina la descarga: lesion;
3° un dedo que apriete el gatillo: causa desencadenante. Claro esta que
una carga puede estallar fuera de la carabina: traumatismo, tumor, cica-
triz sin predisposicién congénita previa.

Con este plan conceptual se impone una distincién fundamental de
orden médico: diferenciar cada vez qué es patogenia de la enfermedad
y qué patogenia del sintoma. :

Esto establecido conviene retener lo siguiente: lo tipico del feno-
meno epiléptico es la descarga que puede cumplirse en cualquier nivel
o en cualquicra de los lenguajes que habla el sistema nervioso esta des-
carga se puede traducir por dos tipos. de sintomas: unos positives, sacu-
dida muscular, espasmo visceral, crisis vasomotoras, descarga glandular,
hiperquinesia en cualquier sentido (crisis drémica, agresiva, etc.), explo-
sién psiquica, etc.; otros negativos: amnesia, detencion de la actividad psi-
quica. Aun cuando se pueden encontrar formas puras lo corriente es que
las distintas manifestaciones coexistan en el acto médico o en el tiempo
en el mismo sujeto, asi por ejemplo lo que se llama ataque de gran mal
1o es sino el resumen de una onda epiléptica que recorre —arrasindolos—
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los distintos niveles. No hay, pues, empefio en buscar una clasificacién
que siempre serd arbitraria, lo necesario es reconocer el fenémeno epilép-
tico en si. El electroencéfalograma revelando alteraciones de ritmo de
acuerdo a la edad del nifio, permite distinguir dos grandes grupos: las
disritmias genéricas con mayor frecuencia y mayor voltaje del normal
ctario que representa a muy variadas formas clinicas y que indican una
norma terapéutica determinada; en lo quimico hidantoinatos y barbitd-
ricos y los ritmos en espiga y onda (de 2 a 3 por segundo) que tipifican el
pequeno mal e indican el uso del tridione como medicamento de eleccién
Naturalmente que existen formas mixtas y combinadas.

Asi establecido de un modo harto general, ¢qué sucede al cuadro
cpiléptico por el hecho de residir en el organismo infantil? Resumiremos
a continuacién lo que nos permite establecer nuestra personal experiencia.
Por el hecho de asentar sobre un sistema nervioso inmaduro, la epilepsia
¢ hace més presente en el nifio; la falta de madurez del sistema nervioso
haciéndolo actuar en un nivg inferior lo somete a reacciones mas gene-
rales, menos diferenciadas y mas automaticas; si a ello se suma que
también por estar inmadura la barrera hematoencefilica es mas per-
meable a las toxinas, infecciones y cambios metabélicos, se alcanza por que
patogénicamente el sistema nervioso infantil participa mas de las reac-
ciones que sacuden al organismo todo, pero al mismo tiempo como —por
ser los niveles inferiores mas organizados— resiste también mas a la
accién deletérea de las descargas. Por iguales razones el sistema neuro-
vegetativo, méas presente y por asi decir, mas actuante es, también, mas
rico en desarmonias funcionales, de donde la epilepsia auténoma o neuro-
vegetativa es, con mucho, mas frecuente en la infancia que en la edad
adulta. Todas estas circunstancias hacen que las convulsiones, como sin-
toma de padecimiento del sistema nervioso, sean més comunes, notorias y
llamativas en la infancia, pero corresponde establecer de una manera muy
explicita que si en un néimero de casos estas convulsiones pueden signi-
ficar la expresién nerviosa de un padecimiento general en otros simple-
mente son el primer episodio de una epilepsia que se constituye y que en
los hechos, resulta mucho mas grave y trascendente desconocer una
cpilepsia cuando pueda existir, que sospecharla cuando no exista. Tra-
duciendo, un tanto arbitrariamente a cifras este concepto, puede decirse
que el 10 % de las convulsiones de la infancia son iniciales de una epi-
lepsia posterior, que el 45 % de los convulsivos febriles muestran notorias
alteraciones electroencefalograficas dentro del mes del episodio y que
las convulsiones no epilépticas de la infancia son de idéntica naturaleza,
que las epilépticas aunque de diferente significacién nosolégica. Este prin-
cipio es de enorme importancia y obliga al médico a considerar toda
convulsién de la infancia como un aviso trascendente de padecimiento
y labilidad del sistema nervioso, apartandose de toda actitud soslayante.
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Consideramos que esta nocién es una de las mas valiosas que la investi-
gaci6n fisiologica ha aportado a la disciplina pediatrica. '

Etiolégicamente la mitad de los casos de epilepsia infantil deben
considerarse del tipo genético, luego se anotan como circunstancias notorias
de indudable valor patogénico el traumatismo obstétrico, las infecciones
y el traumatismo craneano. La sifilis ocupa un lugar entre las infecciones
y su frecuencia estd en estricta relacién con la frecuencia de la sifilis en
el medio. En lo que hace a la clasificacién lo esencial es que el médico
reconozca el caricter subitineo de descarga que caracteriza al fenémeno
epiléptico, con lo que queda establecido que la convulsién es sélo una
de las formas de la epilepsia, que no debe ser esperada para asentar el
diagnéstico. Establecido el diagnéstico de enfermedad urge diferenciar el
pequefio mal (en sus tres formas: petit mal, crisis aquinética y mioclénica)
de todas las otras formas porque la terapéutica quimica varia funda-
mentalmente en uno y otro grupo. Reconocida la enfermedad y tenido
en cuenta su caracter frecuentemente familigr y su cierto grado heredi-
tario, es necesario establecer con el mayor cuidado posible: a) el estado
general del sujeto (diagnéstico del optimum vital); b) la maduracién
neurolégica, psiquica e intelectual; ¢) la ubicacién social (familiar, esco-
lar, ambiental: diagnéstico del optimum social); d) factores o circuns-
tancias desencadenantes de las crisis (diagnéstico de sintoma). Sin
ese rigoroso planteo serd inftil intentar un tratamiento serio. Luego se
determinara un completo estudio neurolégico comprendiendo puncion
lumbar y examen de fondo de ojo, un electroencéfalograma y en caso
necesario un neumoencéfalograma. El electroencéfalograma, posible desde
el sexto mes de la vida, proporciona un elemento objetivo de enorme
valor, fundamenta o descarta el diagnéstico de disritmia, si existe permite
tipificarla, completa, confirma o excluye la presuncién clinica, orienta el
pronéstico y permite el control de la evolucién. El tratamiento de la epi-
lepsia infantil es una de las hermosas conquistas de la ciencia pedidtrica;
en términos generales puede decirse que sus resultados son mds generosos
en el nifio que en el adulto, practicamente algo mas del 80 ‘% de los
nifios indiscutiblemente epilépticos pueden ser controlados al punto de
llevar una vida y adquirir una educacién normales. Para obtener tales
resultados el planteo debe ser amplio y decidido, en €l la droga es lo
Gltimo y las medidas generales lo primero. A pesar de las corrientes en
contrario sostenidas por las escuelas psicoldgicas, las crisis deben ser dete-
nidas pues ejercen una accién deletérea sobre el encéfalo en razén de la
anoxia que determinan los espasmos respiratorios y en tal sentido las
drogas son de gran valor, ademés de que dan base para que el médico
rija hasta sus Gltimas consecuencias el tratamiento general. En ltimo
analisis no hay tratamiento de la epilepsia, sino del epiléptico; cada caso
debe ser individualmente encarado, tarea que incumbe sin duda al pe-
diatra mas que al neur6logo. Lo primero que habré que enfocar son los
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factores psiquicos, sin ello no hay curacién duradera de la epilepsia cuyo
prondstico se rige no tanto por la frecuencia e intensidad de las crisis,
cuanto por el estado psicointelectual del nifio. El pequetio debe ser inte-
grado cuanto antes al género normal de actividad que corresponda a su
edad: juego, jardin, escuela, colegio, sociabilidad. El ejercicio y el deporte
son esenciales y no deben ser marginados ni a nombre de un pretendido
“descanso nervioso” ni a nombre de un temor de que la excitacién sea
nociva para las crisis. Es cuestién principal cultivar la autonomia, inde-
pendencia y diferenciacién del pequefio epiléptico: la minoracién y la
sobreproteccién deben considerarse causas francamente epileptégenas. Co-
rresponde luego el tratamiento somético: la salud del epiléptico debe ser
perfecta, no se admitird en su organismo ni el menor foco séptico (dientes,
adenoides, etc.), ni la menor insuficiencia (constipacién, caries, incapa-
cidad respiratoria, pie plano, etc.), ni la menor carencia (alimenticia,
higiénica, de estimulos). Sélo con este planteo previo se accedera al uso
de drogas. Para el gran mal (considerado genéricamente como todo lo
que no es pequefio mal), el médico dispone del hidantonato sodico, los
barbitiiricos, la mesantoina y los bromuros; para la triada del pequerio
mal hasta el momento sélo del tridione. Subsidiariamente y en casos espe-
ciales puede usarse la bencedrina. En cualquier caso las reglas generales
son las mismas e invariables; no hay dosis prefijada; ni la edad, el peso
o la frecuencia de los ataques pueden predeterminar cuil serd la can-
tidad necesaria de medicamento ni su reparticiéon dosimétrica. La dosis
util es aquella que suprime las crisis sin determinar efectos toxicos, es
decir que es un criterio esencialmente clinico el que rige el tratamiento;
el tratamiento debe iniciarse con drogas puras y ensayar sinergias o
coincidencias medicamentosas sélo en la medida que la practica y el
tanteo lo indiquen; la duracién del tratamiento es practicamente inde-
finida, sélo después de dos afios sin crisis puede iniciarse una muy pru-
dente disminucién, salvo que controles electroencefalograficos repetidos
autoricen otro ritmo; la cesacién de las descargas no es el tinico criterio;
el equilibrio psiquico, el rendimiento escolar y de aprendizaje del nifio
tienen preponderante valor; la relativa disminucién de la droga - que
implica el crecimiento del nifio no es factor que en la practica deba
tenerse en cuenta; no hay drogas “aproximadas”, el tratamiento debe
suprimir totalmente las crisis, un efecto paliativo no debe tomarse en
cuenta, sino como fracaso.

En resumen: El mejor conocimiento de la fisiologia del sistema ner-
vioso central y en particular el electroencéfalograma han permitido, aparte
de un planteo patogénico claro de la epilepsia el establecimiento de las
relaciones de esta enfermedad con las convulsiones de la epilepsia y con

otro tipo de descargas particularmente las del sistema auténomo o neuro-

vegetativo. Merced a un planteo diagnéstico total que abarque el frente
psicosocial, el somatico y el neurolégico y a sus consecuencias terapéu-
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ticas con el uso de drogas de reciente descubrimiento, pero de ya enri-
quecida experiencia, el control de la epilepsia en el nifio se muestra tanto
en lo asistencial como en lo pronéstico y profilactico como una de las
més bellas realidades de la medicina pediatrica. Urge la difusién de
los aspectos técnicos y practicos del problema entre la profesion médica
y entre el ptiblico en general. j

i

SUMMARY :

A better knowledge of the physiology of the central nervous system and
in particular the electroencephalogram, have given, apart from a clear
pathogenic setting of a problem of epilepsy, the establishment of the rela-
tionship of this illness with the convulsions in infancy and with another
tipe of discharges, especially those of the neuro-vegetative autonomous system.

Thanks to a total diagnostic planning which embrases the neuroiogic,
somatic and psycho-social front and their therapeutic consequences with the
use of recently discovered, but of already abundant experienced drugs, the
control of epilepsy in the child is shown as much in what is assistential as
in what is prognostic and prophylactic, as one of the best realities in pediatric
medicine. Among the medical profession and the public in general, the
technical and practical aspects of the should be made known as soon as

possible.
NUEVAS DROGAS EN NEUROPSIQUIATRIA INFANTIL

En el mundo circundante del médico general existe la impresion de
que la terapéutica neurolbgica es escasa y precaria; el concepto no es
exacto, sino en cuanto se quiera obtener de la droga un resultado cate-
gérico; -ubicados en el conjunto del tratamiento una cantidad de medi-
camentos presta auxilio valioso. Si bien no todos son nuevos, su aplicacion
a la infancia presenta alguna novedad. Dejando totalmente de lado consi-
deraciones tedricas, resumiremos aqui lo que nuestra experiencia nos ha
mostrado como digno de tomarse en cuenta con criterio practico.

LAS MEDICACIONES ANTIEPILEPTICAS

El tridione.—Este medicamento -3,-53-5 trimetiloxazolidina-2-4-diona-
representa un paso decidido en la lucha contra una forma de epilepsia
para la que hasta su aparicién la medicina se encontraba totalmente iner-
me: el pequeiio mal. Esta forma es muy frecuente en la infancia y en el
nifio mas dominable y de mejor prondstico que en el adulto. La carac-
teriza, no un fenémeno de cantidad (como podria hacerlo suponer su nom-
bre) sino uno de calidad: la interrupcién del permanente fluir de la vida
psiquica; electroencéfalograficamente tiene un sello indiscutible que si no
es patognoménico puede ser considerado como tal para los fines practicos;
el trazado en onda y espiga con frecuencia de 3 por segundo o adn de
2 por segundo (variante de petit mal) y que es igual para cualquier edad
de modo que clectroencefalograficamente se valora por su calidad y no
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por su frecuencia relativa a la edad. Clinicamente el petit mal desde el
punto de vista terapéutico que nos ocupa comprende tres cuadros: la
ausencia clésica; la crisis aquinética que es la stbita claudicacién del tono
postural y la mioclonia que consiste en sacudidas de miembros o de parte
del cuerpo (no confundir con la sacudida muscular pura que tipifica
la mioclonia postencefalica, etc.). Debe notarse que la mioclonia que
clectroencefalograficamente y del punto de vista terapéutico integra el
petit mal no responde a la definicién negativa: supresién del permanente
fluir de la vida psiquica. Estas advertencias son importantes, por cuanto sin
el diagnéstico preciso del pequefio mal el tridione no debe ser empleado.
Cuando se lo use, la dosis es la que determine el sentido clinico; se
comienza a cualquier edad por una capsula de 0,30 cuyo contenido se
mezcla para los pequefios con algiin alimento adecuado y se aumenta
la dosis de 3 en 3 dias hasta conseguir el efecto deseado: la supresién
total y completa de las crisis. No hay dosimetria cuantitativa, tenemos
un pequenio paciente que toma 2,10 g de tridione (7 capsulas) hacen casi
2 afios sin la menor intolerancia y sin que sea posible disminuir las dosis,
pues las crisis reaparecen; sin embargo, raramente en la practica es nece-
sario alcanzar dosis tan altas. En nuestra practica ya dilatada, el 60 ‘%
de los nifios con pequefio mal quedan libres de sus crisis. La medicacién
debe ser mantenida mientras el electroencéfalograma no autorice su
supresion, pero, a diferencia de la mayoria de las drogas antiepilépticas,
Su supresién momentanea no determina crisis bruscas y graves.

La intolerancia se manifiesta por signos inespecificos que son comunes
a casi todas las drogas: exantemas diversos, reacciones urticarianas, vo-
mitos, néuseas que deben ser tratados en forma sintomética (supresi6n
y retoma progresiva, antialérgicos) o bien somnolencia y depresién que
exigen la simultdnea administracién de bencedrina para no renunciar al
efecto beneficioso del tridione si se lo ha obtenido; la bencedrina favorece
singularmente el efecto del tridione. Recuérdese que no debe ser dada al
fin del dia porque produce insomnio, ni dentro de la hora que precede
a las comidas porque determina inapetencia.

También hay signos especificos de la intolerancia a la droga: uno
es la fotofobia a la luz brillante o a las grandes superficies iluminadas, fené-
meno mucho menos frecuente en nifios que en adultos y al que no ha
podido descubrirse base orgénica alguna; exige el uso de anteojos oscuros
y el otro y més importante es la anemia apléastica agranulocitica mortal
de la que se han estudiado casos raros pero indudables. Ello obliga al
examen periédico de glébulos y plaquetas en todo nifio bajo terapia
tridiénica.

Sefialemos finalmente que en casos de formas mixtas de grande vy
pequefio mal el tridione se asocia mas felizmente con los barbittricos
que con el hidantoinato sédico.

La mesantoina: esta pariente del epamin - 3-metil 5-5 feniletilhidan-
toina tiene las mismas indicaciones o sea el gran mal en sus miltiples
: - " Tl I i ::"‘
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aspectos y todo lo que no sea petit mal, se la considera como menos
téxica que el epamin por lo que puede utilizarse a mayor dosis cuando
los de aquél han alcanzado efecto téxico o el efecto terapéutico esta
perturbado por acciones secundarias de intoxicacién epaminica. En nues-
tra practica no ha mostrado ventajas categéricas y podemos afirmar que
produce hipertrofia gingival con igual frecuencia e intensidad que el
epamin. Se la encuentra en el comercio en comprimidos de 0,10.

La bencedrina—Esta droga en forma de sulfato o de fosfato de
amfetamina es un importante coadyuvante del tratamiento antiepilép-
tico y del retardo mental. Su aplicacién, segiin nuestra personal expe-
riencia, se esquematiza asi:

a) Algunos casos, muy raros de pequefio mal rebeldes a toda droga
han obedecido a la bencedrina; hemos observado dos indudables.
| b) Las epilepsias del despertar obedecen siempre, pero es necesario
que el nifio tome la droga con agua o leche, dormido, media hora antes
de la presumida del despertar; en un caso de nuestra experiencia el
efecto fué decisivo.

c) Es un complemento valioso cuando el tridione, los barbituricos,
el epamin o el parpanit (vide infra) determinan somnolencia, decai-
miento o embotamiento escolar. :

d) Tiene aplicacién eficaz en los retardos mentales de grado leve
y en la abulia de los escolares; en ambos casos el medicamento debe
darse en el momento en que el chico sale para la escuela o media hora
antes de iniciar sus deberes o lecciones.

Comenzamos con 0,0025 de sulfato de bencedrina por dosis aumen-
tando segtn observacién hasta 0,01, segin necesidad; s6lo lo empleamos
hasta la hora de la merienda para evitar el efecto acépico. Consideramos
que la bencedrina es una de las mejores drogas auxiliares y complemen-
tarias del tratamiento quimico neurolégico de la epilepsia.

EL ACIDO GLUTAMICO

Este amino4cido fué presentado inicialmente como poseedor de
algtin efecto antiepiléptico, lo que ha dado lugar a ciertos equivocos. A
pesar de que todavia no existe prueba experimental concluyente, puede
aceptarse de que el acido glutimico mejora el proceso nutritivo de la
célula cerebral probablemente por su -participacién en la formacion de
acetilcolina. De manera, pues, que sin tener en realidad efecto antiepi-
léptico alguno puede alcanzarlo secundariamente en cuanto mejora la
nutricién cerebral. Su real aplicacién consiste en aprovechar ese efecto
en los retardos mentales y en sindromes de debilidad psicomotora; la
dosis 6ptima es la que clinicamente aumenta la actividad motora; en
nuestra practica esa cantidad debe ser grande, entre 6 y 15 g por dia y
administrada durante un tiempo muy largo, no menor de un semestre.




Indicar 0,50 6 1 g de droga es perder el tiempo y el medicamento.
Aun cuando los resultados son muy dificiles de valorar objetivamente,
tenemos la impresién de que el Acido glutémico administrado en. la
forma que queda anotada, facilita la ensefianza diferencial de los retar-
dados y consecutivamente su entrenamiento motor.

Piridoxina—Esta fraccién del complejo B'- vitamina B® ha sido
ensayada por via intramuscular, e intrarraquidea en distintos procesos
neuromusculares de la infancia; teniendo en cuenta la relativa imper-
meabilidad de la barrera hematomeningea a la vitamina B hemos usado
la via intrarraquidea; nuestra mayor experiencia alcanza a cuadros extra-
piramidales crénicos y agudos (corea de Sydenhan), si bien en algunos ;
casos hemos observado mejorfas Pasajeras, podemos afirmar que se trata
de un recurso terapéutico que no permite fundadas esperanzas, tanto mas
cuanto que su aplicacién por la via intrarraquidea no est4 exenta de
reacciones desagradables y atn peligrosas.

Parpanit.—El éster-dietilaminoetilico del acido 1 fenilciclopentano
1 carboxilico se presentan como uno de los mas positivos ensayos para el
tratamiento de los cuadros esp4sticos. Aun cuando su farmacodinamia no
estd definitivamente establecida, puede aceptarse que actia atenuando
el reflejo miotatico inicial del trastorno del tono que representa la espas-
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Vitamina E—Se carece tanto de datos experimentales fundados
sobre la real accién del alfa tocoferol como elemento farmacolégico como
sobre la etiopatogenia de los procesos neuroldgicos en los que se le ha
empleado en la infancia: distrofia muscular progresiva e hidrocefalia
no obstructiva; sin embargo, la experiencia clinica abona resultados noto-
rios en un nimero de casos reducido pero suficiente como para dar
cierto valor al ensayo terapéutico vigilado y riguroso. En las distrofias
musculares progresivas parece contribuir no a detener el progreso final
de la enfermedad, sino a prolongar favorablemente las etapas de deten-
cién de ese progreso permitiendo una sobrevida mas larga y mas cémoda
al nifio, pudiendo compararse en ese sentido al efecto de la glicocola. La
dosis que usamos es entre 50 y 100 mg diarios por via bucal por un
tiempo prolongado, asocidndola 0 mo a la glicocola y a la masoterapia
estimulante. M4s netos son los resultados en las hidrocefalias no obs-
tructivas y no sifiliticas, en un ntmero de casos que llega a diez hemos
comprobado primero la lentificacién y luego la detencién del aumento
de la circunferencia craneana con la consiguiente mejoria de la madurez
psicomotora; es cierto que podriamos citar un igual nimero de fracasos,
pero ello no invalida el ensayo serio del tocoferol apenas se haya plan-
teado el diagnéstico fundado de hidrocefalia no obstructiva del lactante.
Usamos la misma dosis que en las distrofias musculares.

LAS MEDICACIONES ANTIESPASMODICAS
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ticidad; circunstancia singularmente favorable para los extrapiramidales
en los que un espasmo compensador inicial desata lo que Foerster llam%
con acierto “una sincinesia generalizada y monstruosa”. Tenemos en esta
droga una dilatada y prolongada experiencia con nifios a los que hemos
podido seguir merced al control cinematografico periédico. Nuestra posi-
cién frente a la eficacia del medicamento se resume asi: las intolerancias
son frecuentes, las digestivas pueden ser salvadas casi siempre con el uso
concomitante de atropina o belladona, la hipersomnia siempre breve que
se produce a los 15 6 20 minutos de administrada la droga se resuelve
con el empleo adecuado de bencedrina; con todo, un naimero de nifos
no tolera la droga ya por ser invencibles las intolerancias anotadas, ya
porque les produce excesiva excitacion y peoria de los sintomas espas-
ticos. En aquellos que la tolerancia es buena, los espasmos se atentian y
las rigideces ceden con lo que se facilita grandemente el trabajo de edu-
cacién muscular diferencial, auxilio que no debe menospreciarse. En los
casos leves su accién es pricticamente curativa, en los mads intensos sélo
paliativa. Se la debe administrar cada 3 horas de dia, en dosis que exi-
gen un tanteo paciente y rigoroso, no estando las cantidades ftiles o tole-
radas en relacién ni con la edad, ni con el peso del paciente. Nuestra
experiencia se limita a encefalopatias extrapiramidales con nivel mental
suficientemente alto como para recibir educacion diferencial; los casos
positivos pueden evaluarse en el 60 % de los que toleran el remedio.

Tolserol o Myanesin—El alfa beta dehidroxi y (2-metilfenoxi) -pro-
pano ha sido presentado como una droga capaz de producir efectos simi-
lares a los del curare sin las desventajas de éste; en consecuencia se
indicé su aplicacion en los procesos espasmédicos y en particular en las
afecciones extrapiramidales. Solamente hemos dispuesto de la droga por
via bucal y nuestra experiencia es al respecto terminante. Los nifios
no toleran la droga ni aun usando dosis pequefias y prudentes. Ni la mez-
cla con alimentos, ni la belladona u atropina, han podido hacer aceptar
a los pequefios el medicamento, inconveniente insalvable y de veras penoso,
pues teéricamente la droga ofrece esperanzas halagiienas.

El prostigmin.—Inhibiendo la colesterinasa esta droga prolonga la
accién de la colesterina en la fase metabdlica de los musculos colinérgicos,
ese efecto puede aprovecharse en los cuadros espasticos rigidos de tipo
piramidal, empleando el medicamento por via bucal en dosis inicial de
0,10 cada 3 horas vigiles hemos obtenido en un apreciable nimero de
casos un definido efecto beneficioso en los sindromes de Little y los
estados secuelares de la enfermedad de Heine Medin, en medida tal que
realizamos su aplicacién sistemitica en ese tipo de enfermos a los que
presta un precioso auxilio en la educacién diferencial. El limite de la
tolerancia se determina por la produccién de evacuaciones intestinales
repetidas producto de la accién del medicamento sobre el miisculo entérico.




RETICULOENDOTELIOSIS MALIGNA *
(ENFERMEDAD DE LETTERER - SIWE)

POR LOS

Dres. J. P. GARRAHAN, E. M. VARELA, E. ROSEMBERG y A. or PIETRO

Damos a conocer en esta comunicacién un caso de reticuloendote-
liosis maligna del lactante, cuyas particularidades clinicas, radiolégicas,
histologicas y evolutivas aportan argumentos para dar una base con-
ceptual mas firme a la llamada enfermedad de Letterer-Siwe, enfer-
medad ésta, que en los tratados actuales de Pediatria se la caracteriza
clinicamente como un proceso con hepatoesplenomegalia de evolucién
rapida y desfavorable, acompafiado o no de anemia, adenopatias y pur-
pura, caracterizaciéon esta que nosotros consideramos discutible.

OBSERVACION

Se trat6 de una nifia que ingresa al Instituto de Pediatria teniendo
9 meses de edad, el 2 de mayo de 1947 (Hospital de Clinicas, sala VI,
seccién lactantes. Historia N° 41), cuyos antecedentes hereditarios, fami-
liares y personales no revelan nada de importancia. Cuando la nina tenia
méds o menos 6 meses y medio, comienzan a notarse tumefacciones en el
cuello, que luego progresan en tamafio; pronto aparece tos bitonal, febricula,
una hinchazén en el cuero cabelludo —aparentemente provocada por un
traumatismo— que luego se reduce muy lentamente y también supuracién
del oido derecho. Como el estado general de la nifia empeorara y las tume-
facciones del cuello llegaran a ser muy voluminosas, los padres acuden al
hospital y se deciden a internarla.

Al ingresar al instituto se comprueba lo siguiente:

Deciibito dorsal obligado. Palidez acentuada. Zona de reblandecimiento
6seo en la region parietal izquierda. Facies abotagada. Cuello notablemente
engrosado, tipo proconsular, con piel adelgazada por estiramiento, y con
circulacién venosa colateral (Fig. 1). En ambos lados se palpan ganglios
del tamafio de unos 2 centimetros en su mayor didmetro, de consistencia
mediana, indoloros, .adheridos a los planos circundantes. En ambas axilas
¢ ingles hay también ganglios con caracteres similares, a los del cuello. No
s¢ papa el bazo. El higado se encuentra dentro de limites normales. El
examen de los otros sistemas y aparatos no revela anomalias. El primer
analisis de sangre di6 los resultados siguientes: eritrocitos, 2.650.000; hemo-
globina, 38 % (Sahli); leucocitos, 6.000; neutréfilos segment., 64; neutré-
filos en banda, 8; linfocitos, 23: monocitos, 5.

* Comunicacién a la Academia Nacional de Medicina y a la Sociedad Argentina
de Pediatria. .
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Se investigé la existencia de virus en los ganglios y en el plasma con
resultados negativos. Hemocultivo, reacciones serolégicas para la sifilis y
pruecbas de Mantoux fueron también negativas. Tiempo de coagulacién y
de sangria, normales. Signo del lazo, negativo. Orina normal. No se encontré
proteina de Bence-Jones en la misma.

El mielograma (puncién esternal), no revelé particularidades de im-
portancia diagnéstica. Se hizo una biopsia de los ganglios del cuello, cuyo
estudio histolégico revelé lo siguiente: En las impresiones de trozos de gan-
glio sobre portaobjetos (coloracion May Griinwald Giemsa): gran predo-
minio de células de tipo reticular; abundantes células multinucleadas (plas-
modios o sincicios), pocas células linfaticas. Las células de tipo reticular son
generalmente redondas o poligonales por presién reciproca. Miden de 20

Figura 1

Adenopatias ya mejoradas por la radioterapia

a 25 micrones. Tienen abundante citoplasma que se tifie de un color gris
azulado.' Algunas presentan vacuolas. No contienen granulaciones. El nicleo

es grande, redondo u ovalado. La estructura es finamente reticulada o pun- ‘

teada; tienen membrana y un ncleo baséfilo. Se ven también células mds
,grandes, de contorno poligonal muy irregular, desflecado. con abundante
citoplasma que aparece tefiido de un color gris ligeramente rosado. El nicleo
tiene una estructura también de tipo reticular pero de malla mds cerrada que
el de las células anteriores. Se observan ademds algunas células de tipo reti-
cular con citoplasma mdis condensado y nicleo més pequeiio y de malla
cromatinica més cerrada (el citoplasma como el nicleo se tifien mds inten-
samente que el de las otras células) : es muy probable que se trate de células
reticulares primitivas. Los plasmodios o sincicios aparecen como células gran-
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des con 2 a 20 nicleos, cuyos caracteres citoplasmaticos y nucleares son
iguales a los de las células antes descriptas. De la comparacién de las impre-
siones con los cortes resulta evidente que en las primeras se ven sélo frag-
mentos de plasmodio, pues en los cortes las células son mucho mayores y
algunas contienen 50 nicleos o mas. En algunos nicleos se observan fené-
menos de fisiparidad, lo que refuerza la hipétesis de que algunas de las
células gigantes son verdaderos plasmodios y no sincicios. Se ven algunas
células plasmaticas formando nidos de 12 6 mas. Algunos leucocitos neutré-
filos y eosinéfilos y muy escasos linfocitos. En los cortes de ganglio (fijacién
Zenker, colorac. hemateina eosina), se observa lo siguiente: Alteracién
completa de la arquitectura ganglionar. Quedan escasos y pequefios islotes
de tejido linfatico. La mayor parte del ganglio estid constituido por células
de aspecto reticular tipico. Son células de abundante citoplasma, de aspecto
claro, acroméfilo; tienen un nucleo redondo u oval, con membrana nuclear

Figura 2

bien definida, red de cromatina de filamentos muy tenues y malla amplia,
con uno o dos nucleolos. En algunas zonas se agrupan estas células formando
nédulos limitados por fibras colagenas y de reticulina, ofreciendo el aspecto
de las metastasis epiteliales pero, a diferencia de lo que ocurre en estas
ultimas, hay una red de fibras de reticulina dentro de estos islotes celulares.
Entre las células reticulares abundan los leucocitos neutréfilos. Hay zonas
con células en necrobiosis, y aqui abundan las células eosinéfilas, muchas con
nicleo redonde no lobulado. Los senos linfaticos estin totalmente oblite-
rados por la hiperplasia reticular. Hay abundantes células plasmodiales o
sincicios; algunas contienen 50 nicleos o mas, de estructura similar a la de
las células histiocitarias. La doble impregnacién revela una fina red de
reticulina, en cuyas mallas anidan una o varias células del proceso hiper-
plastico. La observacién de los cortes en fresco con el microscopio polari-
zador no revela lipidos birrefringentes. Tampoco se observan grasas con el
Sudin y el rojo escarlata.

L L By o
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Una segunda biopsia practicada posteriormente en los ganglios de la
axila revela los mismos caracteres histolégicos.
El estudio radiografico del esqueleto revela lesiones 6seas en el crineo,
oméplato, coxales y columna. Se trata de lesiones osteoliticas de bordes netos
sin reaccién condensante (ver Figs. 2, 3, 4 y 5). \
El nifio fué sometido al siguiente tratamiento: se le practicé radiote-
rapia en el craneo (en zona de reblandecimiento 6seo), en el cuello sobre
la masa ganglionar, y se hicieron transfusiones de sangre. Las lesiones del
crdneo y las adenopatias cervicales se revelaron muy radiosensibles, con lo
que el estado de las mismas mejor6 mucho. En cambio, se produjo una
acentuada leucopenia y anemia, por lo que se suspendié la radioterapia y

¥
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Figura 3 Figura 4

se insistié en las transfusiones. Se consiguié asi una remisién clinica de 40
dias durante los cuales el nifio mejoré mucho, comportindose normalmente

a punto que fué retirado del hospital. La evolucién hematolégica durante
este periodo y los siguientes fué asi:
e i e L eucocitos @ —
t 2 - 3
Fengu ;lo::ol::n?s eglgiloo mmsa Neutr. Eos. Bas. Mon. Link. 55
B |
; 29-1V-47 2.650.000 7 6.600 72 —_ — 5 23 |
9-V-47 1.860.000 4,60 1.700 .61 1 —— 6 4 1
17-V-47 2.920.000 521 3.000 57 — — 9 34
26-V-47 2.750.000 6,25 1.800 56 — — 13 31
10-VI-47 2.850.000 8,2 2.000 46 4 — 12 38
17-VI1-47 2.970.000 8,2 3.400 37 + — 8 50 .
25-VI1-47 3.230.000 8 6.800 47 i) — 11 37
7-V11-47 3.500.000 6,88 4.900 70 1 — 6 23
28-VII-47 | 2.950.000 4,92 8.600 78 1 —_ 6 15
3-X-47 3.130.000 8.20 4.500 73 2 — 6 19
10-X1-47 1.800.000 4 3.000 76 — -— 4 20

* (Célula plasmaitica,
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Anisocitosis, poiquilocitosis, no hay policromatofilia. Discreta desviacion
a la izquierda del hemograma (en todos los examenes) .

Transcurrido este breve periodo de mejorfa, el nifio se pone inapetente
y fastidioso e inmoviliza la pierna derecha porque le provoca vivos dolores
el movimiento. Aparece al mismo tiempo una lesién productiva a expensas
de las partes blandas de la encia superior derecha. En esta situacién ingresa
de nuevo a la sala (22-VII-1947), comprobandose lo siguiente :

Pequefios tumores —del tamafio de un poroto mediano— en ambas
regiones parietales, debajo de los cuales pareciera faltar el hueso. La pierna
derecha se mantiene en flexién, porque la extensién es muy dolorosa.

El examen radiografico del esqueleto revela que las lesiones éseas de
los huesos planos aumentan en niimero y extensién interesando también el
himero y el fémur. Hay una lesién productiva ulcerada en la encia superior
derecha. Hay ganglios en axila. No se palpa el bazo, y el higado sigue
estando dentro de limites normales.

Figura 5

El cuadro hemaitico revela anemia pronunciada y tendencia a la leuco-
penia.

Posteriormente el estado del enfermo empeora mucho. Aparece una
otitis supurada derecha y se repite la del oido izquierdo. Se generalizan
los dolores éseos en distintos segmentos del esqueleto, apareciendo tume-
facciones en las zonas dolorosas. A pesar de la radioterapia, las lesiones
Oseas se extienden cada vez mas, interesando todo el esqueleto. Los ganglios
de todas las regiones aumentan, especialmente los del cuello y de la axila.
La anemia se intensifica y €l 14 de noviembre, es decir, 9 meses después de
iniciada su enfermedad, fallece con el cuadro de una bronconeumonia que
evolucioné en pocas horas.

COMENTARIO

Desde el punto de vista clinico, se presentaba este caso como una
afeccién maligna que interesaba al tejido linfatico y a la médula ésea
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_ en una extensién considerable, como suele verse en las enfermedades de

1 sistema. El cuadro hematico y el mielograma permiten descartar las

leucosis, planteandose el diagndstico probable de una reticuloendoteliosis,
confirmado por el estudio histolégico. ‘
Histolégicamente (Figs. 6, 7 y 8), se caracteriza por una intensa |
proliferacién de las células del reticulo de los ganglios y por una mar-
cada tendencia a la formacién de plasmodios o células gigantes multinu-
cleadas, en algunas de las cuales hay signos evidentes del origen plas-
modial. La formacién de células de irritacién (células gigantes, células
multiucleadas), es muy tipica de los procesos hiperplasticos del sistema
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Figura 6

(Hematoxilina-eosina), Hiperplasia citorreticular y abundantes células gigantes
multinucleadas

reticuloendotelial, pero en una forma tan predominante como se observa
en este enfermo no es lo habitual. Un caso igual, desde el punto de vista
histolégico, es el de Dustin y Weil, que estos autores denominaron reti-
culosis sincicial. Si se analizan los casos de reticuloendoteliosis publicados,
se encuentran diferencias en la topografia de la profileracién: en el caso
de Borisowa, por ejemplo, la proliferacién se producia a expensas del
endotelio y en los de Letterer y de Siwe a expensas del reticulo, como
en el nuestro. Hoy se admite sin discutir que el endotelio de las sinusoides
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y el citorreticulo perivascular constituyen una unidad perfecta desde
el punto de vista genético, anatémico y funcional. De tal suerte, que
carecen de importancia los matices referentes al origen de la proliferacién
o las diferencias citomorfolégicas en un proceso hiperplastico esencial-
mente polimorfo. El nombre de reticulosis aleucémica dado por Letterer
nos parece el mas indicado para esta afeccién y mejor aun el de reticuloen-
doteliosis, que lleva implicito el concepto de enfermedad de sistema, de
evolucién maligna y muy vinculada a la leucosis.

Es evidente que hay ciertas similitudes histopatolégicas entre las
lesiones que se encuentran en estos casos y las que se observan en el

Figura 7

(Doble impregnacién; técnica de Rio Hortega). Nédulos de histiocitos
con fina red de reticulina

granuloma eosinofilico y en ciertas formas atipicas del sindrome. de
Hand-Schuller-Christian. No obstante, la evolucién clinica es muy dife-
rente. Tanto en el nifio como en el adulto, la reticuloendoteliosis del
tipo Letterer-Siwe tiene un curso progresivamente maligno, que contrasta
con lo que se observa en las otras dos enfermedades citadas. Es admi-
sible que exista una relacién intima entre el granuloma eosinofilico y los
granulomas histiocitarios con o sin sindrome de Schuller-Christian, pero
parece menos probable que la reticuloendoteliosis, tipo Letterer-Siwe se
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vincule a dichos procesos, no obstante el parecido histolégico de la proli-
feracién histiocitaria. Cabe destacar al respecto, que Wallgren en una
detallada monografia, en la que analiza dos observaciones propias y dis-
cute el problema, termina sosteniendo que las reticuloendoteliosis infec-
g fecciosas, la de Letterer-Siwe y la de Schuller-Christian se vinculan entre
A si (hay formas de transicién) y estan influenciadas en sus caracteristicas
(con o sin depésitos de lipidos) y en su variable evolucién, por el factor

edad.
Nuestro caso es un ejemplo mas del polimorfismo clinico que puede
: ~ presentar la reticuloendoteliosis aleucémica. Como muy bien sefalaron

Figura 8

Igual que la figura 7, con mdis aumento

Griffin y Watkins son tres los sindromes fundamentales de la afeccion,
segin que, predominen las manifestaciones clinicas del higado y bazo,
de los ganglios o de la macula ésea. Es casi la regla que en mayor o
menor proporcién haya lesiones en todos los 6rganos mencionados, aun-
‘que a veces no son lo suficientemente extensas para revelarse clinica-
mente.

Aunque en los casos de Borisowa, de Letterer y de Siwe, para
citar los clasicos, dominaba en el cuadro la esplenomegalia, hay algunos
como el de Krahns (citado por Siwe), en el que no se palpaba el bazo,
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a pesar de que histolégicamente se encontraron lesiones en dicho érgano.
Desde el punto de vista clinico, la divisién que hace Cazal, siguiendo
la orientacién de los autores norteamericanos antes citados, nos parece
acertada; establece tres formas clinicas: hepatoesplénica, ganglionar y
osteomedular. Naturalmente que, debido a la ubicuidad del sistema
reticuloendotelial en el organismo, las formas mixtas, con la contingente
participacién de otros 6rganos (piel, pulmén, rifién, etc.), son siempre
posibles.

Nuestro caso corresponderia a una forma ganglionar y osteomedular,
per lo que la clinica revelara. No fué posible practicar autopsia: quizas
ésta hubiera puesto en evidencia otras localizaciones, la hepatoesplénica
por ejemplo. : 2

Como es bien comprensible, en un caso como el que presentamos
el estudio clinico del enfermo sélo permitié el diagnéstico de sospecha.
Los exdmenes hematolégicos no revelan en general caracteristicas, si bien
los reiterados y minuciosos eximenes pueden descubrir la presencia de
elementos del reticuloendotelio en la sangre circulante (Griffin y Wat-
kins). Es en definitiva la prueba anatémica la que ofrece los datos
decisivos para el diagnéstico: es menester practicar biopsias de trozos
de ganglio o fragmentos de las zonas esqueléticas afectadas; la obser-
vaciéon de material extraido por puncién y aspiracién no es tan decisiva,
como ocurre en las reticuloendoteliosis de almacenamiento o lipidosis. Al
interpretar los datos histolégicos debe emplearse el criterio unicista mas
arriba expresado, que vincula numerosas variantes de un proceso tinico.

Cabe destacar que nuestro caso, similar por su condicién histolégica
y por su evolucién a los que se registran en la literatura de! dltimo
decenio como enfermedad de Letterer-Siwe, no presentaba el sintoma
“hepatoesplenomegalia”. No se justifica, pues, caracterizar a aquella
enfermedad en la clinica, colocando dicho sintoma en primer plano.
Para evitar confusiones, proponemos que sin borrar totalmente de la
nosografia tal designacién, se emplee en primer término la que intitula
esta comunicacion, es decir, reticuloendoteliosis maligna, debiendo fun-
darse el diagnéstico en los hallazgos histolégicos.

SuMARIO

Presentamos un caso de reticuloendoteliosis maligna del lactante con
destacada participacién de los ganglios linfaticos y de la médula ésea: se
exterioriz6 con adenopatias de gran tamafio y muy numerosas lesiones Gseas
y su estudio histolégico revel6 marcada hiperplasia citorreticular con gran
cantidad de sincicios o plasmodios (“reticulosis sincicial” de Dutin y Weil).
No se acompaiiaba de hepatoesplenomegalia, lo que en rigor no permitia
ubicarlo en el cuadro que los tratados actuales describen como enfermedad
de Letterer-Siwe. Sugerimos que esta designacion esd sustituida o precedida
por la de reticuloendoteliosis maligna, y que al describir el cuadro clinico
de esta afeccion no se destaque como esencial a la hepatoesplenomegalia.
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ANEMIA HEMOLITICA AGUDA Y HEMOGLOBINURIA
CON CUADRO ABDOMINAL AGUDO. CURACION.

POR LOS

Dres. RAUL P. BERANGER, MARIO M. ETCHEGOYEN y
GILBERTO RIGGIO

Se trata de un sindrome hemolitico agudo, febril, que afecté a un
nifio de 4 afios de edad en pleno estado de salud, y cuya causa o natu-
raleza no fué posible establecer. Por otra parte, y en esto finca a nuestro
juicio el interés de la observacién, signos por demés manifiestos de
abdomen agudo integraban el sindrome condicionando un cuadro clinico
de extrema gravedad. El nifio no fué intervenido quirdrgicamente, vy
mejor6 casi de inmediato a las primeras transfusiones de sangre, de
cuyo valor y efectos terapéuticos, en casos de tal naturaleza, no podemos
dudar. La mejoria se fué acentuando en el decurso de los dias, llegando
asi a una restitucién fisicofuncional con los atributos de un normal
estado de salud. :

El nifio es hijo de padres sanos. No existen en los antecedentes fami-
liares, datos en favor de hemopatias constitucionales o heredofamiliares.
Tampoco hay en sus antecedentes personales manifestaciones de tal natu-
raleza; fué, segn los padres, siempre sano. No le fueron practicadas
vacunas ni sueros especificos en ninguna ocasién, ni fué medicado antes

de esta enfermedad con ninguna de las drogas reputadas como de accién
hemolizante.

HISTORIA CLINICA

Se enferma el nifio con gran astenia y-fiebre. Aparecen luego vémitos,
dolor intenso en el vientre y posteriormente, antes de las cuarenta y ocho
horas, emisién de orina rojo-oscura. En tales condiciones se interna el 5 de
enero de 1948.

El mismo dia de su internacién se comprueba acentuada palidez y tinte
ictérico. Facies de sufrimiento con estado quejumbroso. Hay edema en
ambos miembros inferiores que no deja “godet”. Las mucosas estdn secas y
hay saburra oscura en la lengua. El pulso es regular, débil y su frecuencia
es de 116 pulsaciones. La fiebre es de 38°9 rectal. No se auscultan ruidos res-
piratorios anormales ni hay signos de condensacién pulmonar. El abdomen
esti plano e inmovilizado, y la palpacién despierta vivo dolor en cualquier

* Comunicacién presentada en la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesi6n
del 13 de septiembre de 1949,
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punto del flanco derecho acompafiandose de marcada contractura de la
pared muscular. Por el contrario, el flanco izquierdo es posible explorarlo,
sin despertar dolor, y se palpa bien un bazo aumentado de tamafio y con-
sistencia.

La orina recogida en ese primer momento era de color rojo-oscuro y su
examen revel: Presencia de urobilina, ausencia de pigmentos biliares, diez
gramos de albtimina, cilindros hialinos, ausencia de hematies y gran cantidad
de hemoglobina (caracterizada espectroscépicamente). El primer informe
parcial del examen de. sangre fué el recuento de glébulos rojos, cuya cifra
era de 1.470.000 por mm®.

El cuadro era evidentemente el de una desglobulizacion aguda con
hemoglobinuria, y al parecer de naturaleza infecciosa por la existencia de
fiebre. Sélo quedaba por establecer la naturaleza del cuadro abdominal,
cuyas manifestaciones harto confusas impedian toda discriminacién: ¢era
proceso apendicular?, ¢renal?, ;hepatico?. Ante el apremio del caso, ¢se
debia practicar laparotomia? Pero la gravedad inusitada en la que se
encontraba el enfermito, ¢autorizaba- a practicarla de inmediato? En tal
situacién dubitativa, optamos por contemporizar y decidimos practicar trans-
fusiones e inyectar penicilina en espera de los acontecimientos.

Al dia siguiente asistimos a una leve mejoria del estado general; por de
pronto no habia fiebre, y el nifio se mostraba con expresion de menor sufri-
miento, reaccionando con mayor conciencia a los variados estimulos ambien-
tales. Se le habian efectuado dos transfusiones de 100 cm® cada una. La
orina persistia rojo oscura. La albuminuria habia descendido a 1,25 g
por mil; existian cilindros hialinos y glébulos de pus, hemoglobina y abun-
dantisimos hematies. Es decir, habia hemoglobinuria y hematuria, hematuria
que desde ya nos evidenciaba el compromiso renal. Ademas se podia palpar
mejor el flanco derecho del abdomen, comprobindose que el higado estaba
aumentado de tamafio y de consistencia. Ello no obstante, existia todavia
defensa muscular y acentuado dolor.

Consignamos aqui los datos complementarios del laboratorio obtenidos
hasta el tercer dia de su ingreso al hospital:

Hemograma: Glébulos rojos, 1.740.000; glébulos blancos, 12.400; hemo-
globina, 35 % ; valor globular, 1,02; algunos policromatdfilos; megaloblastos,
1; anisocitosis.

Resistencia globular: Minima, 4,4 %e; méxima, 3,4 %e; es decir, normal.

Férmula blanca: Neutréfilos, 66 % ; metamielocitos neutréfilos, 4 % ;
cosinéfilos, 3 % ; linfocitos, 18 1% ; monocitos, 9 Y. Desviacién nuclear a la
izquierda. Acentuada plaquetosis.

Hemoglobinemia: 2,70 g % (oxihemoglobinemia).

Bilirrubinemia: 5,3 mg %o.

_ Reaccién de Himans van der Bergh: Indirecta, positiva franca; directa,
positiva débil.

Urea en sangre: 0,40 g %o. )

Ya para el quinto dia la orina deja de ser roja, presentando entonces
color 4mbar; hay urobilina, muy poca hemoglobina, y no hay hematies ni
glébulos de pus. Mejorfa evidente del estado general. El nifio se alimenta
mejor. Contintia doliendo el flanco derecho. Prosigue apirético, y ha des-
aparecido el tinte ictérico de la piel. Se han espaciado las transfusiones y
se continta medicando con penicilina, dcido ascérbico, extracto hepatico.

Al noveno dia, como volviera a estar muy pdlido, se indica transfusion
nuevamente, pero sélo se pudo inyectar 50 cm® por la extrema indocilidad
del nifio. Se insiste al dia siguiente con la indicacién de la transfusién, logran-
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dose entonces hacer pasar 100 cm?®. Esta vez la transfusién fué seguida de
un violento escalofrio, cianosis, vémitos y un alza térmica de 40°4 (tempe-
ratura axilar). Contintia 24 horas después vomitando, con fiebre: 3896, dia-
rrea, reaparicién del tinte ictérico, y de nuevo la orina se torna rojiza,
hallindose en el examen de ella solamente urobilina, y 0,30 g de alblimina;
habia ausencia de hemoglobina. También se comprob6 ausencia de hemo-
binemia; la bilirrubinemia era de 3,37 mg %, y la resistencia globular con-
tinuaba siendo normal. El hemograma practicado dos dias después del acci-
dente postransfusional arrojé los siguientes datos: glébulos rojos, 2.290.000
por mm?; hemoglobina, 45 (% ; glébulos blancos, 4.300 por mm?; polinu-
cleares neutréfilos, 17 % ; linfocitos, 74 19 ; baséfilos, 1 '% ; monocitos, 7 % :
células plasmaéticas, 1 %.

Desde entonces cada dia la mejoria es més acentuada. Se reduce el
tamario del bazo y del higado, y también cada dia el abdomen duele menos,
llegdndose a poder palparlo profundamente sin despertar dolor ni comprobar
punto de localizacion doloroso. Se suspenden las transfusiones. El nifio se
alimenta bien e ingiere cuanto liquido se le ofrece. Un tltimo recuento revela :
3.250.000 glébulos rojos por mm®*; 65 % de hemoglobina y 12.700 glébulos
blancos, con presencia de elementos de regeneracion para ambas series.

La serologia para sifilis y los “tests” tuberculinicos, fueron negativos.

La reaccién o prueba de Donath-Landsteiner, efectuada dos veces, con
intervalo de veinte dias, resulté negativa, lo que permite eliminar la natu-
raleza a “frigore” del sindrome hemolitico.

CONSIDERACIONES

La observacién que acabamos de comentar encuadra perfectamente
dentro del sindrome hemolitico agudo, ya de todos los médicos en general,
y sobre todo, de los pediatras, bien conocido, y cuyas caracteristicas cli-
nicas més llamativas las podemos referir a la dramaticidad y a lo sabito
de su instalacién, como asi también a la espectacular mejoria como res-
puesta inmediata a las primeras transfusiones de sangre. Logico es conce-
birlo asi dado el fenémeno esencial de su determinacién, cual es el pro-
ceso de hiperhemélisis o desglobulizacién masiva. Tal fenémeno com-
porta, por la acentuada anoxia a que da lugar, un stbito y serio com-
promiso para tedas las estructuras organicas, cuya consecuencia son
profundas alteraciones funcionales que originan asi las variadas expre-
siones clinicas del sindrome. Anemia, hemoglobinemia, hiperbilirrubine-
mia y, consecuentemente, ictericia, y hasta posibilidad de hemoglobinuria,
tal nuestro caso, son sin duda las més elocuentes manifestaciones de
cuantas pueden ser observadas.

Entrando a considerar la etiopatogenia del o de los sindromes hemo-
liticos agudos, diremos aqui que algunos autores prefieren llamar a esos
sindromes “anemias hemoliticas agudas”, o “anemia de Lederer o tipo
Lederer”, pareciéndonos que estas dos ultimas designaciones no deben
aceparse, ya que no puede atribuirse la paternidad de tal cuadro al men-
cionado autor, pues éste no ha logrado precisar en ninguna de sus obser-
vaciones la etiologia ni la patogenia, requisitos indispensables para poder
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crear una entidad nosolégica; sblo establecié “su probable naturaleza
infecciosa”. Considerando, entonces, lo relativo a etiopatogenia y a formas
clinicas del sindrome hemolitico agudo, diremos que no esta en el propé-
sito de este relato referirnos a tal asunto, pues a nuestro criterio ello seria
incursionar en un terreno de patologia hematica de gran complejidad,
de muchas conjeturas, de limites imprecisos y de desconocimiento, muy
frecuente, de sus causas determinantes. Por todo ello s6lo hemos de refe-
rirnos a nuestro caso, con cuyo comentario creemos aportar algunos
hechos de significacién préctica para la interpretacién y conducta tera-
péutica de cuadros hematicos de tal naturaleza.

Comenzaremos por establecer, como ya fué dicho, que no hemos
podido precisar la causa determinante. Desde ya, no hubo ingestiéon de
drogas o sustancias que pueden resultar de accién téxicoquimica (sulfa-
midas, arsenicales, benzol, fenol, cloratos, etc.), y por otra parte no se
comprobé picadura de insectos o animales ponzofiosos. Tampoco hubo
ingestién de sustancias toxicoalimenticias; y a este respecto no podemos
dejar de mencionar que tuvimos en cuenta lo relacionado al “favismo™
y que en nuestro caso queda de hecho eliminado por no haber ingerido el
nifio, en ninguna circunstancia, habas.

Tampoco hubo ninguna manifestacién, aparente, de naturaleza
infecciosa; s6lo hubo fiebre durante los dos primeros dias. Y si bien
no hay en este caso el dato de hemocultivos, que no fué posible prac-
ticar dada la extrema indocilidad del nino, la evolucién y otros hechos
de significacién nos permitieron descartar también la existencia de una
septicemia.

En dos circunstancias se efectué la prueba de Donath-Landsteiner
con resultado negativo; por lo tanto no era nuestro caso un cuadro de
“hemoglobinuria “a frigore”. La ausencia de antecedentes familiares, de
antecedentes personales, de micro y esferocitosis, y la normalidad de la
resistencia globular, excluyen una crisis hemolitica de la enfermedad
“ictericia hemolitica” o “anemia hemolitica constitucional de Minkowsky-

Chauffard”.

Con referencia al cuadro de abdomen agudo que presentaba nues-
tro enfermito —intenso dolor y contractura de todo el flanco derecho,
y existencia de frecuentes vémitos, por lo cual estuvo a punto de ser
intervenido— pensamos que, dada la evolucién, lo podemos interpretar
como el resultado de una considerable congestién por sobreactividad
funcional de los parénquimas excretores (higado y rifién), en el trabajo
de transformacién y eliminacién de la elevada cantidad de hemoglobina
circulante. Tal seria, también, a nuestro juicio, la naturaleza de la
hematuria sobrevenida dos dias después del gran sindrome hemolitico
y que desaparecié también rdpidamente coincidiendo con la regresién de
toda la sintomatologia espectacular ya descripta. No obstante, basin-
donos en los conocimientos sobre la sintomatologia de ciertas formas de
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porfirias, no descartamos la posibilidad de que en el nifio hayan aparecido
porfirinas en cantidades anormales como una consecuencia de la intensa
hemoglobinemia, y entonces, la probable presencia y eliminacién de esas
porfirinas podria vincularse quizd con el sintoma dolor abdominal, y asi
habriamos llegado a explicarnos en parte el cuadro doloroso ya relatado.
Y decimos explicarnos en parte, porque con respecto a esta hipétesis que
sugerimos sobre la patogenia del dolor abdominal del enfermito, es decir,
sobre la probable participacién de las porfirinas (cuya existencia no se
investigé ), consideramos que tal participacién serfa sélo parcial, pues
cuesta admitir que el referido cuadro de abdomen agudo se haya debido
a ellas tinicamente.

S6lo queda por considerar la brusca reagudizacién de la enfermedad
a raiz de una cuarta transfusién de sangre, sangre ésta cuya compatibi-
lidad fué bien comprobada. Con respecto a esa reagudizacién no nos
atrevemos a emitir opinién alguna en forma terminante; se podria, no
obstante, aceptar la posibilidad de existir autohemolisinas o aglutininas
circulantes; pero si asi fuera, ;por qué no se produjo tal reagudizacién
en las primeras transfusiones? Es, evidente que esto no es otra cosa que
conjeturas que no permiten dilucidar la esencia del proceso.

En sintesis, creemos haber aportado una interesante observacién de
un sindrome hemolitico agudo, cuya naturaleza o causa no hemos podido
determinar. El interés de la misma, lo reiteramos, radica sobre todo, a
nuestro juicio, en el cuadro abdominal agudo que dominé la escena del
sindrome y que hizo considerar la posibilidad de una intervencién qui-
rurgica de urgencia que, sin lugar a dudas, habria comprometido mas
aln la vida del nifio o hasta provocado el deceso si se hubiera efectuado
en una situacién de la gravedad ya antes descripta.

Pensamos que, dada la evolucién tan favorable y relativamente
rapida de la sintomatologia abdominal, coincidiendo con la regresion
simultinea de todas las dem4s manifestaciones hematoclinicas, tal cuadro
de abdomen agudo debi6 ser, como ya se dijo, el resultado de una sobre-
actividad funcional de los parénquimas excretores (higado y rifién),
condicionando asi bruscas e intensas congestiones de los mismos; y no
descartamos tampoco, ademas, una posible intervencion de las porfirinas,
como mas arriba expusimos. Por eso terminamos repitiendo tal interpre-
tacién en el deseo de que se la tenga presente, ya sea para que otros
autores confirmen o no nuestra manera de pensar, como también para
evitar a la vez una errénea y peligrosa intervencién quirtirgica en casos
similares, como otras veces ha oeurrido segin refieren algunas publi-
caciones.

ROy R _w S e e,

A



i . i Ltk Bt o ‘
Instituto de Maternidad y Asistencia Social “Pedro A. Pardo”
Director: Prof. Miguel V. Falsia

8 g K Departamento de Puericultura—Jefe: Prof. Felipe de Filippi

- INJERTOS PRECOCES *
i . POR EL

:':' . Dr. SEBASTIAN ROSASCO
& Encargado de la Seccién Cirugia Infantil

“ La presente comunicacién por la precocidad del método en su apli-
i cacién nos parece de interés para los consocios. '

4 En forma personal dividimos las enfermedades quirtrgicas del lac-
‘tante de acuerdo al siguiente concepto:

b a) Condicionando por si sola una dis-
trofia. Tratamiento inmediato.

b) Asociadas a una distrofia. Trata-
miento inmediato si agravan la mis-

E Enfermedades quiriirgi- | ma; en caso contrario, expectante.

i cas del lactante .... \ c¢) No condicionan distrofia alguna. Tra-

4 tamiento a diferir sopesando las ven-

tajas o desventajas a obtener por el

F crecimiento y las razones de orden

¥ social.

,

i Entendemos por distrofia, de acuerdo a la definicién del Dr. Ga-
rrahan, la detencién o la mala progresién en el peso del lactante, no

! debiéndose ello a una enfermedad bien caracterizable. Nuestro deseo es

ser ttiles al maximo al comienzo de la vida en donde pequefias inci-

, siones y meditadas conductas proyectan un beneficio glométrico en el

' futuro.

] ~ Nuestra clasificacién es funcional, ya que cualquier enfermedad

' de orden quirtrgico puede agruparse en el mismo con amplia elasti-

- cidad incluso las operaciones plasticas por razones como las que figuran

. : en el cuadro pasan a un plano tan importante como las primeras.

g Al trabajo sobre injertos presentado en ésta el 28 de septiembre de

A 1948 agregamos hoy las ventajas obtenidas en las clasicas sindactilias
apretadas en donde la variedad de métodos existentes no dejaban una

. amplia satisfaccion.
Cuatro espacios interdigitales tratados con isoinjertos (Wolff Krau-

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
. del 9 de agosto de 1949, -
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se) entre el segundo 'y tercer mes de vida se ven coronados con el mas
amplio éxito.

Dos escaras de taléon derecho y maleolo interno izquierdo en un
prematuro infectado merecen a los dos meses de edad un isoinjerto to-
mado de la piel de su onfalocele con amplio éxito.

Un qltimo caso en la evolucién de postoperatoria de una pilora-
tomia a los 29 dias de edad por dos escaras gliiteas efectuamos auto-
injertos tipo Wolff Krause, los que adhieren a los planos profundos hasta
nivelar la piel y subir la clasica descamacién relatada en nuestro tra-
bajo anterior.

CONCLUSIONES -

El aumento en nuestra casuistica y sus resultados nos llevan a. acon-
sejar a nuestros colegas esta practica en el ‘tratamiento de la lesién de
la piel en donde la pérdida de substancias determina un trastorno en
el nifio y en el ambiente que los rodea.

Asl mismo lo aconsejamos calurosamente en el tratamiento radical
de la sindactilia.



Hospital de Nifios. Servicio de Cardiologia
Jefe: Dr. Rodolfo Kreutzer

3 FUNCION DE LA ENFERMERA EN EL CUIDADO
.’ PRE Y POSTOPERATORIO DE LOS NINOS AZULES

Auxiliares Técnicas del Servicio de Cardiologia

“La enfermedad azul” es una condicién producida por una car-
diopatia congénita grave y cuya manifestacion fundamental es la cia-
nosis. Nos referiremos a continuacién a la tetralogia de Fallot, una de
estas cardiopatias, la que gracias al adelanto actual de la cirugia es
factible de tratamiento quirtrgico. Las probabilidades de éxito en la
‘ operacién son relativamente grandes, pero exige cuidados pre y postope-

ratorios precisos que slo una enfermera con pleno conocimiento de la
enfermedad y deseosa de brindar su colaboracién puede llevar a cabo.

La tetralogia de Fallot es la cardiopatia con cianosis mas frecuen-
temente observada en los nifios mayores de 2 afios de edad. Para poder
interpretarla con mas claridad diremos dos palabras acerca de la ana-
tomia del corazén normal. El corazén en condiciones normales se divide
en cuatro cavidades: dos auriculas y dos ventriculos; las auriculas y los
ventriculos se comunican entre si por medio de los orificios auriculo-
ventriculares que estan provistos de vélvulas (tricispide y mitral). La
sangre venosa llega a la auricula derecha por medio de las venas cavas
superior e inferior, de alli pasa al ventriculo derecho para llegar a los
pulmones por medio de la arteria pulmonar y oxigenarse. La sangre,
oxigenada en los pulmones, retorna al corazén por las venas pulmonares,

p que desembocan en la auricula izquierda. De ésta pasa al ventriculo iz-
f quierdo y por la arteria aorta se distribuye en el cuerpo. En la tetralogia
i de Fallot, el corazén presenta una alteracién profunda de su arquitec-
Li tura y se caracteriza por:

i
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1° Hipoplasia de la arteria pulmonar.

2° Perforacién del tabique interventricular.

3° Aorta que nace cabalgando sobre el defecto del tabique.
4* Hipertrofia del ventriculo derecho.

De todos estos defectos el fundamental es el primero, pues trae
como consecuencia una disminucién notable de la cantidad de sangre
que debe de llegar a las pulmones para su oxigenacién. Ademds, la
estrechez de la arteria pulmonar origina una hipertensién en el ventriculo

5
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derecho, lo que obliga a la sangre venosa a pasar por la aorta (que como
dijimos cabalga sobre el tabique interventricular) y mezclarse en este
vaso con la que le llega oxigenada del ventriculo izquierdo. En esta
forma llega a la circulacién general una mezcla de sangre arterial y
venosa. '

La cianosis es especialmente marcada en las extremidades: manos,
pies, labios, mejillas, etc., y puede presentarse desde el nacimiento, aun-
que es habitual que s6lo lo sea a partir de los dos o tres primeros afios
de edad. Esto es debido a que en esa época de la vida existen mecanismos
naturales de compensacién que permiten una mayor oxigenaciéon de la
sangre (persistencia del conducto arteriovenoso y arterias bronquiales) y
por otra parte a que en esa edad atn no se le exige al organismo mayores
esfuerzos. Al principio la cianosis se manifiesta durante los esfuerzos y
el llanto, pero a medida que va aumentando la edad se va haciendo
cada vez més notable y luego es permanente. La cianosis va acompafiada
de una deformacién de la Gltima falange de los dedos de las manos y de
los pies, caracterizada por un ensanchamiento de la misma y una forma
convexa de las ufas; esta anormalidad es conocida con el nombre de
dedos en palillo de tambor. Ademas de la cianosis es frecuente la disnea;
€sta puede ser permanente o exteriorizarse por el esfuerzo (llanto o ca-
minar unos metros). Llama la atencién el hecho que cuando estos nifios
tienen disnea adoptan la posicién en cuclillas; por eso, cuando en la
sala de espera de nuestro consultorio vemos a un nifio ciandtico en esta
posicion pensamos que pueda tratarse de una tetralogia de Fallot. El
desarrollo mental de estos nifios es normal y por lo general lo mismo
sucede con la talla; el peso casi siempre esta por debajo de la normal.

Blalock y Taussig concibieron una operacién para tratar estos casos.
Consiste en anastomosar una de las ramas de la aorta a la rama derecha
o izquierda de la arteria pulmonar; vale decir, que una parte de la

sangre que conduce la aorta es llevada a los pulmones para su oxige-
nacion.

CUIDADOS PREOPERATORIOS.—Estos nifios son extraordinariamente
labiles y aparte de los cuidados de rigor en cualquier operacién de térax,
necesitan cuidados especiales. Es en estos casos en los que el especia-
lista confia gran parte del éxito a la labor de una buena enfermera.

Como mecanismo compensador de la cianosis, en estos casos se
produce un aumento de la cantidad de glébulos rojos (poliglobulia), la
que en algunos casos es tan marcada (9.000.000 6 mas), que torna a la
sangre extremadamente viscosa. Por ello se impone la administracién de
grandes cantidades de liquidos por boca para tratar de diluir esa sangre;
esto prevendra los accidentes cerebrales por trombosis en el postopera-
torio. La enfermera debe usar todo su ingenio para conseguir que el
paciente tome de uno a dos litros de liquido por dia segtin la edad. Ade-
mas, se observara y controlard su eliminacién.
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Otro factor importante lo constituyen los ataques de disnea y cia-
nosis que padecen estos enfermos. Estos ataques aparecen en cualquier
momento del dia, pudiendo ser provocados por el llanto, la ingestion de
alimentos, la defecacién, etc., y pueden llevar a la pérdida del cono-
cimiento. . .

Al presentarse estos ataques la enfermera colocara inmediatamente
al nifio en posicién de cuclillas y si no cede lo pondra en la carpa de
oxigeno. Si estas medidas no fueran suficientes, serd necesario solicitar la
colaboracién del médico especialista para administrar bajo su indicacion
clorhidrato de morfina a la dosis de 0,001 g por cada 5 kilos de peso.
La solucién se puede repetir a los 15 minutos si atin persiste la crisis.

Precauciones.—La enfermera deberd tener preparada para usar en
cualquier momento:

1? Una caja que contenga lo necesario para efectuar una sangria.

2° Heparina, por si llegan a presentarse accidentes cerebrales (en
dosis aproximada de %2 mg por kilo de peso). El uso de esta droga ofrece
serios peligros, por lo que debe administrarse bajo control de laboratorio.

3° Es necesario controlar la temperatura ambiente. Los dias frios
o muy calientes son perjudiciales para estos enfermos.

4 Se debe de evitar someter a estos enfermos a un ayuno mayor de
6 horas, cuando sea necesario efectuar pruebas de laboratorio.

CUIDADOS POSTOPERATORIOS.—Se aconseja destinar al enfermo una
habitacién exclusiva para su mayor tranquilidad y atencién.

De su cuidado se deben de ocupar tres enfermeras especializadas que
se turnaran cada 8 horas. Ademis una enfermera supervisora serd la
encargada de preparar y conseguir todo lo necesario, haciéndose res-
ponsable.

La habitacién del enfermo debera poseer el siguiente equipo:

1. Una cama articulada y preparada con bolsas de agua caliente.

2. Carpa de oxigeno. Conocer a fondo su funcionamiento y asegurarse
que se encuentre en condiciones con la cantidad correspondiente de
oxigeno, hielo y cal sodada.

3. Equipo para la administracion endovenosa gota a gota de liquidos.

4. Jeringas y agujas esterilizadas.

5. Botiquin conteniendo: coramina, cafeina, adrenalina, efedrina, sim-
padrén, morfina, atropina, lobelina, suero fisiolégico, suero gluco-
sado isoténico, novocaina al 1 %.

6. Elementos para broncoaspiracion.

7. Elementos para toracentesis.

8. Caja para traqueotomia.

9. Esfigmomanémetro (de preferencia modelo oscilométrico Tycos)
y estetéscopo de membrana.

10. Equipo de sujecion.

11. Vasijas para vomitos.

12. Termémetro clinico.
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13. Cuadro clinico dividido cada hora, en el que consten: la tempe-
ratura, nimero de respiraciones, nimero de pulsaciones cardiacas,
la medicacién efectuada y las observaciones.

14. Equipo para inhalaciones.

15. Tener dispuesto un aparato de rayos X portatil y placas para sacar
radiografias de térax en cualquier momento.

16. En la sala de operaciones se hara lavar y esterilizar el instrumental
que se usé en la operacién, a menos que se disponga de un duplicado.

17. Medio litro de plasma y un litro de sangre y pera Richardson para
inyeccién rapida.

Una vez operado el nifio se colocara en una camilla calentada pre-
viamente con bolsas de agua caliente, para transportarlo a la habitacién
destinada. Se anotard la tensién arterial, la frecuencia del pulso y el
nimero de respiraciones al salir el nifio de la sala de operaciones.

Al colocarlo en la cama se inmovilizara la extremidad en la que
tiene colocada la canula para la administracién endovenosa de liquidos.
Inmediatamente se colocara la carpa de oxigeno. Se observara el estado
de conciencia y se debe anotar la hora en que el enfermo se recupera.
Si transcurridos 45 minutos el enfermo no se ha recuperado, es necesario
llamar al médico especializado, pues puede haberse producido una com-
plicacién.

Es necesario observar continuamente la coloracién del enfermo y
anotar en el cuadro clinico la temperatura, pulso y respiraciones y ten-
sion arterial, cada 15 minutos durante las 6 primeras horas y luego cada
media hora; pasadas las primeras 24 horas, cada hora. Para tomar la
tensién arterial es conveniente utilizar el oscilémetro Tycos, que permite
hacer la lectura visual con el manémetro fuera de la carpa; ademas por
las oscilaciones es facil anotar la frecuencia del pulso. En esta forma no
sera necesario abrir continuamente la carpa para hacer estas determi-
naciones. Si fuera necesario tomar el pulso, sera suficiente hacerle en el
pliegue de la ingle, para evitar también la apertura de la carpa. La tem-
peratura debe ser rectal. Es conveniente recordar que el brazo corres-
pondiente al lado operado no tiene pulso, por haberse ligado la arteria
principal en el acto operatorio. Como la circulacién se hace por via
colateral se debe vigilar la temperatura de esa extremidad; en caso de
estar muy fria deben ponerse guantes o un vendaje adecuado.

El papel principal de la enfermera en estos casos es la atenta obser-
vacién del enfermo: debe vigilar especialmente la posible aparicién de
disnea, palidez acentuada, cianosis, colapso periférico, convulsiones, hipo-
tensién, hipertermia, taquicardia. Ante cualquiera de estos sintomas debe
solicitarse la cooperacién del especializado. Se controlaran los movimien-
tos de las extremidades y de los globos oculares.

Durante las primeras 24 horas, sobre todo en los nifios de corta
edad, existe el peligro que se presente dificultad respiratoria por el edema
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laringeo, consecuencia de la intubacion endotraqueal de la anestesia.
Esta dificultad se manifiesta por un silbido o ronquido del nifio al respirar.
§ Apenas el nifio se recupera debera continuar ingiriendo liquidos de
acuerdo a la tolerancia y si ésta es suficiente, se puede retirar la canula
endovenosa. Pasadas unas horas se comenzard a administrar té liviano,
B té con leche, caldo; estos liquidos primero seran tibios y luego calientes.
L Se evitaran los jugos de frutas y las aguas ‘gasificadas porque producen
gases.
- Se controlaran la eliminacion de orina y las deposiciones. Si al dia
siguiente de la operacion, el nifio no ha movido su vientre, se le comu-
¥ nicara al médico, solicitindole autorizacién para practicar una enema
*4 evacuante con agua jabonosa. Entre las 48 y 72 horas, si no hay contra-
3 indicacién, se administrard un purgante.
:

ACTITUD DE LA ENFERMERA FRENTE A LA SITUACION MORAL
DEL NINO Y SUS PADRES

H Queremos destacar que la operacién de nifio afectado de tetralogia
' de Fallot tiene sus riesgos y que no deja de ser, a pesar de los cuidados
expuestos y de los adelantos de la cirugia actual, sumamente delicada.
Por tal motivo una vez que el médico especialista ha llegado al diagnés-
tico certero y aconseja la operacion, los que deben decidir la misma son
los padres del nifio. ‘

Solamente podra llegarse a comprender la indecisién de un padre
. en esta situacién poniéndose por unos instantes en su lugar: debe ser €l
: quien lleva a su hijo a la mesa de operaciones con el fin de mejorarle
2 su enfermedad. Conviene aclarar que nunca podra llegarse a su curacion
completa, pero si a una mejoria considerable que le permitira llevar una
vida casi normal.

Hemos tenido casos en que han sido los mismos enfermos los gue
han animado a los padres para que los hicieran operar.

El porcentaje de mortalidad en estas operaciones varia alrededor de
: un 10 % y depende del estado general del nifio. Los resultados hasta
i la fecha son sumamente halagadores, pues la mayoria de i5s pacientes
- después de operados, llevan una vida casi normal, desapareciéndoles prac-
. ticamente la cianosis y la disnea.

Todas estas consideraciones deben ser del conocimiento de la enfer-
mera que atiende a estos nifios, pues es a ella a quien recurren los padres
muchas veces en busca de un consejo. A ella estd reservado hacerles
comprender que el Gnico camino a seguir es el tratamiento quirtrgico,
pues aln en el caso de un desenlace fatal les queda la tranquilidad de
conciencia de haber hecho por su hijo todo lo que los deberes de padres
les impone. Es necesario hacerles comprender que nunca pueden crearse
un complejo de culpabilidad en el caso de fracasar la operacién, pues
mucho més triste ¢ intolerable es hacer vivir a estos nifios una verdadera
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“via crucis” extensiva también a los familiares. Se han presentado casos
de padres que por atender a estos nifios descuidaban a los otros hermanos
y hasta evitaban‘ el tener mas hijos. :

Si la labor y eficiencia de una enfermera se hace indispensable en la
atencién directa de estos enfermos, tanto mas importante es en esta
otra faz moral frente a los padres de un nifio venido al mundo en las
peores condiciones vitales y a los que hasta hace muy poco habia que
tratarlos con regimenes higiénicos y esperar su muerte sin que nada
pudiera hacerse, ni siquiera intentarse.
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ESTREPTOMICINA EN PEDIATRIA’

POR LOS

Dres. JUAN P. GARRAHAN y JOSE M. ALBORES

I.—INDICACIONES

El empleo de la estreptomicina estd justificado en numerosas afec-
ciones de la infancia, pudiendo dividirse las mismas con criterio practico
en dos grandes grupos: A) Tuberculosis; B) Procesos no tuberculosos.

A) TuBercurosis.—La meningitis tuberculosa y la tuberculosis
miliar hematégena constituyen indicaciones formales, ya que la estrep-
tomicina asociada o no a otras substancias de eficacia menor, es hasta
el momento el tnico agente con el que puede obtenerse la curacion *.

De las localizaciones pulmonares, la mas frecuente en la infancia es

'la que participa en el proceso llamado corrientemente “primoinfeccién™
P

que, como es sabido, esencialmente es un complejo ganglionar con varia-
das reacciones de vecindad. Se discute atin si la estreptomicina esta indi-
cada en todos los casos reconocidos de primoinfeccién en actividad.

En los nifios menores de tres aiios el pronéstico de la primoinfeccion
es siempre reservado; la mortalidad en esta edad es elevada, particular-
mente en los primeros doce meses, como lo demuestran numerosas esta-
disticas. Asi vemos que en nifios con buen estado general y radiografias
normales, en las que se descubre la infeccién mediante las pruebas tuber-
culinicas, el indice de mortalidad es de 20 a 30 por ciento hasta los 6
meses; 10 a 15 por ciento de 6 meses a 1 afio, y 5 a 10 por ciento
de 1 a 3 afios, y muy superior (60 a 70 por ciento en los 6 primeros
meses; 40 a 50, de 6 meses a 1 afio, y 15 a 20, de 1 a 3 afios), cuando
coexisten manifestaciones clinicas y radiolégicas. (Mantoux, Bernard y
Debré, Hartmann).

Hay casos con curso aparentemente benigno que se complican ines-
peradamente haciendo su aparicién la meningitis y la diseminacién miliar,
por lo que creemos que la estreptomiciria debe emplearse sistematicamente
en los nifios menores de 3 afios, haciendo tratamientos de corta duracién,
con dosis bajas e intervalos amplios entre las inyecciones.

Fsta conducta nos parece en ¢l momento actual la mds sensata vy

1. Presentado a la Seccién de Medicina General de la Asociacién Médica Ar-
gentina, sobre “Estreptomicinoterapia”, (septiembre 15 de 1949).

* Se depositan fundadas esperanzas en la neomicina, aislada recientemente por
Waksman a partir del Streptomyces fradiae.
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prudente, quedando de cualquier modo librada al juicio clinico del pedia-
tra la decisién terapéutica, si el nifio tuviera mas de un afio y medio.

En los nifios mayores de 3 afios las cosas hay que encararlas en
forma distinta.

Debe hacerse estreptonticina en los casos de enfermedad reciente con
tendencia progresiva, que no responde satisfactoriamente al tratamiento
expectante; en la newmonia tuberculosa y cuando hay diseminacién bron-
cégena del proceso. ,

No estd indicada: en los enfermos con manifestaciones clinicas y
radiolégicas escasas o nulas; en los casos considerados clinicamente de
buen pronéstico; si la lesién es minima y evolucicna evidentemente con
signos de regresién, y en los casos que al etectuarse el diagnéstico se
encuentran en vias de curacion.

Se fundan estas contraindicacic es, no en las dificultades técnicas,
costo d=l tratamiento o inconvenientes vinculados a los fenémenos téxicos
provocados por el antibiéti-o ---que ahora con las normas terapéuticas
zconsejadas estin practicamente solucionados—- sino en el posible des-
arrollo de gérmenes estreptomicinorresistentes, que puede crear un serio
problema epidemiolégico y hacer de la estreptomicina un medicamento
ineficaz en el caso que aparezcan luego complicaciones graves.

Pero si estos nifios contraen enfermedades infecciosas’ (sarampion,
neumonia, etc.), que se acompafian de disminucién de las defensas orgé-
nicas es conveniente hacer estreptomicina.

Entre las localizaciones extrapulmonares que pueden ser tratadas
cficazmente, se encuentran las linfoadenopatias agudas y crénicas, enteritis
Yy peritonitis y las lesiones éseas. :

No hay experiencia suficiente como para abrir juicio definitivo en
las tuberculosis laringea, de vias génitourinarias, iridociclitis, ofitis, que-
ratitis y pericarditis.

Finalmente, se da por establecido que el uso de la estreptomicina
esti indicada como medida pre y postoperatoria de la cirugia de los
procesos tuberculosos.

B) Procesos No TUBERCULOSOS.— La estreptomicina tiene indica-
cién precisa en las afecciones que figuran a continuacién: meningitis por
H. influenzae y otros Gram negativos (proteus, coli); tos convulsiva,
ciertas diarreas, infecciones urinarias, sepsis e infecciones del aparato res-
piratorio por gérmenes Gram negativos sensibles a su accion.

Meningitis por hemophilus influenzae: Es el medicamento de elec-
cién en todas sus formas; en las leves y de mediana gravedad no es nece-
sario agregar otras medidas terapéuticas, aunque en las graves es reco-
mendable asociarla a la sulfadiazina y al antisuero especifico de conejo
en las provocadas por hlemophilu:r del grupo b.

Tos convulsiva: Esti especialmente indicada: a) en la tos convul-
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siva simple de los nifios menores de un afio; b) en las formas graves que
se presentan con accesos de disnea y cianosis en los nifios mayores; c) en
las complicaciones pulmonares y nerviosas; d) como profilactica en los
lactantes que habitan medios epidémicos, particularmente cuando pre-
senten tos sospechosa. .

Su uso puede extenderse, teniendo en cuenta que se trata de un
proceso molesto y de larga duracién, a todas las formas de tos convul-
siva y en cualquier edad.

Diarreas: Constituye la terapéutica de eleccién en la disenteria
por shigelas; poco activa cuando intervienen las salmonelas, y de cierta
utilidad en la diarrea aguda por gérmenes inespecificos de los prematuros,
distréficos, toxicosis del lactante y enterocolitis.

Naturalmente que en estos Gltimos casos no siempre se dispone de la
debida informacién bacteriolégica, por lo cual los resultados son muy
variables.

Infecciones urinarias: Estd indicada en las infecciones urinarias de
la infancia provocadas por bacilos coli, coli aerdgenes, aerobacter aero-
genes y proteus (de 100 casos, 80 corresponden a estos tipos de infeccién).

Si no se dispone de medios adecuados para establecer la etiologia,
en las infecciones polimicrobianas da mas seguridad su asociaci6n con
penicilina o sulfamidas.

Infecciones del aparato respiratorio: En las laringotraqueitis y neu-
mopatias agudas o prolongadas que no responden a la penicilina o sulfa-
midas, aconsejamos suministrar estreptomicina, ya que se ha comprobado
la exacerbacién de la flora microbiana Gram negativa, provocada por
dichos tratamientos.

II.—DOSIFICACION Y MODO DE EMPLEO

En nuestra practica usamos, sin notar mayores ventajas o inconve-
nientes, el clorhidrato, sulfato y la sal doble (clorhidrato y cloruro cal-
cico), de estreptomicina.

Actualmente se da preferencia a la dihidro estreptomicina (que se
obtiene de la estreptomicina mediante la hidrogenacion catalitica) por
_su menor efecto neurotéxico sobre el octavo par, aunque no debe inyec-
tarse, mientras no se tenga mayor experiencia, en el conducto raquideo,
ya que algunos autores han observado fenémenos de irritacién medular y
bloqueo del liquido céfalorraquideo al emplearse por esta via.

Las soluciones se preparan con suero fisiologico o agua destilada
en concentraciones de 50 a 500 mg por centimetro cibico, no debiendo
emplearse como vehiculo el suero glucosado. Mantienen su actividad sin
disminuir su potencia durante siete dias (en la heladera) aunque se
prefiere utilizarla dentro de los primeros tres dias.

La via de eleccién es la intramuscular por el método intermitente
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(superior a la subcutnea, intravenosa, mioclisis y venoclisis) ; para el
tratamiento de ciertos procesos localizados se recurre a la via oral, intra-
pleural, en nebulizaciones (aerosoles), soluciones inyectables y aplica-
ciones tépicas.

He aqui algunas normas practicas para su uso:

Via intramuscular: La dosis diaria la calculamos, de acuerdo al
peso del enfermo y a la gravedad del proceso, en la siguiente forma:

Procesos leves y de mediana gravedad: 20 a 30 mg por kilogramo,
en 24 horas. Procesos graves: 50 a 60 mg por kilogramo, en 24 horas.

Nunca pasamos de 1,25 g por dia. _

El intervalo entre las inyecciones es de 12 horas en la gran mayoria
de los casos, prefiriendo en los graves hacerlo cada 8 horas.

Hemos eliminado los intervalos cortos y creemos, por ahora, que

una sola inyeccién diaria (que algunos aconsejan) resulta casi siempre
insuficiente. : :

Oral: La dosis diaria es-de 0,50 g para cualquier edad, repar-
tidas en 4 6 6 tomas a intervalos regulares o dejando un descanso noc-
turno.

Intratecal: Se hacen 2 mg por kilogramo de peso y por inyeccién
cada 24, 48 6 72 horas. No pasar los 50 mg por inyeccién.

Intrapleural: Se inyectan 0,25 a 0,50 g disueltos en 20 cm® de
soluci6n fisiolégica con intervalos variables.

Aerosoles: Se disuelve 1 g de estreptomicina en 10 6 20 cm® de
solucién fisiolégica, de tal modo que 1 cm® contiene 50 a 100 mg; se
nebulizan 1 6 2 ecm? con intervalos de tres o seis horas.

Solucidn para uso local inyectable: Se disuelven 0,25 g en 2 cm®
de solucién fisiolégica, qug se inyecta cada tres a diez dias.

Soluciones tépicas: Se preparan con suero fisiolégico en concen-
tracién de 10 mg por centimetro ciibico.

En resumen, puede decirse: Para el uso por via intramuscular puede
hacerse una inyeccién cada 12 horas, salvo en los procesos graves al
iniciar la medicacién (cada ocho horas). En los lactantes las dosis
diarias varian entre 100 y 500 mg después de los dos afios, y hasta la
pubertad entre 200 mg y 1,25 g. La inyeccién intratecal, discutible,
creemos que debe mantenerse por lo menos en la meningitis tuberculosa.

A continuacién detallaremos algunas técnicas, determinando las
dosis diaria por via intramuscular en miligramos por kilogramo de peso
y especificando la duracién del tratamiento.

MEeNINGITIS TUBERCULOSA.—Via intramuscular: 50 mg por kilo-
gramo de peso en 24 horas, durante 90 a 120 dias. El primer mes
3 inyecciones diarias (cada 8 horas), prosiguiendo luego con 2 inyec-
ciones (2 a 3 meses).
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Via intratecal: 2 mg por kilogramo de peso y por inyeccién: una
inyeccién diaria, durante 10 dias; una inyeccién cada 48 horas, 20 dias;
una inyeccién cada 72 horas, 30 dias. En total se prolonga 60 dias,
controlando periédicamente las modificaciones que experimenta el li-
quido céfalorraquideo (contenido en células, proteinas, reacciones de
globulinas, cloruros y glucosa). \

TUBERGULOSIS MILIAR.—Procedemos en la misma forma que para
la meningitis, suprimiendo, como es légico, la via intratecal.

OTRAS FORMAS DE TUBERGULOSIS—Via intramuscular: 20 a 30 mg
en 2 inyecciones (cada 12 horas), durante 40 a 60 dias.

En las adenitis se puede agregar tratamiento local mediante la inyec-
cién de 250 mg disueltos en 2 cm® de solucién fisiolégica (cada 3 a
10 dias). ,

En el pre y postoperatorio de las intervenciones quirirgicas sobre
prrocesos tuberculosos, 20 a 30 mg en 2 inyecciones, 7 dias antes y hasta
14 dias después de la operacién. '

MENINGITIS POR HEMOPHILUS INFLUENZAE.—Via intramuscular: 50
mg en 2 6 3 inyecciones diarias, durante 10 a 15 dias.

Via intratecal: 2 mg por kilogramo de peso y por inyeccién el
primero, segundo, tercero, quinto y séptimo dia, a partir de la iniciacion
del tratamiento.

Sulfadiazina por boca en las dosis corriente, 10 a 15 dias.

Cuando se suprime la via intratecal es necesario aumentar las can-
tidades, efectuando las inyecciones intramusculares cada 4 6 6 horas.

Tos convuLsivA.—a) Formas simples (sin complicaciones):

Via intramuscular: 20 a 30 mg en 2 inyecciones ( cada 12 horas).

El método de eleccién lo constituyen las nebulizaciones: 50 mg por
vez, disueltos en 1 6 2 cm® de suero fisiolégico, 4 veces por dia. Duracion:
7 dias.

b) Complicaciones neurolégicas.

Se aumenta la dosis por via intramuscular a 50 mg.

¢) Complicaciones pulmonares.

Se asocian la via intramuscular y los aerosoles (de estos iltimos,
50 mg cada 3 6 4 horas). '

En los dos tipos de complicacién el tratamiento se prolonga 15 dias,
agregando penicilina o sulfamidas.

INFECCIONES URINARIAS.—Via intramuscular, 50 a 60 mg en 2 6
3 inyecciones, 10 a 15 dias asociada con penicilina o sulfamidas.

Por supuesto que los métodos que acabamos de establecer estan
todavia en experiencia y es posible que se modifiquen en el futuro.
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TERAPEUTICA COMBINADA PARA LA TUBERCULOSIS.—Evidentemente,
la_estreptomicina refuerza su accién en la tuberculosis si se asocia con
las sulfonas y 4cido para-amino-salicilico, asociacién que ests muy indi-
cada en la meningitis y tuberculosis miliar,

De las sulfonas empleamos el “promizole” y la “sulfotrona”, que
son las menos téxicas y se dan por boca. En la primera semana 0,05 g
diarios por kilogramo de peso en 4 tomas, aumentando a 0,10 en la
segunda semana y 0,15 en la tercera, continuando con esta Gltima dosi-
ficacion de 6 a 18 meses. :

De acido para-amino-salicilico, 0,20 por kilogramo de peso en 24
horas (4 6 5 veces por dia), durante 6 meses. '

II1.—RESULTADOS

Interesan ‘sobre todo en tuberculosis, donde han sido negados y
discutidos.

Estd demostrado que el 10 al 15 por ciento de los enfermos con
meningitis tuberculosa cura completamente, en tanto que otro 10 por
ciento sobreviene don secuelas de distinto tipo y gravedad.

Con el fin de establecer el prondstico y las posibilidades de curacién,
hay que tener en cuenta diversos factores, a saber: a) edad del enfermo
(mas grave los de menor edad); b) tiempo de evolucién de la enfer-
medad en el momento de iniciarse la terapéutica (en los diagnosticados
precozmente los resultados son mejores); c) presencia de granulaciones
miliares en otros érganos (son pocos los casos de meningitis con miliar
que llegan a curar); d) persistencia del germen en el liquido céfalorra-
quideo y grado de sensibilidad a Ia estreptomicina (si persisten largo
tiempo y se hacen resistentes, el prondstico llega a ser malo).

La conducta terapéutica adoptada puede influir en el pronéstico,
ya que es mayor el niimero de curaciones cuando se combina la via intra-
muscular e intratecal. También parece comprobado que la asociacién de
la estreptomicina con las sulfonas y el 4cido para-amino-salicilico rinde
mayores beneficios. j

En nuestro pais la estadistica mas amplia y discriminada sobre el
particular, es probablemente la realizada por la Sociedad Argentina de
Pediatria (noviembre de 1948, y actualizada en julio de 1949), que se
funda en los datos obtenidos mediante la encuesta que al objeto hiciera
dicha sociedad, cuyos resultados dimos a conocer en el Segundo Con-
greso de Sociedades Sudamericanas de Pediatria.

Se consideraron datos de 59 informaciones: 41 meningitis tuber-
culosas puras (sin miliar) y 17 meningitis con miliar. De los 41 casos
de meningitis sin miliar, fallecieron 30 (73,1 % ), curaron 9 (21,9 %)
y mejoraron 2 (4,8 (%). Se consideran como curados los enfermos con
normalidad clinica y humoral que sobrevivieron de 12 a 29 meses, y
después de iniciada la terapéutica.
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La influencia de la edad en el pronéstico fué evidente, obteniéndose
un indice de mortalidad de 86,3 por ciento en los menores de 2 15 afios;
de 54,5 por ciento en los nifios de 2 % a 5 afios, y de 62,5 por ciento
en los mayores de 5 afos. !

De los 17 casos de meningitis tuberculosa con miliar, fallecieron
16 (9‘4’.-,1 por ciento); mejoré 1 (5,8 por ciento), sin lograrse ninguna
curacion.

Puede curar el 25 a 30 % de los enfermos con tuberculosis miliar.
En los casos favorables se observan regresiones de las lesiones pulmonares
haciéndose los granulos menos numerosos, poco netos y mas pequeiios,
hasta borrarse por completo entre 2 semanas y 5 meses, desapareciendo
la fiebre y mejorando el estado general muy lentamente.

La iniciacién tardia del tratamiento, la presencia de tubérculos coroi-

deos y en especial la aparicion de meningitis ensombrecen el prondstico.
Por lo tanto, ante el menor sintoma de alarma es conveniente practicar
puncién lumbar e iniciar la terapéutica intrarraquidea en los casos que
lo requieran. '
' Las otras formas de tuberculosis, en general benefician con la medi-
cacién estreptomicinica (observaciones personales de enfermos con lesio-
nes Gseas, linfoadenopatias, peritonitis e iridociclitis que mejoraron osten-
siblemente) .

‘En las primoinfecciones que evolucionan hacia la curacién, la tos,
expectoracién, fiebre y mal estado general mejoran a veces espectacu-
larmente con las primeras inyecciones o bien lo hacen entre 2 y 6 semanas.
El lavado géstrico se hace negativo en las dos primeras semanas. Las
radiografias seriadas revelan que las lesiones no progresan, ‘mejorando
lentamente, casi nunca antes de los 30 a 45 dias.

En otras circunstancias, que afortunadamente son las menos, aun
iniciando el tratamiento en el momento oportuno no se consigue ningun
resultado y el nifio fallece después de varios meses con un cuadro miliar
o meningeo. :

Las formas leves y de mediana gravedad de las meningitis por H.
influenzae, curan en su mayor parte empleando la estreptomicina como
{inica medicacién. Las graves no responden tan bien, siendo necesario
agregar sulfadiazina y antisuero especifico de conejo.

En la tos ‘aonvulsiva el efecto favorable se nota a las pocas horas,
disminuyendo notoriamente el nimero de accesos, que pierden su cardc-
ter asfictico, persistiendo empero la tos con menor intensidad y de tipo
catarral. La evolucién se acorta impidiendo la aparicién de complica-
ciones. El bacilo de Bordet-Gengou desaparece rapidamente de las secre-
ciones, desciende el nimero de leucocitos normalizandose la férmula leu-
cocitaria mas tardiamente.

En el tratamiento de las complicaciones pulmonares —asociada la
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penicilina o sulfamidas, rinde excelente resultado— siendo menos eficaz
en las neurolbgicas. Destacamos ademas su valor profilactico.

En la mayoria de los casos de diarreas su empleo da buenos resul-
tados, casi siempre superiores a la de los agentes antibacterianos cono-
cidos. Las heces se esterilizan, con lo que se evitan la generalizacién de
la infeccién y el contagio de otros nifios, disminuye el nimero de depo-
siciones, hay descenso de temperatura y aumento de peso. No hay que
olvidar en los casos graves con deshidratacién las otras medidas aconse-
jadas, tales como plasma y dietética adecuada.

La estreptomicina es el medicamento de eleccién en las infecciones
urinarias, obteniéndose con ella el porciento més alto de curaciones.
Pero puede fracasar si existen obst4culos mec4nicos en las vias urinarias;
si se dan dosis bajas que facilitan la aparicién de cepas resistentes;
cuando la orina es 4cida o la infeccién es provocada por estreptococos
fecalis, estafilococos o gonococos, sobre los cuales no ejerce ninguna accién.
Su eficacia puede aumentarse notablemente mediante la correccién de
las causas obstructivas por procedimientos quirdrgicos, €l suministro de
bicarbonato o citrato de sodio como alcalinizantes, el empleo de dosis
altas y continuas y la asociacién con penicilina o sulfamidas.

IV.—INCONVENIENTES

Sobre un total de 163 nifios tratados hasta el mes de octubre de
1948, se presentaron inconvenientes diversos en 70 casos, siendo su

frecuencia y gravedad similar a la de los adultos. ¥
Inconvenientes. Fenémenos de intolerancia vy toxicidad 4
Por ciento ,
Nirios Adultos *
Locales (dolor, tumefaccién) . ... 857 2,8
De sensibilizacién .............. 13,5 9,8
Pirégenos (fiebre, erupciones) . .. 1,2 4,9
Neurolégicos ............ e T 3,9 9,2
LT R 4.9 0,5
Raquideos ..................... 30,1

Los mas graves y frecuentes que obligan algunas veces a suspender
el tratamiento fueron los raquideos y los fenémenos de sensibilizacién.
En el momento actual, con el empleo de productos muy puros y

la reduccién de las dosis, han disminuido considerablemente los incon-
venientes, :

SUMARIO

Después de haber revisado la literatura sobre el tema vy recogido
experiencia personal en los tGltimos tres afios, podemos hoy establecer

* Basada en el estudio de 1000 casos efectuado por el “National Research Council”

en 1946,
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normas bastante definidas para el empleo de la estreptomicina en pedia-
wia y expresar lo siguiente respecto de los resultados obtenidos: 1° L2
estreptomicina resuelve el problema terapéutico en casi todos los casos
de meningitis por hemofilo-influenza y de tos convulsiva. 2° Es decidids

wente eficaz en ciertgs casos de diarreas, de infeccién urinariz y de
catarros de las vias respiratorias. 3° Constituye un recurso terapéutico
poderoso contra la tuberculosis infantil, pues logra curar algunos nifios
con meningitis bacilosa o miliar y produce rapidas mejorias en otras
formas de la enfermedad. 4 Pero, no puede decirse que la estreptomis
cina solucione el tratamiento de todos los casos de tuberculosis del nifio
y no debe emplearsela sistematicamente. 5° Serd necesario ain mayor
experiencia sobre estreptomicina y tuberculosis, particularmente en lo
referente a su empleo asociado con sulfonas y 4cido para-amino-salicilico.
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OBSERVATIONS ON THE PATHOLOGY OF HYDROCEPHALUS
(OBSERVACIONES SOBRE LA ANATOM{A PATOLOGICA DE LA HIDROCEFALIA ) ,
por Dorothy S. Russell. “Medical Research Council”. Special report
Series N? 265. London, His Majesty’s Stationary Office, 1949.

La historia médica de las hidrocefalias ha sido de entusiasmos y decep-
ciones. Hoy dia se observa un renovado interés por el tema, pero esta vez
partiendo de un analisis mesurado de sus causas y mecanismos. El clinico,
impresionado por los efectos anatémicos secundarios de las hidrocefalias
—la cabeza grande, el retardo psiquico y motriz— en sus estadios avan-
zados, presta habitualmente atencién menor al diagnéstico etiolégico. No
cabe duda que el porvenir del tratamiento quirtrgico de las hidrocefalias
esti en el precoz reconocimiento de sus causas, antes de que el grado de
destruccién cerebral, secundario al blogueo de la circulacién del liquor y
consiguiente hipertensién intraventricular, lo hagan improcedente. Tal situa-
cién y las consideraciones vagas que sobre la etiologia de esta afeccién se
hallan en los textos y trabajos corrientes sobre el tema, justifican amplia-
mente monografias como la de D. S. Russell.

El material de la obra esti constituido por los casos de hidrocefalia
documentados en el curso de 17 afios en el Bernhard Baron Institute of
Pathology, London Hospital, y en el Nuffield Departament of Surgery,
Oxford, durante los afios de la guerra.

Luego de una breve resefia histérica la autora recuerda ciertos conoci-
mientos sobre la fisiopatogenia de la hidrocefalia. Los conceptos enunciados,
aunque bien conocidos por los especializados, no estin totalmente claros
en los textos corrientes, ni en la mente de los «clinicos. Se los puede resumir
asi: 1° El liquido céfalorraquideo (L. C. R.), se forma en los plexos coroi-
deos y se absorbe en las vellosidades aracnoideas y granulaciones de Pac-
chioni. Jamds ha podido probarse que se pueda formar o absorber en otras
estructuras intracraneanas, y 2¢ la hidrocefalia resulta siempre del bloqueo
de la circulacién del liquido céfalorraquideo a nivel de las zonas mas estre-
chas de los espacios por los que éste circula. Jamas se ha probado que
exista la hidrocefalia por hipersecrecién, y que un defecto en la absorcién
del liquido céfalorraquideo, como en los casos de trombosis de los senos
—hidrocéfalo otitico— pueda ser causa de hidrocefalia es altamente dis-
cutible.

Puede ser de utilidad Ia siguiente sinopsis que, a manera de clasifi-
cacién etiolégica, resume la forma en que la autora sistematiza las causas
de la hidrocefalia:

I. Hidrocefalia por malformaciones congénitas (genética, a veces fa-
miliar, sin relacién con la sifilis) :

a) Obstruccién del agujéro de Monro (rara, dudosamente congénita
a veces).

' Estenosis (rara).
b) Del acueducto de Sil- Bifl.xrcacxén, (“Forku.)g”), mal llamada atre-'
. - sia (comin y asociada a veces a otras mal-
i formaciones).
Tabicamiento (raro).
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¢) Obstruccién del foramen de Magendie (y de los de Luschka) (rara).

Meningomielocele: en todos los casos existe
una malformacién de Arnold Chiari que
causa la hidrocefalia.

Meningocele: en algunos casos existe una
malformacién de Arnold Chiari, en otros
casos puede haber otra malformacién cau-
sante de hidrocefalia. Puede faltar la hi-
drocefalia.

Espina bifida oculta: si hay hidrocefalia es
por una malformacién asociada.

e) Platibasia: bloqueo en las cisternas de la fosa posterior.
f) Acondroplasia: bloqueo de las cisternas basales por una condrodis-

trofia congénita de la base del craneo.
g) Lisencefalia con agenesia de los espacios subaracnoideos corticales

por detencién del desarrollo en el tercer mes de la vida intrauterina.

d) Espina bifida ......

11. Hidrocefalia por gliosis del acueducto (distinta de las malforma-
ciones, 'y neoplasias del acueducto y regién periacueductal) : oclusién pro-
gresiva por gliosis subependimaria con caracteristicas semejantes a las de

la ependimitis granularis, de oscura etiologia.

I11. Hidrocefalia por lesiones inflamatorias:

A) Por cuerpos extranos:
a) Exdégenos: inyeccién subaracnoidea de diéxido de torio, por ejemplo.
b) Endégenos (1) Lipidosis, como en el gargolismo.

; & ] In utero
2) II::::;grx;gla lepto- | Del recién nacido .. | Obstétrica
g€a ---- -+ | Del nifio o adulto: postoperatoria.

B) Infecciones:

a) No bacterianas: Moniliasis, Torulosis, Toxoplasmosis, Cisticercosis.

' 1) Complicacién de meningitis crénica basal.

Con antecedentes clinicos de-

9) Hidrocefalia post- 'f1md05 de meningitis.

b) Bacterianas meningitica . ... Sin antecedentes clinicos de-
finidos de meningitis (la

mayoria).
3) Crénicas granulomatosas: Tuberculosis, muy ex-
cepcionalmente sifilis.

IV. Hidrocefalia por trombosis y tromboflebitis de los senos venosos
intracraneanos, como en el caso del llamado ‘“hidrocéfalo otitico™, que no
siempre es ofitico y que rara vez se acompafia de verdadera hidrocefalia,
la que, cuando existe, es moderadisima 'y puede ser debida a lesiones de

estructuras adyacentes a los senos. ;

V. Hidrocefalia por neoplasias que bloquean las vias de circulacion
del liquido céfalorraquideo: , .
a) Neoplasias de los hemisferios cerebrales que ocluyen el agujero de

Monro o el acueducto.
b) Del tercer ventriculo: Quiste coloideo, craneofaringioma; gliomas,

pinealoma.




.¢) Del mesencéfalo: Astrocitomas de la region del acueducto de Silvio.
Hamartomas (lipoma, angioma), (raros).

d) Que proyectan en el acueducto: Astrocitoma poliposo (ademés tu-
berculoma, aneurismas).

e) Del cuarto ventriculo: Papiloma de los plexos coroideos, ependi-
moma, meduloblastoma, mas raro el astrocitoma o hemangioblastoma.

f) Del cerebelo y pontobulbares: Astrocitoma cerebeloso, astrocitoma
difuso pontino o pontobulbar.

g) Difusas de leptomeninges: Melanosis, sarcomatosis, carcinomatosis
secundaria.

Como puede verse, no existen, para la autora, las hidrocefalias “idio-
paticas” o “criptogenéticas”. En todas ellas puede hallarse una explicacién
anatomopatolégica, atin cuando en algunos casos, sobre todo en aquellos
que han sido operados, pueda ser dificil seguir la secuencia de los hechos
que han conducido a la hidrocefalia.

Debe llamarse la atencién sobre la diferenciacién de los bloqueos del
acueducto en tres tipos: 1° congénitos, sobre todo la bifurcacién del acue-
ducto; 2° gliosis progresiva del acueducto, y 3° neoplasias de la regién
acueductal,

La malformacién de Arnold (hernia de las tonsilas cerebelosas en el
canal raquideo) y Chiari (elongacién del tronco cerebral hacia el canal
raquideo), explica la mayoria de los casos de hidrocefalia asociada a la
espina bifida. La autora cree que esta lesién es una verdadera malformacién,
que tendria lugar en el estadio del cierre del canal medular, y no una defor-
macién mecénica como resultado de la traccién del cerebelg y tronco cere-
bral por la médula espinal fija en el sitio del meningocele o meningomie-
locele. El conocimiento de la malformacién de Arnold Chiari amplia las posi-
bilidades de tratamiento quirirgico de los casos de hidrocefalia asociados a
la espina bifida.

La autora recuerda la posibilidad de “hemorragias subaracnoideas e
infeccién meningea y ventricular “in utero”, que se suman a las malfor-
maciones entre las causas prenatales de hidrocefalia (hidrocefalia congé-
nita verdadera).

Por falta de experiencia personal la autora no trata la torulosis, cuyo
interés reside en su similitud con la meningitis tuberculosa (de la que difiere
por las mayores posibilidades terapéuticas), asi como tampoco la toxiplas-
mosis, que puede ser reconocida facilmente en la clinica. Es infortunado
que preste escasa atencién a la hidrocefalia que se presenta en el curso
0 después de la meningitis tuberculosa, considerando el interés que hoy dia
ésta ha cobrado con el tratamiento médico y quirtrgico de esta afeccién.

La autora hace notar que la llamada hidrocefalia postmeningitica es
la forma més oscura y dificil de explicar de todas las hidrocefalias. Esta
forma es frecuente en los nifios menores de 6 afios y puede simular el
cuadro de las neoplasias cerebelosas (asi como las neoplasias cerebelosas del
lactante pueden simular el cuadro de las hidrocefalias postmeningiticas,
debe agregarse). En la necropsia se halla la obstruccién de los agujeros
de Magendie y Luschka y/o de las cisternas basales por lesiones con las
caracteristicas de la aracnoiditis quistica. Sélo en una minoria de estos
casos existe un antecedente definido de meningitis. Para explicar los res-
tantes debe recordarse: 1° la posibilidad de infeccién “in utero”, favorecida
por la éstasis venosa y/o hemorragia subaracnoidea; 2° el carécter genera-
lizado de las afecciones respiratorias y digestivas en el recién nacido, y
3% su particular susceptibilidad al colibacilo.




~

Es importante recordar aqui que en ninguno de los casos de hidroce-

falia infantil estudiados por la autora era la sifilis causa de la afeccién.

En un capitulo final se tratan los efectos anatémicos de la hidrocefalia.
Los efectos generales derivan de la dilatacién del tercer ventriculo y del
dafio hipotaldmico hallindose alguna vez trastornos endocrinos como el
sindrome de Froelich, pubertad precoz, rara vez acromegalia o infantilismo.
Los efectos locales derivan de la hipertensién intraventricular que determina
una atrofia cerébral, que predomina en los lébulos frontal y temporal y
afecta poco a los nicleos basales, y una laminacién y deformacién de los
huesos craneanos. En los casos avanzados existe atrofia de los plexos coroi-
deos que se debe, como ya lo habia precisado Flexner, a que su actividad
secretoria es inversamente proporcional a la presién intraventricular. La
ruptura de las paredes ventriculares puede producir falsos diverticulos, que
pueden causar signos focales o, si se hace hacia alguna de las cisternas,
puede resultar en una ventriculostomia espontinea que conduzca a la cura-
cién espontinea de la hidrocefalia.

Esta monografia constituye un aporte valioso al conocimiento anatomo-
patolégico de las hidrocefalias pudiendo ser leida con provecho por patélogos
y pediatras, neurdlogos y neurocirujanos. Noventa magnificas ilustraciones,
preferentemente fotogréaficas, documentan sobre todo los aspectos macros-
cépicos del tema. La bibliografia, que no pretende ser exhaustiva, contiene
la mayor parte de las referencias significativas y recientes sobre el tema. El
libro carece de indice alfabético y de autores.

El comentarista ha creido que esta obra, por la naturaleza de la edi-
cién, no estara al alcance de la mayoria de los pediatras y por tal razon
se ha extendido en su comentario de modo tal que, a manera de resumen,

les permita conocer los conceptos fundamentales tratados por Dorothy S.
Russell.

Raul Carrea.




Céngrégos &

VOTOS Y CONCLUSIONES DE LOS CONGRESOS
REALIZADOS EN MEJICO EN NOVIEMBRE DE 1949

DEL III CONGRESO MEJICANO DE PEDIATRIA

1. El préximo Congreso se efectuard en la ciudad de Méjico, dentro
de dos afios, a partir de la fecha y durard tres dias.

2. PONENCIAS PROPUESTAS Y ACEPTADAS POR EL CONGRESO

a) Reglamentacién del ejercicio pediatrico en la Republica Mejicana.

b) Requisitos minimos que deben satisfacer los hospitales pediatricos,
asi como los hospitales generales que tengan servicios de pediatria y mater-
nidades. :

¢) Sindromes diarreicos en la infancia.

d) El problema de la poliomielitis en la Republica Mejicana.

e) El problema de la leche y otros alimentos en la morbilidad y mor-
talidad infantil.

f) Higiene mental en la infancia.

3. RECOMENDACIONES PARA LA ORGANIZACION DEL
PROXIMO CONGRESO MEJICANO DE PEDIATRIA

a) Que la convocatoria se haga cuando menos con un afio de anti-
cipacién.

b) Que la Sociedad Mejicana de Pediatria, de acuerdo con su regla-
mento, nombre oportunamente el Comité Organizador.

c) Que se conserve un fondo razonable, si hay remanente, que serd
depositado en un banco de la ciudad de Méjico a nombre del Comité Orga-
nizador designado. El fondo acordado por el Comité Organizador fué de
$ 10.000. )

4. VOTOS APROBADOS POR EL TERCER CONGRESO MEJICANO
DE PEDIATRIA ;

a) Que se fomente el establecimiento de mas Sociedades de Pediatria
en el pais.

b) Enviar un telegrama de felicitacién al Jefe del Departamento Cen-
tral, Sr. Lic. Fernando Casas Alemén, por su iniciativa para que se pro-
mulgue en el pais el Cédigo de Proteccién a la Infancia. !

c) Que se aumente el nimero de horas dedicadas a la ensefianza de
las Escuelas Médicas del pais incrementando su material clinico y escolar.

d) Pugnar que se aumente el nGmero de camas dedicadas a ninos
en los distintos hospitales del pais. )

e) Que se envien telegramas de felicitacién a los sefiores gobernadores
de las entidades en que se construyen o se va a iniciar la construccién de
. PR o, L I
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f) Que se envien telegramas de apremio a los gobernadores para que
en aquellos estados del pais en los que no se hayan construido hospitales
para nifios, se construyan. ol :

g) Que se envie un escrito a la Secretaria de Educacion Piblica con
el objeto de que se establezca la ensefianza de la puericultura en las escuelas
primarias del pais y que a los maestros se les imparta ensenanza de pueri-
cultura y especialmente de nutriologia. '

h) Que se comunique a los sefiores gobernadores de los estados, la
importancia del problema de las parasitosis intestinales, para que se tomen
las medidas sanitarias necesarias para resolverlo.

i) Que se pida a la Secretaria de Salubridad y Asistencia, la creacion

de colonias de vacaciones para nifios.
. j) Que se envien al Sr. Rector de la Universidad Nacional Auténoma
de Mgéjico las ponencias sustentadas por los Dres. Jesus Lozoya y Hermilo
L. Castafieda, por ser indispensable la modificacién de la ensefianza de la
Pediatria.

k) Que se envien copias de las mismas ponencias a los sefiores Direc-
tores de las Escuelas de Medicina de los Estados con el mismo fin.

5. RECOMENDACIONES PARA LA SESION DE SECCIONES DEL
' PROXIMO CONGRESO

a) Que se presenten trabajos en los cuales se estudie y trate de resolver
el problema del paludismo y brucelosis en la infancia.

DEL II CONGRESO PANAMERICANO DE PEDIATRIA

El préximo Congreso Panamericano de Pediatria, el III, tendra lugar
en la ciudad de Montevideo, Uruguay, en noviembre de 1951.

El Consejo Directivo del Distrito IX, tomé tal decisién y fué acordada
por los Directores y Secretarios de las distintas secciones de la Rama IX de
la Academia Americana de Pediatria y coincidiri con el Congreso de la
Confederacién Sudamericana de Pediatria. >

El Comité Organizador tendra como Presidente: Conrado Pelfort, Di-
rector de la Rama Uruguaya.

La duracién del Congreso serd de cuatro dias.

El nuevo Director de ]a Rama IX de la Academia Americana de Pedia-
tria ha sido designado el Dr. Federico Gémez S. y tendrd como Directores
asociados a los Dres. Anibal Ariztia, de Chile; Pastor Oropeza, de Venezuela;
Carlos F. Krumdieck, de Pert. '

Se creé un nuevo Distrito que comprendera a Méjico y a la América
Central, con un Director asociado, designado para el cual el Dr. German
Castillo, de Nicaragua. '

VOTOS Y RECOMENDACIONES

I. Incrementar la ensefianza de la Pediatrfa Quirtirgica en las Escuelas
de Medicina y en los Hospitales Infantiles.

II. Aumento de la proteccién infantil dentro de la seguridad social
y en el caso de Méjico, la creacién del Departamento de Pediatria, del
Instituto Mejicano del Seguro Social. '

III. Se vuelve a hacer la recomendacién que se aprobé en el I Congreso

,
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Panamel‘ﬁ'ca;m de Pediatria, de q1;e se adopte el simbolo de la Cruz Blanca

como un simbolo internacional de proteccién a la nifiez por todas las insti-
tuciones de Asistencia Privada Infantil.

IV. Se recomendé la iniciacién de las bases minimas para el Cédigo
del Nifio que presenté el Consejo Consultivo de la Ciudad de Méjico.

V. Recomendar se intensifique el estudio y aplicacién del B. C. G.

Para el préximo IIT Congreso Panamericano de Pediatria, se presentaran
las siguientes ponencias, que son a titulo de recomendacién:

I. Infecciones entéricas o intestinales en la infancia, y ver el asunto
de patogenicidad de E. Coli.

II. Fiebre reumditica en América.
ITI. Enfermedades por virus.

IV. La salud mental infantil y el ambiente.
V. Pediatria preventiva.

VI. Pediatria quirtrgica.

VII. Que los gobiernos saneen la provisién de aguas para que sean
sanitarias.

VIII. Bases para una comisién para estudio previo de los votos en
los Congresos. . |

IX. Voto de confianza a la Comisién Organizadora y Sociedad Meji-
cana de Pediatria.

X. Se incremente la produccién de leche y su higienizacién.
XI. La seguridad social del médico.
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SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA

SESION per 3 pe DICIEMBRE pe 1948

Preside el Dr. H. C. Bazzano -

AUDIOMETRIA VOCAL FONOGRAFICA EN ESCOLARES

(Primera comunicacion)

Dre. C. A. Bauzd y A. Martinez—Describen los fundamentos y la evo-
lucién de la audiometria vocal fonogréafica. Se refieren al audiémetro Wes-
tern Electric 4 C. A., utilizado por el Servicio de Sanidad Escolar de la
" Divisién Higiene del Consejo del Nifio del Uruguay, empleado para la
pesquisa de anormalidades auditivas entre los escolares. Se describe dicho
aparato y el método seguido en los exdmenes. Se trata de un procedimiento
que permite el examen colectivo de nifios, en grupos de 40. La administracion
de la prueba es sencilla y la graduacién (“scoring”) no ofrece dificultades.
Dado que la fuente sonora es uniforme, las pruebas pueden ser repetidas al
cabo de cierto periodo de tiempo y ver si el efecto auditivo ha respondido
o no a la terapia instituida.

NUEVO TRATAMIENTO DE LA TOS CONVULSIVA
CON LA ESTREPTOMICINA

Dr. R. Magnol—Refiere los resultados del tratamiento de 9 casos de
tos convulsiva ocurrida en nifios pequefios, algunos de éstos hospitalizados
y los restantes de la clientela privada. La estreptomicina hizo cesar los
accesos de tos, persistiendo ésta con tipo catarral. El hemograma perdio
los caracteres que ofrece en la tos convulsiva, normalizindose. La duracién
de la enfermedad se acortd, evidentemente. Los nifios, atin los distréficos,
pasaron la enfermedad sin modificar su peso; la cianosis desaparecié. La
estreptomicina serfa, en el momento actual, la medicacién de elecciéon contra
la tos convulsiva. La posologia se fijard de acuerdo con una mayor expe-
riencia de su empleo; parece bastar 1 g diario, repartido en tres inyec-
ciones intramusculares. Podra asociarse la penicilina para combatir las com-
plicaciones catarrales respiratorias.

ESTREPTOMICINA EN EL TRATAMIENTO DE LA TOS CONVULSIVA

Dr. A. U. Ramén Guerra—Dieciséis casos de tos convulsiva fueron
tratados con 500-800 mg de estreptomicina por dia, administrados por via
intramuscular durante 4-6 dias. Fueron casos simples o con complicaciones
respiratorias de dos tipos: infecciosas y apneicas. Los resultados son muy
prometedores. Cree que la droga sea de gran utilidad, tanto en la tos con-
vulsiva simple, como sobre todo en la complicada. Habra que afinar la
técnica, especialmente en lo que se refiere a la duracién del tratamiento.




SESION per 10 pe DICIEMBRE DE 1948

Preside el Dr. H. C. Bazzano

INFILTRACIONES PULMONARES EN EL CURSO DEL REUMATISMO

Dres. B. Delgado Correa, A. Norbis ¥ J. A. Soto.—Refieren dos obser-
vaciones clinicas correspondiendo a nifias afectadas de enfemedad reumi-
tica, que presentaron un sindrome clinicorradiolégico pulmonar, con las
caracteristicas de la neumonitis reumatica. En uno se traté de una nifia
de 11 afios, ingresada a la sala de Profilaxis de Cardiopatias Reuméticas
Infantiles (Instituto de Clinica Pedi4trica o Higiene Infantil “Dr. Luis
Morquio™), después de haber sido tratada en la Policlinica, 45 dias antes,
por poliartritis reumatica complicada con carditis. Al ingresar a la sala
presentaba ligeros signos de insuficiencia cardiaca; pocos dias después ofrecié
sintomas congestivos en ambos pulmones (submacidez, estertores subcre-
pitantes medianos), aunque sin cuadro funcional respiratorio. Al examen
radiografico se comprobé la existencia de una sombra bastante homogénea,
que ocupaba casi todo el pulmén derecho y en el izquierdo las partes media
e inferior. Reacciones tuberculinicas negativas. En pocas semanas, con trata-
miento salicilado, desaparecieron los sintomas de congestién, asi como la
imagen radiolégica de infiltracién pulmonar. La evolucién de la carditis
también fué favorable, siendo dada de alta, la enferma, con sus ruidos car-
diacos normales.

La segunda enferma —de 9 afios de edad— ingresé a la sala de Medi-
cina 1, del mismo instituto, por haber enfermado 10 dias antes con fiebre,
dolores articulares y soplo sistélico de la punta. Por intolerancia hacia el
salicilato de sodio se di6 piramidén. En pleno tratamiento apareci6 una
corea, agravindose el estado general y la lesién cardiaca, que evolucioné
hacia la pancarditis. Se comprobé, radiograficamente, la existencia de un
infiltrado pulmonar atipico, extenso, acompanado por discreta sintomato-
logia clinica, que hizo pensar en la neumonitis reumatica, la que fué con-
firmada por la evolucién.

Se acompafian radiografias confirmando el diagnéstico. Hacen consi-
deraciones sobre esta modalidad tan especial de la enfermedad reumitica,
mencionando los casos publicados por E. Van Wigk (“Acta Ped.”, 1948),
Mossberger (“J. of Ped.”, 1947), etc. Llaman muy especialmente la aten-
cién sobre la discordancia clinicorradiolégica que presentaron los dos casos,
asi como sobre los conceptos de etiopatogenia y de anatomia patolégica.
Los infiltrados reuméticos o neumonitis reuméticas son una muy rara loca-
lizacién de la enfermedad reumatica en el nifio. Estas dos observaciones son
las tnicas sefialadas en una investigacién de largos afios, realizada en el
Instituto de Clinica Pedidtrica e Higiene Infantil “Dr. Luis Morquio”, de
la Facultad de Medicina de Montevideo, en donde el néimero de nifios
reumiticos asistidos es muy elevado. -

ATRESIA DEL ESOFAGO Y FISTULA ESOFAGOTRAQUEAL CONGENITAS

Dres. H. Mourigan, . A. Soto, A. L. Matteo y J. C. Curbelo Urroz.—
Hacen una amplia revisién de la literatura, sobre todo de la de los
Gltimos afios y en especial de la sudamericana, detallando la frecuencia de
la atresia del eséfago con fistula, de sus variedades y de los casos familiares,
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Se hace, también, una clasificacién de las malformaciones congénitas del
es6fago, completandose las conocidas hasta ahora, con detalles y nuevas
modalidades, como el braquieséfago. Se estudia la -anatomia patol6gica
macro y microscépica, las malformaciones asociadas, la etiologia, la embrio-

. logia y las teorias patogénicas, dando una interpretacién particular. Luego

de un estudio fisiopatolégico, se detallan los sintomas clinicos, con un nuevo
pequefio signo que consiste en la comprobacién a la inspeccién, de un
nivel (o acumulacién) liquido en la faringe. En los sintomas radiolégicos
se detallan todas las variedades de sintomas y maniobras de exploracion,
destacandose como un nuevo signo de diagnéstico para la fistula de cabo
superior, la comprobacién radiolégica del contorno traqueal, marcado por
el medio opaco (aceite yodado), desde la fistula hacia abajo, lo que dura
s6lo hasta que el nifio tose o aspire el medio opaco hacia la laringe. Este
mismo signo podria verse en casos de eséfago normal con fistula y serviria
para marcar la altura de ésta. Se hacen breves consideraciones sobre diag-
néstico y pronéstico y se detalla el tratamiento preoperatorio quirtrgico y el
postoperatorio, en lo que pueda interesar al pediatra. Se presenta un caso
con fistula, del cabo superior, con necropsia y se citan dos mas, con fistula
del cabo inferior, uno de los cuales fué intervenido quirtirgicamente por el

método de la anastomosis directa, teniendo ya una sobrevida de dos meses,

lo que permite afirmar su curacién.

P

SESION per 17 pe DICIEMBRE pe 1948

Preside el Dr. H. C. Bazzano

SINDROMES EXTRAPIRAMIDALES EN NINOS TRATADOS
CON “PARPANIT”

Dr. V. Soriano.—(Se publicara oportunamente).

UN CASO DE DISOSTOSIS CRANEOFACIAL DE CROUZON

Dres. M. A. Jdureguy y']J. A. Soto.—Nifa de 9 afios de edad, hija de
padres sanos, sin nadie en las lineas paterna y materna que haya presen-
tado una afeccién semejante, ni con un facies parecido al de ella. Antece-
dentes personales de escasa importancia; hubo retardo en la marcha y en
la denticién. Sélo interesan un “cornaje” y la existencia de vegetaciones
adenoideas muy marcadas. El facies de la nifia es el tipico de la enfer-
medad de Crouzon; ademas, hay hidrocefalia, deformacién craneana y exof-
talmia. A la edad actual (9 afios), no presenta alteraciones de los érganos de
la visién, ni disminucién de la intensidad de ésta. Un examen radiografico
practicado cuando la nifia tenia un afio de edad, revelé subluxacién coxo-
femoral izquierda y distrofia 6sea craneana con sintomas incipientes, que
llevaron a pensar en la posibilidad de la distrofia craneofacial. Actualmente
presenta alteraciones 6seas de la béveda craneana, con las caracteristicas
clasicas de esta enfermedad. El estado psiquico es deficiente. En resumen,
se trata de un caso de distrofia 6sea crineofacial, aislada, no hereditaria,

confirmada por el estudio radiolégico,
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INVESTIGACION DE LA TUBERCULOSIS EN LOS ESCOLARES
RESULTADOS DE LA ALERGIA TUBERCULINICA

(Primera comunicacién)

Dres. H. Mourigan y E. Riolfo.—Dado que la realizacién de las pruebas
tuberculinicas no es obligatoria, con el fin de educacién sanitaria, se hacen

conversaciones a padres y maestros, se reparten cartillas ilustrativas en cuya-

dltima pagina se recaba el consentimiento firmado de los padres para prac-
ticar aquéllas. Obtenido éste, en una Proporcién que varia entre el 60-85 %,
seglin el barrio y la colaboracién que presten los maestros, se procede a
practicar la cutirreaccién (a veces la puntorreaccién o el parche Vollmer),
que se lee dos veces, con 48 horas de intervalo. Fn los francamente nega-
tivos se hace la intradermorreaccién con tuberculina al 1/10 (en los dudosos,
al 1/1000 o al 1/100), que se lee también dos veces, obteniéndose muy escasas
reacciones de cierta intensidad. Entre tanto, se hace la ficha del nifio,
tomandose antecedentes, medidas, realizindose el examen, etc. Luego se
hace la roentgenfotografia (Abteu), informandose finalmente 2 los padres
y envidndose carta a los médicos de familia de los nifios que tienen lesiones
y se dirigen éstos hacia los comedores escolares, escuelas al aire libre, pre-
ventorios, etc. En esta primera comunicacién se dan los resultados de la
investigacién de la alergia tuberculinica en 61 escuelas, sobre 22.644 nifios.
Esta estadistica tiene el valor de haber sido realizada por el mismo equipo,
utilizando la misma técnica, empleando tuberculina de Koch del mismo
origen y los resultados habiendo sido interpretados por el mismo observador.
Interesa destacar que se ha aceptado como resultado positivo de la cuti-
reacién tuberculinica, la obtencién de toda papula perceptible —cualquiera
séa su tamafo— vigilindose, en caso de duda, la duracién y la pigmenta-
cién. Por eso, ha sido posible pasar —en los sujetos que clasificaban nega-
tivos— directamente a la intradermorreaccién al 1/10. La doble lectura
les ha permitido hallar C. R. positivas retardadas; es decir, que algunas
que eran negativas o dudosas a las 48 horas, se hacian positivas a las 96
horas. Asi, en un grupo de 656 nifios hubo 17 C. R. dudosas al segundo
dia (2,59 %), que al noveno dia fueron: 9 negativas (62,94 '%), sobre las
17 y 1,99 % sobre las 452 negativas), y 8 positivas (47,06 '% sobre las
17 y 3,92 9% sobre 204 positivas), y 1,91 % sobre los 656 nifios. En otro
grupo de 145 nifios, sélo uno, que habia presentado una C. R. negativa
al segundo dia, la vié convertirse en positiva al sexto dia. También entre

las I. D. R. las hubo que fueron positivas con retardo y en 108 —de las

que 84 negativas (77,87 1%) y 24 positivas (22,22 '%)— hallaron 9 posi-
tivas al séptimo dia; es decir, 8,33 (% sobre las 108 y 37,50 % sobre las 24.
En muy pocos trabajos han visto sefialadas entre las intradermorreacciones
tuberculinicas al 1/10, las dudosas. Son éstas, reacciones maculosas, de
cierta extensién, que persisten mds de 2 a 4 dias, y que ofrecen una pigmen-
tacién ligera; su proporcién de frecuencia varia entre 3,25 y 4,60 %. Siem-
pre hay un grupo de nifios en que las reacciones tuberculinicas fueron hechas
incompletamente: una sola C. R., que resulté negativa, no habiéndose
podido hacer la I. D. R.; este grupo comprende desde 0,7 hasta 3,40 %.
Cuando la investigacién ha sido completa, con resultados francos, la pro-
porcién de resultados positivos (sumando C. R. e I. D. R.), varié6 entre
8,70 %, a la edad de 5 afios, y 48,20 % a los 13.
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Se ley6 en primer término, siendo aprobado, el informe de la Comision
Directiva sobre las tareas realizadas en el afio que termina. Luego fué apro-
bado el balance de Tesoreria; se confirmaron las cuotas a pagar en 1949,
que serdn las mismas del afio anterior. Finalmente, se pasé a la eleccion
de tres miembros titulares y un suplente, para integrar la Comisién Direc-
tiva en el periodo 1949-1950, resultando electos para titulares los Dres. Al-
fredo U. Ramén Guerra, Victor Scolpini y Américo Norbis, y para suplente,
la Dra. Galina Solovey. .También fueron designados los Dres. Alfredo Ro-
driguez Castro, Conrado Pelfort y Bolivar Delgado Correa, para firmar,

conjuntamente con el Presidente y el Secretario, el acta de la asamblea.

SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

DECIMA REUNION CIENTIFICA: 25 pe OCTUBRE pE 1949

Presidencia del Dr. Juan J. Murtagh

El Presidente declara abierta la sesién siendo las 22 horas. Comunica
a la asamblea que con motive de realizarse en Montevideo un acto de home-
naje al extinto Prof. Bonaba, la Sociedad Argentina de Pediatria encomendd
al Prof. De! Carril llevara su representacion.

No habiendo otros asuntos que considerar, se pasa a las comunica-
ciones cientificas. ' -

SYMPOSIUM DE ESOFAGOPATIAS CONGENITAS

(Con presentacién de casos)

Dres. M. Malenchini, N. Turco, J. C. Barani, H. Notti y J. H. Resana.
Clomienza el Dr. Resano haciendo un breve estudio embrioldgico del des-
arrollo del érgano, mostrando las estrechas relaciones de origen que tiene
con la traquea, lo que facilita la compresién de las diversas anomalias aso-
ciadas. Luego ¢l Dr. Malenchini muestra las variaciones de tamano que
experimenta ¢l cséfago con el desarrollo del nifio, indicando la técnica co-
rrecta que debe emplearse para su relleno con substancia opaca. Luego el
Dr. Resano con numerosos graficos, radiografias y esquemas, muestra los
diversos tipos de anomalias observadas en la patologia del érgano, unas veces
congénitas y otras accidentales. Indica para cada una de ellas, la diferente
terapéutica a seguir, médica en unos casos y en otras quirurgica. Presentan
numerosos enfermos haciendo en cada uno de ellos un minucioso estudio
clinico y radiolégico, para llegar a la terapéutica ideal del caso.

El Presidente Dr. Murtagh, felicita a los comunicantes por el tema
elegido y por la excelente forma en que fué tratado,
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TRATAMIENTO DE LA MENINGITIS TUBERCULOSA CON LA
ASOCIACION DE ESTREPTOMICINA Y “PROMIZOLE”

Dres. F. de Elizalde y ]. V. Giussani—Los autores refieren las obser-
vaciones de dos nifios de primera infancia de 13 y 22 meses de edad, tra-
tados con la asociacién de estreptomicina promizole (derivado disubstituido
de la diaminodifenilsulfona) ; la primera en inyecciones intramusculares e
intratecales, el segundo administrado por via oral. El menor de los nifios
recibi6 previamente 15 g de pronamida por via endovenosa. Se destaca la
buena tolerancia a la droga, ya que ambos nifios llevan méas de un afio de
tratamiento habiéndose observado solamente discreta anemia con leuco-
penia y mononucleosis relativa. :

La mejoria clinica y humoral progresiva y mantenida nos permite ser
optimistas en cuanto al porvenir, lo que nos parece digno de ser destacado,
pues si bien el pronéstico de la meningitis tuberculosa se ha modificado favo-
rablemente con las nuevas medidas terapéuticas, todavia la mortalidad es
clavada en primera infancia. Estas dos observaciones, unidas a las dos de
Lincoln y Kirnal con sélo 5° muertes, constituye una serie que induce a
persistir en la practica de los tratamientos mixtos que combinan la accién
bacteriostatica inmediata de relativa duracién de la estreptomicina con la
doble accién bacteriostatica y bactericida del promizole, perceptible después
de la sexta semana. Por otra parte, su menor toxicidad y via de adminis-
tracién mas simple, permite proseguir durante meses el tratamiento ambu-
latorio.

Discusion: Dr. Chattds—Manifiesta que cada vez es menor el empleo
de la via intratecal para la administracién de estreptomicina. Se muestra
partidario del empleo de dosis menores de droga. El promizole y el 4cido
paraminosalicilico parece que disminuyen la estreptomicinorresistencia del
bacilo de Koch. Cree que aun no se ha llegado al desideratum en el trata-
miento de la meningitis tuberculosa. La vigilancia del enfermo ha de ser
prolongada, pues existe el peligro de que los tuberculomas que tienen una
evolucién muy lenta puedan matar al nifio.

Dr. Vidzquez—Refiere el caso de una nifia de 20 meses de edad con
9.200 g de peso que presenta una meningitis tuberculosa con bacilo de Koch
en liquido céfalorraquideo al examen directo e inoculacién al cobayo. Sos-
tiene la ventaja'del tratamiento con dosis elevada de estreptomicina al

comienzo, por ambas vias. La nifia recibié el siguiente tratamiento:

Estreptomicina intrarraquidea: 100 mg cada 12 horas durante 19 dias;
100 mg cada 24 horas durante 31 dias; 100 mg cada 48 horas durante
11 dias. Total: 61 dias.

Estreptomicina intramuscular: 1 g diario durante 103 dias; 0,50 g
diarios durante 100 dias. Total: 203 dias.

Promanida: 2 g diarios (5 em?® de la solucién al 40 %), por via endo-
venosa durante 117 dias, siendo imposible continuar mas tiempo por difi-
cultades técnicas. En total recibié 6,90 g de estreptomicina intrarraquidea,
153 g intramusculares y 234 g de promanida endovenosa.

Dr. Maggi.—Manifiesta que evidentemente la estreptomicina es la
droga de eleccién para el tratamiento de la meningitis tuberculosa, pero en
el pais no se observan los resultados tan favorables que relatan los autores
europeos. Refiere haber observado en 3 6 4 oportunidades cuando se habia
suspendido momentidneamente la via intratecal, al reiniciar el tratamiento
por esta via, fenémenos de choque como si el nifio estuviera sensibilizado.
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Se muestra partidario del empleo restringido de la via intrarraquidea. El
empleo de los derivados sulfénicos estéd atn en el terreno experimental, ha-

biéndose observado cianosis con colapso atribuibles a su uso.

Responde el Dr. de Elizalde, agradeciendo el interés demostrado por
su comunicacién y reconociendo que el empleo de estas drogas asociadas a
la estreptomicina atn estd en la parte experimental. Uno de los nifios por
él observado, quedé con una hipoacusia que no sabe si atribuir a una secuela
de su enfermedad o ser imputable al empleo de la droga. Igualmente se
muestra partidario del empleo restringido de la via intrarraquidea, pero cree
que debe emplearse durante los primeros dias del tratamiento. Tiene la
impresién que con la estreptomicina Gnicamente no se logran los mejores
resultados, pareciéndole més conveniente la asociacién medicamentosa.

‘AD.ENITIS PREAURICULAR TUBERCULOSA Y PRIMOINFECCION
CONJUNTIVAL

Dr. F. de Elizalde—Presenta el comunicante las historias de 3 nifios
con adenitis preauricular tuberculosa, en dos de los cuales se pudo demos-
trar la puerta de entrada conjuntival de distintos tipos, proliferativo y foli-
cular, respectivamente. En €l otro caso no se encontro ninguna lesién a la
que pudiera atribuirse la infeccién. Las condiciones etiolégicas de su apa-
ricién, asi como los caracteres del complejo 6culoganglionar abogan por la
naturaleza primitiva de la lesién en los dos casos con chancro de inocu-
lacién manifiesto, discutiéndose para el tercer caso, las posibilidades del
complejo decapitado.

La evolucién favorable, aunque la regresién fuera mucho mas lenta,
para el polo ganglionar, en las lesiones bipolares, confirma tales conside-
raciones.

Siendo las 24 horas, se da por terminada la sesion.

UNDECIMA REUNION CIENTIFICA: 8 pe NOVIEMBRE pe 1949

Presidencia del Dr. Juan J. Murtagh

Se inicia la sesién siendo las 22 horas. Se da lectura a una invitacién
de la A. M. A. con motivo de las préximas Jornadas a realizarse en la
ciudad de Tandil (provincia de Buenos Aires) durante los dias 9 al 13 de
diciembre préximo invitando a los miembros de nuestra sociedad que quie-
ran participar en ella. Se tratard el tema “Diabetes”.

No habiendo mas asuntos que considerar, se pasa a las comunicaciones
cientificas. De acuerdo al estatuto de sesiones, se altera el orden del programa
de comunicaciones, haciéndolo en primer término la de los Dres. Mindlin
y Estol Baleztena, por presentar enfermo.

MENINGITIS TUBERCULOSA TRATADA CON ESTREPTOMICINA.
RESULTADOS AL CABO DE 33 MESES DE OBSERVACION

Dres. S. Mindlin y M. Estol Baleztena—Se trata de una nifa que en
el afio 1946, a la edad de 3 afios, presenta una pleuresia serofibrinosa de la
que cura aparentemente bien. En enero de 1947 decaimiento, anorexia, tem-
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peratura subfebril, sintomas a los que se agregan cefalea intensa y vémitos.
Se interna en febrero de 1947 en.el Servicio de Clinica Infantil del Hospital
Teodoro Alvarez. La puncién lumbar muestra un liquido céfalorraquideo
hipertenso, con disminucién de la cifra de cloruros y glucosa, albliimina
aumentada, reacciones de las globulinas positivas, abundantes elementos a
predominio linfocitario. La inoculacién al cobayo fué positiva (protocolo
N? 84.768 del Instituto Bacteriolégico Malbran). Se comienza el tratamiento
con estreptomicina a las siguientes dosis: intramuscular 125 mg cada 3
horas y endorraquidea 125 mg cada 24 horas. Rapida desaparicién de los
vémitos y cefaleas. Llama la atencién en estos primeros dias, las frecuentes
punciones en blanco, fenémeno que desaparecié mas adelante. A los 15 dias
de iniciado el tratamiento, aparece un exantema de tipo morbiliforme, muy
pruriginoso, apirético que dura tres dias; no se suspende el tratamiento. Al
cabo de 42 dias, cuando se llevaban inyectados 33 g por via intramuscular
y 2,10 g por via intratecal debe suspenderse el tratamiento por carecer de
droga. Coincide con una aparente curacién clinica y humoral. Durante un
periodo de 53 dias, la nifia contintia bien. Al cabo de ese plazo, bronquitis
aguda, febril, que cura rapidamente, pero aparece tendencia al suefio, pron-
tamente seguida por periodos de agitacién, estrabismo convergente del ojo
izquierdo y ptosis del parpado del mismo lado. Se reinicia el tratamiento
con estreptomicina, con iguales dosis que anteriormente. Accidentes inme-
diatos a la inyeccién intratecal, consistentes en fiebre alta, convulsiones gene-
ralizadas, contracturas musculares y nistagmus horizontal. Todo el cuadro
duraba entre 1 y 3 horas, pero adquiriendo un aspecto de gravedad. La via
intramuscular tuvo que suspenderse al cabo de 32 dias, por los enquista-
mientos en ambas nalgas, muy dolorosos, con piel tensa:y roja. En ese
momento (28 de junio de 1947), el estado de la nina era el siguiente: (sub-
febril, apetito malo, gran decaimiento, peso estacionario. En el liquido céfalo-
raquideo cloruros y glucosa bajos, albimina aumentada, reacciones de las
globulinas positivas. 104 elementos por mm a predominio linfocitario. En
estas condiciones surgié la idea de asociar un medicamento a la estreptomi-
cina, decidiéronse los autores por tratarse la meningitis de una localizacién
de una generalizacién precoz de la enfermedad, por la Sanocrisina. Dosis
crecientes, hasta llegar a los 10 g endovenosos, bisemanales. Estreptomicina
0,250 mg dos veces por semana. La nifia mejor6 rapidamente, desapareciendo
todos los sintomas de su enfermedad. Fué dada de alta el dia 9 de septiembre
de 1947, aparentemente curada, sin ninguna secuela de su proceso. No volvié
a recibir indicacién especifica hasta la fecha. El afio pasado coqueluche
severa. Este afio, ha concurrido al colegio, pasando de grado. En la actua-
lidad clinica y humoralmente curada.

Discusion: Dr. Cucullu—Refiere dos observaciones de la Sala III
del Hospital de Nifios que dirige. Fueron tratados con estreptomicina sola-
mente. Llevan 28 y 24 meses de observacién respectivamente, con curacién
aparente hasta la fecha. Cree que gran parte del éxito se debe al trata-
miento precoz de la enfermedad, sin dejar de reconocer la importancia de
otros factores: forma anitomopatolégica, dosis de la droga, reacciones indi-
viduales a la misma. :

ENFISEMA MEDIASTINICO Y SUBCUTANEO DE PATOGENIA IMPRECISA
‘ EN UN NINO DE CUATRO ANOS

Dres. J. M. Rocha y F. Olivieri—Presentan una observacién de un
nifio de 4 afios de edad el que en el curso de una bronquitis aguda, febril
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y discreta tos, presenta un enfisema mediastinico y subcuténeo, de etiopa-
togenia que consideran imprecisa, por no haber mediado en su desenca-
denamiento ninguno de los procesos que suclen presentar en su evolucién
este sindrome en el nifio, asma, coqueluche, bronconeumonias, sindromes
obstructivos de las vias aéreas, tuberculosis, etc. El curso de la enfermedad
fué breve, espontineo y favorable, siendo dado de alta a los 12 dias de
iniciado el proceso. : :

Discusion: El Dr. Banzas refiere haber tenido oportunidad de ver
a un nifio operado de apendicitis aguda, el que luego de una anestesia acci-
dentada presenté un enfisema subcutineo. Fué interpretada su patogenia
por los esfuerzos que con la tos y los vémitos habia hecho el nifio una rup-
tura de alvéolos pulmonares, corriéndose el aire por los espacios perivascu-
lares hasta el mediastino y luego al tejido subcutaneo.

El Dr. Bazin reficre haber observado alrededor de 15 casos de enfi-
sema subcutineo, de diversas etiologias y siempre consecutivas a procesos
graves (laringitis sofocante, bronconeumonias, traqueotomias, etc.), pero
sin haber observado ningtn caso a raiz de una bronquitis simple.

El Dr. Estol Baleztena refiere el caso de un nifio de 6 afios que habia
tragado un clavo de 3 cm de largo, que fué a alojarse en el bronquio
principal derecho. Luego de dos tentativas infructuosas, fué extraido efec-
tuandosele una broncoscopia. Presenté consecutivamente a ello un enfisema
mediastinico y subcuténeo serio, con fenémenos de asfixia. Cur6 con incisién
por bisturi en la fosa supraesternal, saliendo el aire a gran tension.

Responde el comunicante que en la bibliografia consultada existen
observaciones de enfisema ocurridos en el curso de bronquitis banales que
obligaron al tratamiento quirtrgico (incisién en la fosa supraesternal y colo-
cacién de canula de traqueotomia).

TRATAMIENTO DE LA ESCARLATINA CON PENICILINA

Dres. F. Bazin, R. Ceroni y ]J. I. Huberman—Refiere el comunicante
los trabajos de Torben Sersild, de Copenhague, que en 1948 refiere en
“The Lancet” los resultados por él obtenidos en el tratamiento de la escar-
latina con la penicilina. Este autor es partidario del origen estreptocéecico
de la enfermedad y piensa que las complicaciones que se observan son
a reinfecciones por cepas distintas de estreptococo hemolitico del que originé
la enfermedad. Igual patogenia tendrian las recaidas y recidivas que se
observan durante o después de terminada la enfermedad. Por todo esto
es fundamental hacer desaparecer el estreptococo de las fauces del enfermo.
En una serie de enfermos tratados con penicilina y otros con sulfamidas,
observé que en los primeros sélo el 4 % albergaba estreptococos al finalizar
el tratamiento (6 dias de duracién) y tuvieron el 5,5 % de complicaciones
durante el curso de la enfermedad. En los tratados con sulfas el 73 %
albergaban estreptococos al final del sexto dia y el 53 1% al ser dados de
alta; las complicaciones aparecian en un 47,5 '%.

El exantema no fué modificado por el tratamiento. Los comunicantes
hicieron su experiencia con un grupo de 100 enfermos, dejando otro grupo
igual como testigo los cuales tratan con el régimen higiénico-dietético, habi-
tual en el Servicio. Hacen la penicilina en dos veces diarias, 50.000 uni-
dades O. por vez durante 6 dosis, con una dosis total de 600.000 unidades O.
Desde el ingreso, investigaron el estreptococo en las fauces, repitiendo los
exdmenes por lo menos una vez por semana. Como conclusiones observaron:

1° El perfodo febril inicial oscilé entre 2 y 13 dias en los tratados




con penicilina, con una duracién media de 5,7 dias. Los del otro grupo
(régimen higiénico-dietético), entre 2 y 14 dias, con una duracién media
de 6,6 dias.

2° La descamacién apareci6 en los tratados con penicilina entre los
6 y 17 dias con un promedio de 10 dias. En los no tratados entre los 4 y
16 dias, con un promedio de 9,6 dias.

3? En lo que respecta a las complicaciones en los tratados con peni-
cilina, 60 no presentaron complicaciones, presentandolas los 40 restantes.
De éstos, 35 presentaron una sola complicacién, 5 presentaron 2, ninguno 3.
En los no tratados, 43 no tuvieron ninguna complicacién, 5, dos y en 1, 3
comp. En los enfermos tratados, se observé el estreptococo en las fauces en
la siguiente proporcién: en la primer semana 39; en la segunda semana 29;
en la tercera semana 19, y en la cuarta semana 8.

Como conclusién del trabajo se puede decir que: el periodo inicial
febril fué mas corto que lo que se observa habitualmente.

La enfermedad en si, no parecié evolucionar en forma diferente en
ambos grupos.

El estreptococo hemolitico no desaparecié en forma rapida de las fau-
ces de los enfermos tratados, debiendo hacer la salvedad que no estuvieron
aislados.

En cuanto a las complicaciones, es evidente que fueron menos fre-
cuentes en los tratados con penicilina.

Los comunicantes se proponen continuar con las experiencias, efectuando
un mejor control biolégico y empleando dosis mayores de penicilina.

Discusion: Dr. Beranger—Felicita al comunicante por la interesante
comunicacién. Considera oportuno preguntar, si debe mantenerse como en-
. tidad nosolégica, la llamada cuarta enfermedad y si en los casos de escar-
latinas benignas como ha tenido oportunidad de ver en la epidemia del
corriente afio, estarfia indicado el tratamiento con penicilina.

Dr. Rosasco Palau.—Refiere haber tenido oportunidad de observar una
serie de lactantes con un cuadro caracterizado por: fascies de Filatow, exan-
tema escarlatiniforme sin enantema, temperatura de 4 a 6 dias de dusacion,
que curaron bien, sin secuelas, no habiendo presentado descamacién y que
interpretaron como un cuadro producido por virus B. Pregunta si es conve-
niente el tratamiento precoz de la enfermedad, o si es preferible seguir el
consejo de Hutinel de dejar evolucionar la enfermedad sin hacer trata-
miento los cuatro primeros dias.

Dr. Murtagh—Cree que muchos de los enfermos vistos en publico,
pueden rotularse como escarlatinas, aunque no presenten descamacién. El
tratamiento precoz con penicilina no modifica la duracién del aislamiento
a que deben ser sometidos los enfermos. En los que no han presentado
complicaciones el aislamiento debe ser como minimum de 10 dias. El tra-
tamiento penicilinico esteriliza las fauces del estreptococo hemolitico. Si se
hacen 2 6 3 eximenes de fauces negativos, cree que puede levantarse el
aislamiento, sobre todo tratindose de enfermos de clientela privada. Los
autores americanos hacen penicilina de una manera sistemitica en todas
las escarlatinas. En 20 casos de su clientela privada en los que hizo peni-
cilina precozmente, en 18 de ellos los frotis de las fauces eran negativos al
cabo de 8 a 10 dias, sélo en dos casos continuaron positivos, negativizindose
con el empleo de las sulfamidas. Cree que todos los médicos deben hacer .
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observaciones con el tratamiento indicado, para que conjuntamente con los
futuros trabajos del Prof. Bazan, fundamentar conclusiones firmes.

Responde el Dr. Bazan:

Manifiesta que muchos de los casos que han sido clasificados como
escarlatinas durante la Giltima epidemia, se tratarian en realidad de rubeolas,
pero que en ellas, siempre, cuando el exantema es de tipo escarlatiniforme,
el enantema lo es morbiliforme y casi sin excepcién se acompafian de infarto
ganglionar esternocleidomastoideo.

Las nuevas reglamentaciones sanitarias exigen un aislamiento minimo
de 28 dias desde el comienzo del exantema. No es partidario de levantar
muy pronto a los nifios, pues ha observado que cuanto mas precozmente
se lo hace, mas frecuentemente se ve aparecer nefritis. Como la glomérulo-
nefritis es una complicacién tardia de la enfermedad es posible que inter-
venga un mecanismo alérgico en su produccién. La Cétedra de Infecciosas
de nuestra Facultad, mantiene el criterio de simplificar la clasificaciéon de
las eruptivas, aceptando la divisién de sarampi6n, escarlatina y rubeola.

En lo que respecta a los casos rotulados como virus B, nunca ha podido
observar un caso tipico sin enantema, lo que demuestra su rareza.

Manifiesta que practicamente en todas las escarlatinas se observa la
“descamacién, siendo una rareza que no se produzca. Este afio ha tenido
oportunidad de ver casos de rubeolas serios, con temperatura alta de 40°
que dur6 de 5 a 6 dias.

Cuando se efecttia el tratamiento de la .escarlatina con penicilina, éste
debe ser hecho de manera precoz y durar 7 dias.

No habiendo otros asuntos que tratar, se da por terminada la sesion,

siendo las 23.50 horas.




ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, .
' HIGADO Y PERITONEO

May, C. D. y Lowe, C. O.—Fibrosis del pdncreas en primera y segunda
infancia. “J. Pediat.”, 1949, 34, 663.

Se trata de una puesta al dia del tema, con especial referencia a
ciertos aspectos clinicos como ser los pulmonares y cardiacos. Se sefiala que
esta enfermedad puede variar mucho en su sintomatologia: sintomas respi-
ratorio, heces, distintos grados de trastornos nutritivos, todos consecuencias
de sistemas que son afectados simultineamente y unos a continuacién de
otros, pero con intensidad que varia para cada uno de ellos.

Con cuidadoso detalle se describen: el ileo por meconio, la lesién pan-
creatica, la lesion pulmonar y el estado nutritivo.

Se pretende llamar la atencién sobre la dificultad de encontrar cuadros
que se amolden completamente a las descripciones clésicas, producto que
abstracciona que no siempre se repiten.

Se ilustra el trabajo con numerosas historias clinicas en las que figuran,
radiografias de térax y electrocardiogramas.

Se invalida la clasificacién de la enfermedad en distintos grupos o
tipos. Se sefiala el papel hereditario —mendeliano recesivo— que posee la
enfermedad. No se acepta ninguna de las multiples teorias etiol6gicas.

Si se pasa revista a las doce planchas que acompafian el trabajo, se
tendrd una idea clara de la amplitud del componente pulmonar, de lo mas
simple a lo mis complejo.—R. Sampayo.

ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO

Paur, R. N. Md.—Una nueva anomalia de la aorta. Arco aértico izquierdo
con aorta descendente derecha. “J. Pediat.”, 1948, 32, 19. Resumen de
“Quart. Rev. Pediat.”, 1949, 4, 15.

La anomalia aértica aqui citada atin no ha sido descripta. Consiste en
un arco aértico izquierdo que, en lugar de descender en la forma normal
hacia el lado izquierdo del eséfago y triquea, marcha retroesofigicamente
‘inmediatamente después del arco para descender por el lado derecho de
éstos. La anomalia fué descubierta fluoroscépicamente por la ingestién de
bario durante la preparacién preliminar, de rutina, de dos nifios cianéticos
con enfermedad cardiaca congénita. Se suponia que ambos enfermos sufrian
una tetralogia de Fallot y fueron operados de acuerdo a ello. En el enfermo 1,
se hallé que la presién pulmonar excedia el limite para obtener un buen
resultado con la operacién de Blalock-Taussig. Ambos enfermos sobrevivieron
a la operacién y el recorrido peculiar de la aorta fué demostrado en el
momento de la operacién. Los hallazgos fluoroscépicos en ambos casos fueron
similares y caracteristicos. En la posicién 4nteroposterior, con la mezcla de
bario, el eséfago se desviaba hacia la derecha como lo hace con un arco
aértico izquierdo. Entre el botén aértico y el borde izquierdo del corazén
no habia sombra cardiaca o vascular (aorta descendente), hacia la izquierda
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del eséfago, mientras que bajo este nivel la columma debario- se -hallaba
més a la izquierda que normalmente. El primer hallazgo sugeria que la
aorta se hallaba anormalmente situada, hacia la derecha o atras del eséfago;
el segundo sugeria que la aorta se hallaba a la derecha del eséfago y des-
plazaba a éste hacia la izquierda. En las oblicuas, el eséfago se hallaba
desplazado en sentido anterior como sucede con un arco adrtico derecho,
con aorta retroesofdgica. El simple procedimiento de administrar mezcla
de bario como rutina durante el examen fluoroscépico del corazén y el cono-
cimiento de esta anomalia probablemente conduzca al reconocimiento de
casos similares. También se presenta una breve revision de otras anomalias
de la aorta—/J. R. V.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

Kerra, H. M.; Graic, W. Mck. y KerNoHEN, J. W.—Tumores del cerebro
: en los ninos. “Pediatrics”, 1949, 3, 845.

Sobre un total de 606 observaciones de tumor cerebral, efectuadas en
la Mayo Clinic desde 1907 hasta 1946, se realiza un estudio completo sobre
427 casos en que se efectué comprobacién quirtrgica y verificacién histolo-
gica; los restantes se descartan por no haberse comprobado quirtrgicamente
o bien por no realizarse estudio histolégico. Histolégicamente el 84 %
fueron gliomas. Segtin la localizacién el 66 % de los tumores eran infra-
tentoriales y el 34 9% supratentoriales. S6lo 6 tumores fueron observados
en nifios menores de un afo y de ellos 2 en lactantes de 2 meses. La
radiografia simple, sin inyeccién de aire, ha sido de gran valor diagnos-
tico, indicando la presencia del tumor en el 69,5 % de los casos; los
siguientes signos fueron significativos: 1° separacién de las suturas; 2° ero-
sién de las apdfisis clinoides; 39 erosién del pie de la silla turca; 4° dreas
de calcificacién anormal; 5° erosién o adelgazamiento de éareas de huesos
frontal, occipital o parietales. Respecto a la sobrevida: el total de los menores
de un ano mueren antes de los 12 dias de operados el 54 % de todos los
nifios operados viven seis meses o més; de 256 pacientes observados por
5 afios o mas, el 13,3 % sobrevive por lo menos 5 afos. El periodo mis
largo observado es de 20 afios, en un operado de astrocitoma.—O. 4. 4.

TERAPEUTICA
Cowrey, L. L. y Lam, C. R.—Neutralizacién de la heparina por la prota—\
mina. “Surgery”, 1948, 24, 97-99. Resumen de “Quat. Rev. Pediat.”,
1949, 4, 107. 1

Cuando se inyecta intravenosamente en individuos normales una dosis-
de 1 mg de heparina por kilo de peso, el tiempo de coagulacién de la sangre
se prolonga anormalmente durante algunas horas. Si se inyecta intravenoso
sulfato de protamina en solucién 2 % en una dosis de 1 mg por kilo, mien-
tras el efecto de la heparina es activo; el tiempo prolongado de coagulacién
vuelve a la normal. Esto se puede demostrar tanto en el hombre como en
perros. En otras palabras, el sulfato de protamina puede usarse para neu-
tralizar el efecto anticoagulante de la heparina. Se puede preparar ficil-
mente una solucién no téxica para uso intravenoso. Cinco referencias, 1
tabla, 1 figura—J. R. V.




APARATO GENITOURINARIO

SaLiNas, A. N.—Enuresis. Su nuevo tratamiento. “Arch. Bolivianos de
Ped. y Pueric.”, La Paz, mayo 1948, afio III, n° 7.

Considera el autor los distintos tipos de enuresis y los diversos trata-
mientos hasta ahora empleados. Aconseja usar el método del Dr. O. Ricotti,
del Hospital Infantil Principe di Napoli, en las enuresis genuinas o funcio-
nales, por los buenos resultados obtenidos. La técnica consiste en la admi-
nistracién diaria de vitamina B' 5 mg hasta los 5 afios y 6 mg de vita-
mina E por dia. Para los nifios de 5 a 12 afios, 10 mg de vitamina B! y

de 9 mg de vitamina E. Las dosis usadas por el autor, son mayores llegando-

en algunos casos hasta los 100 mg de vitamina B, diaria y por via endo-
venosa y de 50 a 60 mg de vitamina E por via oral. Agrega por supuesto
los cuidados higiénicos, dietéticos, pedagégicos y psicolégicos de practica.

Obtiene en 25 nifios curaciones totales entre la 4° y 10* noche, no
observando recidivas. Usa dosis mayores que las indicadas por Ricotti; no
tiene inconvenientes y los resultados son semejantes.—FE. Casabal.

GaLAN, E.—Nefrosis en el nifio. I. Observaciones sobre 84 pacientes. II.
Pruebas de depuracién vy saturacién. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1949,
77, 328.

L. Observaciones sobre 84 pacientes: El autor analiza 84 casos de
nefrosis observados durante 10 anos, la mayoria de ellos tenian 2 a 4 afios,
el menor era de 10 meses. :

Los sintomas nefriticos, como hematuria, hipertensién y retencién de
urea se encontraron juntos o independientes en el 83 % de los pacientes. La
hematuria, determinada por el método de Addis se observé en el 7951 %,
ya sea al comienzo, final, transitoria o permanente.

Se encontré cifras de urea mayor de 0,35 g en el 61,9 % e hipertensién
en el 44 9%, .

En contraste con la alta incidencia de sintomas nefriticos, solamente 4
pacientes tuvieron el cuadro clinico de la glomérulonefritis crénica.

Se encontraron alteraciones inflamatorias y/o proliferativas en 9 de las
10 autopsias y en las 3 biopsias renales efectuadas. Estas alteraciones estu-
vieron en relacién con tres factores: predominancia de los sintomas nefri-
ticos, intensidad y tipo de infeccién bacteriana y duracién de la enfermedad.

El engrosamiento de la membrana basal que sefialara Bell s6lo fué visto
en algunos casos.

Tres enfermos tuvieron su nefrosis asociada a otras alteraciones: en
uno cianosis hepitica con telangiectasias y hematemesis terminal; hipoti-
roidismo, diabetes y esplenomegalia en otro; el tercero mostré retardo en los
centros de osificacién sin demostrarse insuficiencia tiroidea.

Se efectuaron’ investigaciones para observar la posible influencia del
higado, tiroides, sistema reticuloendotelial o hipotalamo sobre este sindrome
pero con resultado negativo.

. Sostiene el autor que la infeccién bacteriana es la causa mAs probable
de nefrosis y sus episodios nefriticos.

Las infecciones frecuentemente halladas fueran tracto respiratorio su-
perior (39 %), impétigo y piodermitis (21,4 19), con menor frecuencia sal-
monelosis y sifilis.

Las infecciones bacterianas fueron también la complicacién mas fre-
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cuente y el factor responsable de la alta mortalidad durante los primeros

estadios de la nefrosis. .

‘Mediante la puncién de la ascitis en todos los nifios con dolor abdo-
minal, fiebre y leucocitosis se diagnosticé bacteriolégicamente peritonitis neu-
mocéccica en 24 sobre un total de 66 nifios. Uno de estos padecié en dos
afios peritonitis neumocéccica y una por E. coli y una meningitis neumo-
coccica. s

La infeccién a neumococos fué seguida en orden de frecuencia por estrep-
tococo, estafilococo, E. coli y salmonelas. :

Como tratamiento de las complicaciones se utilizé6 penicilina intraperi-
toneal y estreptomicina en las infecciones por E. coli y salmonelas.

La mortalidad por infecciones, previa a la introduccién de sulfamidas
y penicilina fué de 25.5 ‘% sobre 13 casos, después se redujo a 13,5 .%

No cree el autor que el edema nefrésico se deba simplemente a la albu-
minuria, a hipoproteinemia ni encuentra relacién entre la intensidad de
aquél y las cifras de éstas.

La desaparicién del edema fué observado en algunos casos después de
severas infecciones y en dos casos espontaneamente.

En dos nifios se encontré que la colesterolemia era mayor en la vena
renal que en la sangre periférica.

Considera que por el momento los puntos fundamentales en el trata-
miento son: profilaxis de-las infecciones, reposo, dieta con abundantes pro-
tefnas y vitaminas, libre de sal y escasos liquidos y proteinas por via endo-
Venosa.

I1. Pruebas de depuracion y saturacion: En 5 pacientes con glomérulo-
nefritis aguda y 14 con nefrosis se efectuaron 165 pruebas de depuracion y
saturacién con los siguientes resultados: a) en la glomérulonefritis aguda
el caudal plasmatico renal, el filtrado glomerular, la excrecién y reabsorcion
tubular estaban disminuidas; b) en la nefronefritis o nefrosis con hematuria
y/o hipertensién, se obtuvieron los mismos resultados pero con un aumento
relativo de la reabsorcién tubular; c) en la nefrosis no complicada estos
valores fueron normales o aumentados. :

La interpretacién de que el edema nefrésico sea debido a un anormal
aumento en la reabsorcién tubular excluiria la hipétesis del origen extra-
rrenal de la oliguria y explicaria el fracaso de la administracién endovenosa
de proteinas.—C. E. Sallarés Dillon.




“Prensa Pedidtrica”.—Acaba de aparecer el ntimero'inicial de una
revista especializada en temas de medicina infantil. Lleva el nombre de
“Prensa Pedidtrica”, Revista Americana de Pediatria y Puericultura, vy
tiene por finalidad condensar la informacién de la labor pediatrica de
América, publicando en sus paginas, estudios, trabajos, conferencias e
investigaciones cientificas realizadas en otros paises ademas del nuestro.
De esta manera aspira a ser el portavoz de la Pediatria y Puericultura de
América. Bajo la eficaz y animosa direccién de la Dra. Aurelia Alonso,
estos nobles propésitos de unién panamericana tienen ya un principio de
ejecucion en el primer nimero aparecido de la Revista. En sus paginas
iniciales dedicadas a la memoria del Prof. Pedro de Elizalde —su ins-
pirador y animador— la Dra. Alonso hace su semblanza, simpatica vy
humana, y nos da cuenta de sus deseos de crear una revista con sentido
americanista, propésito que no pudo ver realizado por su fallecimiento.
Le siguen otros trabajos del Dr. de Elizalde, como la conferencia inaugural
de la Cétedra de Puericultura, Primera Infancia y comunicacionnes a la
Academia de Medicina, y termina el ntimero con articulos originales de
autores uruguayos, colombianos y argentinos, hechos clinicos, conferencias
y amplia informacién noticiosa.

“Archivos Argentinos de Pediatria” saluda al nuevo cc;lega y le desea

éxito en la tarea de servir de vinculo de unién entre los pediatras de
América.

Segundo Congreso Panamericano de Pediatria.—En la ciudad de
México ha tenido lugar el II Congreso Panamericano de Pediatria, presi-
dido por el distinguido pediatra mexicano Prof. Federico Gémez. Los
temas anunciados en el programa oportunamente dado a conocer, fueron
brillantemente presentados por los relatores y las discusiones y reuniones
de mesa redonda alcanzaron gran éxito. La delegaciéon de pediatras
argentinos integrada por los Dres. Rodolfo Kreutzer, Manuel Ruiz Mo-
reno, Florencio Escardé, José E. Rivarola, José M. Pelliza, Alberto
Chattas y Humberto Notti acaba de regresar vivamente impresionada por
el progreso de la pediatria americana y por la cordialidad de los pediatras
mexicanos. En las reuniones del comité ejecutivo fué elegida la ciudad
de Montevideo como sede del Tercer Congreso a realizarse a fines del
afio 1951, presidido por el Dr. Conrado Pelfort y simultidneamente con
el IIT Congreso Sudamericano de Pediatria, -

.




Prof. Dr. Arvid Wallgren.—En el mes de octubre pasado, la pedia-
tria sueca festejé jubilosamente a su maestro el Prof. Dr. Arvid Wallgren
- al cumplir los sesenta afios de edad. A este homenaje se han adherido
pediatras de todo el mundo, demostrando con ello el renombre y el
respeto que el gran pediatra sueco ha sabido despertar con sus valiosos
trabajos que tanto han contribuido al progreso de la medicina infantil.
También - entre nosotros, donde su personalidad médica es vastamente
conocida, el homenaje ha alcanzado simpatica repercusién y de la que
se hace eco “Archivos Argentinos de Pediatria”.

Aclaracién—El trabajo “Consideraciones sobre los enanismos con
motivo de un caso de sindrome de Hurler”, por los Dres. Felipe Gonzilez
Alvarez, Ibeas Gallo y Rodolfo E. Villavicencio, aparecido en el tomo
XXXII, pagina 259, de octubre de este afio, ha sido realizado en la
Céatedra de Clinica Pediatrica de la Universidad de Cérdoba, Prof. Dr.
José M. Valdés.

ERRATA

En el articulo “Psicosomatismo y Medicina Infantil” de F. Escardd,
publicado en nuestro néimero anterior, pag. 398 ultima linea, donde dice:
El sintoma vale lo que su hipétesis, debe leerse: El sintoma vale lo que su

hipéstasis.

Impx'@so en la Imprenta de Alfredo Frascoli, Belgrano 2563, Buenos Aires, a los
9 dias del ‘mes de enero de 1950, afio del Libertador General San Martin,
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Sujoy Enrique.—Azcuénaga 1039.

Surra Canard Rodolfo de.—Paranda 950.

Schiavone Generoso.—Billinghurst 1639.

Schere Samuel.—Corrientes 2014.

Schteingart Elias.—Arenales 2241.

Tahier Julio.—Libertad 1315 P. 2°

Tellmann Enrique N.—Sarmiento 318. Tres
Arroyos.

Thomas Gualterio F.—Cérdoba 785.

Turner Marcos.—Corrientes 2470.

Ugarte Fernando.—Rivadavia 6889.
Uribarri Alberto.—Carabobo 125,
Urquijo Carlos A.—Arenales 1161.

Vallino Maria Teresa.—Sta. Fe 1755, P. 2%, A.
Viazquez Héctor José.—Gral. Hornos 86.
Vazquez José Raul.—]J. B. Alberdi 1215.
Velasco Blanco Leén.—Rodriguez Pena 546.
Vergnolle Mauricio J.—Juez Tedin 2935.
Vidal Freyre Alfredo.—Ayacucho 1427.
Vidal José.—Pinzén 563.

Virasoro José E.—R. Peia 1462.

Visillac Valentin O.—Sarmiento 2135.
Vogther de Peia Lia E,—Echeverria 2336.
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Waissmann Mario.—Martin J. Haedo 1270.
Vicente Lépez. F. C. N. B. M.

White Francisco.—Paraguay 1213,

SOCIOS ADHERENTES

Acevedo Diaz, Marcelo Z.—Coronel Diaz 2453,
Aparicio Eduardo S.—Paraguay 2894.
Audi Esther Liboria.—San José 2338, Dp. 4.

Bagnati Pedro R.—Angel Gallardo 1017.

Baidez Antonia.—Pi y Margall 785.

Banzas Tomas.—San Martin 2111, Florida,
F. C. N. B. M.

Barquin Raiil—N. D. Avellaneda 505. Tem-
perley F. C. N. G. R. '

Beatti Jorge Alejo.—Gregoria Pérez 3495,

Berri Guillermo.—Cérdoba 1807,

Blanco Villalba Juan Carlos.—Paraguay 3982.

Bonesana Néstor F.—Andrés Arguibel 2101.

Buzzo Rubén R.—French 410" (Banfield).

Canevari Marcelo F.—Crimer 2067.

Casabal Eduardo.—Juncal 1399,

Cats Ana. — Intendente Bonifacini 63, San
Martin.

Citén Federico.—Av. Tte. Gral Uriburu 95,
Lanis, F.C.N.G.R.

Correa Emma Ofelia.—Mauro 1789,

Costa Pascual—Montes de Oca 1148.

Dalmastro, José F.—Muiiz 768.

Dar6 Dora Antonia.—Caseros 3844.
Diaz Emma P. de.—Centenera 2293.
Di Menna Alberto.—Malabia 1061,
Dobén Juan Francisco.—Gazcén 135.

Etchegoyen Mario M.—11 de Septiembre 123,
San Martin.

Fattorini Ratl C.—Sitio de Montevideo 241,
Lants, F.C.N.G.R.
Franceschi Elsa M.—Stgo. del Estero 1042,

Galli Miguel José.—Caseros 3379.

Garcia Diaz Carlos J.—Alvarez 1930.

Gori Marcelo.—Billinghurst 1611, P, 2°, Dp. A.
Giussani Augusto Alberto.—Pozos 1705 Py 18vA,
Giussani Jorge V.—Constitucién 1871,

Gurmindo Angel P.— Debenedetti 694. La
Lucila. ? ,

Hojman Natalio.—Mgéxico 3312,

Iribarne Norberto.—Bustamante 2060, Dp. 4, D.
Iriart Jorge.—Bulnes 1937.

Lauriente Vicente.—Cabrera 4417,

Laurnagaray de Urquiza Efrain—]J. E. Uri-
buru 1312, i

Llambias Marcos R.—Ayacucho 2070.

Lemoine Elsa R.—Eduardo Acevedo 48,

Lértora Rodolfo A.—Cérdoba 2939. ]

Lumermann Silvio—Sarandi 17 p. 37, Dp. A,
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Winocur Perlina.—J. E. Uriburu 158.
Zucal Eugenio.—Federico Lacroze 2120.

Magalhaes Américo A.—Callao 531.
Manselli Oscar.—Del Progreso 989.
Mezei Marta Bekei de.—J. E. Uriburu 1520.
Monti Walter E.—E1 Salvador' 5709.
Mosquera Oscar A.—Larrazibal 991,
Muniagurria Carlos Jorge.—Las Heras 2928,

Nocetti Fasolino Jorge M.—Viamonte 1716.
Olivieri Félix O.—Av. L. N. Alem 2292 P. 5°

Pinto Rubén.—Montes de Oca 1189 3° D.
Plater Eduardo Douglas.—Pueyrredén 1080.

Ramos Mejia Matias.—Callao 1660, p. baja.
Rey Sumay Rodolfo.—Lautaro 168.
Riopedre Rubén N.—Francia 890. Lujan.
Riviere Carlos A.—Billinghurst 2474 P. 6°
Rocha Julio M.—Las Heras 4005. P. 59
Rosemberg Eugenia—9 de Julio 397, Ciu-
dadela. F. C. D. S.

Ruiz Moreno Héctor J.—Cérdoba 2011.
Russo Antonio.—Cérdoba 3015.

Salama Benaroch Ana R. de.—Av. Mitre 786.
Florida F.C.N.B.M. .

San Martin Arturo M. de.—Segurola 625.

Scavuzzo, Francisco C.—Corrientes 2817.

Seoane Martin.—Nfiez 2751.

Serebrinsky Bernardo.—Juncal 2101.

Sojo Ernesto T.—Libertad ,1370. :

Sundblad Ricardo R.—Juan Francisco Segui
3963.

Tamborini Adelina E.—Olleros 3742. p
Taubenslag Leonidas.—Wineberg 2277, Olivos.
Tiscornia Juan V.—Rivadavia 6778.

Turrd Oscar R.—Caseros 1541, .

Ucha Juan Manuel.—Diaz Vélez 4470.

Vaccaro Francisco J.—Av. San Martin 496,
(Bernal, F. C. S.).

Valente Horacio.—Trelles 2130.

Vecchio Héctor.—Independencia 1888.

Vera Omar.—Sarandi 587.

~

Waen Manuel.—Manzanares 3964. i
Wessels Frederick Mario.—Callao 626, P. 1%

i
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SOCIOS ADHERENTES

NO I}ESIDENTES

(Art. 3 de los Estatutos)

bieri Jorge A.—Sarmiento 379. Ayacucho
rov. Bs. Aires).
4n Angel.—Sarmiento 435. Salta.

hmo Juan José. —Galana 922. Concepcion

t'qmtlom Julio A.—Zuviria 684. Salta.
ornejo Costas Nolasco F.—Giiemes 636. Salta.

m;en' Luis A. L.—Urquiza 1140. Gualeguay-
chi. (Entre Rios).

y Lpeche Hugo César Ramén.—20 de Febrero
349, Salta.

‘Folco Luis Alberto.—Balcarce 521. Salta.

‘Garcia Maciel Mario Vito.—Pellegrini 508.

Concordia (Entre Rios).

Liscovich Leén.—Rivera Indarte 362. Cor-
doba.

~ Llosa, Juan B.—Cérdoba 1641. Mar del Plata.
e

I

Macchi Campos Juan.—Balcarce 619. Salta.

Moltedo Miguel Angel.—Comodoro Rivadavia.

Monferran Osvaldo Satl—Bolivar 192. Po-
sadas (Misiones).

Panaia Domingo Italo.—Salta 1013. Jujuy.
Pemberton Hugo Francisco. — Belgrano 940.

Jujuy.

Quesada Enrique A.—Chile 606. San Rafael.
(Mendoza).

Ruda Vega Maria C. Lamela de.—Colén 657.
Goya. (Corrientes).

Samson Norberto H.—Zuviria 645. Salta.

Saravia Toledo Federico.—Belgrano 663. Salta.
Simone José—Adolfo Dévila 306. La Rioja.
Sola Figueroa Gaspar J.—Alberdi 224. Salta.

Villagrian Rafael.—Ituzaingé 536. Salta.
Zuelgaray Toméas D.—Bmé. Mitre 148. San

Nicol4s. (Prov. Bs. Aires).
Zurueta Luis S.—Lavalle 376. Jujuy.

NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
FILIAL CORDOBA

(Miembros adherentes no residentes de la entidad matriz. Art. 37)

: Agum:e Maria Luisa.—Santa Rosa 46.
Allende Guillermo.—Independencia 717.
~ Anin Guillermo.—Mendoza 369.

~ Anan Luis—Mendoza 369.

Argiiello Ramén.—9 de Julio 758.

1372 (Villa Maria).
~ Bolloli Lidia,—9 de Julio 786.

- Bonet Alberto.—Paraguay 50. Alta Gracia.
QBrower de Komg Enrique H.—Bedoya 575

.(0)

iones Carlos.—25 de Mayo 470.
illos Arnoldo B.—Jujuy 63.
ttds Alberto—27 de Abril 288.

' Andrés.—Colén 566.
 Antonio.—Alvear 539.

tén H.—Isabel la Catélica 857
lo.—San Jerénimo 2841.
redo.—25 de Mayo 347.

u AL S,
era ”Lms——-9 de Julio 1515.
icio.—Santa Rosa 422,
Febpa.——ﬁvcm vlﬂl

Goycoechea Oscar L. de—Av. Olmos 194
Guraib Samira.—Av. Junin 430.

Guyot Sadi F.—Independencia 1035.
Halac Elias S.—Colén 456.

Ibeas Gallo David.—Santa Rosa 49.
Julia Carlos.—Avellaneda 328.

Kejner Luis.—

Lezama Luis.—Alvear 55.

Lifschitz Sofia.—Lima 119.

Linares Garzén Humberto.—Entre Rios 74.
Luque Pedro L.—Caseros 819.

Mécola Bernardo.—F. Olmedo 121.

Malvarez Oscar.—Hospital de Nifios.

Martigena Alfredo.—Av. Pringles 621, (Pueblo
Clolén).

Mocciaro Cataldo.—Bedoya 1030 (O).

Moyano Trebucq L. Noel.—Pueyrredén 94.

Novotny Victor.—25 de Mayo 2610

Obeid Leonardo.—Bulnes 494, (O).
~Oliva Funes Eleazar.—Trejo 329,
Olive» ‘Miguel.—Entre Rios 450.




Orrico Alberto.—Tre 4,
Ortiz Eduar o.—Rodriguez Pefia 423,

Paolasso Carlos F.—Lima 157.

Pardinas Alberto.—De4n Funes 396.

Peralta Juan Manuel.—Alem (Cerro las Rosas)

Perina Céaceres Héctor—Av. H. Yrigoyen 93.

Petit Antonio.—Casa Cuna (Pueblo San Mar-
tin) .

Piantoni Carlos.—9 de Julio 726.

Pozzi Pedro.—San Juan 63, (San Francisco).

Romero Diaz Enrique.—Rondeau 41,

Sebsovich Rosa.—Fragueyro 1370,
Seggiaro Armando.—Lima 215,

NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
FILTAL MENDOZA

(Miembros adherentes no residentes de la entidad matriz. Art. 37)
Todos residentes en la Provincia de Mendoza

Bozzoli Dora Nelly. — Pellegrini 452, Guay-
mallén.

Dapas Aldo M.—Urquiza 55, Godoy Cruz.
Del Pont Oscar M.—Avellaneda 376.

Elzufan Isaac.—Corrientes 164.
Estévez Ana Miraménr de.—Colén 228.

Ferrer Horacio.—San Martin 1725 G. Cruz.
Giunta Joaquin.—Montevideo 186.

Gordon Dora L.—Perti 1294,

Grinfeld Abraham.—Julio Aguirre,

Lépez Carlos A.—Salta 1470,

Mota Angélica Gonzélez de.—C. Abierto 70.
Godoy Cruz.

NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
FILIAL TUCUMAN
(Miembros fundadores de la FrLiaL TucumAN)

(Miembros adherentes no residentes de la entidad matriz. Art. 37)

Alvarez Mario Arturo—25 de Mayo 628,
Allegri Arduino.—Mufiecas 423,

Baaclini Napole6n—24 de Septiembre 625.
Bartoletti Andrés—Rivadavia 497, = .
Cobos José Maria.—25 de Mayo 487.

«

164.

| %biud ‘Rosa.—Buenos Aires 732.

Segura Angel.—Colén 357,

Sosa Arturo.—Colén 56.

Sosa Gallardo Juan B.—Jujuy 246,
Stiefel Otto.—De4n Funes 478.
Stoessel Juan.—Parani 267.

Strada Lorenzo.—Argiiello.

Tello Ensique.—37 do Absil 436,
Tortone José.—Belgrano 1563, (S. Francisco).

Valdés José Maria.—Av. Vélez Sardsfield 208.

Weissemberg Meira.—27 de Abril 700.
Weller José—Potosi 179 (E).

Yadarola Dante.—Av, Vélez éérdsﬁeld 169.
Zarazaga Jorge—27 de Abril 824,

Notti Humberto.—Mitre 954,

Ortega José.—San Martin 854. Godoy Cruz.
Ortiz Gobantes Mario. — Victor Hugo 112.
Godoy Cruz.

Rez Masud Pedro.—Espejo 756.

Romero Juan S.—San Martin 804. Godoy
Cruz.

Rosa Carlos V.—Olascoaga 1164.
Rossi Vicente.—Necochea 410.
Rosso Roberto.—Alem 336.

Schlachet Ernestina.—Sargento Cabral 630.
Segura Julio.—Guido Spano 70. Godoy Cruz.

Tomarchio Juan.—C. Nacional 1625. Guay-
mallén,

Vargas Linares Miguel—R, Ortega 400.

Fernindez Pantaleén M.—.—Monteagudo 785.
Flores Gordillo Julio.—Mufiecas 479. .

Garcia Bes Manuel J.—Laprida 278.
Gémez Guchea Antenor.—Monteagudo 1995

Ifiigo Luis A.—Sarmiento 952. (Hospital de

5, Ty o, T
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" Pacios Blas A—Corrientes 890.
Pérez Lauro.—24 de Septiembre 918.

Pertot Carlos F.—San Lorenzo 516.
Prats Juan Cruz—San Lorenzo 577.

osé F.—Entre Rios 54. Romén Felipe A.—24 de septiembre 258.

hetti o]l}::iﬂfl‘(;;-s—a?nmz%ugz. ‘ Saleme Alberto.—San Lorenzo 485.
Luis G—Av. Avellaneda 697. Sghujrmag Llolal—Lyles.
Manuel Felipe.—25 de Mayo 241. Vela Miguel R.—Salta 784.

) Villalonga Juan.—San Lorenzo 274.

o confeccionada de acuerdo con datos sumix'\istudo's por
dad Argentina de Pediatria. La direccion de los “Archivos”,
que en caso de omisiones, errores, etc., en la misma,
| nes a la ionada' ,S!;nretaﬂw A
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Constituye el DECHOLIN GOTAS Ila materializacion
de una necesidad terapéutica. A la solubilidad per-
fecta del acido dehidrocslico original RIEDEL, se une
: un sabor francamente tolerable; la presentacion en
@ gotas, facilita por otra parte, su dosificacion en nifios
de cualquier edad. El DECHOLIN GOTAS es, pués,
una contribucion a la terapia de laos hepatopatias
infantiles, no olvidando, por otra parte, su beneficio
en los enfermos adultos que no toleran las tabletas

©
@ ; o los inyectables.
©
©

TAMBIEN EN TABLETAS Y POR INYECCIONES
~ ENDOVENOSAS E INTRAMUSCULARES
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RIEDEL Y LEVALLE S.R.L - CANGALLO 2373 - BUENOS AIRES ‘
(CAPITAL $ 500.000 mjn.), it
BEPRESENTANTES: ANGEL COSTARELL Montevideo 735, Mendoza - RAUL JUAN FULLE; Diagonsl 77 - 2¢- 675, Le Plete Mu

CARLOS GIL LEZAMA, Celle 15 N*, 1020, Roserio - ERMANO MARCUZZI; Domingo Silve Santa Fe - ROMULO J
Chacabuco 30, Tucumén - JACINTO INVIERNO; Seavedra 143, Dio. £, Bahis Blanca ’
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INDICE GENERAL DEL SEGUNDO SEMESTRE
DEL ANO 1949

Articulos originales

A

Aguilar Giraldes, D. y Baila, M. R—
Taquicardia paroxistica auricular tipo
Bouveret en un nifio de primera in-
fancia

Béranger, R. P.; Blota, F. y Etchego-
yen, M. M.—Otomastoiditis en un lac-
tante de tres meses en estado de avan-
zada distrofia. Mastoidectomia bila-
teral. Curacién

Béranger, R. P.; Castellari, ]. y Olivieri,
F. O.—Rubeola y malformaciones con-
génitas. Consideraciones sobre una ob-
servacién en un nifio de dos meses

Béranger, R. P.; Etchegoyen, M. M. y
Riggio, G.—Anemia hemolitica aguda
y hemoglobinuria con cuadro abdomi-
nal agudo. Curacién

C —

Carol Lugones, C.; Fazio, C. C. y Md-
cola, B. A—La exploracién funcional
del rifién en nifios con glomérulone-
fritis difusa mediante las pruebas si-
multaneas de las sulfofenolftaleina y
la depuracién plasmética de la urea

D

Damianovich, J—Observacién prolonga-

da de enfermedad de Werlhoff en
‘madre e hija

Diehl, D. L.; Mosquera, J. E. y Beatli,

. A—Un nuevo caso de enfermedad

ecklinghausen .........

i, J. A.—Sindromes

{u de y Monti, W. E.—Enfi-
utédneo y neumomediastino en
asmético de dos afios .....

Escardé, F. y Vdzquez, H. ].—Situacio-
nes etiopatogénicas no comunes en la
instalacién del sindrome epiléptico ..

Escardé, F.—Concepto pediatrico de las
enfermedades neuropsiquicas

G

Garrahan, J. P.; Winocur, P. y Rosem- -

berg, E—Pubertad precoz en una ni-
fia de dos anos

Garrahan, ]. P.; Varela, E. M.; Rosem-
berg, E. y Di Pietro, A.—Reticulo-
endoteliosis maligna. (Enfermedad de
Letterer-Siwe )

Gonzdlez Alvarez, F.; Ibeas Gallo, D. y
Villavicencio, R. E.—Consideraciones
sobre los enanismos con motivo de un
caso de sindrome de Hurler

H
Holinger, P. H.; Andrews, 4. H. (Jr.)

9 Buzzo, R. R—Obstruccién bronquial
en nifios. Signos, sintomas y diagndstico

I

Iribarne, N. D.—Las fosfatasas en el
diagnéstico precoz del raquitismo ...

L

Lamela de Ruda Vega, M. C. y Ruda.

. Vega, J. R—Dificultades y resultados
del tratamiento antisifilitico en la in-
fancia en un medio semirrural .....

‘Lawson, S. y Urdiales, A.—Funcién de

la enfermera en el cuidado pre y post-
operatorio de los nifos azules

N
Ndgera, J. M. y Eseinthal, R.—XKinesi-
¢

q‘,lgia, del nifio uphﬁco i AR A
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S

Segura, A. S.—FEl aparato circulatorio
en la brucelosis de los nifios ......
Surra Canard, R. de y Cossoy, S.—
Uropatia obstructiva baja en un nifio

Cossoy, §—Un caso antibiético ......
Escardd, F.—Psicosomatismo y medicina
infantil s sk ptatin AL e o,
Garrahan, J. P. y Albores, J. M.—Es-
treptomicina en pediatria ..........
Gareiso, A. y Escardé, F.—Fundamento
. teérico de la educacién psiconeuro-
muscular de los llamados espasmédicos

Rosasco, S. A—Infarto hemofrégicp del

T

vTorres Umana, C.—Un caso de forma

382 meningea en la acidosis infantil pri-
464 v S B R A SRSl T
v
Vizquez, H. J. y Turner, M.—Miopatia
39 atréfica progresiva de comienzo distal
Vidal Freyre, A.—Pseudoparalisis de Pa-
189 s LA (10 e b 1 e g T NP
Actualidades
60 Giussani, A. A.—Hiperesplenia .......
! Larguia, A. E.—Progresos en el trata-
398 miento de la deshidratacién ........
Ramos Mejia, M.—Antihistaminicos
472 Sojo, E. T.—El uso de substancias anta-
gonistas del 4cido félico en el trata-
miento de las leucosis agudas ......
121

Pediatria del pasado

Sampayo, R. R. L.—Antecedentes pe-
didtricos en la coleccién de tesis na-
cionales existentes en la Biblioteca de

la Facultad de Ciencias Médicas. (Te-
sis anteriores al afio 1900) 129, 209 y
F it

Libros y tesis

Follis, R. H—The pathology of nutri- -
tional - diseRges a0, § 5 )0 AL T
Fuchs, A—Diseases of the fundus oculi
et ot I St T S S T ST
Gareiso, A.; Escardé, F.; Mosovich, A.;
Peluffo, J. L.; Vdzquez, H. J5 Can-
tlén, B. y Campo, A. ]—La epilepsia
en el nifo ,..... ot N S (R T o
Meneghello, J—Desnutricién en el lac-
tante mayor

406
224

223

Nexmand, P. H.—Besnier’s prurigo ...
Pou Diaz, |—Tos ferina

Roviralta, E.—Abdomen quirtirgico en el
nino

Russell, D.—Observations on the patho-
logy of hydrocephalus. (Observaciones
sobre la antomia patolégica de la hi-
drocefalia)

.......................

Sociedad Uruguaya de Pediatria

Sesién
Sesién
Sesién
Sesién
Sesién

del
del

9 de
23 de
del 13 de
del 27 de
del 10 de
Sesién del 24 de
Sesion del 8 de
Sesién del 20 de

julio de 1948 .....
julio de 1948 .....
agosto de 1948 ....
agosto de 1948 ....
setiembre de 1948 ..
setiembre de 1948 ..
octubre de 1948 ...
octubre de 1948 ...

63

65
144
145
147
148
326w
328

Sociedad Argentina de Pediatria

N Rl Yt siediitica: 10" dd eyt
b “ e A

del 25 de octubre de 1948 ...
del 12 de noviembre de 1948 .
del 26 de noviembre de 1948 .
del 3 de diciembre de 1948 ..
Sesién del 10 de diciembre de 1948 ,.
Sesién del 17 de diciembre de 1948 ..
Asamblea general ordinaria, 17 de di-

ciembre de 1948 .....

Sesién
Sesién
Sesién
Sesién

296
393

57

48
204

200

315 ot

408
140

225

481

331
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¢ junio de 194
eunién cxentlfxca' 28 de junio

ta reumén cxeritlflca
gle 1949

<t a :eumén cxentlfxca 23 de agosto

Academla Americana de Pediatria. (Dé-
~ cima octava reuni6n anual: noviem-
. bre 14, 15, 16 y 17 de 1949, a rea-
B lizarse en ’San Francisco. Cahforma)
' L Conclusiones aprobadas por el Segundo
Congreso Sudamericano de Pediatria
" El Segundo Congreso Sudamericano de

¥ Pediatria

R

Sépnma. reumén cxentifica* 13 de sep-
tiembre de 1949

Novena reunién cientifica:
tubre de 1949

Décima reunién cientifica:
~tubre de 1949

Undécima reunién cientifica: 8 de no-
viembre de 1949

11 de oc-
25 de oc-

Congresos

Estatutos de la Confederacién Sudame-
ricana de Sociedades de Pediatria.
(Constitucion)

VI Congreso Internacional de Pediatria
en Zurich, 1950. II Comunicacién ..

Votos y conclusiones de los congresos
realizados en México en noviembre de

Analisis de Revistas

Alergia
Enfermedades agudas infectocontagiosas
73, 156, 245y
del aparato circulatorio
248 y
Enfermedades del aparato gastrointesti-
nal, hlgado y pentoneo 73, 247 y
Aparato génitourinario
Enfermedades infecciosas
Enfermedades de la sangre y 6rganos he-
matopoyéticos

Enfermedades

Acufia, M.—Con motivo del homenaje
_ tributado a la memoria del Prof. Dr.
Fernando Schweizer en la sede de la
Asociacién Correntina General San
Martin, el dia 2 de abril de 1949 ..
Beca “Sala VI”. Hospital de Clinicas
t; El Segundo Congreso Sudamericano de
Pediatria
- Jornadas Rioplatenses de Pediatria y Jor-
~ nadas Pedidtricas Argentinas
N. N.—Declaracién de Caracas sobre la
~la salud del nifio
Comisién Directiva de la Socie-
] Chilena de Pediatria .
Pediatrica”
o Prof. Adjunto de Puericultura y
Infancia Dr. Ugarte, F.
A junto de Clinica Pediatrica
ra Dr. Alfonso Bonduel
"dad de Puericultura de Bue-
Dm _ Aurelia E Alonso

423
499
499
501
423

249

Enfermedades del metabolismo
Glandulas de secreciones internas
Enfermedades del sistema nervioso

Malformaciones congénitas

Recién nacidos 71,

Trastornos digestivos y nutritivos del lac-
tante 155 )

Terapéutica

Tuberculosis

Cronica

Prof. Dr. A. Wallgren

Segundo Congreso Panamericano de Pe-
diatria

Sociedad Mexicana de Pediatria

Dr. Vazquez, H. J. acaba de ser desig-
nado miembro correspondiente de la
Sociedad de Pediatria y Puéricultura
de Pernambuco (Brasnl)

Visita del Prof. Castellanos y Gonzilez,
Agustin

HOMENA]JES
Elizalde, Pedro de

FALLECIMIENTOS
Prof. Dr. José A. Bonaba .... 170 y 252
Dra. Sara Cossoy
Dr. Guridi, Clodomiro
Dr. Manuel Rocca Rivarola .....




A

Absorcién intestinal de vitaminas A en medios
oleosos y acuosos en paciente con sindro-
me celiaco.—Danielson, W. H.; Binkeley,
E. L. y Palma, H. D..73.
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