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A la lista de grandes novedades terapéuticas, aparecidas en estos
altimos afos, se ha agregado ahora un nuevo producto, se trata de la
esireptomicina, agente antibidtico que promete alcanzar tanta fama como
la penicilina. Parece que, en efecto, tiene la propiedad de actuar en
muchas infecciones en que esta altima droga es inoperante.

Los autores norteamericanos en su mayoria, que se han ocupado
del estudio clinico de la estreptomicina, afirman que entre los gérmenes
sensibles a la droga se encuentra el Hemophilus influenzae. Es natural
entonces que se haya tratado con ella a las meningitis a bacilos Pfeiffer,
pues sabido lo dificultoso que resulta obtener la curacién en esta terrible
enfermedad, atin empleando la totalidad de los recursos que nos brinda
nuestro actual arsenal terapéutico.

En la Clinica Epidemiolégica de la Casa Cuna, hemos tratado
Gltimamente cuatro casos de meningitis a Pfeiffer con estreptomicina.

En el primero de ellos logramos la droga con toda la rapidez que
el caso requeria, gracias a la diligencia del Dr. Enrique Savino, de la
Secretaria de Salud Puablica, que personalmente nos allané todos los
obstaculos.

Nos hemos apresurado a hacer conocer los resultados obtenidos en
nuestros cuatro enfermos, pues aparte de tener la impresion de que la
estreptomicina actiia realmente en estos procesos, Creemos que su uso en
los mismos tiene particularidades muy interesantes, ello se podra apreciar
en las cuatro historias clinicas resumidas que pasamos a relatar.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 20 de mayo de 1947,
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Caso N? 1.—B. J., nifio de 3 afios de edad, cuya afecciéon comienza dos
dias antes de ingresar con cefaleas, dolor abdominal, vémitos, constipacion.

Ingresa a la Clinica con el siguiente estado actual: Temperatura, 38%4.
Nifio en estado de coma. Posicién en gatillo de fusil. Rigidez de nuca.
Brudzinsky, Koernig. Dolor de la columna al movilizarlo. Reflejos pupilares
existen, tendinosos vivos.

Resto del examen sin particular.

La puncién lumbar da salida a liquido turbio a 30 de presion al Claude.

(Informe del Dr. Cantet) ; Pandy positiva; glucosa no reduce al Fehling.

Examen citolégico: Polinucleares predominan, y examen bacteriologico:
abundantes bacilos de Pfeiffer.

Tratamiento: Penicilina 20.000 U. cada 4 horas, y 20.000 U. ‘ntra-
raquidea, una vez por dia. Soludagenan 1 ampolla cada 6 horas. Haptinogeno-
Neumo, 1 ampolla dia por medio. Filactotransfusién.

Permanece el nifio durante 5 dias con mal estado general, temperatura,
37 y 38, se alimenta por sonda. Facies con tinte terroso. Vémitos frecuentes
y porriceos en una oportunidad, delirio casi continuo, muy intranquilo,
persiste Koernig y Brudzinsky. El liquido de puncién siempre turbio y en el
cual siendo ¢l quinto dia no se encuentra Pfeiffer.

A seis dias de su ingreso se encuetra mds tranquilo, sin delirio. sin
vémitos. Se alimenta algo. Su obnubilacién comienza a disminuir. Presenta
esbozo de Koernig y Brudzinsky, rigidez de nuca y dolor de columna al
movilizarlo.

El liquido persiste hipertenso y apenas opalino con 224 clementos por
cm®. Pandy positivo. Glucosa disminuida: albumina, 0.75. Cloruro, 7.50.
Examen citolégico: 75 % de polinucleares. No hay gérmenes.

Al octavo dia persiste subfebril. Sensorio casi totalmente despejado.
Koernig y Brudzinsky, dolor y rigidez de nuca persiste. Se alimenta.

Liquido céfalorraquideo; opalino, con igual caricter que el de las
Gltimas punciones, nuevamente muestra Pfeiffer.

El décimo dia el nifio estd despejado. Disminuida la rigidez y dolor de
nuca.

Koernig eshozado, y por primera vez el liquido es cristal de roca.

A Jos trece dias el nifo se sienta solo. Aumenta de peso. Por la noche
la temperatura sube a 387 con delirio, intensamente palido, se niega a
ingerir alimentos, teniendo ademds un vémito. Koernig y Brudzinsky, esbozado.

En el liquido céfalorraquideo ligeramente turbio, reaparece el Pfeiffer.

Los dias 13, 14, 15 y 16 persiste en el mismo estado, fiebre que no pasa
de 38¢, alimentandose poco y persistiendo Pfeiffer en liquido céfalorraquideo.
Presenta esbozado el sindrome meningeo.

El tratamiento del nifio era desde el principio hasta el dia 17 por la
tarde, como el primer dia de su ingreso. En este momento se decide admi-
nistrarse estreptomicina 250.000 U. intramuscular cada 4 horas y 62.500 U.
diluidas en 5 em® de suero fisiolégico intrarraquidea. Se suspende toda otra
medicacién, salvo la filactotransfusion.

El dia siguiente, 18, la turbidez del liquido céfalorraquideo es menor y
no se observan gérmenes, los que ya en las siguientes punciones no vuelven
a aparecer en ninguna otra oportunidad. Se reduce la estreptomicina a
125.000 U. cada 3 horas.

El dia 19, ha desaparecido ¢l Koernig y Brudzinsky. El liquido si bien
atn se conserva a 28 de presion, es limpido, cristal de roca.

El dia 21 por la tarde el nifilo sumamente excitado, con alucinaciones
(veia un mono) muy palido, vomita y luego por la noche se tranquiliza y
duerme,
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Se resuelve el dia 22 disminuir la dosis de estreptomicina, 62.500 U.
cada 4 horas y suprimir las inyecciones intrarraquideas.

El dia 23 se suspende toda medicacién. El nifo sigue tranquilo, absoluta-
mente apirético, se alimenta y aumenta de peso, no habla, no se mantiene
de pie y comienza a sentarse s6lo, teniendo un pequeno temblor.

Con posterioridad recupera el habla, puede mantenerse de pie y comienza
a caminar con aumento de base de sustentacién, forma de marcha que
persiste hoy. [Alta: 8-1-47, al mes y medio de su ingreso (45 dias)].

En resumen: El nino ha recibido 7.250.000 U. de estreptomicina intra-
muscular y 375.000 U. intrarraquidea.

En la observacion posterior, 3 meses después de haber sido dado de alta,
¢l nino de la Clinica, nos encontramos un nino de psiquismo y 6érganos de
los sentidos normales y un discreto titubeo en la marcha.

(Total de droga administrada 7 g y 14).

Caso N? 2—M. E., nina de 1 ano 6 meses.

Antecedentes: Comienza 3 dias antes de ingresar con fiebre, vémitos,
convulsiones, no reconoce a los padres. Ingresa a la Clinica con el siguiente
estado actual: Nina en coma, temperatura 39°. Bien conformada. Rigidez
de nuca, dolor al movilizar la columna. Brudzinsky unilateral derecho. Koer-
nig no existe. Reflejos tendinosos presentes.

Piel: Elementos purpuricos abundantes, diseminados en tronco y miem-
bros, algunos confluentes de gran tamano, que resultan verdaderos hema-
tomas, en parte posterior de pierna izquierda, ademds del hematoma hay
flictena y la extensién es de 5 cm de diametro.

En dedos cuarto y quinto de pie derecho y talén izquierdo el hematoma
tiene el aspecto de las lesiones trombo arteriales, que preceden a la gangrena.

Dispersos en toda la extensién del cuerpo los hematomas pequeiios
tienen aspecto de purpura.

Presenta estrabismo divergente. Resto del examen sin particular.

Puncién lumbar: Liquido a 32 de presién, turbio, y en el examen bacte-
riol6gico se encuentra Pfeiffer, 4.600 elementos. Pandy positivo, glucosa
disminuida.

Examen citolégico: Polinucleares predominan. Medicacién: Penicilina
cada tres horas, intramuscular, 20.000 U. y 20.000 U. intrarraquidea una vez
por dia. Haptinégeno-ncumo 1 ampolla dia por medio.

Al dia siguiente, segundo de su entrada en la clinica, sigue febril y co-
mienza a despejarse el sensorio, no vomita e ingiere liquidos. No hay
Koernig y la rigidez de nuca es menor, persistiendo el Brudzinsky unilateral.

El liquido de puncién lumbar es opalino y con bacilos de Pfeiffer. El
tercer dia, siendo el estado general semejante al anterior, pero con un
repunte febril, se resuelve administrar estreptomicina 125.000 U. intramus-
cular cada tres horas. Se suspende la penicilina.

Sigue mejorando el estado general, palida, recupera el sensorio, persis-
tiendo ligera rigidez de nuca y esbozo de Brudzinsky unilateral .por varios
dias la temperatura no pasa de 37'5. Las lesiones de piel se delimitan y
detergen. Al 7° dia de su estada en la Clinica y 5° de administracién de
estreptomicina se disminuye la dosis hasta 62.500 U. cada 3 horas y se
comienza con filacto-transfusiéon, por dificultad de conseguir la droga.

En el liquido céfalorraquideo los bacilos de Pfeiffer que sélo se encuentran
los dos primeros dias, reaparecen en escasa cantidad el 7° dia,
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La nifia sigue con sensorio despejado, cierta rigidez de nuca, no pudiendo
sentarse. A los 11 dias de administrarsele, se suspende la estreptomicina
intramuscular reemplazandola por penicilina 15.000 U. cada 3 horas y una
dosis de 62.500 U. de estreptomicina intrarraquidea (por falta de droga
fué necesario hacer esta sustitucion).

El liquido de puncién lumbar es limpido los 14 y 15 dias, al 16 dia
ascenso térmico 38¢, inquieta, cianética, con temblores, vomitos, y lipotimia.

El dia 17, liquido turbio, sin gérmenes. La pierna izquierda y brazo
del mismo lado fliccidos hasta entonces, aumentan de tono y permanecen
en flexion. Recordemos que el Brudzinsky era unilateral.

Comienza nuevamente la administracién de estreptomicina 62.500 U.
cada 3 horas, y la misma dosis intrarraquidea una vez por dia.

Los dias 19, 20, 21, 22, y 23 por la tarde casi a la misma hora,
ascenso térmico a 39 temblores y delirio, da la impresién de terror. Pensando
en lo regular de la aparicién de dichos fenémenos cerebrales con relacién a la
inyeccion de estreptomicina intrarraquidea, se opta por suspender la estrepto-
micina, desapareciendo desde el dia siguiente dichos fenémenos y mante-
niéndose en apirexia absoluta, no obstante Ja turbidez del liquido con
ausencia de Pfeiffer. Atribuyendo estos fenémenos a la toxicidad de la
droga.

La nina sigue luego mejorando el estado general, persiste la contractura
del lado izquierdo. Las lesiones de piel granulan bien y cicatrizan totalmente.

Durante su convalecencia que al momento de escribir estas lineas lleva
60 dias, la nina va adquiriendo paulatinamente més vivacidad en su sensorio,
y su motilidad se ha restaurado casi en su totalidad en su miembro superior
y comienza a esbozarse mejoria en su miembro inferior.

La nifia recibe en su primer tratamiento de estreptomicina durante 12
dias, 750.000 U. intrarraquidea y 9.250.000 intramusculares, en 12 dias, es
deeir 10 g de droga.

La segunda vez vuelve a recibir 991.000 U. intramusculares y 195.000 U.
intrarraquidea, o sca algo mas de 11 gramos de droga en total de las dos
series de aplicaciones.

Caso N? 3.—S. M., nina de 5 meses y medio, que ingreso con el ante-
cedente que ha estado bajo atencién médica durante 8 dias por ficbre,
vémitos, tos y catarro bronquial.

Recibié en ese intervalo tratamiento con penicilina, que fué suspendida,
dindosele por curada al 8° dia.

El dia 9 por primera vez aparecen convulsiones y se niega a alimentarse.

Ese mismo dia es enviada a la Clinica Epidemiolégica por un cuadro
meningeo.

Ingresa con ecl siguiente estado actual: Nina en coma, con cuadro
meningeo. (Koernig, Brudzinsky, rigidez de nuca, nistagmus, convulsiones).

Puncién lumbar: Da salida a liquido turbio a 30 de presién, con enorme
cantidad de Pfeiffer.

Tratamiento: Penicilina 15.0000 U. cada 3 horas y 20.000 U. intra-
raquidea y vacunoterapia. Desaparece ya al dia siguiente el Brudzinsky y el
Koernig, pero el sensorio sigue obnubilado y persiste ain hasta el final
de su enfermedad. Alimento por sonda. Al tercer dia comienza la adminis-
tracién de estreptomicina 62,500 U. intrarraquidea y 125.000 intramuscular
cada 3 horas, ademas transfusiones.

El estado de la nifia persiste igual hasta el 7% dia de su enfermedad, con



Vot

GARCIA y Colab—MENINGITIS A PFEIFFER 341

convulsiones, obnubilada, con nistagmus, sin poder alimentarse y el liquido
de puncion lumbar comienza a salir hemorragico, aspecto que persiste ya
hasta el final.
El 9% dia por terminarse la droga, se reinicia tratamiento con penicilina.
La nina falece a los 15 dias de su ingreso a la Clinica.

El liquido céfalorraquideo salvo en los dos altimos dias, presenta bacilos
de Pfeiffer; en todos los exdmenes.

El informe de autopsia da meningitis purulenta, predominando en los
I6bulos temporales, con el ventriculo izquierdo dilatado, con multiples sufu-
siones y liquido hemorragico en ventriculos. .

Caso N? 4—E. ]J. L., nifio de 7 meses de edad. Ingresa con los siguientes
antecedentes: Gripe desde hace 15 dias, reagravandose los dos tltimos, en que
ingresa a la Clinica con sindrome meningeo completo, obnubilacién. Koernig.
Brudzinsky, rigidez, hiperreflexia.

El liquido céfalorraquideo a 50 de presién, turbio, con los siguientes
caracteres: Albuimina, 1,30 ¢%,. Pandy, positiva. Glucosa, aumentads. Nume-
rosos bacilos de Pfeiffer.

Tratamiento instituido, 62.500 U. de estreptomicina, cada 4 horas y la
misma dosis una vez por dia intrarraquidea. Haptinégeno-neumo, diariamente.
Se mantiene febril durante todo el periodo de administracién de la droga
(10 dias), pero recupera el sensorio rapidamente y comienza a alimentarse
bien.

Durante el 4° y 5 dia la estreptomicina se aumenta a 125.000 U. cada
4 horas, para luego seguir con la dosis anterior, es decir, 62.500 cada
4 horas. .

El 10 dia tiene un acceso convulsivo con fiebre e hipertensién de fonta-
nela que cede a la puncion lumbar y a la extraccién de liquido céfalorraquideo
en cantidad de 30 cm®.

El liquido céfalorraquideo presenté bacilos de Pfeiffer sélo los 2 primeros
dias, desapareciendo luego, manteniéndose el liquido turbio en todo el tiempo
de administracion de droga, pero con elementos figurados de aspecto normal
predominando los polinucleares con sus afinidades tintéreas y revelindose
también la presencia de verdaderos colgajos de células endoteliales que inter-
pretamos como debidas a la agresién irritativa de la droga contra los endo-
telios. Por cuyo motivo se suspendié la estreptomicina, limitando el trata-
miento a las punciones descomprensivas.

El nifio es dado de alta luego de 20 dias de apirexia absoluta.

Total de estreptomicina administrada: 4 gramos y medio. Haptingeno-
neumo: 5 inyecciones.

CONCLUSIONES

Lo ocurrido a nuestros enfermos hace que pensemos lo que sigue:
La estreptomicina es una droga que acttia eficazmente en los procesos
meningeos producidos por el Hemophilus influenzae. En efecto, el primero
de nuestros cuatro pacientes si bien habia mejorado con la penicilina, las
sulfamidas, la haptinotenoterapia, la vacunoterapia y la filactotransfusion
hasta presentar un liquido claro, habia hecho a los trece dias de su ingreso
la temida recaida que es una de las caracteristicas de la meningitis a
Pfeiffer, y su estado general en ese momento empeora dia a dia, fué
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entonces cuando se decidi6 administrarle la estreptomicina, y a los dos
dias de iniciado el tratamiento con la misma se nota una franca mejoria,
lo que desde ese momento se fué acentuando hasta la curacion. Notamos
bien que desde que se comenzé a hacer estreptomicina en este caso no se
efectué ningtin otro tratamiento antiinfeccioso, excepto la filactotrans-
fusion.

Si nuestra corta experiencia nos ha convencido de la efectividad de
la droga, también ha convencido de su toxicidad. Esta cualidad de la
estreptomicina ha sido apreciable en nuestros dos primeros casos y no ha
sido visible en el tercero, pues se trataba de una enfermita que estuvo
siempre en coma desde su ingreso, hasta su deceso y vuelve a notarse
en el 4° caso.

En el caso primero el nifio padecié alucinaciones visuales y exci-
tacion que desaparecieron al disminuir primero y al suprimir después la
droga. Pero mas ilustrativo al respecto es el segundo caso, pues en ¢l
los trastornos (fiebre, temblores y delirio), aparecieron guardando una
relacién cronolégica con la inyeccién intrarraquidea de estreptomicina y
desaparecieron totalmente al suspender la droga.

Como vemos, en estos casos es necesario proceder con un criterio
clinico y no insistir con la medicacién. Nosotros suspendimos la admi-
nistracién a pesar de la persistencia de la turbidez del liquido céfalo-
rraquideo, cuyo examen revelaba la presencia de abundantes polinucleares,
con afinidad tintérea bien marcada, y ausencia de toda clase de gérmenes.

En el cuarto caso la toxicidad de la estreptomicina se manifiesta en
el aumento de temperatura al 9° dia. Las convulsiones y la imagen del
liquido céfalorraquideo, que persistiendo turbio pero sin gérmenes permi-
tia ver los elementos figurados y perfectos, verdaderos colgajos de células
endoteliales que conjugamos como acci6n irritativa de la droga, al sus-
penderla y limitarnos a las punciones desaparecié el cuadro y el enfermo
fué dado de alta curado.

En nuestros enfermos no hemos observado nunca la asociacion del
bacilo de Pfeiffer con el _estafilococo, hechos que segin Weinstein es
causa de muchos fracasos en el tratamiento estreptomicinico.

Concluimos, pues esta comunicacion afirmando que la introduccion
de la estreptomicina en el tratamiento de la meningitis a bacilos de
Pfeiffer, representa un notable progreso en la terapéutica de esta enfer-
medad, que hasta ahora ha resultado tan dificil de vencer.
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IMPORTANCIA DEL PARALELISMO NEUROPSIQUICO
EN EL SINDROME DE DEBILIDAD MOTRIZ *

POR EL

Dr. AQUILES GAREISO

Desde 1936 iniciamos con Escardé la tarea de buscar para la neuro-
logia infantil un método profilactico y dindmico que coincidiera con la
fisiologia general de la infancia; como era natural nuestra primera bus-
queda se dirigia hacia la determinacién estadistica de las causas etiol6-
gicas realizada sobre 20.000 historias clinicas del Servicio de Neuropsi-
quiatria que dirigiéramos hasta hace poco **. El intento de integrar la neu-
rologia del nifio a la metodologia general de la pediatria nos colocé rapi-
damente en contacto con dos tipos de problemas preexistentes que nos
fué preciso resolver de antemano: en primer lugar la mentalidad que
habia regido hasta el momento el estudio del sistema nervioso del nifio,
procedia integramente y sin tamizaciéon critica alguna del adulto y por
lo tanto, se omitia una circunstancia fundamental que viciaba toda la
problemética: la de no tener en permanente cuenta que el sistema nervioso
del nifio es un sistema en evolucién, vale decir, en adquisicion integra-
tiva y madurativa. En segundo lugar, la pediatria proclamando de con-
tinuo que el nifio es una totalidad y que como tal debia ser considerado,
habia dejado de lado casi toda la patologia nerviosa infantil y sélo se ocu-
paba de reconocer y clasificar los casos llamativos y terminales; basta para

justificar esta afirmacién que puede parecer pretensiosa y temeraria

recorrer las enciclopedias pediatricas consagradas. Se acumulan alli bri-
llantes articulos sobre las hidrocefalias, las microcefalias, las encefalopatias
mas o menos sistematizadas, pero ni una sola palabra sobre la maduracion
del sistema nervioso. Queda asi sin escuchar la advertencia de Sancte
de Santis sobre “la edad evolutiva”, pues que el ilustre italiano era solo
lectura de especialistas y su concepto no habia logrado impregnar la
actitud médica general.

En un principio, pudimos creer que se trataba de un fenémeno local
de nuestro medio, pero posteriores comprobaciones directas nos demos-
traron que asi sucede en los paises méas adelantados y mas cultos.

Tales conceptos, nos mostraron de una manera muy neta la necesidad

.* Conferencia perteneciente al ciclo de las dictadas sobre higiene mental
organizadas por el Dispensario Orto-O. S. E. de esta Capital.

** “Conceptos etiopatogénicos y sociales de ncurologia infantil”, pig. 90 y sig.
Edit. “El Ateneo”, 1936.
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de cumplir una etapa previa de armonizacién de los conceptos integrando
la neurologia del nifio con la pediatria general e incitando a los pediatras
y médicos generales al rastreo precoz e intencionado del sistema reve-
lador de la alteracién o retardo del proceso madurativo; ese modo de ver
fué lo que denominamos con Escard6 “la preocupacion neurologica”, que
ha hecho fortuna y nos permitimos creer, ha sido de utilidad a medida
que va impregnando el criterio médico general. No vacilo en aceptar
que se traté mas de una labor de propaganda en el alto sentido de la
palabra, que verdaderamente cientifica, los conocimientos ya existian y
no pretendemos haber creado nada original, pero habian quedado como
dispersos e inhabiles para provocar actos ttiles. Se trata en definitiva de
dar poca o ninguna importancia a los cuadros clasicos y llamativos vy
asomarse con criterio clinico a las formas larvadas y rastreras de los
procesos neurolégicos, tratando de sorprenderlos en el primer momento
que interfieran sobre la etapa evolutiva, para ello nos fué necesario esque-
matizar una semiologia de la marcha de la maduracién nerviosa, pero
apenas lo intentamos, se nos aparecié de un modo muy evidente un hecho
de la mayor importancia practica: la solidaridad y unimismamiento de
las funciones motoras y de las funciones psiquicas que se desenvuelven y
desarrollan de un modo tan solidario que la presencia semiologica de
una permite inducir el estado de la otra; esta relacion es lo que se ha
llamado la “ley del paralelismo neuropsiquico”. En realidad, esta deno-
minacién de gran apariencia expresiva, no es del todo exacta pero merece
ser conservada por su valor dialéctico y fijador de la consecuencia ntil
que encierra. Tomada literalmente haria suponer que las funciones psico-
intelectuales marchan en todo proceso evolutivo de la mano de las neuro-
motoras, tanto en lo fisiolégico como en lo patolégico; sabemos, sin
embargo, que no es asi; el caso mas tipico de disociacién lo presenta el
sindrome de Cecilia Vogt, que hoy preferimos llamar encéfalopatia
extrapiramidal; en ese cuadro la funcién motora esta alterada merced
a una rara coincidencia de hipo e hipertonia y a rafagas de hiperquinesis
que Foerster ha designado acertadamente como sincinesias inmensas y
generalizadas y afiadiriamos monstruosas; la puesta en acciéon de un solo
grupo muscular arrastra irremisiblemente la descarga motora inutil e
incoordinada de muchos otros misculos a menudo de todo el cuerpo, onto-
génicamente tal anomalia representa la detencion de la maduracion
motora en una fase estriada libre e independiente y para siempre insu-
misa a la accién de freno y coordinacién de las culminaciones corticales;
sin embargo, es corriente que el coreoatetésico sea intelectualmente sano y
completo. No puede buscarse un ejemplo mas neto de disociacion psico-
motora; ello se explica facilmente razonando desde el punto de vista de
la patogenia; si la lesién fué causada por la ictericia nuclear, vale decir,
por la impregnacién biliar de las células del tejido gris, el ataque muti-
lante pasé con la ictericia y, al sobrevivir el nifio los nuevos tejidos que
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se han formado no padecen ya la influencia de una noxa que terminé su
ciclo patogénico, dicho de otro modo, lo recién llegado no sufre porque a
su arribo la tormenta ha pasado. Si hemos elegido este ejemplo de tan
neta falta de paralelismo, no es por el placer de contradiccién, sino para
dejar sentado que conocemos el exacto valor de nuestra premisa.

Esquematicamente el sistema nervioso madura por etapas, estadios,
superpuestos y subordinantes que responden en lo fisiolégico y en lo pato-
légico al principio de Jackson: lo més antiguo es lo menos complejo,
menos labil y mejor organizado y mas resistente al ataque patolégico de
modo que las funciones superiores y menos organizadas van apareciendo
como adquisiciones evolutivas.

Cuando el nifio es mayor basta explorar la presencia o ausencia de
una etapa que cronolégicamente debe haberse cumplido para tener una
valoracién aceptable del grado de madurez, merced a un proceso mental
semejante al de medir la talla para apreciar el crecimiento. Ello podria
ser arbitrariamente representado por una serie de escalones en el que la
construccion del tltimo implica la presencia de los de mas abajo: pues
bien, a cada adquisicién motora, acompafia de un modo bastante estricto
una concomitante adquisiciéon psiquicointelectual. Si pensamos que de
las funciones del equilibrio y del movimiento depende la adquisicién del
sentido espacial, la conquista fisica del mundo circundante y la ejecucién
de las determinaciones de la voluntad, no sera tememario concluir que
el nifio va sabiendo y sintiendo lo que puede saber y sentir; sin que esto
quiera significar que sélo se sabe y se siente por experiencia motriz.

Ya hemos anotado con Escard6é como en el transcurso de su infancia
cada tipo de juego infantil corresponde exactamente a una posibilidad
motora de modo tal que el balero o la rayuela marcan etapas madura-
tivas con la misma precisién semiolégica que la desaparicién de las sinci-
nesias o la adquisicién del control esfinteriano.

Es este uno de los multiples aspectos del paralelismo psicomotor consi-
derado en el planteo de “la edad de juego” hecho por los psicélogos y
los psicopedagogos de la infancia.

Pero a medida que el nifio crece, las funciones psicointelectuales van
adquiriendo individualidad tal, que su semiologia no necesita ser ni indi-
recta ni inducida y la ley del paralelismo neuropsiquico tiene mas valor
conceptual que practico; para saber si un nifio es sordo cuando tiene seis
meses de edad, no se necesita méis forma explorativa que la somera
anotacién de que no reacciona a los ruidos, como basta a esa edad saber,
que no se mantiene sentado para fundamentar su retardo motor; lo impor-
tante es evidenciar su estado psicointelectual cuando todavia no es posible
conocerlo de un modo valedero verdaderamente psiquico: atencién, juicio,
ideacién, memoria, etc.; es entonces cuando el concepto del paralelismo
neuropsiquico revelando los signos de déficit puramente neurolégico ad-
quiere un enorme valor de induccién sobre el estado psiquico; me refiero
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al primer afio de la vida y dentro de él, muy especialmente, al primer
cuatrimestre. En esa época de la vida, las técnicas puramente psicologicas
son inhabituales para el médico corriente y en si mismas equivocas y
falaces, sin que esto implique desconocer el mérito de trabajadores como
Carlota Biihler. Un ejemplo lo pondra de relieve: si se plantea la cues-
tion de saber si un lactante de quince dias es sordo, la mas fina técnica
sensorial no podra dar respuesta facil y categérica; en cambio, la simple
exploracién del reflejo de Moro, por el golpe de la palma de la mano y
por la percusién de la mesa de examen bastara para deducir sin margen
de error la integridad de la via sensorial.

El ejemplo es llamativo con el fin de fijar esta idea practica: si se
desea hacer profilaxis de los retardos psiquicos es en’las primeras se-
manas de la edad cuando las noxas atacan el sistema nervioso en masa,
que serd preciso estar alerta a la espera de que el menor retardo neuro-
logico, tanto en la ausencia de un reflejo que debiera existir, como en
la persistencia de otro que debiera haber desaparecido, del aviso de un
consecuente y correlativo retardo psicosensorial.

Al nacer tiene que estar presente de un modo neto y activo el
reflejo de succién, el de prehensién palmar, el de Moro, el plantar de
Collin, el patelar contralateral, el de defensa plantar y aungue el nino
no escucha ya oye, pues que responde con la difusa respuesta de Moro
al ruido, y préximo al mes, ya aprehende con los ojos, pues sigue con
cllos una luz que se mueve ante €l; al cuarto mes el reflejo de prehension
palmar que los brasileros llaman con exactitud “reflejo del macaco™, debe
desaparecer; a los cinco <e extingue el de Moro, y a los seis, el plantar
de Collin, el cutdneo de defensa y el patelar controlateral.

Con lo dicho, basta para demostrar que simples y directos son los
medios de que cualquier médico dispone, para valorizar la maduracion
neurolégica en una época tan precoz de la vida; y para deducir mediante
el concepto del paralelismo casi siempre con legitimidad, la normalidad
o retardo de la evolucién psicosensorial, permitiéndose asi una terapéutica
precoz, que en no pocos casos dara resultados mas halagiienos que lo que
cree un escepticismo corriente, que tiene mucho méas de pereza mental
que de experiencia cumplida, séame permitido decirlo aqui, ya que se¢
trata de un curso de higiene mental.

Encontrado y afirmado el retardo se debe poner en juego hasta sus
Gltimas consecuencias, todas las formas de exploracion y de tratamiento,
lo contrario es testificar un hecho patolégico con estatico criterio de
coleccionista.

Pensamos que estas ideas tienen gran valor en la profilaxis precoz de
los retardos mentales y que cobran un interés directo, en el sindrome de
debilidad motriz, que nos ocuparemos a continuacion.

Mientras en el momento de nacer el aparato respiratorio o el circu-
latorio aparecen ya en plena madurez y con las caracteristicas que van
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a mantener en el curso de la vida, el sistema nervioso esta todavia inma-
duro, su perfeccionamiento y plenitud van a ser alcanzados a través de
etapas que transcurre el organismo hasta cerca de la pubertad; el cono-
cimiento de estas etapas tiene una valiosa significacién para el clinico
porque le permite un contralor de la evolucion correcta del mas diferen-
ciado de los aparatos. Nosotros hemos intentado una sistematizacion que
facilita una norma objetiva para el examen médico indicando a través

de un canon cronolégico los signos reveladores de esa maduracién *,

Puede el proceso madurativo no ser cumplido en el plazo conside-
rado normal, pero no quiere ello decir que no alcance su plenitud si
bien en un término mas prolongado; habrd entonces un simple retardo,
una maduracién “au ralenti”; en otras, el incumplimiento de los jalones
indice se debera a lesiones fundamentales del neuroeje. Creemos que
corresponde entonces una diferenciacién capital; en el segundo caso la
debilidad motriz es sintomatica de otros trastornos y consecuencia de
ellos; en cambio en el primero, el retardo de la maduracién nerviosa apa-
rece como auténomo y sin vinculaciéon con otras lesiones. En nuestro
sentir es s6lo en esos casos que debe hablarse de “sindrome de debilidad
motriz”.

Las clasicas nociones de que el lactante ha de mantener tiesa su
cabeza a los tres meses; quedarse sentado a los seis meses; de pie a los
nueve y caminar a los doce, no son sino indicaciones de las mas someras
revelaciones de la madurez nerviosa, una exploracién neurolégica un poco
mas afinada permite sin mayores complejidades, penetrar mas honda-
mente en el conocimiento de ese control y facilita el estado de alerta capaz
de suministrar un conocimiento precoz de las alteraciones del neuroeje.

Del mismo modo y con igual simplicidad de técnica que cuando una
fontanela tarda en cerrarse y los dientes son remisos en aparecer, el pediatra
induce que algo no marcha normalmente en el metabolismo calcico, una
hipotonia prematura o un Babinski persistente, deben poner en el camino
de que algo también no marcha en la maduracién del neuroeje; no serd
necesario como ya queda dicho nunca esperar a que el chico no aprenda
a hablar o0 a que la madre nos lo traiga porque no entiende las érdenes
clementales.

El sindrome de debilidad motriz puede ser mas o menos complejo
y mas o menos completo, estar constituido por apenas un signo revelador
0 agrupar sintomas que muestren trastornos de los grandes sistemas: pira-
midal, extrapiramidal y cerebeloso; pero siempre y en todos los casos
significa lo mismo: algo perturba el normal cumplimiento de la madu-
racion del neuroeje.

A veces la causa aparece evidente, como cuando la sifilis traba el
desarrollo del neuroeje, el éxito terapéutico es entonces brillante, pero

* Esquema semiolégico del paralelismo neuropsiquico en la infancia. “Arch. Arg.
de Ped.”, 1938, 9: 3,
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otras no es posible determinar el origen y fondo del trastorno pero la
accién terapéutica puede también ser eficaz, puesto que la ley del para-
lelismo psicomotor también se cumple como norma terapéutica; la edu-
cacién motriz (se suele llamar reeducacion, pero ello implica un concepto
erréneo, puesto que el nifo no ha sabido nunca lo que se le ensefia; no
como el caso de un hemipléjico por una hemorragia, por ejemplo, en el
que el sujeto vuelve a aprender lo desaprendido), la educacién motriz,
repetimos, determina centripetamente un evidente progreso de la funcion
psiquica. Se alcanza entonces sin mayores comentarios, la enorme impor-
tancia® médica y profilactica del buen conocimiento del sindrome; una
terapéutica adecuada permitird cuando todavia es tiempo, mejorando el
trastorno motor, mejorar correlativa y paralelamente el retardo cerebral.

Surge sin dificultad la trascendentalidad doctrinaria y la importancia
practica del problema de la debilidad motriz; sin embargo, la casuistica
es bien pobre al respecto. Con Escardé hemos reunido varics casos de
los que s6lo resumiré uno bien tipico.

Caso N? 5.—Historia 2.669 de la Seccién Profilaxis del Centro de Inves-
tigaciones Tisiologicas.

Nifia de 10 meses. Francamente hipotréfica; la reaccion de Kline es
negativa. Ha habido dos pares de mellizos: uno de varén y uno de ninas;
fallecié un varén de bronconeumonia y una nifia (gemela de este caso) de
toxicosis; no se sienta; franca hipotonia; la percusién patelar de un lado
determina una intensa abduccién del muslo del otro lado; no da signos de
inteligencia; no se sonrie; no reconoce a la madre; se inicia tratamiento con
sulfarsenol y educacién motriz.

Caso en el que el refléjo contralateral (difusion del estimulo) da la
confirmacién neuroldgica de la oligofrenia correspondiente.

Tal es, presentado en forma desde luego panoramica, este tema que
en nuestro sentir reviste real importancia, tanto desde el punto de vista
clinicosocial como terapéutico.

Promueve una serie de sugestiones de trabajo del mayor interés, ya
que los nifios afectados de este sindrome se hallan en una edad que se
denomina o se clasifica como de evolutiva, la cual, sabemos, va desde
el nacimiento hasta la adolescencia, siendo precisamente en esta €poca
durante la cual presenta en toda su intensidad el contraste entre dos
fuerzas de caracter bien distintas: la de la evolucién y la inhibitoria,
hecho de la mayor importancia sobre cuya significacion llamara la aten-
cién Sante de Sanctis, al decir que en el niflo mas que en el adulto tenemos
que seguir el método clinico, ya que no siempre nos hallamos en neuro-
psiquiatria en presencia de lesiones anatomopatolégicas residuales o
definitivas, concepto que concuerda muy bien con el estudio del sindrome
de debilidad motriz y con el cual, insistimos, armoniza indiscutiblemente.

Asi, pues, la clinica nos ensefia la posibilidad de acelerar la madu-
racion del neurocje a raiz de la puesta en practica de una terapéutica



[ N ] .
1 la causa originaria ﬁﬁﬁsﬁfﬁte de tal mmadurez ya que
a la desaparicion de los sintomas que justificaban tal diag-
bleciendo por lo tanto, el equilibrio o paralelismo neuropsiquico

~estas ideas generales que no contracﬁcen, sino que tienden a
expa.mir nuestra experiencia ajustada siempre al método anatomoclinico,
hemos querido contribuir a la muy noble y util iniciativa de esta insti-
tucion a la que agradecemos en la benevolencia de su publico el ofreci-
miento de su alta tribuna. '
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I. INTRODUCCION

Habiéndonos dedicado desde hace algin tiempo al estudio de la
terapia antiinfecciosa de los trastornos diarreicos infantiles mediante las
sullfamidas, hacemos ahora una nueva contribucién comunicando los
resultados alcanzados con la sulfapirazina.

Facil resulta apreciar que la sulfamidoterapia de los diarreicos es
capitulo que no termina de cerrarse, pues la investigacion farmacologica
nos va proveyendo sucesivamente diversos derivados cuyo valor curativo
debera ser establecido definitivamente mediante la contribucién de los
pediatras practicos.

Tal vez sea oportuno destacar aqui que los propugnadores del uso de
sulfamidas en las diarreas infantiles, no nos alejamos del criterio fun-
damental que debe guiar al pediatra frente al lactante diarreico, criterio
de nutrélogo, cuyo fin principal es conseguir la armonia funcional y
organica del pequefio paciente restableciendo a su normalidad los inter-
cambios metabélicos alterados. Agregar sulfonamidas al tratamiento higie-
nicodietético, no es sino emplear un medio mas en la lucha contra las
modificaciones humorales y tisurales que la infeccion enteral o parenteral
es capaz de ejercer sobre los fenomenos nutritivos esenciales.

II. PROPIEDADES QUIMICAS

La sulfapirazina es un derivado de la sulfanilamida de la cual se
deriva por sustitucién de un nicleo pirazina en la posicion N'.

Es un isémero de la sulfadiazina que fué sintetizado por Ellingson,
guiado en su investigacién por la poca toxicidad que tiene la pirazina
acida monocarboxilica.

Es una sustancia cristalina, blanca, no muy soluble en agua (mas
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o menos 5 mg. % ). Su derivado acetilico tiene igual solubilidad en agua.
Ambos son muy solubles en medio alcalino. A un Ph 7,5 ya son solubles.

Tanto la sulfapirazina como la acetilsulfapirazina no tienen gusto y
su solucion acuosa al 10 9 tiene un Ph de 9,3.

Segtin Ellingson ', la 2-N*-acetilsulfanilamidopirazina, m. p. 250-
252" (dec.), fué obtenida haciendo actuar p-acetaminobenzenesulfonyl
chloride con 2-aminopirazina en piridina. Este compuesto fué desacetili-
zado por hidrélisis, dando 2-sulfanilamido pirazina, m. p. 255-257% (dec.).
Ambos compuestos son incoloros e inodoros. Cuando el Gltimo de ellos
es suspendido en etanol y tratado con hidréxido de sodio se obtiene la
sulfanilamidopirazina sodica. La solubilidad de la 2-sulfanilamidopirazina
y su derivado acetilado en 100 cm® de agua, a 37° es de 5,2 y 5,6 mg,
respectivamente. Tiene, pues, una buena propiedad de la cual carecen
muchos sulfonamidicos.

El Ph de la solucién al 10 9 de la sulfapirazina sédica en solucién
fisiologica es de 9,3. Las sales sédicas de la sulfapiridina, del sulfatiazol
y de la sulfapirimidina dan valores de 10,7, 10,0 y 10,2 segiin Feinstone °.

Dice Ellingson que la sulfapirazina por él encontrada seria la tnica
“sulfa-para-diazina™, asi como la sulfadiazina es una de las tres posibles
“sulfa-meta-diazina”.

ITI. ESTUDIOS EXPERIMENTALES

En abril de 1941, W. Reizziss° comunic6 a la Seccién Quimica
Médica de la Sociedad Quimica Americana, la efectividad de la sulfa-
pirazina contra la infeccion de los ratones por neumococo tipo II.

Si se inyecta en el peritoneo de la laucha dosis de 0,50 g de sulfa-
pirazina por kg de peso, sobreviven sin sintoma alguno los animales expe-
rimentados.

La dosis intraperitoneal de 1 g por kg de peso caus6 la muerte
dentro de las 24 horas subsiguientes.

A cuatro perros se les administr6 sulfapirazina diariamente 2 ¢
durante 40 dias. Se constat6 buena tolerancia como asi también un
aumento de peso satisfactorio.

Las experiencias realizadas en ratas, perros y monos han confir-
mado la escasa toxicidad de la sulfapirazina.

El estudio experimental de la actividad bacteriostatica de la sulfa-
pirazina empleando diversos tipos de neumococo ha provisto resultados
que se han comparado con los obtenidos mediante el empleo de la sulfa-
piridina, sulfatiazol y sulfadiazina. Se toman cepas de neumococo I,
IT y III en su maxima virulencia habiendo sufrido 100 pases en lauchas
normales. A estas cepas se las habia usado desde hacia cerca de dos
afos tanto “in vive” como “in vitro” en experiencias con sulfonamidas
de manera que sus respuestas a estas drogas podrian establecerse con
bastante certeza. Asi Schmidt, Hilles, Dettwiler y Starks® habian com-
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probado que el neumococo tipo I era moderadamente sensible “in vivo™,
mientras que los tipos II y IIT eran moderadamente resistentes.

Para comparar la accién de la sulfapirazina con la sulfapiridina, el
sulfatiazol y la sulfadiazina se tomaron 260 lauchas blancas con un peso
entre 18 y 22 g, a las cuales se les inoculé intraperitonealmente 10 cm’
de un cultivo de 12 a 14 horas de los neumococos I, II, y III. Fueron
dejados como control, sin tratamiento alguno 20; los demas fueron repar-
tidos en cuatro grupos de 60 que recibian una de las drogas a experi-
mentar. De esas 60 lauchas, a 30 se les administraba por sonda esto-
macal el farmaco a razén de 5 mg en suspension en acacia al 10 %
a las 2, 8, 14 y 22 horas de la infeccién y cada 8 horas durante un
maximo de 5 dias. En otras 30 la dosis, administrada con el mismo plan,
era de 10 mg.

Los resultados alcanzados demostraron que contra el neumococo I
o sea, el mas sensible de los tres tipos, la dosis de 5 mg de sulfapirazina
y sulfadiazina curaron el 87 y 80 % de las luchas respectivamente, mien-
tras que dosis iguales de sulfapiridina y sulfatiazol sélo curaron un 37 %.
Ninguna de las cuatro drogas curé un ntimero significativo de lauchas
infectadas con neumococo tipo II y III que tenian una moderada
resistencia.

La sulfapirazina y la sulfadiazina prolongaron la vida mas que la
sulfapiridina y el sulfatiazol.

En la experiencia con el tipo II las lauchas tratadas con 5 mg de
sulfapirazina y sulfadiazina vivieron un promedio de 164 horas, mientras
que aquellas tratadas con dosis similares de sulfapiridina y sulfatiazol solo
sobrevivieron 114 y 72 horas, respectivamente. Es interesante destacar
que las dosis de 5 mg de sulfapirazina fueron casi tan efectivas como las
de 10 mg. Esta también es una caracteristica de la sulfadiazina.

También han experimentado la sulfapirazina contra el neumococo
con resultados satisfactorios.

Schmidt, Ruegsegger, Sesler y Hamburger °, han estudiado la inhibi-
cién que sobre el crecimiento de diferentes tipos de neumococo tiene la
sulfapirazina, sulfadiazina, sulfatiazol, sulfapiridina “in vitro™.

Los resultados alcanzados pusieron en evidencia que contra los tipos
I y II experimentados la sulfapirazina resulté tan efectiva como el sulfa-
tiazol, pero menos que la sulfapiridina y sulfadiazina, especialmente esta
tltima. Contra el tipo III la sulfapirazina fué apenas menos efectiva que
¢l sulfatiazol, igual que la sulfapiridina y mas que la sulfadiazina.

Raiziss, Severac y Moetsch *, en 1942, indicaron las investigaciones
de la sulfapirazina en su accién contra el strepto B-hemolitico.

También Marshall, Litchfield y colaboradores ", estudiando la accion
de 8 sulfonamidas contra el neumococo y el streptococo, encontraron que
la sulfapirazina era la mas activa contra el neumo y la sulfapiridina contra
el estreptococo.
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Schmidt y Sesler "', médicos del Christ Hospital, de Cincinati, han
estudiado la actividad de la sulfapirazina en la infeccién experimental
mediante el streptococo beta-hemolitico, comparando la accién de la
sulfadiazina, el sulfatiazcl, la sulfapiridina y la sulfanilamida.

Las cepas de streptococo fueron provistas por Perrin H. Long, de la
Jhon Hopkins University, y Morton Hamburger Jr., de Rantoul, Illinois.
Se lleg6 a las siguientes conclusiones: a) contra la infeccién por la cepa
denominada C203 una sola dosis masiva de sulfapirazina era considera-
blemente mas efectiva que dosis similares de sulfatiazol, sulfapiridina y
sulfanilamida, aunque resultaba idéntica a la de la sulfadiazina; b)
contra la infeccién por la misma cepa, dosis pequenas repetidas de sulfa-
pirazina eran mas efectivas que dosis similares de sulfatiazol, sulfapiridina
y sulfanilamida; en general a menos dosis era mayor la efectividad de la
sulfapirazina y la de la sulfapiridina, sulfanilamida y sulfatiazol; c¢) contra
las infecciones con cuatro cepas recién aisladas de estreptococos, todas las
cuales eran mas susceptibles a las sulfonamidas que la cepa C203, la
actividad de dosis repetidas de pequenas cantidades de sulfapirazina era
mucho mas grande que las de sulfatiazol, sulfapiridina y sulfanilamida
e igual que la de la sulfadiazina.

También estudiaron Schmidt y Sesler las concentraciones sanguineas
de sulfapirazina. Observaron que esta droga se diferenciaba de ia sulfa-
diazina, sulfatiazol, sulfapiridina y sulfanilamida en diferentes aspectos.
En primer lugar la concentracién maxima de sulfapirazina en sangre,
cuando se la administraba en pequefias dosis, fué mayor que la de las
demas sulfonamidas, excepto la sulfadiazina.

También se pudo apreciar que el nivel de sulfapirazina en sangre
ascendi6 en menor escala al aumentar la dosis que cuando se administraron
las otras drogas, resultando que la concentracién maxima de la dosis mas
alta fué menor que la de las otras sulfonamidas, experimentadas. .. Pudo
apreciarse asimismo que las concentraciones sanguineas de sulfapirizaina
se mantuvieron en un nivel uniforme por un periodo de tiempo mas largo
que con los demas sulfamidados.

Schmidt y Sesler concluyen que de sus experiencias puede deducirse
para la infeccién estreptocéccica una actividad superior de la sulfapirazina
y también de la sulfadiazina en comparacién con dosis iguales de sulfa-
piridina, sulfatiazol y sulfanilamida. Ello se deberia a que la caracte-
ristica absorcién y excrecién de aquellas dos drogas permitiria el manteni-
miento de una concentracién sanguinea efectiva en el periodo que media
entre las tomas del medicamento. Se apoyan en que la actividad de las
cinco drogas consideradas fué igual cuando el promedio de concentracion
sanguinea era el mismo.

H. J. White ", en su laboratorio del John Hopkins ha demostrado
que contra el bacilo coli, “in vivo”, la sulfapirazina tiene una accién
similar a la sulfadiazina,
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Cooper y Keller ', que tanto han trabajado en la experimentacion
sulfamidica, establecieron la efectividad de la sulfapirazina contra la
Shigella paradysenteriae, observandose mayor actividad bactericida v
bacteriostatica contra ciertas cepas sulfamidorresistentes.

IV. ABSORCION, DISTRIBUCION Y EXCRECION

La absorcion de la sulfapirazina parece cumplirse con mayor len-
titud que otros compuestos sulfamidados. Los estudios experimentales
hechos al respecto, han demostrado una serie de particularidades de
esta droga.

Dando por boca una dosis de 4 g se encuentra entre las 4 y las
8 horas subsiguientes un promedio maximo en sangre de 2,7 mg por
100 cm®. A las 24 horas se encontraba atn 1 mg. Se pudo apreciar que
no habja diferencia entre la administraciéon en forma de tabletas o en
polvo. Cuando la dosis inicial de 4 g era seguida por 1 g cada 4 horas,
se mantenian niveles sanguineos de alrededor de 6 mg de sulfapirazina
libre por 100 cm®. Si las dosis de 1 g subsiguientes se administraban cada
6 horas, esos promedios sanguineos bajaban a 4 6 5 mg por 100 cm”.
La sulfapirazina sodica se absorbe mas rapidamente que la forma acida.

Si en vez de ser administrada “per os” se inyecta por via venosa
como sulfapirazina sédica, se ve que la eliminaciéon es relativamente
lenta. Inyectando 4 g de sulfapirazina sédica y dosando les niveles san-
guineos a las 4, 8, 12, 24 y 48 horas desde la administracion del far-
maco, se puede apreciar que a las 8 horas el nivel promedio es de 6 mg
por 100 y de 3 mg a las 12 horas. Hasta las 72 horas se pudieron apreciar
aun trazas de sulfapirazina en sangre.

En el liquido céfalorraquideo la concentracion fué aumentando hasta
las 12 horas en que habia de 50 % a 60 '% de lo hallado en sangre.

Estas observaciones se hicieron en pacientes que no tenian infeccion
del sistema nervioso central.

En las cavidades pleurales y peritoneal la sulfapirazina alcanza niveles
aproximados a los sanguineos. En algunas circunstancias resultan superior
a éstos. Resultados similares proporcion6 el material tomado de sino-
viales y de la camara anterior del ojo. En la leche y en la saliva las canti-
dades apreciadas fueron minimas.

El promedio de droga acetilada en sangre nunca excedié del 30 Te.
En el plasma se encuentra doble cantidad de sulfapirazina que en los
eritrocitos, o sea en proporcién similar a la sulfadiazina y al sulfatiazol.

En lo referente a su eliminacién, Hamburger y sus colaboradores de
Cincinnati ('), han podido establecer que del 35 9% al 50 % de los
4 g de sulfapirazina inyectada endovenosa, se eliminan durante las pri-
meras 24 horas. De un 20 % a un 25 % se eliminan en las 24 horas
subsiguientes y s6lo un 5 % en el tercer periodo de 24 horas. De la
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sulfapirazina inyectada se elimina por la orina el 70 '%. Esta forma de
eliminacién recordaria la establecida para el sulfametiltiazol.

En un sujeto se comparé la eliminacién de la sulfapirazina con la
de la sulfadiazina y del sulfatiazol, observindose que la mas rapida
resulté la del sulfatiazol, menos rapida la sulfadiazina y mas lenta la
sulfapirazina.

En las orinas alcalinas la sulfapirazina resulté mucho mas soluble
que en las acidas.

Pareceria, segin Hamburger, que la eliminacién lenta se deberia a
que después de filtrada a través del glomérulo buena parte de la sulfa-
pirazina se reabsorberia.

H. L. Barnett, A. M. Perley, G. B. Forbes y D. Goldring '*, estu-
diaron la absorcion de la sulfapirazina en los nifios que por diversas
afecciones atendian en “St. Louis Children’s Hospital” y en el “City
Isolation Hospital”. Dando una dosis inicial de 0,10 g por kilo de peso
y siguiendo con 0,20 por kg y por dia en cuatro dosis, se apreci6 un
nivel sanguineo promedio de 4,3 mg por 100 cm’. En los mayores de
2 anos tal cifra fué de 5,3, mientras que en los menores de esa.edad
alcanzo sélo a 3,3. Después de una inyeccién subcutdnea tnica de 10 cm”
por kg de peso, de solucién al 1 % de sulfapirazina sédica, se observé que
los niveles sanguineos mas altos se alcanzaban entre la segunda y tercera
horas subsiguientes a la inyeccion. Una alta concentracién sanguinea se
alcanzé después de una dosis inicial de 40 cm® por kg de peso de solucién
al 5 9 seguida cada 8 6 12 de 20 cm® por kg, de solucién al 0,5. Se
pudo apreciar que en algunos casos los niveles en sangre habian aumen-
tado, mientras que en otros habia alguna progresiva declinaciéon de ellos.
Barnett y sus colaboradores creen que de sus observaciones puede dedu-
cirse que la inyecciéon subcutanea de sulfapirazina sédica, ofrece algunas
ventajas bien definidas sobre la via endovenosa, especialmente en los nifios.

Estos observadores estudiaron también la concentraciéon de sulfapi-
razina en liquido céfalorraquideo de los nifios que recibian este farmaco,
relacionandolo con la concentracién de la droga en el plasma sanguineo.
Encontraron una proporcion menor que la hallada por Hamburger, quien
da para céfalorraquideo de un 50 % a 60 % de la sulfapirazina en
sangre total. La proporcion media de Barnett es de un 64,4 % de la
concentracion en plasma, que equivaldria a un 76,2 '% de la sulfapirazina
de la sangre total.

V. TOXICIDAD

La toxicidad de la sulfapirazina seria baja para el hombre y los
animales superiores segin Ruegsegger J. M., Hamburger, Turk A. S,
Spies T. D. y Blankenhorn M. A. (*).

En perros a los cuales se ha mantenido con grandes dosis de sulfa-
pirazina sédica durante dos meses, se ha conseguido producir célculos
renales en los cuales un 75 ‘% eran de droga no conjugada.
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La inyeccién intramuscular de sulfapirazina sédica hecha demasiado
rapida o usando soluciones defectuosas puede determinar colapso o sin-
tomas por parte del sistema nervioso central.

En algunas oportunidades se han podido apreciar diversos grados de
irritacion renal. A veces solo una hematuria microscépica, otras una elimi-
nacion considerable de sangre por la orina. Si no se toman las medidas
correspondientes puede llegarse hasta la anuria. Para evitar estos tras-
tornos es menester administrar diariamente gran cantidad de liquido
st es posible con bicarbonato de sodio (2 a 10 gramos por dia). Ante una
hematuria es necesario suprimir la sulfapirazina, hasta tanto pase el
trastorno.

Algunas alteraciones hematicas han sido constatadas, aunque cn
casos muy raros por cierto. Generalmente es una leucopenia. Por esta
razén se aconseja en los 10 dias de cura hacer recuento globular cada
tres dias.

Muy especialmente se han observado crupciones del tipo “rash™.

Con poca frecuencia se ha encontrado fiebre que pueda ser atribuida
a la administracion de sulfapirazina. Resulta dificil el diagnéstico dife-
rencial con la fiebre producida por la infeccion que se esta combatiendo.

Los vomitos y las nauseas son de rara observancia. Ni se han comu-
nicado otras reacciones toxicas como ser neuritis periféricas, hepatitis,
cianosis y acidosis.

Los signos clinicos de toxicidad hallados por Barret, Perley, Forbes
y Goldring '°,; han sido poco significativos; solo en el 1,9 9% hubo fiebre
atribuible a la droga. Vémitos, ni leucopenia, ni “rash”™ no han sido
constatados. En dos casos hubo hematuria macroscopica lo que representa
el 0,78 % de los casos tratados. Hematuria microscopica sin ningtn otro
sintoma sé6lo hubo en un 7,8 % de los pacientes cuyo nivel en sangre de
sulfapirazina tenian como valores promedios de 15 mg %. En los que
este promedio era de 32,9 mg la hematuria microscopica fué del 17,5 .

VI. EMPLEO EN CLINICA HUMANA

Las primeras aplicaciones de la sulfapirazina en la especie humana
se deben a Ruegsegger y sus colaboradores de Cincinnati y Raizin, Cle-
mence y Freifelder (). Ambos grupes de investigadores experimen-
taron la nueva droga en la neumonia a neumococo. Ruegsegger, Ham-
burger Jr., Turk, Spies y Blakenhorn trataron 22 pacientes con esa
afeccién (tres de los cuales tenfan hemocultivo positivo), mediante la
sulfapirazina de la cual diera como dosis inicial de 2 a 4 gramos, si-
guiendo luego con 1 gramo cada 4 horas hasta que el enfermo estu-
viera sin fiebre durante dos dias. Los 22 pacientes se curaron sin compli-
caciones. Dentro de las 18 horas siguientes a la iniciacion del tratamiento,
todos mostraron mejoria clinica. En cuatro el primer sintoma que mejord
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fué la puntada de costado. En doce la temperatura bajé entre las
12 y las 24 horas de la iniciacién de la cura. No se constatan reaccio-
nes de caracter toxico atribuibles a la droga. No hubo vémitos ni nau-
seas. Los hemogramas, ni los analisis de orina revelaron alteracién alguna.
No se puede apreciar preferencia del farmaco por las infecciones por un
tipo determinado de neumococo.

Posteriormente Ruegsegger, Brookens, Hamburger Jr., y Gruper (')
comunican su experiencia con la sulfapirazina en 105 afectos de neumo-
nia a neumococos internados en el Hospital General de Cincinnati. Los
pacientes eran examinados diariamente por uno de los autores de la
investigacion. La constatacion de la neumonia “tipica” se hizo por la
anaminosis, el examen clinico y la radiografia. De cada enfermo se obtuvo
hemocultivo y examen de esputo antes de la quimioterapia. Entre marzo
de 1941 y junio de 1942 el 40 9% de los ingresados con neumonia al
hospital fueron tratados con sulfapirazina y el resto con sulfatiazol. A los
que no reaccionaban pronto a la quimioterapia o que ingresaban en el
4" 6 5° dia de su enfermedad se les aplicaba suero antineumocéccico.
En el 70 % de los 105 casos tratados con sulfapirazina los tipos de neumo-
cocos constatados fueron los I, II, III, V, VII y VIII. En el 23 9% se
pudo establecer bacteriemia.

En la primera parte del desarrollo del estudio se comenzé con una
dosis de 2 a 4 g “per os”, siguiendo con 1 g cada 4 horas. Después se
empezo con 4 g intravenosos (solucién al 5 % de sulfapirazina sddica)
siguiendo con 1 g cada 4 horas. Como en algunos pacientes se constato
alguna intoxicacion por parte del filtro renal, esta dosis de manteni-
miento se di6 cada 6 horas.

Todos los pacientes salvaron, excepto 4. En estos pacientes que falle-
cieron, se constatd bacteriemia; y menos uno, todos eran mayores de
50 afios.

A continuacién transcribimos el cuadro que hemos tomado del tra-
bajo de Ruegsegger, donde se comparan los resultados alcanzados con
la sulfapirazina con los obtenidos mediante el sulfatiazol.

Sulfatiazol Sulfapirazina
T s LA 182 “siS Nt o 105
Fallecidos .............. O ot gy T AT 4
Mortalidad "% ........... (I 5 s o 4
Casos sin bacteriemia ... 107 ................ 69
Fallecidos .............. el et { L - 0
Mortalidad % .......... UL e 0
Casos con bacteriemia . . . PRat L o il 24
Fallecidos. . ... ..o voi oo e T, X 4
Mortalidad % ,......... 1 - 17

La temperatura descendi6 en todos los casos entre las 12 y 24 horas.
Resulté evidente la rapidez con que se negativizaron los hemocultivos de
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los bacteriémicos. Ningin paciente desarroll6 complicaciéon de la neu-
monia mientras estaba en tratamiento. Dos enfermos fueron admitidos
al hospital trayendo complicaciones purulentas: uno con liquido pleural
infectado y otro con una pioartrosis de la rodilla y de la articulacién
esternoclavicular. Las pioartrosis retrocedieron sin tratamiento quirtr-
gico, pero éste fué necesario cumplirlo en el caso de empiema. En tres
casos se constaté delirio, pero la readministracién de la droga en iguales
dosis no causé repeticién del sintoma. En una oportunidad hubo nauseas
y vémitos y en dos fiebre atribuible a la droga. Un paciente mostré una
erupciéon morbiliforme que no pudo reproducirse en la convalecencia
cuando se reinstituyé la sulfapirazina. En ninguna oportunidad hubo
ictericia o cianosis. No se constataron alteraciones de importancia en el
hemograma. En cinco de 57 pacientes que recibieron sulfapirazina a razon
de 6 g por dia se apreci6 elevaciéon de la urea en sangre junto con dolor
de flanco, hematuria y oliguria. Ninguno de estos cinco pacientes mostro
signos clinicos de uremia y en dos de los casos el nivel de urea sanguinea
volvié a sus cifras normales con la supresién de la droga y el aumento
de ingestion de liquido. En 44 enfermos con 4 g diarios no se encon-
traron signos de irritacién renal de importancia; sélo algunos hematies
se encontraron al examen microscépico del sedimento en 6 casos.

M. D. Hamburger (Jr.), L. H. Smith, J. M. Ruegsseger, C. L.
Sessler y E. Grupen®’, han relatado un caso ciertamente interesante
Se trataba de un paciente afecto de endocarditis por neumococo tipo VII
que fué tratado con sulfapirazina durante 6 meses al cabo de los cuales
falleci6. Periédicamente se iba examinando la sulfomidorresistencia que
mostraba el microorganismo. Antes de iniciar la quimioterapia el ger-
men no desarrollaba en medio que no tuviera mas de 2,5 mg de sulfa-
pirazina por 100 cm® mientras que al cabo de cinco meses de trata-
miento se obtuvieron desarrollo positivo en medios que tenian 80 mg de
esta droga. Los autores concluyen que es menester tener presente en los
tratamientos prolongados la posibilidad del aumento de la sulfomidorresis-

tencia del microorganisme infectante.

También se ha empleado la sulfapirazina en el tratamiento de las
diversas afecciones de la infancia. Asi H. L. Barnett, A. M. Perley, G. B.
Forbes y D. Goldring ', han tratado 18 neumonias lobares sin muerte
alguna, 27 meningitis a meningococo con igual éxito; 3 casos de erisipela
o infeccién erisipelatoide con el mismo rapido resultado que el alcan-
zado con otras sulfonamidas; en 8 casos de infeccion estafilocéecica graves
(dos de las cuales a forma septicémica recibian penicilina ), los autores no
creen haber encontrado resultados superiores a los obtenidos con otras
sulfonamidas; las 5 meningitis a Pfeiffer tratadas con sulfapirazina falle-
cieron (4 de los pacientes no tenian 1 afo de edad); igual resultado
proveyeron las tres meningitis bacilares tratadas; buen resultado se al-
canz6 en 4 pielitis.
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En estas observaciones de Barnett y colaboradores la droga se admi-
nistré en diversas formas. Los pacientes con cuadros clinicos leves o mode-
rados recibian la droga “per os” 0,10 g por kg de peso como dosis inicial
seguidos de 0,20 por kg de peso y por dia, divididos en cuatro dosis. Los
casos graves recibian sulfapirazina por via subcutanea en forma de soluci6n
de 0,50 6 1,0 % en solucién Ringer o en solucion Ringer-lactato.

H. G. Poncher, A. F. Hartmann, D. W. Roberts, entre otros se
han manifestado satisfechos con el resultado de la sulfapirazina en la
meninigitis meningocéccicas. Igual opinién ha recogido Hoddes quien
en el “Sydeham Hospital” de Baltimore ha atendido una serie de 140
casos de esa afeccion obteniendo una mortalidad del 7 9%. Los que
fueron tratados con sulfatiazol y sulfadiazina durante el mismo periodo
preveyeron una mortalidad del 9 9% . Hoddes se ha atenido al siguiente
plan de trabajo: el paciente en estado grave recibe a la admisiéon 0,025
a 0,050 g por kg de peso de sulfapirazina en forma de solucién al 5 .
Esta dosis se repite cada 4 6 6 horas. También se da una dosis de 3 g
de sulfapirazina por boca o por sonda gastrica tan pronto se interna el
enfermo. Después de esta dosis inicial se administran diariamente de
6 a 9 gramos divididos en 6 dosis durante un periodo de 10 dias, salvo
que algin sinto:ma toxico obligue a la discontinuidad de la droga. Hay
que dar abundante cantidad de liquido ya por boca, ya por via intra-
venosa. Se alcanzaron en esta forma niveles sanguineos que variaron
entre 4 y 14 mg por ciento. Segiin Hoddes una concentracién de 8 a 10 mg
es suficiente para alcanzar buenos resultados terapéuticos, no habiendo
necesidad de los 12 mg.

J. M. Fisher (citado por Tudor), en el mismo “Sydenham Hos-
pital” ha obtenido marcado éxito en el tratamiento de la meningitis me-
ningocoecica con la sulfapirazina.

R. B. Tudor *', ha tratado las diarreas infantiles con sulfapirazina
haciendo una comparacién con los resultados alcanzados con la sulfa-
diazina en casos similares. Para ambas drogas se us6 la misma dosis:
0,10 g por kg de peso y por dia, recibiendo cada paciente una dosis inicial
de la mitad que correspondia, en las 24 horas, siguiendo con el resto cada
4+ horas. Dice Tudor que 16 ninos tenian un marcado grado de deshi-
dratacién; 8 la presentaban en grado moderado y 13, leve. Con sulfa-
diazina fueron tratados 15 nifios, cuya edad varié entre 2 y 36 meses;
la mortalidad fué de 0; el promedio de dias requeridos para la *“cura”
3,8. Con sulfapirazina fueron tratados 22 nifios, entre 15 y 19 meses de
edad; la mortalidad fué de 0, el promedio de dias requeridos para la
cura de 3,3. La sangre y la orina de los pacientes que recibian sulfapi-
razina se analizaba diariamente y la que recibia sulfadiazina dia por
medio. El promedio de nivel sanguineo de sulfapirazina fué de 1 a 3
mg por 100 cm®. En estos nifios no se aprecié hematuria microscépica,
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mientras que entre los que recibian sulfadiazina se la constaté en tres
oportunidades. Otro signo téxico no se aprecié en nifios de ambos grupos.

NUESTRAS OBSERVACIONES

En el deseo de verificar los halagiienos resultados alcanzados por
Richard Tudor decidimos emplear la sulfapirazina en los lactantes dia-
rreicos con sindrome téxico que se internan en la clinica del nifio a
nuestro cargo. Son, casi en su totalidad, nifios con graves cuadros de
deshidratacién, que merecen en nuestro Servicio el tratamiento de rutina
que detalliramos en los “Archivos Argentinos de Pediatria”, de junio
de 1945,

En los enfermitos de la presente comunicaciéon se utilizé tal trata-
miento ‘‘standard” reemplazando el sulfatiazol por la sulfapirazina. Esta
droga se administr6 a razén de 0,10 g por kg de peso.

Los resultados se detallan en el siguiente cuadro:
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Puede apreciarse que la mortalidad ha sido de un 14,28 7, cifra
ligeramente superior a la de 11,53 % que obtuviéramos empleando el sul-
fatiazol en el trabajo a que nos refiriéramos anteriormente. Si bien estas
cifras pueden compararse entre si, tal vez puedan no serlo con las corres-
pondientes a otros Servicios donde factores locales, grado de gravedad,
esquemas terapéuticos, etc., difieren con los nuestros.

Como lo sostuviéramos en oportunidad, en materia de trastornos
diarreicos y sulfamidados, estamos atin en el periodo de recoleccion casuis-
tica, lo que obliga a hacer todos los aportes posibles para que de ellos,
“a posteriori”, puedan obtenerse los.resultados mas justos y valederos
posibles.

CONCLUSION

Del empleo de la sulfapirazina en 28 lactantes diarreicos con sin-
drome téxico, se obtiene una mortalidad del 14,28 9. Constituye un
resultado mas a la experiencia de los sulfamidados en los trastornos nutro-
digestivos del nifio pequeRo.
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RADIOGRAFIAS CORRESPONDIENTES A LA COMUNICACION SOBRE
“FISTULA BILIAR DEL OMBLIGO EN UN RECIEN NACIDO”
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Rad. N® 1.— Obtenida
durante la autopsia. El
higado estd basculado
hacia arriba mostrando
su cara inferior. La 1n-
yeccién de lipiodol den-
tro de la vesicula (v)
que se realizé teniendo
que practicar una fuerte
presién para vencer el
cuello, permitié compro-
bar la presencia de la
comunicacién patolégica
entre el conducto hepa-
tico (h) y la vena um-
bilical (v u) y el tra-
yecto completo de la fis-
tula, El trayecto filifor-
me corresponde al colé-
doco (c) por donde el
liviodol pasa al duodeno
(d) donde se estanca.
Del conducto hepatico
(h) el lipiodol pasa a la
vena umbilical (v u) que
recorre hasta salir por
el ombligo (o)
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Rad. N° 2.—La colan-
giografia durante la au-
topsia de un recién na-
cido muestra el calibre
filiforme del colédoco.
También fué necesario
realizar una fuerte pre-
sibn para vencer el paso
a nivel del cuello de la
vesicula




Actualidades

TERAPEUTICA QUIMICA EN LA EPILEPSIA INFANTIL

POR

W. G. LENNOX

“El tratamiento tanto en el hogar como en el
“colegio debe estar libre, en cuanto sea posible
“de la supersticion del ensayo empirico de dife-
“rentes medios y medicinas, del trauma emocio-
“nal causado por la reaccién de la otra gente
“hacia la epilepsia y de la formacién de una mala
“higiene mental que permita al nifio usar su enfer-
“medad como una excusa para una conducta inde-
“seable”.

FLoreNCE M. TEAGARDEN, en “La psicologia
del nifio para trabajadores profesionales™.

Un nino no es un adulto pequeno. Las convulsiones en los nifios son
cualitativa y cuantitativamente diferentes de las del adulto y las medicinas
usadas para la infancia requieren modificaciones cualitativas y cuantitativas
de las utilizadas en adultos. Las convulsiones en los nifios pueden ser mas
serias 0 menos serias que las que empiezan més tardiamente. Las convul-
siones febriles no requieren terapéutica continuada. Por otra parte la cantidad
total de nifios epilépticos incluye un grandisimo nimero con alteracio-
nes patolégicas del cerebro tales que requieren una terapéutica continua
y dosis maximas. Las lesiones del cerebro medio son mas comunes, produ-
ciendo tipos de convulsiones no encontradas frecuentemente en adultos y que
presentan una amplia posibilidad de éxito con terapéutica quimica. Al mismo
tiempo los ataques relativamente innocuos de “petit mal” son predominante-
mente un trastorno de los primeros afnos. Esta forma de convulsion tiene su
remedio especifico bien determinado. La clasificacion y valoracion de
los sintomas son mas dificiles en lactantes y nifios por su inhabilidad para
hablar y describir y porque los exédmenes neuroldgicos y electroencefalogra-
ficos son menos faciles. Los nifos bajo tratamiento deben ser mas estrecha-
mente vigilados que los adultos debido a los efectos colaterales, tales como
alergias, trastornos géstricos, somnolencia y alteraciones de la conducta. Final-
mente el nifio, al contrario del adulto recibe de segunda mano sus instruc-
ciones y su medicina. Los padres deben ser instruidos y el remedio debe ser
dado al pequefio, con su cooperacién preferente. Los métodos de admi-
nistracién pueden requerir un alto grado de estrategia clinica.

Como la epilepsia es considerada una alteracién del ritmo normal de las
corrientes eléctricas del cerebro, la regulacién de esta disrritmia por medios
quimicos es la base principal del tratamiento. Este principio se aplica a la
mayoria de los enfermos con convulsiones. Sin embargo, es un error depender
exclusivamente de la terapéutica quimica.

. * Del Hospital de Nifios de Boston y del Departamento de enfermedades del
sistema nervioso de la Escuela Médica de Harvard,
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El médico cuidadoso investigard primero y eliminara si es posible toda
causa organica, fisiolégica o patolégica que pueda representar un elemento
de mayor o menor grado, en el origen o continuacién de las convulsiones.
La extirpacion de un tumor o cicatriz cerebral, la correccién de una postura
defectuosa, la eliminacién o al menos la disminucién de temores o frustra-
ciones psiquicas; éstas u otras medidas pueden por si solas ser elementos
de control o pueden constituir las medidas preliminares para el posterior
empleo del tratamiento médico.

Cuando debe comenzar el tratamiento con drogas—Las drogas utili-
zadas hoy dia para el control de las convulsiones no dan lugar a hébito, a
alteracién permanente de la mente o a lesiones del organismo. Sin embargo,
ni ellas ni ningtn otra clase de medicamento deben darse sin una indicacién
precisa. La demora en comenzar el tratamiento es mas posible en nifios que
en adultos porque aquellos no tienen empleo que perder ni una situacién a
mantener. Por otra parte, las convulsiones, deben ser, si ello es posible, “dete-
nidas en su origen”. Después que su naturaleza periédica ha sido establecida,
que las causas estimulantes han sido removidas y que las condiciones de hi-
giene y de actividad general hayan sido reguladas la terapéutica debe ser
instituida.

¢ Es epilepsia’—La terapéutica puede ser demorada porque no se establece
diagnéstico. La epilepsia aquinética puede ser simulada por desmayos, las
convulsiones psicomotoras por histeria, el gran mal epiléptico por tetania o
convulsiones febriles.

En una encuesta hecha en Boston, Thom encontré que aproximadamente
¢l 719% de los nifios tienen una o mas convulsiones durante los primeros €inco
anos de vida, una proporcién que es casi diez veces superior a la frecuencia
de la epilepsia en adultos. Sin duda alguna, las convulsiones en estos nifios
S¢ presentan como una reaccién a la infeccién o fiebre. Muchos pediatras
consideran tal convulsién andloga a un escalofrio en el adulto. En realidad
las convulsiones febriles no necesitan de una terapéutica ordinaria anti-
convulsivante durante un periodo prolongado. Sin embargo si las convulsiones
se producen regularmente con la infeccién, el nifio no debe ser inundado con
liquidos y se debe administrar luminal al comienzo de cada infeccién con
el propésito de prevenir el ataque. Excepcionalmente se encontrard un nifo
con historia de convulsiones febriles que presente un electroencefalograma
anormal. Si sucediera esto Gltimo es légico instituir un tratamiento terapéutico
a base de drogas. :

Definicion.—La cantidad de droga necesaria para el control de las
convulsiones y que ademas no produzca sintomas varia ampliamente en cada
caso. La dosis optima sélo puede ser determinada por ensayo en cada indi-
viduo. Lo fundamental es comenzar con una cantidad moderada y aumentar
por intervalos hasta que los ataques sean controlados o los sintomas toxicos
aparezcan. En general los nifios toleran dosis mayores por kilo de peso que
los adultos. Las dosis que aqui se aconsejan son solamente sugestiones. Los
limites maximo y minimo pueden, en caso necesario, ser superados. Si existe
dificultad en tragar pildoras o capsulas, la pildora puede ser pisada y la
capsula vaciada colocando el polvo en alimentos tales como jugo de manzanas,

cereales o crema. Los bromuros y el luminal pueden ser prescriptos en
soluciones.

Determinado tipo de droga para determinado tipo de convulsién.—No
todas las enfermedades infecciosas mejoran con el uso de una sola droga.
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El médico al igual que la persona ofendida puede elegir su arma. Una
droga antiepiléptica determinada puede controlar un tipo de convulsién y
agravar otro. Por consiguiente el médico, cuando sea posible con la ayuda
del electroencefalograma, debe identificar el tipo de convulsion a combatir.
La diferenciacién clinica de los distintos tipos de convulsiones sélo puede
hacerse groseramente. La convulsién puede ser atipica o una mezcla de dos
tipos, o puede no entrar en la clasificacion. Sin embargo, la gran mayoria
de las convulsiones, posiblemente el 95 1%, pueden ser colocadas en uno de
los ocho grupos.
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Clasificacion del electroencefalograma usada por Gibbs—Los tres trazados superiores
y los dos de abajo corresponden a “descargas convulsivas”. Esos junto con los ritmos muy
rapidos o muy lentos, se clasifican como definitivamente anormales. Los trazados
lentos o rapidos moderadamente se consideran ligeramente anormales. Los demas,
comprendidos los rapidos de bajo voltaje, se denominan normales. Los trazados que
muestran frecuencias dominantes de 9, 91/2, 10, 101/2, 11 y 11 1/2 por segundo
faltan en el esquema. Las cifras de la derecha indican el porcentaje entre .1000
adultos controles y 730 adultos epilépticos que han sido clasificados como tv:mpndo
un tipo registrado. En el 4dngulo inferior derecho una llave marca el desplazamiento
producido por una corriente de 50 microvoltios

OCHO TIPOS DE CONVULSIONES

- Se pueden distinguir ocho diferentes tipos de convulsiones. La diferencia
se basa principalmente en los caracteres clinicos, pero en parte en el electro-
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encefalograma y el efecto terapéutico de las drogas. La clasificacién de los
clectroencefalogramas practicados en los periodos libres de convulsiones pro-
puesta por los Gibbs, se ilustra en la figura 1. A continuacién se describen
las caracteristicas elementales de los distintos tipos de convulsiones y los
trazados electroencefalograficos asociados.

1) Jacksoniana—Como la describiera el neurélogo inglés Hughlings Jack-
son los movimientos convulsivos o sensaciones, comienzan en una extremidad
y ascienden progresivamente conservandose la conciencia. La convulsién
puede concluir ahi o continuar hasta producirse el gran mal con pérdida
de conciencia. El electroencefalograma hecho durante este episodio muestra
un “crescendo” de alto voltaje, ondas rdpidas en espigas que empiezan
localmente sobre el drea lesionada y de él se extienden. Durante los periodos
libres los trazados cerebrales son generalmente normales.

2) Gran mal focal—Esta convulsién tiene caracteristicas de localizacién
o caracteristicas de asimetria, pero no asciende progresivamente. Puede haber
un aura localizadora, tales como un olor peculiar o picazén de una extre-
midad; la cabeza y los ojos pueden dirigirse hacia un lado (convulsién opo-
nente) ; o los movimientos convulsivos subsiguientes pueden tomar predo-
minante o exclusivamente un lado. El electroencefalograma realizado durante
una convulsién es una serie de ondas en espiga, de alto voltaje, presentes en
toda la superficie del cerebro pero mas altas en la mitad cerebral opuesta
a los movimietos musculares excesivos. En los periodos libres de convulsiones,
las ondas anormalmente lentas o rapidas aparecen solas o en grupos con una
zona o “foco” de éstas ondas anormales sobre las areas patolégicas del
cerebro.

3) Gran mal—Una convulsién primero ténica y luego clénica que
ataca todo el cuerpo, con pérdida de conciencia. El electroencefalo-
grama es igual que en el gran mal, salvo en cuanto a ausencia de focos
anormales.

4) Convulsiones psicomotoras o equivalentes psiquicos.—Un periodo de
amnesia con o sin espasmo ténico o contorsién de los musculos del tronco.
El enfermo puede aparentar actuar en forma normal, estar confundido o
tartamudear; realizar movimientos de masticacién; tener acceso drémico o
permanecer inmoévil con lenta rotacién del cuerpo. Las manifestaciones son
de una variedad extrema y a menudo llevan al erréneo diagnostico de histeria.
El paciente no recuerda lo acontecido durante el ataque y puede olvidar
completamente que le ha ocurrido. Durante tales convulsiones el electro-
encefalograma registra ondas lentas de alto voltaje, algunas de ellas de meseta
plana. En el periodo libre se pueden observar ondas anormalmente lentas o
posibles descargas de convulsiones en forma de ondas lentas de alto voltaje.

5) “Petit mal” (Picnoepilepsia).—Consiste en una pérdida momentéanea
0 debilitamiento de la conciencia con inmovilidad o estremecimiento ritmicos
de los pirpados o de la cabeza. El clectroencefalograma practicado durante
la convulsién es caracteristico: ondas de alto voltaje en forma de pico, ondas
en cipula alternan 3 veces por segundo. Esto es suficientemente caracteristico
como para ser llamado “una descarga de “petit mal”. El registro obtenido
en reposo o durante un periodo de hiperpnea voluntaria muestra casi invaria-
blemente, por trechos, manifestaciones de “petit mal”, llamadas convulsiones
larvadas.

6) Sacudidas mioclonicas—Simples sacudidas de los musculos del brazo
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o tronco, sin pérdida aparente de conciencia, se diferencian de la epilepsia
mioclénica, porque no son continuas y no estan asociadas con sintomas evi-
dentes de degeneracién cerebral. Esto se observa habitualmente en enfermos
atacados de “petit mal”. Una simple descarga en pico y cupula del electro-
encefalograma puede o no acompanar la sacudida muscular.

7) Epilepsia aquinética o “pérdida de la motilidad” —Consiste en un
repentino colapso de los musculos, con balanceo de la cabeza o si es genera-
lizada, con caida. El desfallecimiento corporal puede ser acompanado por
una espiga alternando con una onda de descarga. Sin embargo, esta formacion
se produce a menudo a un ritmo lento (aproximadamente 10 por segundo)
siendo uno onda ancha substituida por una espiga aguda. Este es una variante
del tipo “petit mal”. Como esta forma esta frecuentemente asociada con una
enfermedad cerebral la espiga lenta y las ondulaciones de la onda estin
a menudo localizadas, constituyendo un foco de disrritmia. También en los
intervalos de las convulsiones el registro puede mostrar largos trayectos de
dos o tres ondas lentas por segundo interrumpidas a intervalos por espigas
o ospigas y ondas

Los Gltimos tres tipos forman lo que puede llamarse la triada del “petit
mal”. Se presentan con predileccién en ninos. Muy frecuentemente se con-
funde el “petit mal” con convulsiones psicomotoras de corta duracion. Un
error en la clasificacién de estos dos tipos puede tener como consecuencia
una medicacién equivocada y el consiguiente fracaso terapéutico.

La clasificacién de una enfermedad se basa en diferencias cualitativas y
no cuantitativas. Un “petit mal” no es una convulsion mediana y de corta
duracién de cualquier tipo. Es una pérdida de conciencia que dura de 5 a
30 segundos, que cuando se acompana de movimientos musculares se carac-
teriza por sacudidas de los pequefios musculos a razén de tres por segundo.
Este tipo de convulsién se presenta en su casi totalidad en la infancia y la
pubertad, tiende a desaparecer espontineamente, es de relativa innocuidad
y poco influenciada por los anticonvulsivantes comunes. El electroencefalo-
grama registrado durante el “petit mal” es caracteristico e inconfundible y
alternan espigas y mesetas de alto voltaje a razén de tres por segundo; las
ondas durante una convulsién psicomotora son de alto voltaje y lentas
(cuatro a siete por segundo). En el “petit mal” los movimientos consisten en
sacudidas ritmicas (clonus): en una convulsién psicomotora los movimientos
musculares, si se presentan, llevan al cuerpo a una posicién rigida o a girar
lentamente (tonus).

7) Convulsiones auténomas o diencefdlicas—Este tipo de respuesta puede
llamarse epileptiforme porque el elemento principal: la inconciencia, esti
ausente. Sin embargo los sintomas son manifestaciones paroxisticas del sistema
nervioso central y a menudo acompafian a otras formas mdis comunes de
epilepsia. Las convulsiones consisten en accesos espontineos (no provocados)
de enrojecimiento, palidez, sudoracién, taquicardia, niuseas, vémitos, peris-
taltismo exagerado, elevacién de la presién arterial o temor. El electroence-
falograma, atin durante los ataques, puede ser normal.

A estos ocho tipos de convulsiones se pueden agregar sintomas raros, no
habituales o mezclas de las diversas formas que confunden al clinico. Un
tipo de convulsién no descripto que se ve frecuentemente en ninos y jovenes
consiste en un grito agudo de dolor, acompanado de repentina elevacién de
los brazos y flexién de las piernas en una sacudida espasmodica.

Las caracteristicas fundamentales de estos ocho grupos pueden resumirse
de la siguiente manera: movimientos excesivos —giupos uno, dos, tres, y seis:
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pérdida de movimiento— grupo siete; pérdida transitoria de la conciencia
—grupo cinco; amnesia— grupo cuarto; sintomas del sistema auténomo
grupo ocho.

CUATRO FRENTES DE TRATAMIENTO

La epilepsia debe ser atacada en todas las direcciones posibles. Existen
cuatro posibilidades bien definidas: higiene general y dieta; neurocirugia;
terapéutica quimica y terapéutica psicosocial. Este articulo sélo se refiere al
tercer punto.

Terapéutica quimica—Las mejores esperanzas de lograr el completo
control de las convulsiones se basan en el mejoramiento del metabolismo
quimico de las células nerviosas alteradas mediante la administraciéon de
drogas. El médico cuenta ahora con un cierto niimero de drogas para elegir.
El éxito del tratamiento depende de la eleccién de la droga mas adecuada, y
de la habilidad para determinar la dosis para cada paciente. No se debe con-
tinuar la administracién de ningtin medicamento salvo que el ensayo bien
realizado produzca un menor nimero de convulsiones o que éstas sean mas
intensa sin su empleo. “Ensayo bien realizado™ significa uso diario durante
varios meses de cada una de las drogas mas efectivas administradas en canti-
dades crecientes hasta que aparezcan sintomas téxicos o las convulsiones des-
aparezcan. Después de dos o tres afos sin ataques ( y un electroencefalograma
mejorado) se puede suspender el medicamento. A continuacién se describiran
primero las drogas y luego las razones de su eleccién.

Bromuros: Considerados un descubrimiento extraordinario cuando fueron
utilizados por primera vez en 1857, van adquiriendo paulatinamente una
importancia solamente histérica. Para la mayoria de los enfermos resultan
los anticonvulsivantes menos efectivos y dados en cantidades considerables
pueden dar lugar a erupciones acneiformes y estados de excitacién mental.
Para mantener una determinada concentracién de bromuros, debe mantenerse
constante la ‘ingestion de cloruros. La dosis habitual para nifios de 5 a 10
afios es de 0,3 a 0,6 g, administrados tres veces al dia disueltos en agua.

Fenobarbital: El fenobarbital se utiliza desde 1912. Se expende también
con el nombre de luminal a un precio mucho mas elevado. El fenobarbital
tiene la ventaja de su mas facil administracién. Después que se ha alcanzado
la dosis 6ptima los enfermos pueden continuar el tratamiento con poca vigi-
lancia durante meses o anos. Los efectos colaterales de la droga pueden ser
—en los casos excepcionales de personas alérgicas al luminal— un rash
escarlatiniforme generalizado y disminucién o pérdida de la actividad mental
si la dosis es excesiva. La aparicién de somniolencia es generalmente el
clemento que fija el limite de las dosis. Las reacciones individuales varian
ampliamente. La droga puede ser utilizada muchos afios sin efectos no-
civos y sin que dé lugar a habito. La dosis puede necesitar ser aumentada
a intervalos variables. Ingerida en grandes cantidades por error o con
intenciones de suicidio produce una ataxia intensa y suefio profundo que
puede llegar al coma. El femobarbital se expende en comprimidos de 0,015,
0,03 y 0,1 g, 0 como una sal sédica soluble que puede darse por via para-
enteral durante el periodo que el nifio es incapaz de tragar. Lo fundamental
es alcanzar una determinada concentracién en la sangre. La droga se elimina
lentamente, de manera que no son necesarias ni recomendables dosis pequefias
administradas con frecuencia.

Mebaral (dcido metil-etil-fenil-barbitirico) : Llamado prominal, es a
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veces utilizado en lugar del luminal. Se presenta en comprimidos de 0,03 a
0,2, dosis que pueden darse diariamente a nifios. El factor que fija el limite
de la dosis es la somnolencia.

La mesantoina (metil-fenil-etil hidantoina) puede a veces ser substituida
con ventaja por la difenilhidantoina (3 y 4). A diferencia del medicamento
anterior la mesantoina no produce ataxia ni hipertrofia de las encias. En
cambio produce més erupciones cutineas y mas aturdimiento que el dilantin.
Se puecden evitar estos efectos colaterales comenzando por pequefias dosis y
aumentando gradualmente durante meses y aun afios. La mesantoina se
presenta en tabletas conteninedo 0,1 g. La dosis inicial durante los dos pri-
meros afios es 0,05 g. Un nifio de 5 a 10 afios puede recibir de 0.1 a 0.3
gramos y después de los 10 hasta el limite de tolerancia, que en un adolescente
puede llegar a 0,6 g. Esta droga debe ser de reciente preparacion.

Tridiona (3-5, 5 trimetiloxazolidine-2, 4-diona) : Es empleada en el tra-
tamiento de la triada del “petit mal”. (6). Se presenta en capsulas contenien-
do 0,3 g. La dosis para lactantes es una capsula; para nifios de 2 a 5 afios,
2 a 3 capsulas; de 5 o mas afios, 3 a 4 capsulas. Esta droga tiene efectos
colaterales caracteristicos. Pocos dias después de su administracion puede apa-
recer un rash sarampionoso generalizado. La droga debe ser suspendida hasta
tanto el rash haya desaparecido, para luego recomenzar, aumentando gradual-
mente hasta que se hayan logrado los efectos terapéuticos o el rash reaparezca.
Nifios mayores pueden presentar hemeralopia (fotofobia). Esto no significa
un inconveniente serio, pero puede obligar al empleo de lentes obscuros
durante la exposicién solar. Una tercera complicacion, potencialmente muy
seria, son los cambios que experimenta la sangre. Puede existir una disminu-
cién de glébulos blancos, hasta 4.000 por cm? junto a una disminucion,
hasta del 50 % de polimorfonucleares. Las plaquetas y los glébulos rojos
pueden estar enormemente disminuidos. Cualquiera de estas complicaciones,
particularmente si se acompana de sintomas tales como: hemoragias, debi-
lidad, fatiga o palidez obliga a una répida suspension del medicamento. Se
han publicado ya dos casos de muerte por anemia aplastica (6-7). Debe
practicarse un examen mensual de sangre, durante la aplicacién de esta droga.

Estos diferentes medicamentos pueden darse asociados cuando el enfermo
tiene varias clases de convulsiones, o cuando un anticonvulsivante no da
resultado.

Dilantin (difenil-hidantoinato sédico) (Epamin): Es un descubrimiento
norteamericano, usado primeramente por Putnam y Merrit de Boston, en
1938. Su nombre comercial es dilantin sédico (entre nosotros Epamin). Estc
compuesto, a diferencia de los anteriores, tiene una acciéon hipnética muy
pequefia. En cambio la administracién y dosificacion requieren una prolija
supervision porque la dosis terapéutica puede aproximarse mucho a aquella
en la cual aparecen efectos secundarios desagradables. Entre estos se presenta
con mas frecuencia la incoordinacién muscular, bajo forma de nistagmus o
visién doble, inseguridad al caminar y titubeo. Pueden presentarse también
trastornos gastricos, por lo que es aconsejable ¢l empleo de capsulas con
cubierta entérica. Los enfermos alérgicos a la droga presentan un rash
sarampionoso o una erupciéon hemorrdgica. Las erupciones cutineas obligan
a una ripida interrupcién del medicamento, a pesar de lo cual, si la reaccién
cutinea cs sélo de mediana intensidad, es posible readministrar la droga.
La hipertrofia de las encias —complicacién muy frecuente en los ninos—
no se debe a deficiencia vitaminica y puede ser disminuida por una higiene
bucal rigurosa y masajes de las encias. Excepcionalmente se observan hiper-



ACTUALIDADES 371

tricosis en nifios adolescentes. Pueden observarse, como complicaciones muy
raras; perdida de peso, somnolencia, fatiga, aumento de la actividad o epi-
sodios de psicosis. No se ha demostrado la causa de estos sintomas ni tampoco
es clara la razon por la cual no es eficaz en todos los tipos de convulsiones.

La eficacia del dilantin no ha sido plenamente aprovechada, sea porque
muchos médicos suponen que la dosis es la misma que el luminal o porque
temen los efectos secundarios. Se expende en capsulas de 0,3 a 0,1 g. Para
ninos por debajo de los dos anos la dosis media es de 0,065 a 0,1 g; de
5 a 10 anos de 0,2 a 0,26; nifios mayores de 10 anos 0,265 6 mas, de
acuerdo a la tolerancia. El medicamento se toma durante las comidas vy
con gran cantidad de agua si hay trastornos gastricos. Comenzando por la
pequenia dosis senalada, se aumenta gradualmente con intervalos de 2 v 3
meses hasta que las convulsiones sean controladas o aparezcan efectos co-
laterales. Se mantiene la dosis que resulta mas efectiva o la cantidad inme-
diatamente por debajo del nivel que produce efectos secundarios. Para
adultos esta dosis inicial es de 0,1 g y para nifos proporcionalmente menor
Utilizada durante anos ha demostrado no producir efectos téxicos ni dismi-
nucion de la eficacia demostrada inicialmente. Como con el luminal la dosis
debe ser aumentada si reaparecen las convulsiones. Los enfermos que no
experimentan molestias gastricas pueden ingerir 2 6 3 cdpsulas juntas por
razones de comodidad. Cuando la dosis maxima del Epamin no resulta cficaz,
el agregado de luminal puede resultar beneficioso. Tal agregado, sin embargo,
no permite la reduccion de la cantidad de Epamin.

Sulfato de amfetamina (Benzadrina): Se ha utilizado con el propésito
de controlar el efecto sedativo de los anticonvulsivantes que son hipnéticos,
¢ quizas cuando se presenten como complicaciones la narcolepsia o el alco-
holismo. La dosis es de 5 a 10 miligramos por dia, tomados de preferencia
por la manana para evitar el insomnio nocturno.

Acido glutdmico: Se presenta en tabletas de 0,33 g. La dosis diaria es
hasta 24 tabletas (8 gramos). La cantidad esta limitada por los trastornos
gastricos que pueden ser disminuidos por ingestién de gran cantidad de
liquitlo.

DETERMINADO MEDICAMENTO PARA DETERMINADO TIPO DE
EPILEPSIA

Cuando solamente se conocian los sedantes, bromuros y el luminal, por
necesidad se aplicaba uno de estos remedios a todos los epilépticos, fuesen
0 no convulsivos. Hoy dia se conocen otros medicamentos. Sabemos que cada
uno de los diferentes tipos de epilepsia esti asociado con ondas de distinta
frecuencia y que estas frecuencias son afectadas de maneras opuestas por
alteraciones también opuestas de la quimica cerebral. Por consiguiente resulta
logico que un producto quimico especifico deba ser elegido para la estabili-
zacion de disrritmias corticales especificas y para tipos especificos de epi-
lepsia. Falta todavia el método categérico, definitivo, para determinar esto
ultimo y debemos conformarnos por ahora en el método de ensayo y del
tanteo. Cada caso es un experimento terapéutico. Una de las bases del éxito
€5 una mente abierta al ensayo medicamentoso. Sin embargo, se puede
ahorrar mucho tiempo y aflicciones con el mejor conocimiento de las dife-
rentes drogas y su accién mas favorable sobre determinadas convulsiones.

Convulsiones jacksonianas y Focales:

A pesar de la extirpacién quirdrgica exitosa de una lesién epileptogena,
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puede necesitarse una terapéutica quimica suplementaria. La droga de elec-
cién es le dilantin sédico, seguido de luminal y mesantoina. Cuando existen
lesiones cerebrales se necesitan dosis mayores que las senaladas.

Gran mal. Focal o generalizado:

Aqui también la droga de eleccién es el dilantin sédico, después el
luminal, mesantoina, mebaral y bromuros. Si se trata de un caso “fresco”
y no es esencial el control de las convulsiones, se usa primero el luminal,
en razén de su facil administracién y la poca frecuencia de reacciones
secundarias. El control del estado epiléptico (convulsiones repetidas), pre-
senta especiales dificultades. El paciente esta por supuesto en cama y si su
estado persiste mas de seis u ocho horas, debe darsele un enema evacuante
y suero fisiolégico o glucosado al 5 '% endovenoso. Como anticonvulsivantes
0,03 a 0,13 de luminal sédico disuelto en 10 em® de acua por via paraenteral
una o dos veces en las 24 horas. Debe evitarse una narcosis de larga duracion.
El paraldehido tiene la ventaja de su accién breve. Se inyectan 1 a 4 cm’
intramuscularmente o por via endovenosa, suspendiendo cuando aparece
cianosis. También se puede usar Evipan pos via endovenosa. Si aparecen
sintomas de agotamiento, las convulsiones pueden ser detenidas por anestesia
ctérea.

Convulsiones psicomotoras:

El dilantin sédico (epamin), no es solamente la mejor droga, sino que
constituye para la mayoria de los enfermos el Gnico remedio para este tipo
de convulsiones y debe ser utilizado sin ensayo previo de luminal. Esta
Gltima droga administrada en grandes cantidades, parece actualmente pro-
vocar o prolongar los episodios amnésicos o psicoticos. Si el enfermo se
muestra sensible o alérgico a la droga o no resulta eficaz, debe ensayarse
el luminal, quizis con el agregado de benzedrina para combatir la somno-
lencia, sobre todo si se emplean grandes dosis. Si las cantidades maximas de
Epamin toleradas se muestran ineficaces, el agregado de la dosis total de
Tridiona ayuda algunas veces para el control de ésta forma tan desagradable
de epilepsia.

“Petit mal”, sacudidas mioclonicas y epilepsia aquinética:

Estas manifestaciones pueden agruparse, ya que tienen como caracter
comtn la disrritmia cerebral caracterizada por el tipo de onda aplanada
espigas. Sin embargo, los nifios con epilepsia aquinética presentan con mis
frecuencia el tipo mas lento, de 2 por segundo. Este tipo, en contra de la
variedad de 3 por segundo, no es facilmente influenciada por la alcalinidad
sanguinea, el anhidrido carbénico, la glucosa o el oxigeno. Ademis las
epilepsias aquinéticas tienen mas frecuentemente que el “petit mal”, un
fondo anatomopatolégico.

La tridiona (trimetilaxozolidine-diona) ha tenido en mi experiencia el
efecto inhibitorio mas marcado sobre el “petit mal”, las sacudidas mioclonicas
y las epilepsias aquinéticas que cualquier otro medicamento empleado. He
administrado esta droga a 175 enfermos que tenian ataques muy frecuentes
de “petit mal” entre 5 a 50 por dia, y que no habian mejorado con
Epamin, luminal o édcido glutdmico. Como el “petit mal” se repite muchas
veces en el dia los resultados inmediatos de la terapéutica pueden verse
rapidamente, pero para juzgar sus efectos hay que proceder con cautela, por
el hecho de que el “petit mal” tiende a desaparecer espontineamente. De
estos 175 enfermos, aproximadamente 1/3 no tienen convulsiones, otro
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tercio tiene menos que un cuarto del ntimero anterior y el tercio restante
mejoraron apenas o permanecieron igual. Una vez controlado, el “petit
mal” s6lo reaparece después de un intervalo y generalmente no se
presenta mas cuando se suspende el medicamento. Debido a sus efectos
toxicos, la tridiona no se da en grandes dosis ni durante periodos mayores
que el necesario. Seis meses sin ataques y un electroencefalograma sin ondas
de descarga son elementos suficientes para suspender la droga.

La tridiona no debe ser utilizada para el gran mal, para el que existen
medicamentos mas efectivos. De hecho la tridiona puede aumentar el gran
mal en lugar de disminuirlo. Cuando el mismo enfermo tiene el petit y el
gran mal deben asociarse la tridiona con el luminal o el dilantin.

Acido glutamico.—Price, Waelsch y Putnam '° relataron en 1943 seis
casos de “petit mal” y dos de epilepsias psicomotoras, en las cuales el agre-
gado de acido glutimico a los otros medicamentos que recibia el enfermo,
mejor6 tanto las convulsiones como el estado general de los enfermos. Al prin-
cipio los autores creian que el efecto benéfico de la droga se debia a su accién
acidificante, pero la experiencia posterior no permiti6 comprobar este hecho.
Sin embargo, la eficaz accién del acido glutimico sobre el “petit mal” no
ha sido observado por otros investigadores, a pesar de que como en toda
medicina, el beneficio aparente puede deberse al enfermo ocasional.

Convulsiones mixtas:

El paciente que tiene tanto el gran como el “ptit mal” constituye un
dilema porque el mejor remedio para el gran mal (el Epamin), puede agravar
el “petit mal”. En presencia de un gran mal muy frecuente, puede no con-
siderarse el “petit mal” y prescribir el Dilantin s6dico, o puede resolverse el
problema con el luminal o ensayarse una combinacién de Epamin y tridiona.
Solamente una cuidadosa observacién dard la respuesta adecuada para cada
enfermedad. Nuevos estudios e investigaciones daran otros medicamentos
atn mas eficaces.

Esta resefia terapéutica puede terminar con la mencién del mas potente
de los remedios: la fuerza curativa de la Naturaleza. Las ondas cerebrales
se estabilizan y las convulsiones tienden a disminuir a medida que la persona
crece.. Por otra parte, las células cerebrales cuando estin activas producen
substancias quimicas (anhidrido carbonico y écido lactico) que tienden a
inhibir las convulsiones. En otras palabras, la actividad del cuerpo y del
cerebro es medicina para el epiléptico.

RESUMEN

El exacto tratamiento quimico de la epilepsia significa el tratamiento
del epiléptico y de su-determinado tipo de convulsién. Se pueden presentar
una o mas de ocho clases de diferentes convulsiones. Las epilepsias convulsivas
son tratadas mejor con dilantin, luminal, mesantoina o mebaral. Las epilep-
sias psicomotoras con dilantin (posiblemente combinado con tridiona), y la
triada del “petit mal” con tridiona. Para el éxito del tratamiento debe
prescribirse la dosis adecuada y vigilar los efectos secundarios.
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ALIMENTACAO DO LACTANTE SADIO, por César Pernetta. 1 vol.
de 15,5 por 25,5. cartonado, con ilustraciones en dibujo y una tabla.
162 pidgs., sin colofén ni pic de imprenta. Rio de Janeiro, 1947, 2¢
edicion.

El autor de esta obra es uno de los pediatras jévenes de mas sélida for-
macién en su medio; la obra que aqui comentamos es la segunda edicion
de una publicada hace mas de ocho anos, pero de tal modo ampliada y
actualizada que el mismo autor anota que “se dirfa otro libro, referente al
mismo asunto o bajo el mismo titulo”.

La intencién del trabajo es proporcionar al estudiante de medicina una
guia “para quien procura iniciarse en uno de los mis importantes capitulos
de la puericultura: la dietética”. El cumplimiento de tal propésito impone
al escritor ciertas limitaciones de las que no le serd posible evadirse sin
traicionarlo; en primer lugar dar por terminado el tema dentro de un
plazo cronolégico desvinculando de un modo convencional la alimentacién
del lactante de la del nifio en general y la del lactante sano de la del
enfermo, temas que tienen conexiones inexcusables e inevitables. De un
modo genérico el autor salva el escollo anotando con cuidado las nociones
fisiologicas y fisicoquimicas del proceso digestivo del pequefio con lo que
el lector (que se supone estudiante), puede construir su propio punto de
vista pa.ru la utilizacién de los alimentos como medicamentos. Considerando
que se trata de un libro para un pais sudamericano, creemos que se cae en
el error comin de todas las publicaciones similares: no dar énfasis sufi-
ciente y repetido al aspecto infeccioso de la alimentacién de modo tal que
el estudiante, retenido por la técnica alimentaria y por el aspecto bioqui-
mico coloca en un plano secundario a veces invisible, la mas inmediata y
probable causa de enfermedad y de mortalidad de la edad primera; se siguen
publicando libros y trabajos para los centros poblados, para los focos civili-
zados, pero se olvida casi siempre que la realidad pediatrica se cumple en
las comarcas del interior que es donde pueden ejercer su accion civilizadora
los médicos jévenes que se instalan en provincias. Apresurémosnos a destacar
que no es este un reproche dirigido en especial al libro de Pernetta, sino
una observacién general referente a todo el enfoque de la ensenanza oficial
de la dietética del nifo que, merced a un esfuerzo dialéctico valioso y
perjudicial se presenta desentroncada del problema de la alimentacion
popular en conjunto. Asi en el libro que comentamos estin anotadas con
luminosa claridad las condiciones a llenarse para obtener leche higiénica
pero no estd dicho a renglén seguido y con reiteracién suficiente que esas
condiciones no se llevan, ni pueden ser llenadas en el noventa por ciento
de los lugares en que un médico haya de dirigir la alimentaciéon de un nino.
La puericultura es, sobre todo, técnica profilictica y casi no es otra cosa.

Hechas estas salvedades que atafien al concepto genérico de este tipo
de trabajos, anotemos cumplidamente que el libro de Pernetta es un modelo
de claridad expositiva, en el que se da a cada tema la extensién exacta
y necesaria para no perturbar la claridad y para que la nocién sea com-
pleta; las pocas ilustraciones contribuyen singularmente a ese efecto. Aun
cuando la notacién bibliografica es sumamente escasa, dada la finalidad
diddctica del autor, las afirmaciones estin asentadas en las mejores y mdis
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recientes publicaciones sobre alimentacién del nino pequefio. La cita de
referencias hubiese tal vez sido ftil, para poner en contacto al lector estu-
diante con los puntos mas importantes del conocimiento, especialmente en
lo que hace a articulos técnicos en general poco accesibles para los no espe-
cializados. El libro expone en capitulos paralelos la alimentacion y su téc-
nica asi como el substractum biolégico —madre y nifio— en que ésta se
realiza, se tratan luego de las directivas generales, las particularidades de la
digestion del lactante, sus exigencias nutritivas, la alimentacién materna: sus
ventajas y técnica, la higiene de la nodriza y obstaculos y contraindicaciones
de la alimentacién materna, la alimentacién mercenaria; el alimento arti-
ficial, sus desventajas, la eleccién de la leche y el uso de la leche de vaca,
las diluciones de ésta, las mezclas butiricas, las leches dcidas, las leches con-
servadas, la alimentacién mixta, la alimentacién después del quinto mes
y la alimentacion del prematuro. Se completa el trabajo con un recetario
de preparaciéon de alimentos y una tabla sumamente tutil como resumen y
galibo. En este plan estan cuidadosamente contemplados todos los aspectos
y subaspectos del tema y no falta un atinado parrafo sobre la parte psico-
pedagégica de la alimentacion. Tal vez pueda notarse en el autor una siste-
matica sujecién a las fuentes bibliograficas sajonas con olvido de la men-
cién de muchos productos sudamericanos y de las férmulas alimenticias de
autores del mismo origen ya consagradas por la practica (Gaing, Cienfuegos,
Escudero. . .). '

Dentro de su planteo académico el libro de César Pernetta representa
un modelo de sistemdtica expositiva y cumple con suficiencia y precision el
fin que el autor proclama en las palabras prefaciales “Es, pues, de capital
interés para la proteccién del nino, que todos los médicos tengan®nociones
precisas sobre dietética infantil, a fin de que, desparramandose en la inmen-
sidad de nuestra patria, puedan constituir en todos sus rincones, elementos
capaces de orientar eficientemente en tal sentido a las madres”.

E. E.

EMBRIOLOGIA DE LA CONDUCTA, por Gesell 4. y Amatruda C.
1 tomo de 327 péags. 15,5 por 23, encuadernado. Con grabados. Tra-
duccién de B. Serebrinsky. Edit. Paidos. Bs. Aires. 1947.

Este libro trae el siguiente prologo:

Prosiguiendo sus ya cldsicas investigaciones sobre desarrollo de la con-
ducta del nifio, Gesell y Amatruda han llegado a explorar también lo que
acontece durante la vida fetal. De los resultados obtenidos en dicha explo-
racién dan cuenta en este libro, que documenta numerosas y prolijas obser-
vaciones sobre la actividad espontinea y provocada de algunso fetos no
viables, de nifios nacidos prematuramente, y de recién nacidos a término,
observaciones registradas y analizadas mediante el recurso del cinemato-
grado. Enriquecen ellas el conocimiento —muy limitado hasta hace poco- -
de la conducta del ser humano en su periodo antenatal.

Las comprobaciones originales que el libro aporta no pueden tener ain
proyeccién directa en la pediatria y en la educacién del nino. Pero han de
constituir, sin duda, punto de partida para investigaciones mds amplias y
profundas; y al engranar con otros hechos biolégicos de la época embrio-
naria, autorizan a sugerir hipétesis, a plantear problemas, y a esbozar una
doctrina, tal cual lo hacen los autores, con gran ingenio y vivaz imaginacion.

Informa ademis el libro lo relativo a conducta embrionaria y fetal,
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recurrienido a los datos bibliogrificos de la embriologia comparada y expe-
rimental: ““Hemos extraido —dicen los autores— lo que al respecto se
encuentra en la literatura, para interpretar la génesis de la conducta humana,
pues estamos convencidos que las mas basicas leyes del desarrollo son de
universal aplicacién”.

Encontrara, pues, el lector en La embriologia de la conducta una vasta
y seleccionada informacion biolégica, en cuanto se refiere a la génesis de
los organismos vivos, presentada en forma clara y sintética, mas a la vez,
con las caracteristicas del comentario erudito, hondo y bien enjuiciado. Todo
esto, tiene por momentos logrados caracteres de divulgacién cientifica para
el profano cultivado. Aparecen, entre otras referencias, las de las recientes
publicaciones de Needham, que los autores califican de “monumentales”
pues informan de investigaciones sobre la génesis vital, que han llegado hasta
el nivel de lo atémico y molecular, y han dado bases para aceptar ciertas
influencias quimicas en la herencia y en los aspectos mecanicos del desarrollo.
Y se mencionan también los notables trabajos de Minkowsky (neurobiologia
del feto humano), de Coghill (crecimiento anatémico y funcional del sis-
tera nervioso del aamblistoma), del famoso embriélogo Speman, etc.

El vasto panorama de la embriologia que ofrece este libro con su pre-
cisa documentaciéon anatémica y fisiolégica, cobra relieves sugerentes cuando
se desarrollo en ¢él, con sentido filoséfico, lo relativo a encadenamiento vy
unidad de lo fisico y de lo vital; y en cuanto a esto Gltimo, lo concerniente
a superposicion de la forma y de la conducta: “La forma organica se mani-
fiesta, no sélo en la estructura corporal, sino también en los procesos y fun-
ciones de esas estructuras. En consecuencia, la conducta tiene forma’. ..

Por fin, al considerar la actividad psiquica superior, Gesell y Amatruda
mantienen el concepto unitario y dindmico de la “continuidad jerarquica”:
“Las fuerzas de induccién que acttian en los niveles psiquicos del pensa-
" miento creador son sutiles y complejas, pero no pueden ser distintas, en
“su esencia, de aquellas que conforman el soma. La estructura del pensa-
“ miento radica en la histologia ultraelectrénica del soma”. Con este avan-
zado concepto, se extienden en consideraciones sobre la actividad mental
superior, y sobre la “psicobiografia del genio”.

Hacen notar los autores que sélo se han ocupado de las “esferas hu-
mildes” de la conducta. Y en sus razonamientos y vuelos imaginativos se
advierte el s6lo propésito de descubrir e intuir mecanismos, deteniéndose
ante el enigma de los principios y, también, ante el enigma de la forma en
lo fisico y en lo biolégico.

La embriologia de la conducta es un libro novedoso, nutrido en las
ciencias fisicas y biolégicas, pero elaborado no sélo con reflexién critica y
vision amplia, sino también con el impulso de fértil imaginacién. Se con-
funden en él las citas de grandes pensadores, de poetas, de cientificos: apa-
recen, al pasar, entre otros, Aristételes, Shakespeare, Colleridge, Darwin,
Bernard. Es, en cierto grado, un libro cientifico y literario a la vez. Tiene
gran proyeccién humana, lo que revela su propésito de ahondar mas y mas
en el conocimiento de la psiquis del nifio, para dar mayor firmeza y hacer
ain mas promisoria la accién del pediatra-psicélogo. Accién ésta, que ha
evidenciado su eficiencia en la obra de repercusiéon mundial que realiza la
“Clinica del desarrollo infantil” de la Universidad de Yale, dirigida desde
hace muchos afios por el eminente Arnold Gesell.

La proyeccién humana a que nos hemos referido, que satisface anhelos
del sentimiento y de la razén, en cuanto interesa al nifio y al bienestar social,
justifica que este libro sea prologado por un médico de mnifios.



378 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Una vez dominados, o en gran parte dominados, en los medios civili-
zados, los factores nutritivos e infecciosos de enfermedad, aparece con evi-
dencia en la practica médica la importancia del factor psicol6gico: “no
s6lo en lo concerniente a los trastornos neuropsiquicos y a la actitud del
nifio, sino también en la génesis de ciertas perturbaciones somaticas del mismo.

Se comprende entonces, cuan grande es el valor practico que tiene
‘para el médico pediatra el conocimiento del desarrollo neuropsiquico normal,
es decir, de la conducta del nifio; y la necesidad de la especializacion en
dicho conocimiento para resolver problemas diversos de su salud y de su
comportamiento.

Pero, ademas del aspecto puramente médico, del diagnéstico y del trata-
miento, existe otro vinculado a la puericultura. El verdadero puericultor no
debe empefiarse en observar al nifio puramente desde el punto de vista de
su nutricién y de su desarrollo somitico, y en aconsejar lo vinculado a tales
aspectos de la salud. Debe, ademds, interesarse en comprobar el desarrollo
de la conducta del nifio, y estd obligado a aconsejar, en consecuencia, a los
padres.

Quien logre captar el contenido potencial de La embriologia de la con-
ducta, se inclinara a concebir que su posible fructificaciéon, al trascender en
la crianza y educacién comprensiva y racional del nifio, podra contribuir a
afianzar, para el hombre civilizado del futuro, el ansiado equilibrio del
bienestar fisico y espiritual.

Juan P. Garrahan.



Congresos y

Sociedades Cientificas

SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA

SESION per 12 pe SETIEMBRE pe 1946

DEDICADA AL ESTUDIO CLINICO DE LA ENFERMEDAD DE BARLOW
EN EL NINO
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DOS NUEVOS CASOS DE ESCORBUTO INFANTIL :
Dres. 1. Latou [aume y A. Arocha.—La circunstancia de haber sido

observados en los hospitales de nifios, de Montevideo, varios casos de escor-
buto infantil —lo que ha determinado la realizacién de esta sesién especial—
los ha decidido a comunicar estos dos casos del servicio “A” de Lactantes, del
hospital “Pereira-Rossell” (Instituto de Clinica Pediatrica e Higiene Infantil
“Dr. L. Morquio”; Director, Prof. Dr. J. Bonaba). El primero, de 9 meses
de edad, fué alimentado a pecho solamente los primeros 15 dias de vida y
luego, con leche de vaca diluida. Segin la cuidadora que lo atendia, se
empleaba leche fresca y se daba al nifio, jugo de limén, de naranja o de
tomates; pero ella misma habia tenido a su cargo otro nino, atendido en el
Servicio por escorbuto infantil, dias antes, lo que hacia sospechosas sus afir-
maciones. Fué llevado al médico, por anorexia y llanto al moverlo; al cabo
de dos o tres dias, le notaron tumefacciones al nivel de las articulaciones de
la rodilla y del tobillo, y manchas violdceas en la cara interna de este Gltimo.
del lado derecho. El examen revelé tumefaccién de ambos tobillos y rodillas,
hematoma subcutineo en la cara interna del tobillo derecho, palidez, rosario
costal escorbutico, fiebre, ansiedad, dolor al contacto y la movilizacién, calor
local; bolsa equimética al nivel de incisivo mediano superior derecho. Diag-
nosticado de inmediato el escorbuto, se administré vitamina C a grandes
dosis por las vias oral e intramuscular. Se dosificé la vitamina C en la sangre,
hallindose un valor de 0,40 mg %; en la orina, de 2,5 mg % ; valores bajos
que confirmaban el diagnéstico, aunque recién fueron senalados a los cinco
dias de iniciado el tratamiento vitaminico. Habia discreta anemia (glébulos
rojos, 3.600.000; hemoglobina, 65 %), sin otras alteraciones sanguineas. El
estudio radiografico revelé las lesiones tipicas de la enfermedad de Barlow.
Ademds de la vitamina C se dieron las A, D y K; fué alimentado con leche
fresca, de vaca, sopas, purées, jugos de frutas, que fueron bien tolerados. El
segundo caso tenia un afo de edad, distréfico (5.500 g de peso); habia
ingresado anteriormente al otro; procedia de un internado, de donde fué
remitido al hospital sospechiandose osteomielitis, a causa de estado febril,
tumefaccién del miembro inferior derecho, sobre todo al nivel de la rodilla.
Se comprueba dolor articular intenso, empastamiento del tercio inferior del
muslo derecho, rosario escorbiitico, encias sangrantes; el estudio radiografico
del esqueleto confirma el diagnéstico de enfermedad de Barlow. La dosifi-
caciéon de la vitamina C, en la sangre, dié valores variables, entre 0,40 mg Y%

(11-11-46), 0,35 mg % (14-11-46), 0,48 mg % (3-111-46), y 0,36 mg %
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(15-IV-46). Se dieron dosis intensas de vitamina C (500 mg) durante un
mes, rebajindose luego la dosis, a 300 mg y finalmente a 100 mg. Alta
curado. Destacan la circunstancia de que los dos nifios fueron atendidos simul-
taneamente por la misma cuidadora, y la mejoria rdapidamente obtenida con
la vitaminoterapia intensiva y el contraste de este hecho, con la poca varia-
bilidad de los valores de vitamina C en la sangre.

ENFERMEDAD DE BARLOW EN UN LACTANTE

Dr. V. Piscionato—Nino de 11 meses, que llega a la Policlinica de
Lactantes del Instituto de Clinica Pediatrica (Hospital “Pereira-Russell”),
enviado por médico, porque desde varios dias antes la madre lo nota inquieto,
inapetente, con tumefaccién al nivel del tercio inferior de los miembros infe-
riores, e hinchazén del ojo derecho. Alimentado con s6lo pecho materno
hasta los dos meses; después con leche desecada, agregandose a los 4 meses
de edad, cocimientos de arroz y de avena y al 9? mes, sopa de verduras;
denticién a los 7 meses; se paraba a los 9, pero en el momento del ingreso
ya no lo hacia. Peso, 7 kg; febril (38?), palidez, protrusion del globo ocular
derecho y discreto edema palpebral, hemorragias subconjuntivales; tumefac-
cién yuxtaarticular al nivel de rodillas, tobillos y mufiecas, pequefia hernia
umbilical, equimosis al nivel de la aplicacién de una tira de leucoplasto,
rosario costal evidente; tumefaccién rojoviolicea al nivel de la linea de
implantacién dentaria. En resumen: distrofia, rinofaringitis, escorbuto. Ane-
mia: glébulos rojos, 2.450.000; hemoglobina, 48 % ; glébulos blancos, 8.000;
tiempo de coagulacién sanguinea, 4'30”; tiempo de sangrado, 8’; retraccion
del coagulo, normal. Radiografia de huesos: aspecto tipico de escorbuto. Fué
tratado con vitamina C (500 mg diarios), extracto hepatico, leche de vaca,
acidificada con jugo de limén, sopas de legumbres; jugos de limon, de na-
ranja y de tomate. Medicién de la vitamina C, en la sangre: 0,34 mg %
en la orina, 7 mg % ; nueve dias después de iniciado el tratamiento, siendo
inferior a la normal. Rapida mejoria.

ENFERMEDAD DE BARLOW EN UN LACTANTE

Dr. M. E. Iglesias.—Nina de 8 meses, que es traida a la Consulta de Lac-
tantes del Instituto de Clinica Pediatrica e Higiene Infantil “Dr. L. Mor-
quio”, en abril wltimo, porque llora desde hace varios dias, sobre todo al
moverla, e inmovilidad de los miembros inferiores. Nacida de parto normal,
alimentada con leche materna hasta el quinto mes, agregandose luego leche
de vaca muy diluida, por iniciativa de la madre; alimentacién con leche de
vaca exclusivamente, desde el sexto mes, diluida al medio; no toma jugos de
frutas. Nina pélida, inquieta, llorona, con los miembros inferiores inmaoviles,
estado distréfico de segundo grado, sin edemas ni equimosis cutineas o
mucosas; dolor a la palpacién y movilizacién de los miembros inferiores, sin
tumefaccién de las rodillas; rosario costal. Estudio radiogrifico del esqueleto:
lesiones tipicas de escorbuto infantil. Se administra leche de vaca, acidifi-
cada con jugo de limén en cantidades y a concentraciones crecientes; jugo
de naranjas, vitamina C. Mejoria evidente y rdpida.

UN CASO DE ENFERMEDAD DE BARLOW EN UN LACTANTE

Dres. R. Gorlero y H. Fossatti—Nifio de 10 meses de edad, que ingresa
al Servicio C, de Lactantes, del Hospital “Dr. P. Visca” (]Jefe: Prof. Agr.
Dr. E. Peluffo)s en abril de 1946, pesando 6.320 g. Se hallaba a cargo de
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una cuidadora de la Divisién Primera Infancia, del Consejo del Nino, desde
la edad de 5 meses, habiendo estado internado en la Cuna, hasta entonces, vy
desde la edad de un mes, Mientras estuvo a su cuidado, aument6 2.670 g.
Era alimentado, hasta antes de ingresar al Hospital, con sopa de babeurre
(3 por 180 g) y leche de vaca, acidificada con jugo de limén (3 por 180 g),
sopa y jugo de frutas. Desde algunos dias antes del ingreso lo notaban con
tos, inquieto y febril. Se hall6 un cuadro de catarro respiratorio agudo,
estado distréfico, leve raquitismo, palidez de piel y de mucosas, tumefaccién
dolorosa de la rodilla izquierda; al dia siguiente, todo el miembro inferior
izquierdo estaba tumefacto, infiltrado, doloroso e inmovilizado por el dolor:
del lado izquierdo, en la regién homéloga, las lesiones eran mds discretas;
mas tarde, se nota tumefaccién al nivel de ambos hombros; hay gingivitis
hemorragica, rosario escorbutico marcado, anemia (glébulos rojos, 3.400.000:
hemoglobina, 60 % ; glébulos blancos, 16.200), calcemia: 9,50 mg %:
fosfatemia: 5,10 mg % ; fosfatasas: 4cida, 1,40 unidad (Bodansky) y alcalina,
7. Radiografia de esqueleto: aspecto tipico de escorbuto. Se alimenté con
leche acidificada, de vaca, jugos de frutas. Se dieron: vitamina C a altas
dosis y vitamina D., 12 mg (golpe vitaminico). Recuperé muy lentamente
la funcionalidad del miembro inferior izquierdo, pues el dolor persistia hasta
un mes después del ingreso al Hospital, a la presién y a la movilizacién
pasiva, pero la tumefaccién local desaparecié més rapidamente; es estado de
distrofia se mantuvo (aumento de 460 g en 5 meses de estadia): presentd
frecuentes cuadros febriles, hasta por espacio de 15 dias, cediendo finalmente
con penicilina. La anemia mejoré evidentemente. Radiograficamente se com-
probo Ja mejoria de las lesiones dseas, aunque se produjo un desprendimiento
de la epifisis inferior femoral izquierda, con marcada luxacién; a los 3 14
meses aun persistian signos de escorbuto (osteoporosis, hematoma subperios-
tico, signo de Wimberger).

NUEVO CASO DE ENFERMEDAD DE MOLER-BARLOW

Dr. G .Solovey.—Nina de 9 meses de edad, ingresada al Servicio “B” de
Lactantes del Hospital “Pereira-Rossell” (Inst. de Clin. Pediatrica e Hig.
Infantil “Dr. Luis Morauio”; Director: Prof. Dr. J. Bonaba), el 22-V-45,
procedente de una familia de medio social muy inferior econémicamente.
Habia sido alimentada a pecho, solamente los primeros 15 dias de vida:
luego, con leche de vaca al 1/3 y Gltimamente con leche pura (200 g por 5).
Un mes antes tuvo un cuadro diarreico y una semana después, dolores en
el miembro inferior derecho, con impotencia funcional. Vista en la consulta,
se confirman los sintomas sefialados, abolicién de reflejos, flaccidez general;
la radiografia revela modificaciones 6seas del tipo de un Barlow frustrado,
Se administra vitamina C, a pesar de lo cual no se aprecia mejoria, por lo
que se ordena la internacién. Pesa 5.900 g y mide de talla, 0,65 m; tempe-
ratura: 38°5; estado distréfico, palidez, dolor en las extremidades inferiores,
hipotonia muscular, rosario costal: motilidad disminuida en los miembros
inferiores, sin paralisis; reflejos rotulianos y aquilianos conservados: dolor
a la presion sobre las epifisis y metéfisis. La nifia no tomaba jugos de frutas
en su régimen habitual. Nuevas radiografias revelaron sintomas caracteristicos
del escorbuto. Dosificacién de la vitamina C en la sangre: 0,28 mg %
(25 mayo) y 0,34 mg % (22 junio). Se intensificé el tratamiento con la
vitamina C, se di6 leche de vaca acidificada, se hicieron transfusiones de
sangre, se administr6 vitaminas A y D. La impotencia muscular fué muy
fugaz; desde el segundo dia del ingreso se calmé el dolor y reaparecié la
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motilidad espontinea de los miembros, mejoré el estado general. Salio de
alta muy mejorada a los 36 dias de hospitalizacién.

Discusion: Dr. C. Pelfort—Expresa que a fines de 1945 tuvo opor-
tunidad de asistir un caso de esta enfermedad, en el Servicio “B” de Lac-
tantes, del Hospital “Dr. Pedro Visca”. Nino de 13 meses de edad, nacido
a término, que present6 luego, ictericia y conjuntivitis; ingresado a Casa dei
Nifio y luego a cargo de cuidadora. A la edad de 8 meses presenté manifes-
taciones sospechosas de escorbuto, segin informé el médico del Dispensario
que lo vigilaba; en ese tiempo era alimentado con leche de vaca, adicionada
de caseinato de calcio y sopa de Malta (Terrien), sin que pudiera precisarse
bien la forma como era preparado el alimento. Fué llevado al Servicio por
presentar ese dia, dolores generalizados en los miembros inferiores; se nota
febril (38%), de peso inferior (6.900 g a los 13 meses), distrofia, flexion de
los miembros inferiores, llanto al tocarlo o movilizarlo, bronquitis, raquitismo,
rosario costal, palidez, piodermitis, hipotonia muscular; leve tumefaccién en
la metéfisis humeral derecha; 4 incisivos superiores y los medianos inferiores.
con tumefaccién equimética de la encia superior. El estudio radiogréfico
revel6 signos de osteoporosis, descalcificacion, aspecto de atrofia vitrea, orlas
de Wimberger, discreto engruesamiento de las capas de calcificacién provi-
sional, haciendo saliencia hacia afuera, en las metafisis; fractura de la tibia
izquierda, con reaccién peridstica, en el tercio medio; anemia: glébulos rojos,
2.700.000; hemoglobina, 72 % : glébulos blancos, 15.800. Se inici6 trata-
miento con vitamina C a altas dosis (10.000 u.), vitamina D; se dio, tam-
bién, sulfatiazol; alimentacién con leche de vaca en polvo, semidescremada,
jugo de limén; luego, leche de vaca, fresca, sopas, purées. Estuvo febril
(alrededor de 38?), en los primeros ocho dias. Mejoraron de inmediato los
dolores en los miembros, el estado sanguineo, etc. Los signos radiograficos se
mantuvieron,’ pero mejoraron lentamente. Finalmente, curacion.

Los Profs. Dres. J. Bonaba, A. Carrau y E. Peluffo y los Dres. J. A.
‘Praderi y ]J. Lorenzo y Deal, hacen diversas manifestaciones sobre el tema
en discusion.,

SOCIEDAD DE PUERICULTURA DE BUENOS AIRES

TERCERA SESION CIENTIFICA: 25 pe JULIO pe 1946

COORDINACION DE ASISTENCIA MEDICA Y SOCIAL PARA LA
PRIMERA INFANCIA

Prof. Dr. Saiul I. Bettinotti—

Discusion: Prof. Dr. J. ]. Murtagh—Considera una necesidad la
creacién de una Central de Asistencia Social, pero cree que se debe comenzar
por crear un Servicio de Asistencia Social en cada Dispensario ¢ Instituto
de Puericultura. ‘

Sostiene que el Servicio de Puericultura no puede estar a cargo de Visi-
tadoras: debe haber médicos puericultores que controlen la labor de las
Visitadoras,
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El Policlinico no debe separarse del Hospital; mejor seria, en vez de
crear estos Policlinicos y el Hospital Central, mejorar los Servicios de Lac-
tantes de los Hospitales.

Las mejoras en los Dispensarios e Institutos de la Proteccién a la Pri-
mera Infancia seria: 1? Vincularlos a las maternidades suprimiendo los con-
sultorios de puericultura de las maternidades. 2° Su funcionamiento en horas
de la tarde, lo cual aseguraria una mayor concurrencia y permitiria al médico
concurrir por la manana a un servicio hospitalario.

Recalca el esfuerzo pecuniario que importaria al proyecto del Dr. Betti-
notti.

Dr. F. Ugarte—Aprueba la creaciéon de un Servicio Central de Asis-
tencia Social. Sostiene que no es posible separar la medicina preventiva por
la cual los dispensarios deben tener caracter de Policlinicos, anexos a las
Maternidades, debiendo los médicos concurrir obligatoriamente al hospital.

Prof. Dr. S. 1. Bettinotti.—Insiste en la necesidad de centralizar la asis-
tencia del lactante y con servicios bien montados no debiendo ahorrarse dinero
cuando se trata de la salud de la poblacion.

No pretende que el médico sea exclusivamente puericultor ni que la
Visitadora no sea controlada por el médico; como auxiliar de éste la visi-
tadora ahorraria tiempo al médico, quien en esa forma dedicaria su tiempo
al Policlinico.

TRATAMIENTO DEL SINDROME DE HIPERTROFIA DEL TIMO

Dres. José E. Virasoro, Juan C. Pellerano y Julio Savén Salaverry.—
El estudio de los casos presentados, junto al de otros que omitimos por carecer
de documentacion grifica completa, nos lleva a considerar la relativa fre-
cuencia del sindrome hipertrofia del timo en la primera infancia.

En nuestros casos no hemos observado preferencia por un sexo deter-
minado, ni aparente intervencién de la tuberculosis o la lGes en su etiopa-
togenia ya que, s6lo en un caso obtuvimos una reaccién positiva a la tuber-
culina y las reacciones de Chediak fueron negativas en la totalidad.

Hemos hallado, si, una discordancia frecuente entre la intensidad de
los sindromes clinicos y el volumen de la imagen radiolégica, lo cual probaria
una vez mas que los primeros no son debidos a la accién mecanica de un
grueso timo.

Realizamos tratamiento radioteripico en todos los casos en que apa-
recia completo el sindrome de hipertrofia del timo, figurando como excep-
ciones aparentes los casos N 5, 7, 9 y 10, los cuales presentaban fenémenos
bronquiales atipicos, como tinica manifestacién clinica.

Creemos que la radioterapia sigue siendo el tratamiento de eleccion
y el mas efectivo, resultando por otra parte los inconvenientes o consecuen-
cias anotadas por algunos autores (anemia, detencién del crecimiento pon-
deral), extraordinariamente raros, tanto que a nosotros no nos ha sido
dado observar ningln caso franco, posiblemente, creemos, en razén de la
técnica radiolégica utilizada y de la frecuencia con que completamos el
tratamiento con hepatoterapia.

Discusion: Dr. 1. O. Visillac.—Lamenta no poder compartir la opi-
nion de los comunicantes. A su entender la hipertrofia del timo es una
afeccién extremadamente rara en el lactante. Numerosos nifios, que en vida
hacian presumir esta afeccién, en la necropsia no le fué posible confirmarlo.
Esto coincide, por otra parte, con la opinién de autores extranjeros. Hammar
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en Alemania y Boyd en Norte América, han comprobado en autopsias prac-
ticadas en individuos sanos que el peso del timo normal era mucho mayor
al aceptado corrientemente, ya que las cifras conocidas provenian de autop-
sias hechas en individuos fallecidos de afeccién mas o menos larga que traen
la atrofia de la glindula, de manera que el patrén peso aceptado era falso.

Aparte de ello, cree que el estado timico linfatico, ha perdido jerarquia
en los Gltimos anos. La mitad de las autopsias practicadas en sujetos jovenes,
muertos en la guerra anterior, mostraba las caracteristicas morfolégicas de
esta afeccién.

Los estudios de Young y Turnbull permiten afirmar que no hay pruebas
de la existencia del estado timico linfatico; pareceria asi que la supuesta
hiperplasia de los tejidos linfaticos y del timo es fisiologica en los individuos
sanos y bien alimentados.

Por otra parte, cuéstale concebir que el cornaje pueda ser debido a
la compresién de esta glindula, de consistencia blanda, sobre un érgano de
textura cartilaginosa como es el arbol respiratorio superior. El cornaje obe-
dece generalmente a procesos endolaringeos. En cuanto a la supuesta accion
endocrina del timo, tiende a desecharse hoy dia, asi como a su vinculacion
con las gonadas.

La radiografia de frente es un recurso diagnéstico harto insuficiente.
No se atreveria a diagnosticar tal afeccién por una pelicula sacada en esas
condiciones. Son muy numerosas las causas capaces de producir agranda-
miento supracardiaco. La mala técnica, el llanto, el meteorismo abdominal,
el momento respiratorio, modifican la silueta cardiaca y supracardiaca, y
mas de una vez ha visto en horas cambiar la imagen radiolégica.

Aparte de ello, la tuberculosis mediastinica, las adenopatias, las malfor-
maciones de los grandes vasos asi como la cardiomegalia, dan imagenes que
se prestan a confusiones.

Muchos afios trabajando en colaboracién con el servicio de Cardio-
logia del Hospital de Nifios que dirige el Dr. Kreutzer, le han llevado a
esta conviceién. Tal vez asociando las peliculas en posicién lateral, pudiera
aclararse el diagnéstico, aunque cree, que el método mas certero es el del
neumomediastino anterior, aconsejado por los autores cubanos Pereiras y
Castellanos, que permite visualizar con claridad la glindula.

Dr. Ugarte—Hace una actualizacién del tema valorizando toda la
sintomatologia timica, haciendo notar que en el momento actual de los
conocimientos de dicha enfermedad, toda esa sintomatologia cldsica se
derrumba, teniendo poco valor. Para terminar, dice que el diagnéstico de
esta enfermedad se torna sumamente dificil, pues la sintomatologia achacada
a la hipertrofia timica debe ser en su mayor parte debida a lesiones de los
Organos Vvecinos. :

Pt

CUARTA SESION CIENTIFICA: 5 pe SETIEMBRE pe 1946

SOBRE UN CASO DE EMBOLIA OLEOSA PULMONAR

Dres. Samuel Gonzdlez Aguirre y Emma Pecach de Diaz—Resumen:
Los autores relatan el caso de un nifio de 7 afos a quien en razén de un
proceso banal de vias respiratorias, se le inyecta un antiséptico pulmonar
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aceitoso. Debido a error de la técnica empleada por la enfermera, el anti-
séptico es administrado accidentalmente por via endovenosa, por lo que
inmediatamente se presentan signos graves de asfixia con pulso incontable,
taquicardia intensa, disnea, polipnea y cianosis.

Se presentan radiografias obtenidas 12 horas después de comenzado
el episodio, las que confirman el diagnéstico clinico.

Se hacen comentarios acerca de la patogenia hidrodinamica y de los
conceptos de Bardin acerca de la importancia de la participacién vagal,
como creadora de un proceso inhibidor reflejo de la respiracién y circu-
lacién, a punto de partida de la arteria ocluida por la substancia embolizada.
De la mayor o menor intensidad de este reflejo méas que de las dimensiones
de las embolias —siempre que éstas no sean extraordinariamentee grandes—
dependera el porvenir del enfermo, segin la hipétesis de Bardin.

La evolucién del caso presentado fué favorable.

APENDICITIS POR CUERPO EXTRANO EN UN LACTANTE
DE SIETE MESES

Dres. Jaime Damianovich, Alfredo Vidal Freyre y Amadeo Morano.—
Resumen: Los autores relatan la historia de un lactante de siete meses en
alimentacién artificial, que es llevado al dispensario porque desde 4 6 5
dias atrds esta molesto, quejandose de a ratos y llevandose siempre ambas
manos a la fosa iliaca derecha. No ha tenido vémitos, siendo la deposicién
normal, tuvo 38°5. Al examen se hall6 dolor a la palpacién superficial y
profunda de la regién apendicular, con defensa. Diagnostican apendicitis y
el Dr. Sanchez Zinny lo opera, encontrando al abrir el peritoneo, liquido
seroso y un apéndice inflamado y eréctil. El examen histolégico revelé una
apendicitis folicular y catarral con hemorragia, hallindose en la luz del
organo un clavo de zapatero con la cabeza dirigida hacia la punta.

Destacan la poca frecuencia de este tipo de apendicitis, sobre todo en
lo que respecta a la primera infancia, pues en un total de 120 nifios de
esta edad vistos y seguidos por ellos en la operacién y el examen histopa-
tolégico, sélo hallaron cuerpos extrafios en otros dos casos. En uno de
8 meses con una apendicitis cronica en repunte agudo, se encontré un pelo.
y en otro de 18 meses que operé el Dr. Sinchez Zinny, fueron hallados dos
pelos y unas cerdas mezclados con el pus que contenia el érgano.

Citan dos casos de nifios-de 14 meses y 3 afios y 9 meses respectiva-
mente, relatados por Glazelerock y Lazarus de peritonitis de origen apendi-
cular. Cada apéndice contenia un alfiler comén con la cabeza dirigida hacia
la punta.

Insisten con Pevre, en la necesidad de examinar “mis sistematicamente
que en el nifio mayor”, la regién apendicular de un pequeiio que no sabe
hablar, o localiza mal sus sensaciones.

PENICILINOTERAPIA LOCAL EN LA CONJUNTIVITIS GONOCOCCICA
DEL RECIEN NACIDO

Dr. Valentin O. Visillac—Resumen: Se comentan cinco cbservaciones
de conjuntivitis gonocéccica del recién nacido tratadas con penicilina por
via local. Los resultados fueron sorprendentes, siendo los ninos dados de
alta a las 24 horas. No hubo recidivas. Se analizan las publicaciones extran-
jeras mds recientes, destacando que no todos los autores han tenido tan
Gptimos  resultados.
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. Discusion: Dr. J. J. Murtagh—Manifiesta que en la actualidad puede
plantearse el problema siguiente: ¢Es mejor la sulfamidoterapia o la peni-
cilinoterapia para tratar casos como el presentado? Si bien ambas pueden
compararse por su éxito, cree debe reservarse la penicilina para el caso en
que fracasara la primera lUnicamente, porque la penicilina atn usada local-
mente puede quizd determinar sensibilizaciones que dificultardn su empleo
en casos para los cuales se cuenta como {nico recurso.

Dr. C. P. Montagna—Adhiere a las manifestaciones del Dr. Murtagh
expresando que la penicilina produce al parecer cierta sensibilizaciéon que
le resta eficacia cuando se usa mas a fondo.

Dr. D. Aguilar Giraldes—Expresa que en los casos de conjuntivitis
localizada en el saco lagrimal la actuacién de la penicilina localmente apli-
cada es muy aleatoria.

Dr. A. Vidal Freyre—Sefiala casos de enfermos atacados de gonorrea
penicilinorresistentes.

Dr. V. O. Visillac—Agradece el interesante aporte traido a la discu-
cién por los Dres. Murtagh, Montagna, Aguilar y Vidal Freyre. Debe con-
signar que en realidad ha sido un poco desconcertante el haber tenido tan
buen resultado con tan poca dosis; pero es que del andlisis de la casuistica
no parece en realidad desprenderse que la mejoria dependa tnicamente de la
dosificacién. La via parenteral no parece superior y cuando la medicacion
tiene que fracasar, asi acontece a pesar de haberse usado altas dosis (600.000
unidades) en un caso de Sieverse y colaboradores.

Los estudios de Struble y Bellony sobre forma como se distribuye la
penicilina en los medios oculares, confirman la impregnacién tardia de la
conjuntiva.

ENFERMEDAD HEMOLITICA DEL RECIEN NACIDO POR FACTOR B

Dres. Marta Klappenbach y Ricardo A. Celle—Resumen: Refieren los
autores dos casos de enfermedad hemolitica del recién nacido como resul-
tado de la isoinmunizacién de la madre grupo O, por el feto grupo B, demos-
trada por el titulo elevado en el suero materno de aglutininas anti-B.

El primero presentaba palidez con ictericia, hepato y esplenomegalia vy
edema de la cara.

El suero de la madre tenia un titulo elevado de aglutininas anti-B
(1/1280). Fallecié a las 48 horas y el estudio andtomopatolégico confirmo
¢l diagnéstico de eritroblastosis.



Analisis de Revistas

DEFORMIDADES CONGENITAS

Dunsky, I.—Cirrosis biliar congénita. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1946:71:
150.

No es raro que, en las perturbaciones del metabolismo de los hidratos
de carbono, la hiperglucemia y la glucosuria sean interpretadas como diabetes
melitus, mientras se pasan por alto las meliturias extrapancredticas; parece
valer la pena, por lo tanto, el presentar un caso de diabetes hepética en
asociacion con un caso raro de cirrosis biliar.

Se trata de un nino con cirrosis biliar congénita en el que la melituria,
notada por primera vez en la segunda semana de vida, fué una indicacién
precoz de disfuncion hepatica; fué posible excluir la diabetes pancreatica
en ese nino de dos meses de edad sobre la base de la prueba endovnosa
de tolerancia a la glucosa.

En el texto, ademds de presentar la historia clinica del caso con datos
de laboratorio, evolucién y datos de autopsia, se pasa revista a la literatura
y se comenta lo raro que es el hallar a la diabetes hepatica asociada con
cirrosis biliar congénita sin obstruccién de los conductos biliares extrahepa-
ticos, y con complicacién renal concomitante (degeneracién parenquimatosa
de los tibulos renales). El autor discute también el valor de la prueba endo-
venosa de tolerancia a la glucosa para diferenciar la diabetes pancreatica vy
la hepatica y trata la probabilidad de la galactemia y galactosuria.—AM.
Ramos Mejia.

Mumuer, E. G.—FEnfermedad de Hand-Schiiller-Christian. “]. Pediat.”,
1945:26:501.

Se comunica un caso que se supone sea de enfermedad de Hand-Schii-
ller-Christian, ya que presentaba: diabetes insipida, enanismo, colesterolemia
elevada, exoftalmos, nitrégeno ureico sanguineo eclevado, enfermedad coro-
naria objetivada por el electrocardiograma, gingivitis intermitente y estudios
radiolégicos y de las punciones esternal y éseas compatibles con aquel diag-
nostico.—R. Sampayo. )

Gross, R. E—Hernia diafragmdtica congénita. “Am. Jour. Dis. of Child.”,
1946:71:579.

Las hernias diafragméticas congénitas se observan con tal frecuencia
que ya no pueden clasificarse como curiosidades patolégicas y, su tratamiento
quirirgico ha alcanzado un grado de perfeccionamiento que permite la co-
rreccion del defecto a pesar de la corta edad del paciente y del grado avan-
zado de la perturbacién respiratoria.

Tanto la situacién como el tamaiio del orificio diafragmdtico tienen
importantes relaciones con la sintomatologia que se observa y el tipo -de
operacion que debe ser hecha. El defecto central grande es de observacién
muy rara siendo la operacién, en estos casos, sumamente dificil por el
limitado borde de tejido que queda en las inserciones diafragmaticas margi-
nales: afortunadamente la mayoria de los pacientes presentan una brecha de
pequeno tamano. La localizacién més comin se observa en la regién posterior
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y posterolateral del diafragma, siendo tres a cuatro veces mas frecuente
del lado izquierdo que del derecho.

Alrededor de un 10 % presentan un verrdadero saco herniario, lo que,
es obvio decirlo, limita en cierto grado la protrusion de la viscera abdominal
en el térax; en contraste, la ausencia del saco favorecera: 1 un extenso
prolapso del estémago, intestino delgado, colon y bazo en la cavidad pleural:
29 el colapso del pulmén del mismo lado; 3° la desviacién del corazén hacia
el lado opuesto y 4° cierto grado de compresién del pulmén del otro lado.

La gravedad y velocidad de apariciéon de los sintomas dependen de la
extensién de la invasién toracica y de las relaciones de espacio entre los
érganos del tracto digestivo y respiratorio. El proceso puede no hacerse
manifiesto durante meses o aios pero en la mayoria de los casos las pertur-
baciones respiratorias y alimenticias son tan graves que llaman la atencion
ya en el recién nacido. Generalmente, el examen clinico es suficiente para
sugerir la presencia de una hernia diafragmatica, siendo decisivo el examen
radiografico; este debe limitarse a la radiografia directa debiendo desecharse
el uso del sulfato de bario.

Salvo en aquellos tipos de hernias menos molestas, como aquellas pro-
ducidas a través del hiatus esofigico o aquellas con saco pequeno, el diag-
néstico de hernia diafragmaética debe ser seguido de una rapida intervencion
quirtrgica correctora no debiendo ser postergada con la esperanza de mejorar
cl estado general del paciente. El tratamiento expectante ha sido seguido
por un aumento de la mortalidad.

Se comentan en el texto las técnicas quirtrgicas a seguir asi como el
el cuidado postoperatorio de los operados: interesantes radiografias ilustran
el trabajo.—M. Ramos Mejia.

RuGeL, S. J.—Hemihipertrofia congénita. Presentacion de un caso con au-

topsia. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1946:71:530.

En pediatria, no es raro observar casos de asimetria de la cara o aan,
a veces, de las extremidades, pero cuando esta asimetria afecta totalmente
un lado es lo suficientemente rara como para justificar una publicacion.

Se trata de una nina de seis meses de edad, nacida por cesrea, notando
ya el partero ciertas diferencias en los lados del cuerpo. Fué llevada al
Servicio por presentar respiracién ruidosa y una apariencia anormal que
consistia en una llamativa asimetria del crianeo y cara y desigualdad de las
extremidades inferiores. Este caso de hemihipertrofia mostraba todos los
caracteres tipicos de ese proceso: lesiones cutineas vasculares, transpiracion
unilateral, inestabilidad del control de la temperatura, cambios en el pelo 3
piel, anormalidades cerebrales y la légica desigualdad de los dos lados.

Fué posible efectuar el estudio completo tanto clinico como radiologico y
de laboratorio; la autopsia revelé una desviacién del cuadro aceptado de la
asimetria unilateral pura, en el cerebro se observé una gran hipertrofia e
importantes cambios histolégicos.

Considerando que la autopsia revelé tanto hipertrofia del hemisferio
cerebral izquierdo como del derecho, aunque de menor grado, puede argu-
mentarse que este caso, estrictamente, no pertenece a la asimetria totai
unilateral. 1

La literatura esta bien nutrida de teorias sobre la etiologia de la hemi-
hipertrofia; por eliminacién, dice el autor, nos quedamos con la mds sostenida
de que dicho proceso, en alguna forma, se relaciona con un defecto embrio-
nario del sistema nervioso vegetativo al cual afectaria la funcién tréfica de
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ese sistema cuyo resultado seria un cuadro extrano de hemihipertrofia.—M.
Ramos Mejia.

Moruarot, P. E.—Malformaciones congénitas causadas por la rubeola. “‘La
Presse Méd.”, 20 de junio de 1946, N° 30.

Los médicos australianos han descubierto un factor causante de mal-
formaciones congénitas bien definido.

N. M. Gregg parece haber sido el primero en observar, que la rubeola
en la mujer al principio del embarazo, provoca con mucha frecuencia mal-
formaciones graves en el feto. Gregg en una epidemia sobrevenida en Nueva
Gales del Sur, reunié 68 casos en los cuales la rubeola parece haber sido
segura y 10 en los cuales el diagnéstico era muy sospechoso. Todos los nifios
nacidos de estas mujeres presentaron una catarata bilateral, salvo en 16
casos en donde las lesiones eran unilaterales. La parte principal del cristalino
estaba danada en todos los casos. 44 casos con lesiones congénitas del
corazén (3 casos de persistencia del conducto arteriovenoso verificados en
autopsia) .

C. Swan y sus colaboradores, otros médicos australianos, publicaron
también en 1943 los resultados sobre 41 casos de rubeola en embarazadas,
teniendo 31 de los nifios lesiones congénitas y tanto mas graves cuando la
enfermedad sobrevenia mds precozmente en el embarazo.

Estos mismos autores han continuado la estadistica y estudiado 70 nifios
hijos de mujeres que habian padecido rubeola durante el embarazo. 49 tenian
anomalias congénitas que consistian en: 20 anomalias oculares, 15 veces
sordomudez, 26 veces lesiones cardiacas, etc.

En un trabajo australiano publicado en 1945, G. Carruthers da las si-
guientes cifras: sobre 147 casos de malformaciones congénitas, 102 casos
revelaron rubeola en la madre durante el embarazo. El afirma también que
la gravedad de las lesiones disminuye con el tiempo del embarazo; después
del tercer mes la rubeola no provoca ninguna afeccién; antes de la sexta
semana, los ojos, el oido y el corazén pueden ser entre la sexta semana el
el tercer mes los ojos y el corazén pueden ser salvados, pero el oido atn
puede danarse.

En Estados Unidos también se han publicado trabajos (A. B. Reese, B.
Rones, C. A. Erickson. C. A. Perera, R. M. Greenthal. C. H. Albaugh, - Ph
M. Stimson) preguntindose cémo recién ha llamado la atencién esta relacién
entre la rubeola y las enfermedades congénitas. Una comunicacién sobre
esta cuestion en la Academia de Nueva York, analizada en un diario de
Estados Unidos, concluye que no se conoce ninguna -mencién en todo el
pais, de mujer enferma de rubeola al principio del embarazo ,con nino
normal.

Luego analiza el autor el virus de la rubeola, de qué manera dafiaria
¢l embrién, y se pregunta si serd la misma enfermedad o el mismo virus el
de los anglosajones que el que tienen en Francia.

Termina hablando de la linea de conducta en tales casos. Segin Swan
seria la de preparar una vacuna protectora o recurrir al suero de convale-
cientes para inmunizar a las embarazadas que no han padecido la enfermedad
Erickson va mis lejos y propone que las jévenes deben contagiarse deliberada-
mente de rubeola.

El campo de investigacién sobre las enfermedades a virus y la accién
de estos agentes ultrafiltrables sobre el feto, es muy grande.—Morcelo
Canevari,
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RECIEN NACIDOS

Brown, E. W.; Amryon, R. y AnpErson, N. A.—Causas de premature:.
VIII Influencia de las infecciones, procesos cronicos y accidentes en la
[recuencia de la prematurez. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1946:72:189.

Se ha investigado, en trabajos anteriores, la asociacién de la sifilis
materna, la toxemia y la hemorragia uterina con la frecuencia de los partos
prematuros. Queda un cierto nimero de otras infecciones y procesos cro-
nicos, menos frecuentes durante el embarazo, pero que pueden tener in-
fluencia sobre su duracion.

La frecuencia de dichos procesos en la serie de 13.526 madres y nifios
estudiados por los autores, es muy bajo para permitir un analisis detallado
similar al efectuado en los trabajos anteriores, pero agrupando los tipos
similares se ha alcanzado a apreciar su relativa importancia como factores
predisponentes a partos prematuros.

En lo que se refiere a infecciones agudas, se las observé en 412 mujeres
blancas con un 14 % de partos prematuros, y en 326 mujeres de la raza
negra con un 21 %. Aunque este promedio estd bien por encima del hallado
en madres con embarazos sin complicaciones, el nimero de pacientes es
demasiado pequefio para permitir el efectuar un analisis estadistico.

Durante el embarazo, los procesos crénicos demostraron asociarse con
los partos prematuros en la proporcién de un 12 % en las mujeres de raza
blanca.

Mucho menos frecuentes resultaron ser los accidentes y las compli-
-aciones variadas durante el embarazo, trabajo de parto y parto (acci-
dentes en general, operaciones quirtrgicas no obstétricas, dolor abdominal,
amenaza de aborto, hidramnios, flebitis, varices, presentacion anormal,
medidas pélvicas anormales, partos operatorios, ruptura prematura de las
membranas, inercia uterina, desproporcién cefalopélvica, etc.). El promedio
de partos prematuros asociado con dichas condiciones patolégicas fue va-
riable, de 7 a 18 %, pero el nimero total en cada subgrupo fué extremada-
mente pequefio—M. Ramos Mejia.

Brown, E. W.; Lyon, R. A. y AnpersoN, N. A—Causas de prematurez
Influencia de la hemorragia uterina en la frecuencia de la prematurez.

“Am. Jour. Dis. of Child.”, 1946:71:482.

La hemorragia uterina durante el embarazo puede ser sintoma de varios
procesos patolégicos y, si bien en ciertos casos se puede efectuar un diag-
néstico de separacién prematura de placenta o de placenta previa, en otros
es dificil descubrir un proceso definido.

La frecuencia de partos prematuros es elevada entre aquellas mujeres que
sufren de algn proceso que produce hemorragia uterina durante el emba-
razo: efectian el estudio sobre 13.329 madres y nifios y el nimero de madres
que forman los distintos grupos segun el tipo de hemorragia sufrida, es lo
suficientemente grande como para permitiv valoraciones estadisticas de los
datos cosa que no ha sucedido en estudios anteriores.

Como en los articulos que han precedido a este sobre el mismo tema,
los autores luego de dejar sentadas las definiciones de los procesos a tratar
pasan a comentar los resultados dividiendo a estos en tres grupos: 1% madres
con sintomas de hemorragia uterina; 2¢ madres cuya Unica anormalidad en
¢l embarazo fué dicha hemorragia y 3* hemorragia asociada a otros procesos.
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Llegan a la conclusién de que la aparicién de hemorragia uterina
durante el embarazo es acompaiiada de un decidido aumento de la frecuencia
de la prematurez. Tomando en un grupo a las mujeres cuya Gnica anorma-
lidad fué la hemorragia uterina, observaron que cuando ella fué suave el
porcentaje de prematuros fué de un 15 %, en los casos de placenta previa
aument6 a un 29 % vy, por Gltimo, entre aquellos con separacién prematura
de la placenta fué de 55 %. La frecuencia de los partos prematuros no
aument6 cuando a la hemoragia se asoci6 otra enfermedad, como toxemia
o sifilis, por encima de la alcanzada cuando se la observé sola.

Los procesos responsables de hemorragia uterina durante el embarazo
tienen una influencia més decisiva sobre la frecuencia de los partos pre-
maturos que cualquier otro proceso comunmente asociado al embarazo.—
M. Ramos Mejia.

Sweer, L. K.; HoweLL, M. JaNE; Mc Murray, Lucy-GALE; Mc Main,
W. A. (Jr.) y AnTELL, B. J.—El uso del concentrado de anticuerpos
(humanos) de la gamma globulina sérica normal, en el tratamiento de
los nifios prematuros. “J. Pediat”, 1946:28:571.

La profilaxis de la infeccién constituye uno de los problemas mas serios
que involucra el cuidado de los prematuros. Estos nifios poseen escasos anti-
cuerpos, por lo tanto si se les puede suministrar cn forma concentrada
dichos elementos se habra podido efectuar una verdadera proteccién. La
fraccién gamma de la globulina sérica contiene gran cantidad de anticuerpos
y ha demostrado ser muy eficaz en la profilaxis del sarampién. Los autores
administraron dicha globulina a un grupo de nifios prematuros. Otro grupo
sirvio de testigo.

Se llega a las siguientes conclusiones: la globulina fué administrada en
dosis de 2,5 cm® (equivalente a la gamma globulina de 62,5 c¢cm® del
plasma normal conservado) al segundo, octavo y quinceavo dias de vida vy
luego cada dos semanas hasta alcanzar un peso de cinco libras y ocho onzas,
a 117 ninos prematuros.

Otros 113 nifios de peso similar fueron tomados como testigos. No se
pudo establecer diferencias en la mortalidad y morbilidad de los dos grupos.
De manera igual no se encuentran diferencias significativas en los tiempos
requeridos por ambos grupos para obtener el peso de nacimiento o para
alcanzar el mencionado mas arriba.—R. Sampayo.

Broxom, A.—Un estudio sobre los prematuros observados en un hospital
privado antes y después de la habilitacion de una “nursery” para pre-

maturos. *‘J. Pediat.” 1946:28:418.

Los partos prematuros provocaron el 46 % de las muertes de recién
nacidos en Estados Unidos, en 1941. En general esta mortalidad se reduce
en mucho al instalar “nurseries” especialmente dedicadas al cuidado de los
nifios prematuros. Resulta de interés en analizar los factores que provocan
esta reduccion.

El autor comenta que, en el caso tratado, la mortalidad se redujo al
51_ %% de los valores previos y que los siguientes factores intervieneron en la
misma:

a) La pericia e interés del personal.
bh) La preocupacién por parte de los tocélogos en obtener ninos 1nis
grandes y mas viables. :
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¢) El uso de leche de mujer en la alimentacién inicial de los prematuros.

d) El uso inmediato de oxigeno después del parto, sin esperar la
apariciéon de cianosis.

e¢) El uso de sulfamidados o preferentemente penicilina de manera
rutinaria en todos los casos de atelectasia o en los nifios cuyas madres
tuvieron infecciones antenatales.

f) La institucién de la técnica aséptica en la “nursery” en combinacién
con la iradiacién con ultravioletas para evitar las infecciones aerotranspor-
tadas.—R. Sampayo.

MAaLMBERG, N.—Aparicion y significado de la proliferacion periostica tem-
prana en la didfisis de ninios prematuros. “Acta Paediatrica”, 1945:

32:626.

La mayoria de los nifos prematuros muestran a una temprana edad
(4-6 semanas), cuando no hay signos de raquitismo en las epifisis, un mayor
o menor grado de proliferacién periéstica en la diafisis de los huesos largos,
especialmente de la tibia.

El autor sostiene que hay razones para afirmar que este rasgo patolo-
gico, es un signo de deficiencia de vitamina D, y que debe ser considerado
como una temprana manifestacion roentgenolégica de raquitismo, apare-
ciendo a menudo, 4 a 6 semanas antes de los cambios epifisarios.—£. Ro-
semberg.

Arprica, C. A.; Norvar, M. A. Knop, CATHARINE y VENEGas, F.—FEl
llanto de los nifios recién nacidos. IV Estudio después del agregado de un

cuidado adicional. **]. Pediat.”, 1946:28:665.

Los antores han analizado en tres articulos previos, distintos aspectos
del llanto de los nifios recién nacidos, cuidados en establecimientos especiales
En el presente articulo se estudia la evolucién de aquel, después de establecer
una cuidadosa vigilancia especial por personal competente.

Se llega a las siguientes conclusiones: Se observé a los ninos de manera
continuada durante ocho dias. El término medio de llanto para cada nifio
fué de 55 minutos por dia en contraste con 113,2 minutos observados en el
afio 1944 sin los cuidados especiales. El término medio de veces que llord
cada uno por dia fué de 18, de los cuales 5,7 fueron llantos prolongados,
es decir que duraron mas de 3 minutos.

El hambre ocupé el primer lugar entre las causas del llanto, pero los
motivos desconocidos la siguieron de cerca. Los panales himedos, sucios
y el vémito quedaron como causas menores de llanto.—R. Sampayo.

TysoN, R. M.—Un estudio de quince aios sobre prematurez. *]. Pediat.”
1946:28:648.

Este estudio clinico y estadistico cubre los resultados obtenidos durante
quince anos en “Philadelphia Lying-In” es decir desde el 1° de enero de
1930 al 31 de diciembre de 1944.

El autor enfoca el problema tanto desde el punto de vista de la inci-
dencia, como desde el de la mortalidad y supervivencia. Sélo se observa una
ligera fluctuacién anual, desde el punto de vista de la incidencia. No se
pudo demostrar que la edad de la madre, raza y estado econémico fueran
factores determinantes de prematurez. Hay ciertos motivos para suponer
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que el cuidado prenaatl competente en conjunto con la cooperacién de la
madre futura, contribuyen a mejorar las cifras.

En lo que respecta a la maternidad, se demostr6 que el peso de naci-
miento, duracién del embrazo, enfermedades de la madre, especialmente
la toxicosis gravidica y las complicaciones del parto —incluyendo las del
cordén y placenta— fueron muy importantes. Las presentaciones y los
procedimientos tocolégicos no parecen influir.

La supervivencia de los prematuros parece depender en primer iugar del
peso de nacimiento, la ausencia de complicaciones graves y después del parto
y del cuidado minucioso durante las primeras semanas de vida. La admi-
nistracién y la infeccién y el mantenimiento de un medio favorable son
considerados con todo detalle. El pronéstico alejado de todos los nifios
prematuros s6lo puede ser determinado por el tiempo, ya que la posibilidad
de aparicién posterior de anormalidades no puede ser juzgada durante los
primeros dias de vida.—R. Sampayo.

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

Kurt, K.—Examen bacteriolégico de los tests faringeos en los nifios. “Acta
Paedriatica”, 1945:32:501.

Se efectiia una investigaciéon en el diagnéstico bacteriolégico de los tests
faringeos, en 385 ninos (de 1 ano a 13 de edad), tratados en el Hospital
Crown Princess Louise de Stokolmo, para infecciones agudas de vias aéreas
superiores. En 155 casos debidos a neumococos de especie definida, se puede
demostrar que las especies VII, XIX, XIV y IX (en este orden), eran los
mds comunes. Estas cinco especies comprenden el 52 % de todas las especies.

En nifos por debajo de los 2 afios, las especies XIV, XIX y XVIII, eran
en este orden los mas usuales.—ZE. Rosemberg.

LapiN, |. H—Inmunizacion contra el coqueluche. *]. Pediat.”, 1946:29:90.

La edad optima en la que debe comenzarse la inmunizacién parece ser
entre los 6 y 9 meses. En un grupo pequeiio (20 nifios) de 3 a 6 meses el
resultado fué muy pobre como lo objetivaron las pruebas de aglutinacién.
Hasta que la clinica no demuestre lo contrario, al probar que ninos vacu-
nados y expuestos al contagio son inmunes, no debe de iniciarse la inmu-
nizacién antes de los 6 meses.

Se analizan los distintos tipos de vacunas utilizadas. Las vacunas preci-
pitadas con alumbre son criticadas porque determinan frecuentes reacciones
y ocasionan a veces, abscesos. Sako y colaboradores, usando una dosis total
de sélo 40.000 millones, encontraron abscesos en el 0,6 por ciento. Si se
utilizaran las dosis de 80.000 a 120.000 millones, que es lo que cominmente
se acepta como necesario para provocar proteccién clinica, la formacién de
abscesos podria llegar hasta un 10 por ciento.

El uso de vacunas combinadas pertussis con toxoide diftérico, o con el
mismo 7 toxoide talimico, también es criticado por las mismas razones,
siempre que la vacuna sea precipitada por alumbre.

La dosis recomendada que en un principio fué de 80.000 millones,
llega ahora a los 120.000 millones. Se administré a doscientos nifios entre
los 6 y 9 meses de edad, los que ofrecieron una receptibilidad del 9,6 por
cierto en lugar del 33,9 por ciento de otro grupo que recibié 80.000 millones.

La separacién de las inyecciones inmunizantes, que al pringipio se reco-
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mendaba de una semana, debe ser ahora de cuatro semanas. La concen-
tracion de la vacuna a utilizar que al principio se recomendé fuera de 10.000
millones por cm? debe ser segiin los nuevos estudios, de 20.000 a 40.000
millones por cm®—R. Sam payo.

SweeT, L. K. y HickmaN, T. L.—El uso de concentrados de anticuerpos de
gamma globulina sérica normal (humana) en la profilaxis y atenuacion

del sarampion. *]. Pediat.”, 1946:28:566.

Los autores han administrado gamma globulina por via intramuscular
a 267 ninos susceptibles, dentro de los ocho primeros dias que siguicron al
contagio, con el proposito de prevenir o atenuar la enfermedad.

No se provocaron reacciones notables por la inyecciéon. Solamente un

ninio se_quejé de dolor local durante poco tiempo y otro se produjo una
temperatura subnormal durante dos semanas. En los sarampiones que si-
guieron a la inyeccién de gamma globulina no se produjeron complicaciones
serias. Cincuenta y siete ninos tuvieron sarampion después de haber sido
myectados. Sélo uno tuvo una otitis media, nino de cuatro anos y medio que
recibié 1 cm® de gamma globulina, cinco dias después del posible contagio.
-~ A pesar de haberse inyectado 267 nifios expuestos a contagio, los resulta-
dos finales han sido deducidos de 241 ninos. De estos cincuenta tuvieron un
sarampion atenuado y siete uno de virulencia media. Entre dieciséis ninos
que fueron reexpuestos entre 6 y 28 dias después de la inyeccion, tres des-
arrollaron un sarampion muy benigno. Los trece restantes estaban protegidos.

Se concluye que el concentrado de anticuerpos humanos de la gamma
globulina sérica (globulina sérica inmune), es un agente profilictico apa-
rentemente no téxico para prevenir o modificar el sarampion.—R. Sam payo.

PSICOLOGIA Y PSIQUIATRIA

Garerso, A., Jounson, M. I. y Taverra, N.—Caracteristicas mentales y
posibilidades educativas del niiio deficiente mental epiléptico “Rev. de
Psiquiat. y Criminologia”, 1946, XI, 281.

1° El nifio deficiente mental epiléptico presenta caracteristicas mentales
y una personalidad distinta al deficiente mental y al nifo epiléptico, que
desde el punto de vista pedagégicoeducativo tienen especial importancia.

2¢ El educador especializado no debe rechazar de plano la posibilidad
de un prgrama pedagégicoeducativo en el nino deficiente mental epiléptico
—siempre que el cociente intelectual indique una capacidad de aprendizaje
y asimilacién adecuados a los fines que se persiguen.
3¢ En el estudio y diagnéstico de las posibilidades educativas se contara
como un buen auxiliar el psicodiagndstico de Rorschach, el Test Configura-
cional Visto-motor de L. Bender, un test de inteligencia, otro de performance
y uno también de inteligencia en que no intervenga el habla.

4 El programa pedagégicoeducativo destinado a un nifio deficiente
mental epiléptico debe ser amplio y abarcar todos los aspectos de la con-
ducta —afectiva, social e intelectual—. Se dirigird primera y fundamental-
mente a superar la inestabilidad motora y psiquica y las perturbaciones emo-
tivas, muchas de las cuales tienen su origen en una reacciéon familiar inade-
cuada a la enfermedad, tratando de estabilizar la conducta y reacciones
sociales de Inifio. Los habitos de independencia personal, etc., desempenan en
esto un papel importante. La asistencia médica es imprescindible.



ANALISIS DE REVISTAS 395

5% La separacion del nifio de su medio familiar y social y su ingreso a
un medio colectivo, con estimulos educativos sistematicamente aplicados,
comprensivo y neutro, facilita casi siempre la labor terapéutica y educativa.

6° En los ninos que ya manifiestan signos de demencia epiléptica, s6lo
puede rendir algiin beneficio —limitado y transitorio— un programa de
higiene mental, en el cual la participacion del médico es fundamental y
directora.—Conclusiones de los autores.

ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO

Howarp, P. J—Taquicardia paroxistica en un niiio de cuatro dias de edad;
recuperacion con digital. *]. Pediat.”, 1945:26:272.

La taquicardia paroxistica auricular o nodal del recién nacido se reco-
noce por la frecuencia cardiaca superior a 180 por minuto.

Desde el punto de vista diagnéstico, deben de tenerse en cuenta la
neumonia y la hipertrofia idiopatica del corazén. Sin embargo, la misma
taquicardia, es un factor tal llamativo y tan facil de advertir, como causa
de la cianosis e insuficiencia cardiaca, que dificilmente sera confundida. La
muerte, condicionada solamente por la insuficiencia, puede ser la terminacion
cardiaca.

El pulso de los recién nacidos nunca excede las 180 pulsaciones por
minuto, ni atin con el llanto mas enérgico; sélo llega a esa cifra por momentos.
Una frecuencia por arriba de 200 significa practicamente taquicardia paro-
xistica y requiere tratamiento urgente.

Este puede ser efectuado con la digital. En el caso comentado, se obtuvo
buena respuesta con media unidad gato seguida a las cuatro horas de un
cuarto de unidad. El nifio pesaba nueve libras con cuatro onzas (* 3485 g.).
Una unidad gato es la mayor cantidad de digital que puede administrarse
al recién nacido.—R. Sampayo.

GOLDBERGER, E.—Significado de la onda T invertida en derivacion precordial
en los nifios normales. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1946:71:618.

Debido a que la onda T invertida en derivacién precordial puede ser
obtenido en nifios normales, el uso de dicha derivacién tenia en el pasado
limitado valor. El estudio efectuado por los autores sobre cincuenta nifos
normales tomados al azar, de 5 a 11 anos de edad, sera segin ellos de
valor para vencer dicha dificultad.

Luego de explicar el método seguido para efectuar el trabajo, los
autores pasan a comentar los resultados obtenidos ilustrando el texto con
fotografias de electrocardiogramas.

La derivacién precordial frente a la superficie epicardica del ventriculo
derecho muestra un trazado de tipo RS. Esta derivaciéon puede estar aso-
ciada con ondas T normales o invertidas. En los nifios, este tipo de trazado
es obtenido con derivaciones cerca del esternén y hacia la izquierda hasta
la linea clavicular media.

La derivacién precordial frente a la superficie epicardica del ventriculo
izquierdo muestra un trazado de tipo qR o qRs. Con éste, la onda T siempre
es ascendente; a menudo se lo encuentra en el extremo izquierdo del pre-
cordium, en la linea axilar o axilar media. Un trazado del tipo qR aso-
ciado con onda T invertida en derivacién precordial es siempre anormal,
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Debido a estas observaciones, los autores sugieren el uso en los ninos
de la derivacién precordial mualtiple unipolar.—R. Ramos Mejia.

Gisson, T. A—Ancurisma de la aorta abdominal inferior con ruptura en
ninio de 16 meses de edad. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1946:77:654.

Si es un hecho raro el encontrar aneurismas en la infancia, lo es ain
mds el hallarlos localizados en la aorta abdominal como lo prueba la revista
de la literatura existente sobre el tema, en la que no se halla ninguna refe-
rencia sobre este tipo de localizacion.

Se trata de un nifio de 16 meses sin antecedentes hereditarios de impor-
tancia; entre sus antecedentes personales sélo llama la atencién el hecho de
que vomitaba mdas que el término medio de los nifios y que nunca habia
sido fuerte; la madre afirmaba que el abdomen del nifio era grande y que
atin habia aumentado de tamano en los ultimos meses. Salvo estos datos,
¢l enfermo parecia perfectamente bien hasta dos dias antes de su ingreso en
que los vémitos se agravaron, cae en estado de estupor, empalidece y su
temperatura se eleva.

A su ingreso se observé la siguiente sintomatologia: intensa palidez,
obnubilacién, fiebre elevada, taquisfigmia y taquipnea, otitis media derecha
supurada, abdomen distendido y en el que se palpaba una tumoracién grande,
uniforme, dura y pulsitil que ocupaba la mayor parte del hemiabdomen
izquierdo desde el borde de la pelvis hasta el flanco, pero sin llegar a situarse
debajo del reborde costad, siendo su auscultacién negativa.

Quince horas después de su ingreso y a pesa rdel tratamiento insti-
tuido, el nifio falleci6. En la autopsia se hallé una gran dilatacién de la
mitad inferior de la aorta abdominal cuyo saco, de 7 cm de diametro, era de
forma redondeada, observindose una tGnica brecha en la pared lateral por
donde se habia producido una hemorragia retroperitoneal; no se hallaron
otras anormalidades en el abdomen.

Debido a ciertos inconvenientes en el estudio de la pieza anatémica solo
s¢ obtuvo un informe preliminar que decia “tejido inflamatorio y cicatrizal
de la pared de un aneurisma”, sin poder darse otra informacién sobre el
origen de dicho aneurisma.

Excluyendo la remota posibilidad de endocarditis, parece razonable
pensar que este nino tenfa una debilidad congénita de las propiedades elis-
ticas de la aorta abdominal inferior que puede haberse agravado por los
accesos de tos debidos a la tos convulsiva sufrida a los seis meses de edad.

M. Ramos Mejia.

TRASTORNOS DIGESTIVOS Y NUTRITIVOS DEL LACTANTE

AprreL, C. A.—El tratamiento de las diarreas infantiles por los alimentos
vegetales con pectina. “La Presse Méd.”, 25 de mayo de 1946, N® 24

Los alimentos vegetales que contienen pectina utilizados en el trata-
miento de las diarreas de la infancia, son por orden de aparicién: las zana-
horias (Moro), las manzanas (Moro y Heisler), las bananas (Fanconi), las
algarrobas (Ramos) vy el agar-pectina (Howard y Tompkin).

El autor analiza cada uno de estos alimentos, explicando las diferentes
preparaciones, sus calorias, la téenica de la dieta, las indicaciones de cada
uno de ellos y el resultado conseguido. .

La sopa de zanahorias, las manzanas y la harina de algarrobas tienen
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su indicacion en el tratamiento de las diarreas por dispepsias (funcionales)
y de las diarreas por infeccion (enteritis, colitis, disenteria bacilar). El agar-
pectina, segin la prescripcion americana, tiene su mayor indicacién en el
tratamiento de las infecciones enterales. La principal indicacién de las ba-
nanas es la enfermedad celiaca.

Termina el autor explicando la acciéon farmacodinamica de estos ali-
nientos vegetales y presentando en un cuadro la composicién quimica de
cada uno de ellos con todo detalle (proteinas, grasas, hidratos de carbono,
pectina, celulosa, lignina y los diferentes minerales).

Todos estos alimentos son extremadamente pobres en grasas, lo que sig-
nifica un alivio de las funciones digestivas. Son también proporcionalmente
pobres en proteinas, constituyendo por lo tanto un medio desfavorable a la
produccién de aminas, indol, fenol, escatol, por la flora microbiana. En fin,
gracias a sus constituyentes minerales y al predominio de bases, pueden
entonces compensar las pérdidas exageradas de éstos por las deposiciones
diarreicas y combatir asi la acidosis y la deshidratacién. Los mas ricos en
minerales y en bases son las sopas de zanahorias y las bananas, y el valor
calérico mas elevado lo tienen estos tltimos.

Pero la accién mas importante es debido a la cantidad que tienen de
pectina y cuya accién consistiria en la absorcion de toxinas microbianas
por los coloides hidrréfilos provenientes de su hidrolisis y a una distensién
de las paredes intestinales, realizando asi por via refleja una regulacion
fisiolégica del peristaltismo precedentemente exagerado.

OvLe E. Mark.—7ratamiento de la estenosis pilérica con nitrato de metil
escopolamina en los ninos. “Acta Paediatrica”, 1945:32:371.

La metilescopolamina ha demostrado ser un excelente antiespasmaodico
en medicina interna, y su efecto parece ser similar en pediatria, particu-
larmente en el tratamiento de la estenosis pilérica.

En 6 de los 9 pacientes tratados, los vémitos cesaron inmediatamente, el
peso aument6 y mejord el estado general.

Los otros 3 no respondieron y fué necesaria la operacion.

Lo mas llamativo fué la rapidez en la respuesta a la terapéutica; en
algunos la mejoria se noté6 en el primer dia de administrarse la primera
dosis y en otros después de pocos dias.

Otra cualidad de esta droga que la hace utilizable en la infancia, es
su inocuidad. Sin embargo, luego de un largo periodo de administracion
puede observarse un rash sabito, que desaparece rapidamente.

La droga ha probado ser efectiva también en el tratamiento de otras
formas de vémitos que aparecen en la infancia.—FE. Rosemberg.

Wiurrrier, L.; Emnmorn, N. H. y MiLLer, J. F.—Trichiurasis en los ninos
Revista clinica de cincuenta casos y presentacion de tres con infestacion
masiva y llamativos sintomas clinicos. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1945:

70:289.

Los autores, que ya han escrito anteriormente sobre temas de parasi-
tosis intestinal, presentan un nuevo articulo sobre estudios efectuados en
Ancon, Zona del Canal de Panamai. en el que se refieren a la infestacion
de Trichuris trichiura. '

El plan con el que ellos han trabajado anteriormente lo siguen en este
nuevo articulo, observindose asi que dividen las viviendas en tres tipos segin
la densidad de poblacién y la calidad de las instalaciones sanitarias notin-
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dose que el porcentaje de infestados es mayor cuanto menores en calidad y
cantidad son las condiciones sanitarias y el nivel social de la poblacién. En
lo que respecta a la edad el porcentaje aumenta con ella no encontrindose
diferencias llamativas en lo que se refiere al sexo.

Como la mayoria de los pacientes son internados por enfermedades
coexistentes con la parasitosis y no por ella misma resulta dificil valorar
los sintomas atribuibles a esta tltima. Con todo, el mas frecuentemente obser-
vado ha sido el dolor abdominal siguiendo en frecuencia la diarrea, la nbser-
vacién de parasitos por los padres, la existencia de sangre en las deposiciones,
los vémitos, el estacionamiento o pérdida de peso, y en menor frecuencia
(6 a 2 %) fiebre, anorexia, prolapso rectal, constipacién, geofagia y
prurito anal. En los exdmenes sanguineos no se observé nada significativo
salvo una tendencia a la eosinofilia.

Ningtn tratamiento di6 resultados completamente satisfactorios, los que
se usaron fueron el Hexylresorcinol, el tetracloroetileno, la leche de higerén
y el violeta de genciana. Dicen los autores que en su experiencia el mas
efectivo en reducir la severidad de la infestacién resulté ser la combinacion
de los Crystoids de Hexylresorcinol por via oral y la misma substancia admi-
nistradas por enemas a retener.

Las historias clinicas de los tres casos de infestacién masiva son presen-
tadas en detalles—AM. Ramos Mejia.



Crénica

Declaracion de la Sociedad de Pediatria del Litoral.—ILa Sociedad
de Pediatria del Litoral ha hecho publica la siguiente declaracion:

“El cumplimiento del deber informativo, no permite que nos aislemos
en circunstancias como las actuales, en la expresién de acontecimientos
que han afectado a nuestra entidad y a miembros consocios.

Materializada que fuera la actitud intervencicnista en perjuicic
del fuero universitario, hemos debido colocarnos frente a las disposiciones
emanadas de sus autoridades, no para atacar, sino, en primer término,
en defensa de los principios inalienables de la dignidad universitaria, y
luego por solidaridad hacia aquellos afectados por esta medida y que
nos merecen, por sus condiciones morales y de hombria de bien el
mejor de los respetos.

En la Facultad de Medicina de Rosario, la catedra de Clinica
Pediatrica y Puericultura sufri6 un rudo golpe en la desposesion de su
sitial a uno de sus indiscutidos maestros, el Prof. Juan Carlos Recalde
Cuestas. Para los autores de esta arbitrariedad de nada vali6 la jerarquia
moral que es sagrado principio; de nada significaron los minutos, las
horas y dias de silenciosa dedicacion con frutos de labor meritoria y
trascendente; nada tampoco importé la inquictud espiritual de los que
s¢ desviven para el bien material de esos retofios que son los nifos;
también, parece ignoraron el valor inconmensurable de quienes apren-
dieron a conducir sus vidas a través de sendas honorables.

A este prologo de la reparacion y ordenamiento, se unié la infundada
separacion de su cargo de Jefe del Servicio de Clinica Médica y Director
del Hospital de Nifios “Victor J. Vilela”, a nuestro siempre y bien
respetado colega y consocio Dr. Horacio M. de Zuasnabar y a un grupo
de sus colaboradores.

He ahi estos hechos, que sumados a la cesantia del profesor adjunto
de Clinica Pediatrica y Presidente de nuestra entidad, Dr. José E. Celoria,
determinan, en un gesto altamente dignificante que el cuerpo técnico
de la Sala 8 del Hospital Centenario, al sustentar el principio del respeto
a la dignidad universitaria y solidaridad a su maestro, abandone posiciones
honrosamente conquistadas; derivando ello en el normal desenvolvimiento
de las actividades del Servicio, y por ende de la Sociedad de Pediatria
del Litoral, al privarsele de un centro de investigaciones cientificas y de
la sede de sus autoridades.

Pero no se abatird con todo ello la firmeza de nuestros propasitos,
ni el sentido moral y material de la unidad, cual elocuentemente lo de-
muestra la publicaciéon siguiente y que habla en favor del esfuerzo que
ha de rendirse.
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El principio regidor de nuestra actitud no ha sido violado. El usu-
fructo y la claudicacion no se hicieron carne en muchos miembros de
nuestra Institucion. Son muy pocas las excepciones”.

Viene luego la lista de los pediatras cesantes o renunciantes que
alcanza a 25 y termina:

“Desmembrado asi el Servicio de Clinica Pediatrica por el aleja-
miento de los 25 profesionales antes mencionados, sélo quedan al fren-
te en el desempefio de sus funciones los Dres. Donato Bolognesi,
Clemente Imhoff, Juan B. Fassio y Adelina Gosweiler.

Pese a las fuerzas tangenciales, nuestra Sociedad seguira cumpliendo
su destino con tesén y provecho. No le arredra el carecer de lugares
adecuados, ni se lo impedira la falta de medios técnicos; ha de seguir
aportando su foco de luz en estos tiempos que se nos ocurren crepusculares
para la Ciencia de nuestra Nacion™.

Primer Congreso Panamericano de Pediatria. Acta final. Julio 12
de 1947.—FEn la ciudad de Washington, Estados Unidos, en el Ball Room
del Hotel Mayflower, bajo la presidencia del Dr. Félix Hurtado, acom-
panado de los Directores Asociados del Distrito IX de la Academia
Americana de Pediatria, Dres. Federico Gémez, de México, Dr. Victor
Escardé Anaya, del Uruguay y Adamastor Barboza, del Brasil, y asistido
del Secretario Dr. Carlos Hernandez Miyares, de Cuba, se comienza la
sesién final del Gobierno del Primer Congreso Panamericano de Pediatria.

Tras del informe de la presidencia y las consideraciones del caso,
el Congreso aprueba por unanimidad:

1. Mantener el tema, ‘“Las diarreas agudas del lactante”™ en el
programa del préximo Congreso y nombrar una Comision integrada por
cinco miembros para preparar este tema, cada uno de los cuales deberd
enviar al relator oficial que en su oportunidad se designe, sus trabajos
y conclusiones sobre la materia con seis meses de anticipacion a la
celebracion del Congreso.

Los miembros de esta Comisién seran designados por el Ejecutivo
del Distrito IX.

2. [l estudio sistematico del Rh debe ser recomendado en todos los
paises, muy particularmente la unificacion de la clasificacion adoptada
por autor inglés. i

Favorecer los estudios ¢ investigaciones en relacion con la materia
que puedan ser favorables para la identificacién biolégica de la paternidad.

3. Declarar que la angiocardiografia ppaca es uno de los métodos
mas seguros en el diagnéstico de las malformaciones congénitas del
corazon,
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4. Recomendar a los pediatras de América el uso de los standards
electrocardiograficos de los Dres. Junco y de la Torre en la interpretaciéon
de estas graficas.

5. Recomendar como indice de tratamiento de las meningitis puru-
lentas la asociacion de las sulfadrogas, la penicilina y la estreptomicina.

Recomendar que en todos los hospitales de nifios exista un Labora-
torio de control dotado con el equipo necesario a la identificacién bacte-
riologica de los gérmenes con vista a los correspondientes tratamientos
especificos. :

6. Recomendar a los paises de América el uso del B. C. G. en la
profilaxis de la tuberculosis conducido bajo ¢l control de una comisién
técnica.

7. Recomendar a los Gobiernos de América presten especial atencion
al desarrollo nutritivo de los nifios auspiciando Institutos de Nutricion
a fin de ejercitar un control técnico del alimento en cada uno de nuestros
pueblos; afirmando que la mala alimentacion es un factor determinante
de empobrecimiento y atraso de las razas.

8. Recomendar al Comité Ejecutivo de la Academia .Americana
de Pediatria el establecimiento de una seccion especialmente dedicada a
cirugia.

Solicitar del Comité Ejecutivo de la Academia Americana de Pe-
diatria, se dirija al Colegio Americano de Cirujanos con el ruego de que
sc establezca en €l la Seccién de Cirugia Pediatrica.

Solicitar de quien corresponda que la docencia de la cirugia pediatrica
se practique por cirujanos pediatras.

9. Recomendar la creacién de catedras de Puericultura en los paises
que no las tuvieren funcionando.

10. Declarar que la seguridad social debe ser preocupaciéon de todos
los pediatras, a cuyo desenvolvimiento deber4 cooperarse de modo técnico.

Que la delegacién mexicana convoque oportunamente a una Mesa
Redonda que permita el estudio més cabal de los distintos métodos de
seguro social, en cu administracién se reconozca la necesaria intervencion
del médico. Este estudio deberd ser sometido a la consideracién del
proximo Congreso.

I1. Declarar el reconocimiento y admiraciéon de los pediatras de
Ameérica para los fundadores y organizadores de las distintas escuelas del
Continente que han prestado sus servicios durante mas de cuarenta afos,
los maestros Fernandes Figueiras, Olinto de Oliveira, Inrique Leon Gar-
cia, Angel Arturo Aballi, Gregorio Ardoz Alfaro y Mamerto Acufia.

[y > . . - = |

12. Se acuerda incluir en la Memoria anual de este Congreso un
Cuadro de Honor en recuerdo de los maestros de la Pediatria desapa-
recidos.
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13. Recomendar se intensifique el estudio de la neuropsiquiatria
infantil como cuidado preferente al desenvolvimiento social de nuestros
pueblos.

Declarar nuestro reconocimiento a las instituciones médico-sociales
que cuidan del desarrollo psiquico del nifio americano.

14. Estimular la practica en América de los métodos de despistage
de la tuberculosis, muy especialmente utilizando la radiografia en serie
como uno de los mejores elementos de lucha antituberculosa.

Voto sancionado por la XII Conferencia Sanitaria Panamericana.
—“Notificacién de la enfermedad reumdtica. La XII Conferencia Sani-
taria Panamericana recomienda, que la enfermedad reumatica sea con-
siderada de declaraciéon obligatoria, con la finalidad de poder obtener
estadisticas precisas que permitan conocer el valor de la morbilidad
mortalidad de dicha enfermedad, dadas sus vastas consecuencias y su
repercusion social sobre la salud del nifio y del adulto™.

Congreso Internacional de Medicina—FEl Real Colegio de Médicos
de Londres, celebrard un Congreso Internacional de Medicina que tendrd
lugar en Londres durante la semana del 8 al 13 de septiembre de 1947.

Dicho Congreso estard dividido en las siguientes secciones: Cardio-
logia, Dermatologia, Enfermedades toracicas, Medicina general, Neuro-
logia, Pediatria, Psiquiatria, Medicina social.

Los interesados en concurrir al Congreso deberan informar sobre la
seccion (o secciones) que deseen atender.

La correspondencia serd dirigida a: Dr. G. B. Mitchell-Heggs,
Organising Secretary, Royal College of Physicians, Pall Mall Eaest,
London, S. W. I, Gran Bretana.

Solamente los médicos que posean entradas especiales seran admi-
tidos a las sesiones que celebre el Congreso.
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