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A la lista de grandes novedades tcrapéuticas, aparecidas en estos 
óltimos años, se ha agregado ahora un nuevo producto, se trata de la 
estreptomicina, agente antibiótico que promete alcanzar tanta fama como 
la penicilina. Parece que, en efecto, tiene la propiedad de actuar en 
muchas infecciones en que esta última droga es inoperante. 

Los autores norteamericanos en su mayoría, que se han ocupado 
del estudio clínico de la estreptomicina, afirman que entre los gérmenes 
sensibles a la droga se encuentra el Hemophi/us influen:ae. Es natural 
entonces que se haya tratado con ella a las meningitis a bacilos Pfeiffer, 
pues sabido lo dificultoso que resulta obtener la curación en esta terrible 
enfermedad, aún empleando la totalidad de los recursos que nos brinda 
nuestro actual arsenal terapéutico. 

En la Clínica Epidemiológica de la Casa Cuna, hemos tratado 
últimamente cuatro casos de meningitis a Pfciffer con est reptomicina. 

En el primero de ellos logramos la droga con toda la rapidez que 
el caso requería, gracias a la diligencia del Dr. Enrique Savino, de la 
Secretaría de Salud Pública, que personalmente nos allanó todos los 
obstáculos. 

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

* Comunicación presentada a la Sociedad Argentina de Pediatría en la sesión 
del 20 de rnao de 1947, 
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CAso N 1 .—B. J_ fin') de 3 años de edad, cuya afección comienza dos 
chas antes de ingresar con cefaleas, dolor abdominal, vómitos. constipación. 

Ingrcsa a la Clínica con el siguiente estado actual: Temperatura, 384. 
Niño en estado de coma. Posición en gatillo de fusil. Rigidez de nuca. 
Brudzinskv. Koernig. Dolor de la columna al movilizarlo. Reflejos pupilares 

existen, tendinosos vivos. 
Resto del examen sin particular. 
La punción lumbar da salida a líquido turbio a 30 de presión al Claude. 

Informe del Dr. Ca ntet) : Pandv positiva: glucosa no reduce al Fehhing. 
Examen citológico : Polinucleares predominan, y examen bacteriológico: 

abundantes bacilos de Pfeiffer. 

Tratamiento : Penicilina 20.000 U. cada 4 horas, y 20.000 U. ntra-
raquídea, una vez por día. Soludagenan 1 ampolla cada 6 horas. Haptinógeno-
Neumo. 1 ampolla día por medio. Filactotransfusión. 

Permanece el niño durante 5 días con mal estado general. temperatura. 

37 	38, se alimenta por sonda. Facies con tinte terroso. Vómitos frecuentes 
porr5ceos en una oportunidad. delirio casi continuo, muy intranquilo. 

persiste Koernig y Brudzinsky. El líquido de punción siempre turbio Y en ci 
cual siendo el quinto día no se encuentra Pfeiffer. 

A seis días de u ingreso se encuetra mSs tranquilo, sin delirio, sin 
vómitos. Se alimenta algo. Su ohnuhilacion comienza a disminuir. Presenta 
esbozo de Koernig v Brudzinskv. rigidez de nuca y dolor de columna al 

rnov i 1 izarlo. 
El líquido persiste hipertenso y apenas opalino con 224 elementos por 

cm. Pandv positivo. Glucosa disminuida: albómina. 0.75. Cloruro, 7.50. 
Examen citológico : 75 '.- de polinucleares. No hay gérmenes. 

Al octavo día persistr' subfebril. Sensorio casi totalmente despejado. 
Koernig y Brudzinskv. dolor y rigidez de nuca persiste. Se alimenta. 

Líquido céfalorraquídeo opalino, con igual car5cter que el de las 
i'iltimas puncionc's, nuevamente muestra Pfeiffcr. 

El décimo día el niño est5 despejado. 1)isrninuída la rigidez y dolor de 

nuca. 
Koernig esbozado, y por primera vez el líquido es cristal de roca. 
A los trece días el niño se sienta solo. Aumenta de peso. Por la noche 

la 	temperatura suhe a 38', con delirio, intensamente p5lido .se niega a 
ingerir alimentos, teniendo ademn5s un vómito. Koernig y Brudzinskv, esbozado. 

En 	el líquido cc fa 1 i'ra q u í rl co Ii ge r: me o te turbio. rea pa rece el Pfe 1 ffe r. 
Los días 1 3. 14, 15 y 16 persiste en el mismo estarlo, fiebre que UI.) pasa 

de 38", alinientóndose poco y persistiendo Pfeiffer en líquido céfalorraquídeo. 
Presenta esbozado el síndrome meníngeo. 

El tratamiento del niño era desde el principio hasta el día 17 por Li 
tarde, como el primer día de su ingreso. En este inonielito se decide adnii-
Ilistrarse estreptomicina 250.000 U intramuscular cada 4 horas y 62.500 U. 
diluidas en 5 em' de silero fisiológico intrariaquídea. Se suspende toda otra 
medicación, salvo la fil:tetotransftisión. 

El día siguiente. 18, la turbidez del liquido ccfalorrac1uídeo es menor 

110 se observan 1  érmenes. los que va en las siguientes punciones no vuelven 
aaparecer en ninguna otra opuitttiiidad. Si' reduce la estI'elltonut.'lrul .1 

125.000 U. cada 3 horas. 
El día 19, ha desaparecido el Koernig y Bruchzuiskv. El líquido si bien 

aun st' conserva a 28 di' presion. e límpido, cristal de roca. 
El día 21 por la tarde el niño sitiltaineilte excitado, con alucinaciones 

1 ViUl 1111 111(1Ill)) 11111V 	)alid(1. \'illiit,t 	luego por la noche si' tranquiliza 

ci ilerille, 
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Se resuelve el día 22 disminuir la dosis de estreptomicina. 62.300 U. 
cada 4 horas y suprimir las inyecciones intrarraquideas. 

El día 23 se suspende toda medicación. El niño sigue tranquilo, absoluta-
mente apirético, se alimenta y aumenta de peso, no habla, no se mantiene 
de pie y comienza a sentarse sólo, teniendo un pequeño temblor. 

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

En resumen: El niño ha recibido 7.250.000 U. de estreptomicina intra-
muscular y 373.000 U. intrarraquídea. 

En la observación posterior. 3 meses después de haber sido dado de alta. 
(1 niño de la Clínica. nos encontramos un niño de psiquismo y órganos de 
los sentidos normales y un discreto titubeo en la marcha. 

(Total de droga administrada 7 g y 1 

CASO N' 2.—M. E., niña de 1 año 6 meses. 

4 niccedentes: Comienza 3 días antes de ingresar con fiebre, v6mito, 
convulsiones, no reconoce a los padres. Ingresa a la Clínica con el siguiente 
estado actual: Niña en coma, temperatura 39. Bien conformada. Rigidez 
de nuca, dolor al movilizar la columna. Brudzinskv unilateral derecho. Koer-
nig no existe. Reflejos tendinosos presentes. 

Piel : Elementos purl)iricos  abundantes, diseminados en tronco y miem-
bros, algunos confluentes de gran tamaño, que resultan verdaderos hema-
tomas, en parte posterior de pierna izquierda, adem5s del hematoma hay 
flictena y la extensión es de 5 cm de di5metro. 

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

Dpeios en toda la extensión del cuerpo los hematomas pequeños 
tienen aspecto de l)órPura. 

Presenta estrahismo divergente. Resto del examen sin partictlar. 

Punción lumbar: Líquido a 32 de l)resió1, turbio. y ('fl el eXaflWfl bacte-
riológico se encuentra Pfeiffer. 1.600 elementos. Pandv poitivo, gliicos 
di smi n u íd a. 

Examen citológico : Polinucleares predominan. Medicación : Penicilina 
cada tres horas, intramuscular. 20.000 U. y 20.000 U. intrarraquidea una vez 
por día. Haptinógeno-neumo 1 ampolla día por medio. 

Al día siguiente, segundo de su entrada en la clínica, sigue febril y co-
mienza a despejarse el sensorio, no vomita e ingiere líquidos. No ha 
Kot'rnig y la rigidez de nuca es menor. persistiendo el Brudzinskv unilateral. 

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

Sigue mejorando el estado general, p5lida, recupera el sensorio. 1'-
tiendo ligera rigidez de nuca y esbozo de Brucizinsky unilateral .por varios 
días la temperatura no pasa de 37»5. Las lesiones de piel se delimitan y 
detergen. Al 7" día de su estada en la Clínica 	3 de administración dr 
estreptomicina ,se disminuye la dosis hasta 62.50() U. cada 3 horas y se 
curluenza con filarto-transfusión, por dificultad de conseguir la droga. 

En el líquido céfalorraquídeo los bacilos de Pfeiffer que sólo se encuentrali 
los dos primeros días, reaparecen en escasa cantidad el 7' día. 
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La niña sigue con sensorio despejado, cierta rigidez de nuca, no pudiendo 
sentarse A los II días de adruinistrórsele, se suspende la estreptomicina 
intramuscular reeml)laZóndOla por penicilina 15.000 U. cada 3 horas y una 
dosis de 62.500 U. de estreptomicina intrarraquídea (por falta de droga 
fué necesario hacer esta sustitución) 

El líquido de punción lumbar es límpido los 14 y 15 días, al 16" día 
ascenso térmico 38, inquieta, cianótica, con temblores, vómitos, y lipotimia. 

El día 17, líquido turbio, sin gérmenes. La pierna izquierda y brazo 
del mismo lado flóccidos hasta entonces, aumentan de tono y permanecen 
en flexión. Recordemos que el Brudzinsky era unilateral. 

Comienza nuevamente la administración de estreptomicina 62.500 U. 
cada 3 horas, y la misma dosis intrarraquídea una vez por día. 

Los días 19, 20, 21, 22, y 23 por la tarde casi a la misma hora, 
ascenso térmico a 39, temblores y delirio, da la impresión de terror. Pensando 
en lo regular de la aparición de dichos fenómenos cerebrales con relación a la 
inyección de estreptomicina intrarraquídea, SC 0pta por suspender la estrepto-
micina, desapareciendo desde el día siguiente dichos fenómenos y mante-
niéndose en apirexia absoluta, no obstante la turbidez del líquido con 
ausencia de Pfeiffer. Atribuyendo estos fenómenos a la toxicidad de la 
droga. 

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

Durante su convalecencia que al momento de escribir estas líneas lleva 
60 días, la niña va adquiriendo paulatinamente mós vivacidad en su sensorio. 
y su motilidad se ha restaurado casi en su totalidad en su miembro superior 

comienza a cshozarse mejoría en su rnienibro inferior. 
La niña recibe en su lrimer tratamiento de estreptomicina durante 12 

días, 750.000 U. intrarraquídea y 9.250.000 intramuscu!ares. en 12 día', e 
d'ir 10 g de droga. 

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

Cso N 3.—S. M., niña de 5 meses y medio, que ingresó con el ,lnte-
cedente que ha estado bajo atención médica durante 8 chas por fiebre. 
vómitos, tos y catarro bronquial. 

Recibió en ese intervalo tratamiento con penicilimi, que fué suspendida, 
clóndosele por curada al 89 día. 

El día 9 1)0V  primera vez aparecen convulsiones y se niega a alimentarse. 
Ese mismo día es enviada a la Clínica Epideiniológica por un cuadro 

me ni ngeo. 
Tngresa con el siguiente estado actual : Niña en coma, con cuadro 

meníng('o. ( Koernig, Brudzinskv, rigidez dr nuca, nistagmus. convulsiones) 
Punción lumbar: Da salida a líquido turbio a 30 de presión, con enorme 

cantidad de Pfeiffer. 
7'raf(,mjeflfo : Penicilina 15.0000 U. cada 3 horas y 20.000 U. intra-

raquídea y vacunoterapia . i)esaparece va al día siguiente el BrucizinskN y el 
Koernig, PV0 el sensorio sigue obnithilado ypersiste ai'm hasta el final 
de su enfermedad. Alimento por sonda Al tercer día comienza la adminis-
tración de estreptomicina 62.500 U. intrarraquídea y 125.000 intramuscular 
cada 3 horas, adeinós transfusiones. 

El estado de la niña persiste igual hasta el 7'' día de su enfermedad, con 
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convulsiones, obnubilada, con nistagmus, sin poder alimentarse y el líquido 
de punción lumbar comienza a salir hemorrágico, aspecto que persiste ya 
hasta el final. 

El 99  día por terminarse la droga, se reinicia tratamiento con penicilina. 
La niña falece a los 15 días de su ingreso a la Clínica. 

El líquido céfalorraquídeo salvo en los dos últimos días, presenta bacilos 
de Pfeiffer; en todos los exámenes. 

El informe de autopsia da meningitis purulenta, predominando en los 
lóbulos temporales, con el ventrículo izquierdo dilatado, con rnk'iltiples sufu-
siones y líquido hemori'ágico en ventrículos. 

CASO N 4—E. J. L., niño de 7 meses de edad. Ingresa con los siguientes 
antecedentes: Gripe desde hace 15 días, reagravándose los dos últimos, en que 
ingresa a la Clínica con síndrome meníngeo completo, obnubilación. Koernig. 
Brudzinskv, rigidez, hiperreflexia. 

El líquido céfalorraquídeo a 50 de presión, turbio, con los siguientes 
caracteres: Albúmina, 1,30 Ç.. Pandy, Positiva.  Glucosa, aumentads. Nume-
rosos bacilos de Pfeiffer. 

Tratamiento instituído, 62.500 U. de estreptomicina, cada 4 horas y la 
misma dosis una vez por día intrarraquídea. Haptinógeno-ncuino, diariamente. 
Se mantiene febril durante todo el período de administración de la droga 
(10 días), pero recupera el sensorio rápidamente y comienza a alimentarse 
bien. 

Durante el 45 y 5 día la estreptomicina se aumenta a 125.000 U. cada 
4 horas, para luego seguir con la dosis anterior, es decir, 62.500 cada 
-1 horas. 

El 10' día tiene un acceso convulsivo con fiebre e hipertensión de fonta-
nela que cede a la punción lumbar y a la extracción de líquido céfalorraquídeo 
en cantidad de 30 cm. 

El líquido céfalorraquídeo Presentó bacilos de Pfeiffcr sólo los 2 primeros 
días, desapareciendo luego, manteniéndose el líquido turbio en todo el tiempo 
de administración de droga, pero con elementos figurados de aspecto normal 
predominando los polinucleares con sus afinidades tintóreas y revelándose 
también la presencia de verdaderos colgajos de células endoteliales que inter-
pretamos como debidas a la agresión irritativa de la droga contra los endo-
telios. Por cuyo motivo se suspendió la estreptomicina, limitando el trata-
miento a las punciones descomprensivas. 

El niño es dado de alta luego de 20 días de apirexia absoluta. 

Total de estreptomicina administrada: 4 gramos y medio. Flaptinógeno-
neurno: 5 inyecciones. 

CONCLUSIONES 

Lo ocurrido a nuestros enfermos hace que pensemos lo que sigue: 

La estreptomicina es una droga que actúa eficazmente en los procesos 
meníngeos producidos por el fiemo pitilus 1uf1uenae. En efecto, el primero 

de nuestros cuatro pacientes si bien había mejorado con la penicilina, las 

sulfamidas, la haptinutenoterapia, la vacunoterapia y la filactotransfusión 

hata presentar un líquido claro, había hecho a los trece días de su ingreso 

la temida recaída que c; una de las características de la meningitis a 

Pleiffcr, y su estado general en ese momento empeora día a día, fué 
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entonces cuando se dccidio administrarle la estreptomicina, y a los dos 
(lías de iniciado el tratamiento con la misma se nota una franca mejoría, 
lo que desde ese momento se fué acentuando hasta la curación. Notamos 

bien que desde que se comenzó a hacer estreptomicina en este caso no se 
efectuó ningún otro tratamiento antiinfeccioso, excepto la filactotrans-

fusión. 
Si nuestra corta experiencia nos ha convencido de la efectividad de 

la droga, también ha convencido de su toxicidad. Esta cualidad de la 
estreptcmicina ha sido apreciable en nuestros dos primeros casos ' no ha 
siclo 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 40  caso. 
En el caso primero el niño padeció alucinaciones visuales N. exci-

tación que desaparecieron al disminuir primero y al suprimir después Li 
droga. Pero más ilustrativo al respecto e el segundo caso, pues en él 

los trastornos ( fiebre, temblores v delirio ) , aparecieron guardando una 

relación cronológica con la inyección intrarraquíclea de estreptomicina y 

desaparecieron totalmente al suspender la droga. 
C:omo vemos, en estos casos es necesario proceder con un criterio 

clínico y no insistir con la medicación. Nosotros suspendimos la admi-
lustración a pesar de la persistencia de la turbidez del líqciido céfalo-
rraqciídco, cuyo examen rcvelal)a la presencia de abundantes polinucleares, 

con afinidad tintórea 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 ) cija. Las convulsiones y la imagen del 

liquido céfalorraquideo, que persistiendo turbio pero sin gérmenes permi-
tía ver los elementos figurados \ perfectos, verdaderos colgajos de células 
endoteliales que conjugamos como acción irritativa de la droga, al suc-

penderla Y limitarnos a las punciones desapareció el cuadro y el enfermo 

fué dado de alta curado. 
En nuestros enfermos no hemos observado nunca la asociación del 

bacilo de Pfciffcr con el estafilococo, hechos que según \Veinstein e 
causa (le muchos fracasos en e1 tratamiento estreptomicíflicO. 

Concluimos, pues esta comllnicacion afirmando que la introducción 
de la estreptomicina en el tratamiento de la meningitis a bacilos de 
Pfeiffer, representa un notable progreso en la terapéutica de esta enfer-
tuedacl que hasta ahora ha resultado tan difícil de vencer. 
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IMPORTANCIA DEL PARALELISMO NEUROPSIQUICO 

EN EL SINDROME DE DEBILIDAD MOTRJZ* 

DR. .\QUILES CREISO 

I)esde 1936 ji-ticiamos con Escarció la tarea de buscar para la neuro-

logía infantil un método profiláctico y dinámico que coincidiera con la 
fisiología general de la infancia; como era natural nuestra primera bús-
queda se dirigía hacia la determinación estad'Lstica de las causas etioló-
giras realizada sobre 20.000 historias clínicas del Servicio de Neuropsi-
quiatría que dirigiéramos hasta hace poco **• El intento de integrar la neu-
i'ología del niño a la metodología general de la pediatría nos colocó rápi-
damente en contacto con dos tipos de problemas preexistentes que nos 
fué preciso resolver de antemano: en primer lugar la mentalidad que 
había regido hata el momento el estudio del sistcma nervioso del niño, 
procedía íntegramente y sin tamización crítica alguna del adulto y por 
lo tanto, se omitía una circunstancia fundamental que viciaba toda la 
problemática: la de no tener en permanente cuenta que el sistema nervioso 
del niño es un sistema en evolución, vale decir, en adquisición integra-
tiva y madurativa. En segundo lugar, la pediatría proclamando de con-
tinuo que el niño es una totalidad y que como tal debía ser considerado, 
había dejado de lado casi toda la patología nerviosa infantil y sólo se ocu-
paba de reconocer y clasificar lo casos llamativos y terminales; hasta para 

justificar esta afirmación que puede parecer pretensiosa y temeraria 
recorrer las enciclopedias pediátricas consagradas. Se acumulan allí bri-
llantes artículos sobre las hidrocefalias, las microcefalias, las encefalopatías 
más o menos sistematizadas, pero ni una sola palabra sobre la maduración 
del si'tcma nervioso. Oucda así sin escuchar la advertencia de Sancte 
de Samitis sobre "1(1 edad ez'olutica", pues que el ilustre italiano era solo 
lecura de especialistas y su concepto no había logrado impregnar la 
actitud médica general. 

En un principio, pudimos creer que se trataba de un fenómeno local 
(le nuestro medio, pero poteriores comprobaciones directas nos demos-
traron que así sucede en los paises más adelantados y más cultos. 

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

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

** "Conceptos etiopLLtoginícos y sociales de neurología infantil'', pig. 90 y sig. 
Edit. "El Ateneo', 1936. 
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de cumplir una etapa previa de armonización de los conceptos integrando 
la neurología del niño con la pediatría general e incitando a los pediatras 
y médicos generales al rastreo precoz e intencionado del sistema reve-
lador de la alteración o retardo del proceso madurativo; ese modo de ver 

fué lo que denominamos con Escardó "la preocupación neuro1ógica', 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 trató más de una labor de propaganda en el alto sentido de la 
palabra, que verdaderamente científica, los conocimientos ya existían y 
no pretendemos haber creado nada original, pero habían quedado como 
dispersos e inhábiles para provocar actos útiles. Se trata en definitiva de 
dar poca o ninguna importancia a los cuadros clásicos y llamativos y 
a.somarse con criterio clínico a las formas larvadas y rastreras de los 
procesos neurológicos, tratando de sorprenderlos en el primer momento 
que interfieran sobre la etapa evolutiva, para ello nos fué necesario esque-
matizar una semiología de la marcha de la maduración nerviosa, pero 
apenas lo intentamos, se nos apareció de un modo muy evidente un hecho 
de la mayor importancia práctica: la solidaridad y unimismamiento de 
las funciones motoras y de las funciones psíquicas que se desenvuelven y 
desarrollan de un modo tan solidario que la presencia semiológica de 
una permite inducir el estado de la otra; esta relación es lo que se ha 
llamado la "ley del paralelismo neuro psíquico". En realidad, esta deno-
minación de gran apariencia expresiva, no es del todo exacta pero merece 
ser conservada por su valor dialéctico y fijador de la consecuencia útil 
que encierra. Tomada literalmente haría suponer que las funciones psico-
intelectuales marchan en todo proceso evolutivo de la mano de las neuro-
motoras, tanto en lo fisiológico como en lo patológico; sabemos, sin 
embargo, que no es así; el caso más típico de disociación lo presenta el 

síndrome de Cecilia Vogt, que hoy,  preferimos llamar encéfalopatía 
extrapiramidal; en ese cuadro la función motora está alterada merced 
a una rara coincidencia de hipo e hipertonía y a ráfagas de hiperquinesis 
que Foerster ha designado acertadamente como sincinesias inmensas y 
generalizadas y añadiríamos monstruosas; la puesta en acción de un solo 
grupo muscular arrastra irremisiblemente la descarga motora inútil e 
incoordinada de muchos otros músculos a menudo de todo el cuerpo, onto-
génicamente tal anomalía representa la detención de la maduración 
motora en una fase estriada libre e independiente v para siempre insu-
misa a la acción de freno y coordinación de las culminaciones corticales: 
sin embargo, es corriente que el coreoatetósico sea intelectualmente sano y 
completo. No puede huscarsc un ejemplo más neto de disociación psico-
motora; ello se explica fácilmente razonando desde el punto de vista de 
la patogenia ; si la lesión fué causada por la ictericia nuclear, vale decir, 
por la impregnación biliar de las célula. del tejido gris, el ataque muti-
lante pasó con la ictericia y, al sobrevivii' el Ilmo los nuevos tejidos que 
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se han formado no padecen va la influencia de una noxa que terminó 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 contradicción, sino para 
dejar sentado que conocemos el exacto valor de nuestra premisa. 

Esquemáticamente el sistema nervioso madura por etapas, estadios, 
superpuestos y subordinantes que responden en lo fisiológico y en lo pato--
lógico al principio de Jackson: lo más antiguo es lo menos complejo, 
menos lábil y mejor organizado y más resistente al ataque patológico de 
modo que las funciones superiores y menos organizadas van apareciendo 
como adquisiciones evolutivas. 

Cuando el niño es mayor basta explorar la presencia o ausencia de 
una etapa que cronológicamente debe habere cumplido para tener una 
valoración aceptable del grado de madurez, merced a un proceso mental 
semejante al de medir la talla para apreciar el crecimiento. Ello podría 
ser arbitrariamente representado por una serie de escalones en el que la 
construcción del último implica la presencia de los de más abajo: pues 
bien, a cada adquisición motora, acompaña de un modo bastante estricto 
una concomitante adquisición psíquicointelectual. Si pensamos que de 
las funciones del equilibrio y del movimiento depende la adquisición del 
sentido espacial, la conquista física del mundo circundante y la ejecución 
de las determinaciones de la voluntad, no será tememario concluir que 
el niño va sabiendo y sintiendo lo que puede saber y sentir; sin que esto 
quiera significar que sólo se sabe y se siente por experiencia motriz. 

Ya hemos anotado con Escardó 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 precisión semiológica que la desaparición de las sinci-
nesias o la adquisición del control esfinteriano. 

Es este uno de los múltiples aspectos del paralelismo psicomotor consi-
derado en el planteo de "la edad de juego" hecho por los psicólogos y 
los psicopedagogo.s de la infancia. 

Pero a medida que el niño crece, las funciones psicointelectuales van 
adquiriendo individualidad tal, que su semiología no necesita ser ni indi-
recta ni inducida y la ley del paralelismo neuropsquico tiene más valor 
conceptual que práctico; para saber si un niño es sordo cuando tiene seis 
meses de edad, no se necesita más forma explorativa que la somera 
anotación 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-
tantc es evidenciar su estado psicointcicctual cuaiido todavía no es posible 
conocerlo de un modo valedero verdaderamente psíquico: atención, juicio, 
ideación, memoria, etc. ; es entonces cuando el concepto del paralelismo 
ncuropsíquico revelando los signos de déficit puramente neurológico ad-
quiere un enorme valor (le indtución sobre el estado psíquico; me refiero 
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al primer año de la vida y dentro de él, muy cpeciaImente, al primer 
cuatrimestre. En esa época cte la vida, las técnicas puramente psicológicas 
son inhabituales para ci médico corriente y en sí mismas equivocas y 
falaces, sin que esto implique desconocer el mérito de trabajadores como 
Carlota Biihler. Un ejemplo lo pondrá de relieve: si se plantea la cues-
tión de saber si un lactante cte quince días es sordo, la más fina técnica 
sensorial no podrá dar respuesta fácil y categórica en cambio, la simple 
exploración del reflejo de Moro, por el golpe de la palma de la mano 
por la percusión de la mesa de examen bastará para cleclur ir sin n1ar±ei 

de error la integridad de la vía sensorial. 
El ejemplo es llamativo con el fin de fijar esta idea prá ti 

desea hacer profilaxis de los retardos píquicos es en las primeras se-
manas de la edad cuando las noxas atacan el sistema nervioso en masa, 
que será preciso estar alerta a la espera de que el menor retardo neuro-
lógico, tanto en la ausencia de un reflejo que debiera existir, como en 
la persistencia de otro que debiera haber cteapareciclo, del aviso cte un 

consecuente y correlativo retardo psicosensorial. 

Al nacer tiene que estar presente de un modo neto yac Uva ci 

reflejo cte succión, el de prehensión palmar, el de Moro, el plantar de 
Collin, el patelar contralateral, el de defensa plantar y aunque ci niño 
no escucha ya ove, pues que responde con la difusa respuesta de Moro 
al ruido, y próximo al mes, va aprehende con los ojo, pues sigue con 
ellos una luz que se mueve ante él; al cuarto mes el reflejo de prehensión 

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 

cte Collin, el cutáneo de defensa y el patelar controlateral. 

Con lo dicho, basta para cicmotiar que simples y ctirectos son los 
medios de que cualquier médico dispone, para valorizar la maduración 
neurológica 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 evolución psicosensorial, permitiéndose así una terapéutica 

que en no pocos casos cIará resultados más halagiieños que lo que 
erce un escepticimo corriente, que tiene mucho más de pereza mental 
cicic cte experiencia cumplida, séame permitido decirlo aquí, va que se 

trata de un curso de higiene mental. 

Encontrado y afirmado el retardo se debe poner en juego hasta su 
últimas consecuencias, taitas las formas cte exploración y de tratamiento. 

lo contrario es testificar un hecho patológico cali estatic() criterio (it 

col ccci on ist a. 
Pensamo que estas ideas tienen gran valor en la profilaxis precoz de 

lus ret arilos mentales y c1iie cobran un interés directo, en el síndrome de 

dehili Lid riiotriz, que nos ocuparenh)s a continuaciOii 

\ 1 ieiitras cii el ninnielito de nacer el aparato respiratorio o el circu-
latorio aparecen ya en piciia niaiturez y cali las características que van 
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a mantener en el curso de la vida, el sistema nervioso está todavía inma-
duro, su perfeccionamicnto y plenitud van a ser alcanzados a través de 
ctapas que transcurrc el organismo hasta cerca de la pubertad; el cono-
cimiento de estas etapas tiene una valiosa significación para el clínico 
porque le permite un contralor de la evolución correcta del más diferen-
ciado de los aparatos. Nosotros hemos intentado una sistematización que 
facilita una norma objetiva para el examen médico indicando a través 
de un canon cronológico los signos reveladores de esa maduración *• 

Puede ci 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 más prolongado; habrá entonces un simple retardo, 
una maduración "au ralenti" ; en otras, el inc umplimiento de los jalones 
índice se deberá a lesiones fundamentales del neuroeje. Creemos que 
corresponde entonces una diferenciación capital ; en el segundo caso la 
debilidad motriz es sintomática de otros trastornos Y consecuencia de 
ellos; en cambio en el primero, el retardo de la maduración nerviosa apa-
rece Como autónomo y sin vinculación con otras lesiones. En nuesti o 
sentir es sólo en esos caso que debe hablarse de "síndrome (le debilidad 
motriz". 

Las clásicas nociones de que el lactante ha de mantener tiesa su 
cabeza a los tres meses; quedarse sentarlo a los seis meses; de pie a los 
nueve ' caminar a los doce, no son sino indicaciones de las más someras 
revelaciones (le la madurez nervio,a, una exploración iieurológica un 
más afinada permite sin mayores complejidades, penetrar más honda-
mente en el conocimiento de ese control y facilita el estado de alerta capaz 
de suministrar un conocimiento precoz de las sltcraciones del neuroeje. 

Dei mismo modo y con igual simplicidad de técnica que cuando una 
fontanela tarda en cerrarse y los dientes son remios en aparecer, el pediatra 
induce que algo no marcha normalmente en e1 metabolismo cálcico, una 
hipotonía prematula o un Babinski persistente, deben poner en el camino 
de que algo también no marcha en la maduración del neuroeje ; no será 
necesario como va queda dicho nunca esperar a que el chico no aprenda 
a hablar o a que la madre nos lo traiga porque no entiende las órdenc 
elementales. 

El síndrome de debilidad motriz puede ser más o menos complej) 
más o menos completo, estar constituíclo por apenas un signo revelador 

o agrupar síntomas que muestren trastornos de los grandes sistemas. l)irt-
midal, extrapiramidal y cereheloso; pero siempre y en todos los casois 
significa lo mismo: algo perturba el normal cumplimiento de la madu-
ración del neuroeje. 

A veces la cauca aparece evidente, como cuando la sífilis traha el 
desarrollo del neuroeje, el éxito terapéutico) es entonces brillante, pero 

* 	
E squ cii ta si ni iológico de i)iiritielisiiio rl en rOpSiq u ido Crl la ¡ nfa nc ¡a. 'Arc!i .Arg. 

de Ped., 1938, 9: 3. 
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otras no es posible determinar ci origen y fondo del trastorno pero la 
acción terapéutica puede también ser eficaz, puesto que la ley del para-
lelismo psicomotor también se cumple como norma terapéutica; la edu-
cación motriz (se suele llamar reeducación, pero ello implica un concepto 
erróneo, puesto que el niño no ha sabido nunca lo que se le enseña; no 
como el caso de un hemipléjico por una hemorragia, por ejemplo, en el 
que el sujeto vuelve a aprender lo desaprendido), la educación motriz, 

repetimos, determina centrípetamente un evidente progreso de la función 
psíquica. Se alcanza entonces sin mayores comentarios, la enorme impor-
tancia médica y profiláctica del buen conocimiento del síndrome; una 
terapéutica adecuada permitirá cuando todavía es tiempo, mejorando el 

trastorno motor, mejorar correlativa y paralelamente el retardo cerebral. 

Surge sin dificultad la trascendentalidad doctrinaria y la importancia 
práctica del problema de la debilidad motriz; sin embargo, la casuística 
es bien pobre al respecto. Con Escardó hemos reunido varios casos de 

los que sólo resumiré uno bien típico. 

CAso N .—Historia 2.669 de la Sección Profilaxis del Centro de Inves-
tigaciones Tisiológicas. 

Niña de 10 meses. Francamente hipotrófica: la reacción de Kline es 
negativa. Ha habido dos pares de mellizos: uno de varón 'i uno de niñas: 
falleció un varón de bronconeumonía y una niña (gemela de este caso) de 
toxicosis; no se sienta: franca hipotonía: la percusión patelar de un lado 
determina una intensa abducción del muslo del otro lado; no da signos de 
inteligencia: no se sonríe: no reconoce a la madre; se inicia tratamiento con 
sulfarsenol y educación motriz. 

Caso en el que el refle]o contralateral (difusión del estímulo) da la 
confirmación neurológica de la oligofrenia correspondiente. 

Tal es, presentado en forma desde luego panorámica, este terna que 
en nuestro sentir reviste real importancia, tanto desde el punto de vista 

clínicosocial como terapéutico. 
Promueve una serie de sugestiones de trabajo del mayor interés, ya 

que los niños afectados de este síndrome se hallan en una edad que se 
denomina o se clasifica como de evolutiva, la cual, sabernos, va desde 

el nacimiento hasta la adolescencia, siendo precisamente en esta época 
durante la cual presenta en toda su intensidad el contraste entre dos 
fuerzas de carácter bien distintas: la de la evolución y la inhibitoria, 
hecho de la mayor importancia sobre cuya significación llarnara la aten-
Cion Sanie de Sanctis, al decir que en el niño más que en el adulto tenemos 
que seguir el itictodo clínico, va que no siempre nos hallamos en neuro-
psiquiatría en presencia de lesiones anátomopatológicas residuales o 

definitivas, Concepto que concuerda muy l)iCfl con el estudio del síndrome 

de dCl)ilidadl motriz y con el cual, insistimos, armonhza indiscutiblemente. 

Así, pues, la clínica uo enseña la posibilidad de acelerar la mad u-
ra( ion (1(1 itetiroeje it raíz de lii puesta cii práctica de una terapéutica 
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concordante con la causa originaria causante de tal inmadurez, va que 
trae aparejada la desaparición de los síntomas que justificaban tal diag-
nóstico, estableciendo por lo tanto, ci equilibrio o paralelismo neuropsíquico 
del niño. 

Con estas idcas generales que no contradicen, sino que tienden a 
expandir nuestra experiencia ajustada siempre al método anátomoclínico, 
hemos querido contribuir a la muy noble y útil iniciativa de esta insti-
tución a la que agradecemos en la benevolencia de su público el ofreci-
miento de su alta tribuna. 
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1. IN]RODUCCION 

Hal)iéndonOs dedicado desde hace algún tiempo al estudio de la 
terapia antiinfeccicsa de los trastornos diarreicos infantiles mediante las 
sulifamidas, hacemos ahora una nueva contribución comunicando los 
reultaclos  alcanzados con la sulfapirazina. 

Fácil resulta apreciar que la sulfamidoterapia de los diarreicos es 

capítulo que no termina de cerrarse, pues la investigación farmacológica 
nos va proveyendo sucesivamente diversos derivadas cuyo valor curativo 

deberá ser establecido definitivamente mediante la contribución de los 

pedíatras prácticos. 
Tal vez sea oportuno destacar aquí que los propugnadores del uso 1 

sulfamidas en las diarreas infantiles, no nos alejamos del criterio fun-
damental que debe guiar al pediatra frente al lactante diarreico. criterio 

(le nutrólogo, curo fin principal es conseguir la armonía funcional N.  

orgánica del pequeño paciente restableciendo a su normalidad los inter-
cambios metabólicos alterados .Ag regar sulfonamidas al tratamiento higk-
nicodietético, no es sino emplear un medio má.s en la lucha contra las 
modificaciones humorales y tisurales que la infección enteral o parenteral 
es capaz (le ejercer sobre los fenómenos nutritivos esenciales. 

II. PROPIEDADES QUIMICAS 

La sulfapiraziiia es un derivado rle la sulfauilaniida de la cual se 
(Icriva por sustitución de un nucleo pirazina en la pOición N 

Es un isómero de la sulfadiazina que fué sintetizado por Ellingson, 

guiado en sti investigación por la poca toxicidad que tiene la pilazilLi 

acida nmnocarb Ixílica 

Es iitia s1Is(aIl(ia ti istaliiia, hlaiit a, 110 muy soluble en agua 	ULla 
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o menos 5 mg. < C ) Su derivado acetílico 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 acctilsulfapirazina no tienen gusto 'y 
su solución acuosa al 10 Ç1  tiene un Ph de 9,3. 

Según Ellingson 1  la 2-N1-acetilsulfanilamidopirazina, rn. p. 250-
252 (clee. , fué obtenida haciendo actuar p-acetaminohenzcnesulfonvl 
chioride con 2-aminopirazina en piridina. Este compuesto fué desacctili-
zado por hidrólisis, dando 2-sulfanilamido pirazina, m. p. 255-257 (dcc.. 
Ambos compuestos on incoloros e inodoros. Cuando el último de ellos 
es suspendido en etanol y tratado con hidróxido de sodio se obtiene la 
sulfanilamidopirazina sódica. 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 sulfonamíclicos. 

El Ph de la olución  al 10 	de la sulfapirazina sódica en solución 
fisiológica es de 9.3. Las sales sádicas de la sulfapiridina, del sulfatiazol 
y de la .sulfapirimidina dan valores de 10,7, 10,0 y 10,2 según Feinstone 2,  

Dice Ellingson que la sulfapirazina por él encontrada sería la única 
"sulfa-para-diazina'', así como la sulfadiazina es una de las tres posibles 
"sulfa-meta-diazjj-ia'". 

III. ESTUDIOS EXPERIMENTALES 

En abril de 1941, XV. Reizziss comunicó a la Sección Química 

Mc1ica de la Sociedad Química Americana, la efectividad de la sulfa-
pirazina contra la infección de los ratones por neumococo tipo II. 

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

La dosi intraperitoncal de 1 g por kg de peso causó la muerte 
dentro (le las 24 horas subsiguientes. 

A cuatro perros se les administró sulfapirazina diariamente 2 
cturante 40 días. Se constatá buena tolerancia como así taml)iii Un 
aumento de pe.so  satisfactorio. 

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

1:1 estudio experimental de la activiclaci bacteriostática de la sulfa-
pirazina empleando diversos tipos de neumococo ha provisto resultados 
que se han comparado con los obtenictos mediante el empleo de la siilfa-
piridina, sulfatiazol y sulfacliazina. Se toman cepas de neum()coco 1 
JI ', III en su máxima virulencia habiendo 5ufrido 100 pases cii lauchas 
normales 	cepas se las había usado desde hacía cerca (le dos 
años tanto "in \ • j\ "  como "in vitro'' en experiencias con sulfonamidas 
de manera que sus respuestas a estas drogas podrían establecerse con 
batante certeza. A,si Schmidt, Hities, l)ettwilcr y Starks habían com- 
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probado que ci neumococo tipo 1 era moderadamente sensible "in vivo", 
mientras que los tipos TI y III cran moderadamente resistentes. 

Para comparar la acción 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 inoculó intraperitonealmente 10 cm 

cte un cultivo de 12 a 14 horas cte los neumococos 1, II, y III. Fueron 
dejados como control, sin tratamiento alguno 20; los demás fueron repar-
tidos en cuatro grupos de 60 que recibían una de las drogas a experi-
mentar. De esas 60 lauchas, a 30 se les administraba por sonda eto-
macal el fármaco a razón de 5 mg en suspensión en acacia al 10 ¶ 
a las 2, 8, 14 y 22 horas de la infección y cada 8 horas durante un 
máximo de 5 días. En otras 30 la dosis, administrada con el mismo plan, 

era de 10 mg. 
Los resultados alcanzados demostraron que contra el neumococo 1 

o sea, el más sensible de los tres tipos, la dosis de 5 mg de sulfapirazina 
y sulfadiazina curaron el 87 y 80 ¶ de 1a luchas respectivamente, mien- 
tras que dosis iguales de sulfapiridina y sulfatiazol sólo curaron un 37 	. 

Ninguna de las cuatro drogas curó un número significativo de lauchas 
infectadas con neumococo tipo II y III que teman una moderada 

resistencia. 
La sulfapirazina y,  la sulfadiazina prolongaron la vida más 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 destacai 

que las dosis de 5 mg de sulfapirazina fueron casi tan efectivas como las 
de 10 mg. Esta también es una característica de la sulfadiazina. 

También han experimentado la sulfapirazina contra el neumococo 

con resultados satisfactorios. 
Schrniclt, Ruegegger, Sesler y Hamburger , han estudiado la inhibi-

ción 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 
1 y 11 experimentados la sulfapirazina resultó tan efectiva corno el sulfa-
tiazol, pero menos que la sulfapiridina y sulfadiazina, especialmente esta 
última. Contra el tipo III la sulfapirazina fmi apenas menos efectiva que 
el sulfatiazol, igual que la sulfapiridina y más que la sulfadiazina. 

Raiziss, Scverac y Ioctsch , en 1942, indicaron las investigaciones 

cte la sulfapirazina en su acción contra ci strcpto B-hemolítico. 

También Marshall, Litehficld y (olal)OradOrCS 
1, estuchando la acción 

(le 8 stilfonamidas contra el neumococo y el streptococo, encontraron que 
la sulfapirazina ci a la más activa contra el ncumo y la sulfapiridina contra 
('1 ('strcptococo. 
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Schrnidt y Sesler , médicos del Christ Hospital, de Cincinati, han 
estudiado la actividad de la sulfapirazina en la infección experimental 
mediante el streptococo beta-hemolítico, comparando la acción de la 
sulfadiazina, ci sulfatiazol, la sulfapiridina y la sulfanilamida. 

Las cepas de streptococo fueron provistas por Pci rin H. Long, de la 
Jhon Hopkins Universitv, ' Morton Hamburger Jr., de Rantoul, Illinois. 
Se llegó a las siguientes conclusiones: a contra la infección por la cepa 
denominada C203 una sola dosis masiva de sulfapirazina era considera-
blemente más cfetiva que dosis similare.s de sulfatiazol, sulfapiridina y 
sulfanilamida, aunque resultaba idéntica a la de la sulfadiazina b 
contra la infección por la misma cepa, dosis pequeñas repetidas de sulfa-
pirazina cran más efectivas que dosis similares de ulfatiazol, sulfapiridina 
y sulfanilamida; en general a menos dosis era mayor la efectividad de la 
sulfapirazina y la de la sulfapiridina, ulfanilamida y sulfatiazol; e contra 
las infecciones con cuatro cepas recién aisladas de etreptococos, toda.s las 
cuales eran más susceptibles a las sulfonamidas que la cepa C203, la 
actividad de dosis repetidas de pequeñas cantidades de sulfapirazina era 
mucho más grande que las de sulfatiazol, sulfapiridina y sulfanilamida 
e igual que la de la sulfadiazina. 

También estucharon Schmidt y Sesler las cancentraciones sanguíneas 
de sulfapirazina. Observaron que esta droga se diferenciaba de la sulla-
diazina, sulfatiazol, sulfapiridina '' sulfanilamida en diferentes aspectos. 
En primer lugar la concentración máxima de sulfapirazina en angre, 
cuando se la administraba en pequeñas dosis, fué mayor que la de las 
demás sulfanamidas, excepto la sulfadiazina. 

También se pudo apreciar que el nivel de sulfapirazina en sangre 
ascendió en menor escala al aumentar la dosis que cuando se administraron 
las otras drogas, resultando que la concentración máxima de la dosis más 
alta fué menor que la de las otras sulfonamidas, experimentadas... Pudo 
apreciarse asimimo que las concentraciones sanguíneas de sulfapirizaina 
se mantuvieron en un nivel uniforme por un período de tiempo más largo 
que con los demás sulfamidados. - 

Schmidt y Sesler concluyen que de sus experiencias puede deducirse 
para la infección estrcptocóccica una actividad superior de la sulfapirazina 
y también de la sulfadiazina en comparación con dosis iguales de sulfa-
piridina, sulfatiazol y sulfanilamida. Ello se debería a que la caracte-
rística absorción y excreción de aquellas dos drogas permitiría el manteni-
miento de una concentración sanguínea efectiva en el período que media 
entre las tomas del medicamento. Se apoyan en que la actividad de las 
cinco drogas consideradas fué igual cuando el promedio de concentración 
sanguínea era el mismo. 

H. J. \'hite 12,  en su laboratorio del John Hopkins ha demostrado 
que contra el bacilo coli, "in vivo", la sulfapirazina tiene una acción 
similar a la stilfadiazina. 
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Cooper y Kellcr , que tanto han trabajado en la cxperimcntacióil 
stilfamídica, establecieron la efectividad de la sulfapirazina contra la 
Shigella paradvscnteriae, observándose mayor actividad bactericida y 
bacteriostática contra ciertas cepas sulfamidorreistentes. 

IV. ABSORCION, DISTRIBUCION Y EXCRECION 

La absorción de la sulfapirazina parece cumplirse con mayor len-
tituci que otros compuestos sulfamidados. Los estudios experimentales 
hechos al respecto, han demostrado una serie cte particularidade' de 
esta ciroga. 

Dando por boca una dosis cte 4 g se encuentra entre las 4 y la 
8 horas subsiguientes un promedio máximo en sangre de 2,7 mg por 
100 cm. A las 24 horas c encontraba aún 1 mg. Se pudo apreciar que 
¡lo había diferencia cutre la administración en forma de tabletas o en 
polvo. Cuando la dosis inicial de 1 g era seguida por 1 g cada 4 horas, 
se mantenían niveles sanguíneos 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 sanguíneos bajaban a 4 ó 5 mg por 100 cm. 
La sulfapirazina sódica se absorbe más rápidamente que la forma ácida. 

Si en vez de ser administrada "per os" se mv ceta por vía venosa 
como sulfapirazina sódica, se ve que la eliminación es relativamente 
lenta. Inyectando 4 g de sulfapirazina sódica y closando los niveles san-
guíneos a las 4, 8, 12, 21 y 48 horas desde la administración del fár-
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 
aún trazas de sulfapirazina en sangre. 

En el líquido céfalorraquídeo la concentración fué aumentando hasta 
las 12 horas en que había de 50 	a 60 	de lo hallado en sangre. 

Estas observaciones se hicieron en pacientes que no tenían infección 
del sistema nervioso central. 

En las cavidades pleurales y peritoneal la sulfapirazina alcanza niveles 
aproximados a Io sanguíneos. En algunas circunstancias resultan superior 
a éstos. Resultados similares proporcionó el material tomado de sino-
viales y de la cámara anterior del ojo. En la leche 'y en la saliva las canti-
dacics apreciadas fueron mínimas. 

El promedio de ciroga acetilacla en sangre iuinca excedió del 30 
En ci plasma se encuentra doble cnticlad de sulfapirazina que en los 
eritrocitos, o sea en proporcion similar a la sulfadiazina y al stiltatiazol. 

En lo referente a sti eliminación, Hamburger y sus colaboradores de 
Cincinnati ( ' ) , han podido establecer que del 35 (( al 50 ' 	(le 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 solo un 5 ' 	en el tercer periodo (le 24 horas. De la 
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sulfapirazina inyectada se elimina por la orina el 70 %. Esta forma de 
eliminación recordaría la establecida para el sulfametiltiazol. 

En un sujeto se comparó la eliminación de la sulfapirazina con la 
de la sulfadiazina y del sullatiazol, observándose que la más rápida 
resultó la del sulfatiazol, menos rápida la sulfadiazina y más lenta la 
sulfapirazina. 

En las orinas alcalinas la sulfapirazina resultó mucho más soluble 
que en las ácidas. 

Parecería, según Hamburger, que la eliminación lenta se debería a 
que después de filtrada a través del glomérulo buena parte de la sulfa-
pirazina se reabsorbería. 

H. L. Barnett, A. M. Perlev, G. B. Forbes y D. Goldring ', estu-
diaron la absorción de la sulfapirazina en los niños que por diversas 
afecciones atendían 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 día en cuatro dosis, se apreció un 
nivel sanguíneo promedio de 4,3 mg por 100 cm. En los mayores de 
2 años tal cifra fué de 5,3, mientras que en los menores de esa,edad 
alcanzó sólo a 3,3. Después de una inyección subcutánea única de 10 cm 
por kg de peso, de solución al 1 	de sulfapirazina sódica, se observó que 
los niveles sanguíneos más altos se alcanzaban entre la segunda y tercera 
horas subsiguientes a la inyección. Una alta concentración sanguínea se 
alcanzó después de una dosis inicial de 40 cm por kg de peso de solución 
al 5 Ç' seguida cada 8 ó 12 de 20 cm por kg, de solución al 0,5. Se 
pudo apreciar que en algunos casos los niveles en sangre habían aumen-
tado, mientras que en otros había alguna progresiva declinación de ellos. 
Barnett y sus colaboradores creen que de sus observaciones puede dedu-
cirse que la inyección subcutánea de sulfapirazina ódica,  ofrece algunas 
ventajas bien definidas sobre la vía endovenosa, especialmente en los niños. 

Estos observadores estudiaron también la concentración de sulfapi-
razina en líquido céfalorraquídeo de los niños que recibían este fármaco, 
relacionándolo con la concentración de la droga en el plasma sanguíneo. 
Encontraron una proporción menor que la hallada por Hamburger, quien 
da para céfalorraquideo de un 50 	a 60 	de la sulfapirazina en 
sangre total. La proporción media de Barnett es de un 64,4 Ç de la 
concentración en plasma, que equivaldría a un 76,2 / de la sulfapirazina 
de la sangre total. 

V. TOXICIDAD 

La toxicidad de la sulfapirazina sería baja para el hombre y los 
animales superiores según Rucgsegger J. .M., Hamburger, Turk A. S., 
Spies T. D. y Blankenhorn M. A. (4).  

En perros a los cuales se ha mantenido con grandes dosis de sulfa-
pirazina sódica durante dos meses, se ha conseguido producir cálculos 
renales en los cuales un 75 % eran de droga no conjugada. 
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La inyección intraniciscular de sulfapirazina sádica hccha demasiado 
rápida o usando roluciones cicfectuosas puede cictcrminar colapso o sin-
tomas por parte del ristema nervioso central. 

En algunas oportunidades se han podido apreciar diversos gr aclos de 
irritación renal. A veces sólo una hematuria microscópica, otras una clinii-
nacion considerable cte sangre por la orina. Si no se tcman la medidas 
c;orresponclientes puede llegarse hasta la anuria. Para evitar estos tras-
tornos es menester administrar diariamente gran cantidad de liquido 
si es posible con bicarbonato de sodio (2 a 10 gramos por día). Ante una 
hematuria es necesario suprimir la sulfapirazina, hasta tanto p;oe el 
trastorno. 

Algunas alteraciones hemáticas han sido constatadas, aunque en 
casos mus' raros por cierto. Generalmente es una leucopenia. Por esta 
razón se aconseja en los 10 días de cura hacer recuento globular cada 
tres días. 

Muy especialmente se han observado erupciones del tipo "rash''. 

Con poca frecuencia se ha encontrado fiebre que pueda ser atrihuída 
a la administración de sulfapirazina. Resulta difícil el diagnóstico clife-
rencial con la fiebre producida por la infección que se está combatiendo. 

Los vómitos y las náuseas son cte rara observancia. Ni se han comu-
nicado otras reacciones tóxicas como ser neuritis periféricas, hepatitis, 
cianosis y acidosis. 

Los signos clínicos de toxicidad hallados por Barret, Perlev, Forbcs 
Golctring ', han sido poco significativos; sólo en el 1,9 	hubo fiebre 

atribuible a la droga. \Tómitos, ni leucopenia, ni" rash" no han sido 
constatados. En dos casos hubo hematuria macroscópica lo que representa 
ci 0,78 	de los casos tratados. Hematuria microscópica sin ningún otro 
síntoma sólo hubo en un 7,8 	de los pacientes cuyo nivel en sangre de 
sulfapirazina tenían como valores promedios de 15 mg 	. En los que 
este promedio era de 32,9 mg la hematuria microscópica fué cte1 17,5 

VI. EMPLEO EN CLINIC.\ HUMAN\ 

Las primeras aplicaciones de la sulfapirazina en la especie liumani 
se deben a Ruegeggcr '' sus colaboradores de Cincinnati y Raizin, Cje-
menee y Freifelcler ( ) . Ambos gr upes de investigadores expennien-
taron la nueva droga en la neumonía a neumococo. Ruegsegger, Ham-
l)tirger Jr., 'l'urk, Spies y Blakcnhorn trataron 22 pacientes con esa 
afección (tres de los cuales tenían hemocultivo positivo) mediante la 

sulfapi razina (le 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-
\'iera sin fiebre duiraiite dos días. Los 22 pacientes se curaron sin compli-
(aciones. l)entro de las 18 horas siguientes a la iniciacion del tratamiento, 
(ocios iUOti,ioii mejoría dlítli(a. FA, uuiatio el prinier síntoma que mejorá 
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fué la puntada de costado. En doce la temperatura bajó entre las 
12 y las 24 horas de la iniciación de la cura. No se constatan reaccio-
nes de carácter tóxico atribuibles a la droga. No hubo vómitos ni náu-
seas. Los hemogramas, ni los análisis de orina revelaron alteración alguna. 
No se puede apreciar preferencia del fármaco por las infecciones por un 
tipo determinado de neumococo. 

Posteriormente Ruegsegger, Brookcns, Hamburger Jr., y Gruper ( 
comunican su experiencia con la sulfapirazina en 105 afectos de neumo-
nía a neumococos internados en el Hospital General de Cincinnati. Los 
pacientes eran examinados diariamente por uno de los autores de la 
investigación. La constatación de la neumonía "típica" se hizo por la 
anaminosis, el examen clínico y la radiografía. De cada enfermo e obtuvo 
hemocultivo y examen de esputo antes de la quimioterapia. Entre marzo 
de 1941 y junio de 1942 el 40 	de los ingresados con neumonía 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 ó 5 día de su enfermedad se les aplicaba suero antineumocóccico. 
En el 70 ¶ de los 105 casos tratados con sulfapirazina los tipos de neumo- 
cocos constatados fueron los 1, II, III, V, VII y VIII. En el 23 	se 
pudo establecer bacteriemia. 

En la primera parte del desarrollo del estudio se comenzó con una 
dosis de 2 a 4 g "per os", siguiendo con 1 g cada 4 horas. Después se 
empezó con 4 g intravenosos (solución al 5 	de sulfapirazina sódica) 
siguiendo con 1 g cada 4 horas. Como en algunos pacientes se constató 
alguna intoxicación por parte del filtro renal, esta dosis de manteni-
miento se dió cada 6 horas. 

Todos los pacientes salvaron, excepto 4. En estos pacientes que falle- 
cieron, e constató hacteriemia; y menos Lino, todos eran mayores de 
50 años. 

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

SuiatiazoI 	 Siiifapirazina 
Total 	................. 132 	................105 
Fallecidos ..............9 	................4 
Mortalidad '% ........... 7 	................4 

Casos sin bactericmia . . 	107 	................ 69 
Fallecidos .............. 4 ................O 
Mortalidad (% 4 	................() 

Casos con bacteriemia 	26 	................24 
Fallecidos ..............5 	................4 
Mortalidad 	......... 	19 	................17 

La temperatura descendió en todos los casos entre las 12 y 24 horas. 
Resultó evidente la rapidez con que se negativizaron los hemocultivos de 
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los bacteriémicos. Ningún paciente desarrolló complicación de la neu-
monía mientras estaba en tratamiento. Dos enfermos fueron admitidos 
al hospital trayendo complicaciones purulentas: uno con líquido pleural 
infectado y otro con una pioartrosis de la rodilla y de la articulación 
esternoclavicular. Las pioartrosis retrocedieron sin tratamiento quirúr-
gico, pero éste fué necesario cumplirlo en el caso de empiema. En tres 
casos se constató delirio, pero la readministración de la droga en iguales 
dosis no causó repetición del síntoma. En una oportunidad hubo náuseas 
y vómitos y en dos fiebre atribuible a la droga. Un paciente mostró una 
erupción morbiliforme que no pudo reproducirse en la convalecencia 
cuando se reinstituyó 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 razón 
de 6 g por día se apreció elevación de la urea en sangre junto con dolor 
de flanco, hematuria y oliguria. Ninguno de estos cinco pacientes mostró 
signos clínicos de uremia y en dos de los casos el nivel de urea sanguínea 
volvió a sus cifras normales con la supresión de la droga y el aumento 
de ingestión de líquido. En 44 enfermos con 4 g diarios no se encon-
traron signos de irritación renal de importancia; sólo algunos hematíes 
se encontraron al examen microscópico del sedimento en 6 casos. 

M. D. Hamburger (Jr.), L. H. Smith, J. M. Ruegsseger, C. L. 
Sessler y E. Grupen 2,  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 
falleció. Periódicamente se iba examinando la sulfomidorresistencia que 
mostraba el microorganismo. Antes de iniciar la quimioterapia el ger-
men no desarrollala en medio que no tuviera más 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 tenían 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 microorganismo infectante. 

También se ha empleado la sulfapirazina en el tratamiento de la' 
diversas afecciones de la infancia. Así H. L. Barnett, A. M. Perlev, G. B. 
Forbes y D. Goldring , han tratado 18 neumonías lobares sin muerte 
alguna, 27 meningitis a meningococo con igual éxito; 3 casos de erisipela 
o infección erisipelatoide con el mismo rápido resultado que el alcan-
zado con otras sulfonamidas; en 8 casos de infección estafilocóccica graves 
(dos de las cuales a forma septicémica recibían 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 tenían 1 ano de edad) ; igual resultado 

proveyeron las trcs meningitis bacilares tratadas; buen resultado se al-
canzó en 4 pielitis. 
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Ln estas observaciones de Barnett y colaboradores la droga se admi-
nistró en diversas formas. Los pacientes con cuadros clínicos leves o mode-
rados recibían la droga "per os" 0,10 g por kg de peso como dosis inicial 
seguidos de 0,20 por kg de peso y por día, divididos en cuatro dosis. Los 
casos graves recibían sulfapirazina por vía subcutánea en forma de solución 
de 0,50 ó 1,0 	en solución Ringer o en solución Ringer-lactato. 

H. G. Poncher, A. F. Hartmann, D. \V. Roberts, entre otros se 
han manifestado satisfechos con el resultado de la sulfapirazina en la 
meninigitis meningocóccicas. Igual opinión ha recogido Hoddes quien 
en el "Sydeham Hospital" de Baltimore ha atendido una serie de 140 
casos de esa afección obteniendo una mortalidad dci 7 	. Los que 
fueron tratados con sulfatiazol y sulfadiazina durante el mismo período 
preveyeron una mortalidad del 9 Ç-.  Hoddes se ha atenido al siguiente 
plan de trabajo: el paciente en estado grave recibe a la admisión 0,025 
a 0,050 g por kg de peso de sulfapirazina en forma de solución al 5 
Esta dosis se repite cada 4 ó 6 horas. También se da una dosis de 3 g 
de sulfapirazina por boca o por sonda gástrica 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 período de 10 días, salvo 
que algún síntonia tóxico obligue a la discontinuidad de la droga. Hay 
que dar abundante cantidad de líquido ya por boca, ya por vía intra-
venosa. Se alcanzaron en esta forma niveles sanguíneos que variaron 
entre 4 y 14 mg por ciento. Según Hoddes una concentración 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 "Svdenham Hos-
pital" ha obtenido marcado éxito en el tratamiento de la meningitis mc-
ningocóccica con la sulfapirazina. 

R. B. Tudor 2  ha tratado las diarreas infantiles con sulfapirazina 
haciendo una comparación con los resultados alcanzados con la sulfa-
diazina en casos similarcs. Para ambas drogas se usó la misma dosis: 
0,10 g por kg de peso y por día, recibiendo cada paciente una dosis inicial 
de la mitad que correspondía, en las 24 horas, siguiendo con el resto cada 
1 horas. Dice Tudor que 16 niños tenían un marcado grado de deshi-
dratación; 8 la presentaban en grado moderado y 13, leve. Con sulfa-
diazina fueron tratados 15 niños, cuya edad varió entre 2 y 36 meses; 
la mortalidad fué de 0; el promedio de días requeridos para la "cura" 
3,8. Con sulfapirazina fueron tratados 22 niños, entre 15 y 19 meses de 
edad; la mortalidad fué de 0, el promedio de días requeridos para la 
cura de 3,3. La sangre y la orina de los pacientes que recibían sulfapi-
razina se analizaba diariamente y la que recibía sulfadiazina día por 
medio. El promedio de nivel sanguíneo de sulfapirazina fué de 1 a 3 
mg por 100 cm. En estos niños no se apreció hematuria microscópica, 
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mientras que entre los que recibían sulfadiazina se la constató en tres 
oportunidades. Otro signo tóxico no se apreció en niños de ambos grupos. 

NUESTRAS OBSERVACIONES 

En el deseo de verificar los halagiieños resultados alcanzadc, p' 
Richard Tudor decidimos emplear la sulfapirazina en los lactantes dia-
rreicos con síndrome tóxico que se internan en la clínica del niño a 
nuestro cargo. Son, casi en su totalidad, niños con graves cuadros de 
deshidratación, que merecen en nuestro Servicio el tratamiento de rutina 
que detalláramos en los "Archivos Argentinos de Pediatría", de junio 
de 1945. 

En los enfermitos de la presente comunicación se utilizó tal trata-
miento "standard" reemplazando el sulfatiazol por la sulfapirazina. Esta 
droga se administró a razón 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 r- , 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 sí, 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 aún en el periodo de recolección casuís-
tica, lo que obliga a hacer todos los aportes posibles para que de ellos, 
"a posteriori", puedan obtenerse los, resultados más justos N. valederos 
pcsibles. 

CONCLUSION 

Del empleo de la sulfapirazina en 28 lactantes diarreicos con sín- 
drome tóxico, se obtiene una mortalidad del 14,28 	. Constituye un 
resultado más a la experiencia de los sulfamidaclos en los trastornos nutro-
digestivos del niño pequeño. 
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Rad. N° 1. Obtenida 
durante la autopsia. El 
higado está basculado 
hacia arriba mostrando 
su cara inferior. La in-
yección de lipiodol den-
tro de la vesícula y 
que se realizó tcnicnda 
que practicar una fuctt 
presión para vencer 1 
cuello, permitió compro-
bar la presencia de la 
comunicación patológi 
entre el conducto hep.t-
tico (h) y la vena um-
bilical (y u) y el tra-
yecto completo de la fís-
tula. El trayecto filifor-
me corresponde al colé-
doco (e) por donde el 
lioiodol pasa al duodeno 
(d) donde se estanca. 
Del conducto hepático 
(h) el lipiodol pasa a la 
vena umbilical ( y u 1 qu 
i-ecorre hasta salir poi 

el ombligo (o 
&(4 

2.—La colan-
uigrafía durante la au-
topsia de un recién na-
cido muestra el calibre 
filiforme del colédoco. 
'lainhión fué necesario 
realizar una fuerte pre-
sión para vencer el paso 
a nivel del cuello de la 

vesícula 



Act:ualidades 

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 superstición del ensayo empírico de dife-
"rentes medios y medicinas, del trauma emocio-
"nal causado por la reacción de la otra gente 
"hacia la epilepsia y de la formación de una mala 
"higiene mental que permita al niño usar su enfer-
"medad como una excusa para una conducta mdc-
"seable". 

FLORENCE M. TEAGARDEN. en "La psicolotía 
del niño para irabajadores protesionales". 

Un niño no es un adulto pequeño. Las convulsiones en los niños 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 niños pueden ser más 
serias o menos serias que las que empiezan más tardíamente. Las convul-
siones febriles no requieren terapéutica continuada. Por otra parte la cantidad 
total de niños epilépticos incluye un grandísimo número con alteracio-
nes patológicas del cerebro tales que requieren una terapéutica continua 
y dosis máximas. Las lesiones del cerebro medio son más comunes, produ-
ciendo tipos de convulsiones no encontradas frecuentemente en adultos y que 
presentan una amplia posibilidad de éxito con terapéutica química. Al mismo 
tiempo los ataques relativamente innocuos de "petit mal" son predominante-
mente un trastorno de los pritnr'ros años. Esta forma de convulsión tiene su 
remedio específico bien determinado. La clasificación y valoración de 
los síntomas son más difíciles en lactantes y niños por su inhabilidad para 
hablar y describir y porque los exámenes neurológicos y electroencefalográ-
ficos son menos fáciles. Los niños bajo tratamiento deben ser más estrecha-
mente vigilados que los adultos debido a los efectos colaterales, tales como 
alergias, trastornos gástricos, somnolencia y alteraciones de la conducta. Final-
mente el niño, al contrario del adulto recibe de segunda mano sus instruc-
ciones y  su medicina. Los padres deben ser instruídos y el remedio debe ser 
cIado al pequeño, con su cooperación preferente. Los métodos de admi-
nistración pueden requerir un alto grado de estrategia clínica. 

Como la epilepsia es considerada una alteración del ritmo normal de las 
corrientes eléctricas del cerebro, la regulación de esta disrritmia por medios 
químicos es la base principal del tratamiento. Este principio se aplica a la 
immavoría de los enfermos ('Oil convulsiones. Sin embargo. es  un error depender 

exclusivamente de la terapéutica í1UÍfltiCa, 

* Del Hospital de Niños de Boston y del Departamento de enfcriui'dadi's del  

si st 'i ia ir' rv loso di' la Escuela M td lea de FI iva d 
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El médico cuidadoso investigara prinlero y elinlinarí si es posible toda 
causa orgínica. fisiológica o patológica que pueda representar un elemento 
de mayor o menor grado, en el origen o continuación de las convulsiones. 
La extirpación de un tumor o cicatriz cerebral, la corrección de una postura 
defectuosa, la eliminación o al menos la disminución de temores o frustra-
ciones psíquicas: 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 comencar el tratamiento con drogas—Las drogas utili-
zadas hoy día para el control de las convulsiones no dan lugar a híhito, a 
alteración permanente de la mente o a lesiones de] organismo. Sin embargo, 
ni ellas ni ningún otra clase de medicamento deben darse sin una indicación 
piecisa. La demora en comenzar el tratamiento es mís posible en niños que 
en adultos porque aquellos no tienen enipleo (l1C perder ni una situación a 
mantener. Por otra parte, las convulsiones, deben ser, si ello es posible, "dete-
nidas en su origen". Después que su naturaleza periódica 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 
instituída. 

¿ Es e/nlepsia?—La terapéutica puede ser demorada porque no se establece 
diagnóstico. 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 encontró que aproximadamente 
el 7 	de los niños tienen una o mís convulsiones durante los primeros cinco 
¡¡¡los de vida, una proporción que es casi diez veces superior a la frecuencia 
de la epilepsia en adultos. Sin duda alguna, las convulsiones en estos niños 
se presentan como una reacción a la infección o fiebre. Muchos pediatras 
consideran tal convulsión aníloga a un escalofrío en el adulto. En realidad 
las convulsiones febriles no necesitan de una terapéutica ordinaria anti-
convulsivante durante un período prolongado. Sin embargo si las convulsiones 
se producen regularmente con la infección, el niño no debe ser inundado con 
líquidos y se debe administrar lurnirial al comienzo de cada infección con 
el propósito de prev( nir el ataque. Excepcionalmente se encontrarí un niño 
con historia de convulsiones febriles que presente un electroencefalograma 
anormal. Si sucediera esto último es lógico instituir un tratamiento terapéutico 
a ha.se  de drogas. 

Definición—La cantidad de droga necesaria para el control de las 
convulsiones y que ademís no produzca síntomas varía ampliamente en cada 
caso. La dosis óptima sólo 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 síntomas tóxicos 
aparezcan. En general los niños toleran dosis mayores por kilo de peso que 
los adultos. Las dosis que aquí se aconsejan son solamente sugestiones. Los 
límites míximo y mínimo pueden, en caso necesario, ser su1)cradOs. Si existe 
dificultad en tragar píldoras o Cñl)sulas, la píldora puede ser l)isada y la 
cáJ)Sula vaciada colocando el polvo en alimentos tales como jugo de manzanas, 
cereales o crema. Los bromuros y el luminal pueden ser l)r'escriptos en 
sol uc iones. 

Determinado tipo de lroa para deterno o ada tipo de con i il.iói,. -No 
todas las enfermedades infecciosas mejoran con el uso de una sola droga. 
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El médico al igual que la 11'ms ofendida puede elegir su arma. Una 
droga antiepiléptica determinada puede controlar un tipo de convulsión Y 

agravar otro. Por consiguiente el médico, cuando sca posible con la ayuda 
del electroencefalograma, debe identificar el tipo de convulsión a combatir. 
La diferenciación clínica de los distintos tipos de convulsiones sólo puede 
hacerse groseramente. La convulsión puede ser atípica o una mezcla de dos 
tipos, o puede no entrar en la clasificación. Sin embargo, la gran mayoría 

de las convulsiones, posiblemente el 95 ;, pueden ser colocadas en uno de 

los ocho grupos. 

	

Voltaje de 	 0.0 
'petit mal' 

"petit nial 	
1 

	

cq. psicoiiiotor 	 0 

lento p w  \ÍV'JVW 	
7.6 

8.5 por segundo 

hasta 
12 por segundo 

	

bajo voltaje, rápido 	 11.6 

	

rápido 	s/ 	 6. 

	

muy rápido 	 ¡1' 	 1 

	

espigas 	4'44 	 0.0 ¶ 

	

gran mal 	 50 LJV 'f 	0.0 

Closificaion del electroencefalogratna usada por (;ibbs.—Los tres trazados superiores 
y los dos de abajo corresponden a "descargas convulsivas". Esos junto con los ritmos muy 
rápidos o muy lentos, se clasifican como definitivamente anormales. Los trazados 
lentos o rápidos moderadamente se consideran ligemamente anormales. Los demás, 
comprendidos los rápidos de bajo voltaje, se denominan normales. Los trazados que 
muestran frecuencias dominantes de 9, 9 1/2, 10, 10 1/2, 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 hais sido clasificados como teniendo 
un tipo registrado. En ci ángulo inferior derecho una llave itiarca el desplazamiento 

producido 	iIUi corriente (le 50 niierovoltios 

OCHO 'UlPOS DE CONVULSIONES 

St' l)tfl'(lt.'1) distintuir oc'ho diferentes tipos de COnVUlSIOneS. La diferencia 
se l)asa principalmente en los caracteres clínicos, pero en l)at't' en e1 clecti'o- 
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encefalograma y el efecto terapéutico de las drogas. La clasificación de los 
electroencefalogramas practicados en los períodos libres de convulsiones pro-
puesta por los Gihbs, se ilustra en la figura 1 .A continuación se describen 
las características elementales de los distintos tipos de convulsiones y los 
trazados electroencefalográficos asociados. 

jacksoniana.—Coni.o la describiera el neurólogo inglés Hughlings Jack-
son los movimientos convulsivos o sensaciones, comienzan en una extremidad 
y ascienden progresivamente conservándose la conciencia. La convulsión 
puede concluir ahí o continuar hasta producirse el gran mal con pérdida 
de conciencia. El electroencefalograma hecho durante este episodio muestra 
un "crescendo" de alto voltaje, ondas rápidas en espigas que empiezan 
localmente sobre el área lesionada y de él se extienden. Durante los períodos 
libres los trazados cerebrales son generalmente normales. 

Gran mal focal—Esta convulsión tiene características de localización 
características de asimetría, pero no asciende progresivamente. Puede haber 

un aura localizadora, tales como un olor peculiar o picazón de una extre-
midad: la cabeza y los ojos pueden dirigirse hacia un lado (convulsión opo-
nente) : o los movimientos convulsivos subsiguientes pueden tomar prcdo-
nlinante o exclusivamente un lado. El electroencefalograma realizado durante 
una convulsión es una serie de ondas en espiga, de alto voltaje, presentes en 
toda la superficie del cerebro pero más altas en la mitad cerebral opuesta 
a los movimietos musculares excesivos. En los períodos libres de convulsiones, 
las ondas anormalmente lentas o rápidas aparecen solas o en grupos con una 
zona o "foco" de éstas ondas anormales sobre las áreas patológicas del 
e crcbro. 

Gran inal.—Una convulsión primero tónica y luego clónica 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. 

Convulsionessicomotoras o equivalentes »síq nicos.— -Un período de 
amnesia con o sin espasmo tónico o contorsión de los músculos del tronco. 
El enfermo puede aparentar actuai en forma normal, estar confundido o 
tartamudear: realizar movimientos de masticación; tener acceso drómico o 
permanecer inmóvil con lenta rotación de! cuerpo. Las manifestaciones son 
de una variedad extrema y a menudo llevan al erróneo diagnóstico de histeria. 
El J)1ciente 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 
p1ana. En el período libre se pueden observar ondas anormalmente lentas o 
posibles descargas de convulsiones en forma de ondas lentas de alto voltaje. 

Ti) "Petil mal" ( Picnoepilepsia) .—Consiste en una pérdida momentánea 
debilitamiento de la conciencia con inmovilidad o estremecimiento rítmicos 

de los párpados o de la cabeza. El electroencefalograma practicado durante 
la convulsión es característico: ondas de alto voltaje en forma de pico, ondas 
en cúpula alternan 3 veces por segundo. Esto es suficientemente característico 
como para ser llamado "tina descarga de "petit mal". El registro obtenido 
('fl reposo o durante un período de hiperpnea voluntaria muestra casi invaria-
blemnente, l)or trechos, manifestaciones  de "petit mal", llamadas convulsiones 
larvadas. 

6) Sacudidas 7nioclóniéas.—Simples sacudidas de los músculos del brazo 
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o tronco, sin pérdida aparente de conciencia, se diferencian de la epilepsia 
mioclónica, porque no son continuas y  no estún asociadas con síntomas evi-
dentes de degeneración cerebral. Esto se observa habitualmente en enfermos 
atacados de "petit mal". Una simple descarga en pico y cúpula del electro-
encefalograma puede o no acompañar la sacudida muscular. 

7) Epilepsia aquinetica o 'pérdida de la oiotilidad".—Consistc en un 
repentino colapso de los músculos, con balanceo de la cabeza o si es genera-
lizada, con caída. El desfallecimiento corporal puede ser acompañado por 
una espiga alternando con una onda de descarga. Sin embargo, esta formación 
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 estó frecuentemente asociada con una 
enfermedad cerebral la espiga lenta y las ondulaciones de la onda estún 
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 
c 	y ondas 

Los últimos tres tipos forman lo que puede llamarsc la tríada del "petit 
mal''. Se presentan con prc'dilr'cción en niños. Muy frecuentemente se con-
funde el "petit mal" con convulsiones psicomotoras de corta duración. Un 
error en la clasificación de estos dos tipos puede tener como consecuencia 
una nieclicacion equivocada y el consiguiente fracaso terapéutico. 

La clasificación de una enfermedad se basa en diferencias cualitativas y 
no cuantitativas. Un "petit mal" no es una convulsión mediana y de corta 
duración 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 pequeños músculos a razón de tres por segundo. 
Este tipo de convulsión se presenta en su casi totalidad en la infancia y la 
pubertad, tiende a desaparecer espontúneamente, es de relati'a innocuidad 
y poco influenciada por los anticonvulsivantes comunes. El electroencefalo-
grama registrado durante el "petit mal" es característico e inconfundible y 
alternan espigas y mesetas de alto voltaje a razón de tres por segundo: las 
ondas durante una convulsión psicomotora son de alto voltaje y lentas 
cuatro a siete por segundo) En el "petit mal" los movimientos consisten en 

sacudidas rítmicas (clonus) : co una convulsión psicomotora los movimientos 
musculares, si se presentan. llevan al cuerpo a una poción rígida o a cirar 
lentamente ( tonus) 

7) 	Con e ulsio oes autó mio rimas o do o cef álicas.--Estc tipo de respuesta puede 
llamarse epileptiforme porque el elemento principal : la inconciencia, estó 
ausente. Sin embargo los síntomas son manifestaciones paroxísticas del sistema 
nervioso central y  a menudo acompanan a otras fomnias mas comunes de 
epilepsia. Las convulsiones consisten en accesos r'sliomit1ne0s no J1)rovocadOS 
de enrojecimiento, palidez, sudoraci n, taquicardia, nhiuseas, vómitos, peris-
ta Itismo exagerado, elevación de la presión arterial o temor. El electroence-
falograma, aún durante los ataques, puede ser normal. 

A estos ocho tipos de convulsiones se pueden agregar síntomas l'at'Os, flO 

habituales o mezclas de las diversas formas que confunden al clínico. Un 
tipo de convulsión no desem ipto que se ve 1 recuemiteniente en nmnos y jO\ enes 

consiste ('rl un grito agudo de dolor, ac iiipa;ido de repentina elevacion de 
los brazos y flexión cfi' las piernas en una sacudida espasmódica. 

Las características fundamneutales de estos ocho grupos pueden resuflhir'e 
de la sit.iiieiitr maiiei'a : inoviiiiiriitus excesivos 	gitipos mino, dos, tres, y seis: 
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pérdida de movimiento— grupo siete: pérdida transitoria de la conciencia 
--grupo cinco; amnesia— grupo cuarto; síntomas del sistema autónomo 
grupo ocho. 

CUA1RO FRENIES DE TRA'I'AMIENTO 

La epikpsia debe ser atacada en todas las direcciones posibles. Existen 
Cuatro posibilidades bien definidas: higiene general y dieta: neurocirugía: 
terapéutica química y terapéutica psicosocial. Este artículo sólo se refiere al 
tercer J)unto. 

Tí ,-Qp(:fi((,  química.—Las mejores esperanzas de lograr el completo 
control de las convulsiones se basan en el mejoramiento del metabolismo 
químico de las células nerviosas alteradas mediante la administración de 
drogas. El médico cuenta ahora con un cierto número de drogas para elegir. 
El éxito del tratamiento depende de la elección de la droga más adecuada, y 
de la habilidad para determinar la dosis para cada Paciente. No se debe con-
tinuar la administración de ningún medicamento salvo que el ensayo bien 
realizado produzca un menor número de convulsiones o que éstas sean más 
intensa sin su empleo. "Ensayo bien realizado" significa uso diario durante 
varios meses de cada una de las drogas más efectivas administradas en canti-
dades crecientes hasta que aparezcan síntomas tóxicos o las convulsiones des-
aparezcan. Después de dos o tres años sin ataques ( y un electroencefalograma 
mejorado) se puede suspender el medicamento. A continuación se describirán 
primero las drogas y luego las razones de su elección. 

Bromuros: Considerados un descubrimiento extraordinario cuando fueron 
utilizados por primera vez en 1857, van adquiriendo l3aul:ltinalTlr'fltu  una 
importancia solamente histórica. Para la mayoría de los enfermos resultan 
los anticonvulsivantes menos efectivos y dados en cantidades considerables 
pueden dar lugar a erupciones acneiformes y estados de excitación mental. 
Para mantener una determinada concentración de bromuros, debe mantenerse 
constante la ingestión de cloruros. La dosis habitual para niños de 5 a 10 
años es de 0,3 a 0,6 g, administrados ti-es veces al día disueltos en agua. 

Fenobarbilal: El fenoharhjtal se utiliza desde 1912. Se expende también 
con el nombre de luininal a un precio muclm más elevado. El fenobarbital 
tiene la ventaja de su más fácil administración. Después que se ha alcanzado 
la dosis óptima los enfermos pueden continuar el tratamiento con poca vigi-
lancia durante meses o años. Los efectos colaterales de la droga pueden ser 
--en los casos excepcionales de personas alérgicas al luminal— un rash 
escarlatiniforme generalizado y disminución o pérdida de la actividad mental 
si la dosis es excesiva. La aparición de somniolencia es generalmente el 
elemento que fija el límite de las dosis. Las reacciones individuales varían 
ampliamente. La droga puede ser utilizada muchos años sin efectos no-
civos y sin que dé lugar a hábito. 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 sueño profundo que 
puede llegar al coma. El femoharbital se expende en comprimidos de 0,015, 
0,03 y fI. 1 g, o como una sal sádica soluble que puede darse por vía 1)ari-
enteral durante el período que el niño es incapaz de tragar. Lo fundamental 
es alcanzar una determinada concentración en la sangre. La droga se elimina 
lentamente, de manera que no sofl necesarias ni iecomendahles dosis pequeñas 
administradas con frecuencia. 

.Vf charal (ido nie(il-e/il-fenil_harhitúrcoI : Llamado prorninal, es ; 
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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 niños. El factor que fija el límite 
de la dosis es la somnolencia. 

La mesan toma metil-fenil-etil hidantoína) puede a veces ser substituida 
con ventaja por la difeniihidantoína (3 y 4). A diferencia del medicamento 
anterior la mesantoina no produce ataxia ni hipertrofia de las encias. En 
cambio produce más erupciones cutáneas y más aturdimiento que el dilantin. 
Se pueden evitar estos efectos colaterales comenzando por pequeñas dosis y 
aumentando gradualmente durante meses y aún años. La mesantoína se 
presenta en tabletas conten medo 0.1 g. La dosis inicial durante los dos pri-
meros años es 0.05 g. Un niño de 5 a 10 años puede recibir de 0,1 a 0.3 
gramos y después de los 10 hasta el límite de tolerancia, que en un adolescente 
puede llegar a 0.6 g. Esta droga debe ser de reciente preparación. 

Tridiona (3-5. 5 trimetiloxazolidine-2, 4-diona) : Es empleada en e! tra-
tamiento de la triada del "petit rna]''. (6) . Se presenta en cápsulas contenien-

do 0,3 g. La dosis para lactantes es una cápsula para niños de 2 a 5 años, 
2 a 3 cápsulas: de 5 o más años. 3 a 4 cápsulas. Esta droga tiene efectos 
colaterales característicos. Pocos días después de su administración 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. 
Niños mayores pueden presentar hemeralopia (fotofobia) . Esto no significa 
un inconveniente serio, pero puede obligar al empleo de lentes obscuros 
durante la exposición solar. Una tercera complicación, potencialmente muy 
seria, son los cambios que experimenta la sangre. Puede existir una disniinu-
ción de glóbulos blancos, hasta 4.000 por cm, junto a una disminución. 

hasta del 50 	de polimorfonucleares. Las plaquetas y los glóbulos rojos 
pueden estar enormemente disminuídos. Cualquiera de estas complicaciones, 
particularmente si se acompaña de síntomas tales como: hernoragias, debi-
lidad, fatiga o palidez obliga a una rápida suspensión del medicamento. Se 
han publicado va dos casos de muerte por anemia aplástica (6-7) Debe 
practicarse un examen mensual de sangre. durante la aplicación cli' esta droga. 

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

Dilantín ( difenil_hida utoinalo sódico ) Epamin : Es un descubrimiento 

norteamericano, usado primeramente por Putnam y Merrit de Botoo. en 
938. Su nombre comercial es dilantín sódico (entre nosotros Epantin) . Este 

compuesto, a diferencia de los anteriores, tiene una acción hipnótica muy 
pc'queña. En cambio la administración y dosificación requieren una prolija 
supervisi'n porcrie la dosis terapéutica puede .iproximarse mucho a aquella 
en la cual aparecen efectos secundarios desagradable". Entre estos se presenta 
con más frecuencia la incoordinación muscular, bajo forma de nistagmus o 
visión doble, inseguridad al eaniin:tr y titubeo. Pueden presentarse también 
trastornos gástricos, 1)01  lo (Ini' es:tc onsejahle el enipli'o de cápsulas con 
t'tihit'ita entérica. Los enfermos alérgicos a la droga presentan un rash 
s:Ir;Impionoso (i una t'mulición hemorrágica. Las erupciones cutaneas obligan 

tina 1.5 pi cia iii te rru pci Sn del medi ea me tito, a p''a r de lo e u al. si la reacción 

(tlt.'lIR':t es sólo de mehana intensidad, es posible readministrar la droga. 
La liipertrofia de las encías 	coinplieiicióii imtuv frecuente en los niños- 

no se debe a deficiencia vitamínica y puede ser disniinuída por (111.1 higiene 

hiteal rigurosa y mtl:tszijes ch' las encías. Exeepcion:ilnit'nte se ohseis .in hiper- 
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tricosis en niños adolescentes. Pueden observarse. como complicaciones muy 
raras: pérdida de peso, somnolencia, fatiga, aumento de la actividad o epi-

sodios de psicosis. No se ha demostrado la causa de estos síntomas ni tampoco 
es clara la razón 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 cápsulas de 0.3 a 0,1 g. Para 
niños por debajo de los do' años la dosis media es de 0.065 a 0.1 g: de 
5 a 10 años de 0,2 a 0,26: niños mayores de 10 años 07 265 ¿ más, de 
acuerdo a la tolerancia. El medicamento se toma durante las comidas y 
con gran cantidad de agua si hay trastornos gástricos. Comenzando por la 

pequeña dosis señalada, se aumenta gradualmente con intervalos de 2 y 3 

meses hasta que las convulsiones sean controladas o aparezcan efectos co-
laterales. Se mantiene la dosis que resulta más efectiva o la antidad mme-

diatamente por debajo del nivel que produce efectos secundarios. Para 

adultos esta dosis inicial es de 0,1 g y para niños proporcionalmente menor 

Utilizada durante años ha demostrado no producir efecto.s tóxicos ni dismi-

nución de la eficacia demostrada inicialmente. Como con el luminal la dosis 
debe ser aumentada si reaparecen las convulsiones. Los enfermos que no 

experimentan molestias gástricas pueden ingerir 2 ó 3 cápsulas juntas por 

razones de comodidad. Cuando la dosis máxima del Epamin no resulta eficaz. 

el agregado de luminal puede resultar beneficioso. Tal agregado. sin embargo, 
no permite la reducción de la cantidad de Epamin. 

Sulfato de amfetanuna (Betiadriiza) : Se ha utilizado con el propósito 
de controlar el efecto sedativo de los anticonvulsivantes que son hipnóticos, 

e quizás cuando se presenten como complicaciones la narcolepsia o el alco-
holismo. La dosis es de 5 a 10 miligramos por día, tomados de preferencia 

1)0v la mañana para evitar el insomnio nocturno. 

Acido glutómico : Se presenta en tabletas de 0.33 g. La dosis diaria 

hasta 24 tabletas (8 gramos) . La cantidad está limitada por los trastornos 
gástricos (IUC pueden ser disminuídos por ingestión de gran cantidad de 
líquitio. 

DE1ERMINADO MEDICAMENTO PARA DETERMINADO ]IP() DE 
EPILEPSIA 

Cuando solamente se conocían los sedantes, hrouros y el luminal, poi 

necesidad se aplicaba uno de estos remedios a todos los epilépticos, fuesen 
o no convulsivos. Hoy día se conocen otros medicamentos. Sabemos qie cada 
uno de los diferentes tipos de epilepsia está asociado con ondas de distinti 
frecuencia y que estas frecuencias son afectadas de maneras opuestas por 
alteraciones también opuestas de la dluímica  cerebral. Por consiguiente resulta 
lógico que un producto c1uímico específico deba ser elegido para la estahili- 
zaión 	mias  corticales específicas y para tipos específicos de cpi- 

li'1isia. Falta todavía el método categórico, definitivo, para determinar esto 
ultimo y dehemo conformarnos por ahora en el método de ensayo y del 
tanteo. Cada caso es un experimento terapéutico. Una de las bases del éxito 

es 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 acción más favorable sobre determinadas convulsiones. 

Coniulsio iies jacksonia nos i ,  Focales: 

A pesar de la extirpación quirórt.ica exitosa de un¿¡ lesión epileptógena. 
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puede necesitarse una terapéutica quíriuca suplementaria. La droga de dcc-
cion es le dilantín sódico, seguido de luminal y mesantoina. Cuando existen 
lesiones cerebrales se necesitan dosis mayores que las señaladas. 

Gran mal. Focal o generali:ado: 

Aquí también la droga de eleccion es el dilantín sódico, después el 

luminal, mesantoina, meharal y bromuros. Si se trata de un caso "fresco" 
y no es esencial el control de las convulsiones, se usa primero el luminal, 
en razón de su fácil administración s la poca frecuencia de reacciones 
secundarias. El control del estado epiléptico (convulsiones repetidas), pre-
senta especiales dificultades. El p1ciente está por supuesto en cama y si su 
estado persiste más de seis u ocho horas, debe dársele un enema evacuante 
y suero fisiológico o glucosado al 5 	endovenoso. Corno anticonvulsivantes 

0.03 a 0,13 de luminal sódico disuelto en 10 cm de acua por vía paracnteral 
una o dos veces en las 24 horas. Debe evitarse una narcosis de larga duración. 
El paraldehido tiene la ventaja de su acción breve. Se inyectan 1 a 4 cm 
intrarnuscularmente o por vía cndovenosa, suspendiendo cuando aparece 
cianosis. También se pu('de usar Evipan pos vía endovenosa. Si aparecen 
síntomas de agotamiento, las convulsiones pueden ser detenidas por anestesia 

etérea. 

Convulsiones JLocomotoras 

El dilantín sódico (cpamin) , no es solamente la mejor droga, íno que 
constituye piuríl la mayoría de los enfermos el único remedio para este tipo 
de convulsiones y debe ser utilizado sin ensayo pre\'io de luminal. Esta 
última droga administrada en grandes cantidades, parece actualmente pro-
vocar o prolongar los episodios amnésicos o psieóticos. Si el enfermo se 
muestra sensible o alérgico a la droga o no resulta eficaz, debe ensavarsc 
el lurninal, quizás con el agregado de benzedrina para combatir la somno-
lencia, sobre todo si se emplean grandes dosis. Si las cantidades máximas de 
Eparnin toleradas se muestran ineficaces, el agregado de la dosis total de 
Tridiona ayuda algunas veces para el control de ésta forma tan desagradable 
de i'pi1epsii 

''Petit mal'', sacudidas mioclónicas y epilepsia aq uintica 

Estas manifestacionçs pueden agruparse, ya que tienen como carácter 
común la disrritmia cerebral caracterizada por el tipo de onda aplanada 
espigas. Sin embargo, los niños con epilepsia aquinética presentan COIl Tilas 

frecuencia el tipo más lento, de 2 por segundo. Este tipo, en contra de la 
variedad de 3 por segundo. no es fácilmente influenciada por la alcalinidad 
sanguínea, el anhidrido carbónico, la glucosa o ('1 oXígeno Además las 
epilepsias aquinéticas tienen más frecuentemente que el "petit mal''. Ufl 

fondo anútomopatológico. 
La tridiona ( trimetilaxozolidine-diona  ) ha tenido en mi experiencia el 

efecto inhibitorio más marcado sobre el 'petit mal", las sacudidas iiocliiica 
y las (1)ik'psias aquinéticas que cualquier otro medicamento empleado. He 
idiiiinisiiado esta droga a 17:5 enfermiuos que tenían ataques muy frecuentes 
de 'IR'tit loa1'' cuto' .5 a 50 por día, y que no hahían mejorado con 
EIMIIIíII, luimuina 1 o ácido glutámiiieo. Como el "petit mal" se repite muchas 
veces en el día los i'esult:idos ínniediatos de la terapéutica pueden verse 
1 ipidamente, pito para juzgar sus  efectos ha N  que procedem' con cautela, por 

el hecho de (IUC el 'petil nial" tiende a desapai ecer espontaneamente. De 
estos 17,7) enfermos, a proxiniachinit,nte 1/3 no tiellen COli\U!"iOii('s, Otro 
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tercio tiene menos que un cuarto del número anterior y,  el tercio restante 
mejoraron apenas o permanecieron igual. Una vez controlado, el "petit 
mal" sólo reaparece después de un intervalo y generalmente no se 
presenta más cuando se suspende el medicamento. Debido a sus efectos 
tóxicos, la tridiona no se da en grandes dosis ni durante períodos 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 más efectivos. 1)e 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 dilantín. 

Ácido glutómico.—Price, Waelsch y Putnam 1  relataron en 1943 seis 
casos de "petit mal" y dos de epilepsias psicomotoras, en las cuales el agre-
gado de ácido glutámico a los otros medicamentos que recibía el enfermo, 
mejoró tanto las convulsiones como el estado general de los enfermos Al prin-
cipio los autores creían que el efecto benéfico de la droga se debía a su acción 
acidificante, pero la experiencia posterior no permitió comprobar este hecho. 
Sin embargo, la eficaz acción del ácido glutámico sobre el "petit mal'' no 
ha sido observado por otros investigadores, a pesar de que como en toda 
medicina, el beneficio aparente puede deherse al enfermo ocasic,nal. 

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 Dilantmn sádico, o puede resolverse el 
problema con el luminal o ensavarse una combinación de Epamín y,  tridiona. 
Solamente una cuidadosa observación dará la respuesta adecuada p"' (ada 
enfermedad. Nuevos estudios e investigaciones darán otros medicamentos 
aún más eficaces. 

Esta resena terapéutica puede terminar con la mención del más 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 están activas producen 
substancias químicas (anhidrido carbónico y ácido láctico) que tienden a 
inhibir las convulsiones. En otras palabras, la actividad del cuerpo y del 
cerebro es medicina para el epiléptico. 

RE SU M EN 

El exacto tratamiento químico de la epilepsia significa el tratamiento 
del epiléptico y de su determinado tipo de convulsión. Se pueden presentar 
una o más de ocho clases de diferentes convulsiones. Las epilepsias convulsivas 
son tratadas mejor con dilantín, luminal, mesantoína o meharal. Las epilep-
sias psicomotoras con dilantín ( posiblemente combinado con tridiona) y la 
triada del ''petit mal" con tridiona. Para el éxito del tratamiento debe 
prcscribirse la dosis adecuada y vigilar los efectos secundarios. 
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Libros y Tesis 

ALIMENTACA() 1)0 LACTANTE SAI)10, por César Pernetta. 1 vol. 
de 15.5 por 25,5. cartonado, con ilustraciones en dibujo y una tabla. 
162 págs.. sin colofón ni pie de imprenta. Rio de Janeiro, 1947, 2 
cdi ci (')fl. 

El autor de esta obra es uno de los pediatras jóvenes de más sólida for-
mación en su medio: la obra que aquí comentamos es la segunda edición 
de una publicada hace más de ocho años, pero de tal modo ampliada y 
actualizada que el mismo autor anota que "se diría otro libro, referente al 
mismo asunto o bajo el mismo título". 

La intención del trabajo es Proporcionar al estudiante de medicina una 
guía "para quien procura iniciarse en uno de los más importantes capítulos 
de la puericultura: la dietética". El cumplimiento de tal propósito impone 
al escritor ciertas limitaciones de las que no le será posible evadirse sin 
traicionarlo: en primer lugar dar por terminado el tema dentro de un 
plazo cronológico desvinculando de un modo convencional la alimentación 
del lactante de la del niño en general y la del lactante sano de la de! 
enfermo, temas que tienen conexiones inexcusables e inevitables. De un 
modo genérico el autor salva el escollo anotando con cuidado las nociones 
fisiológicas y físicoc1uímicas del proceso digestivo del pequeño con lo que 
el lector (que se supone estudiante ( puede construir su propio punto de 
vista para la utilización de los alimentos como medicamentos. Considerando 
que se trata de un libro para un país sudamericano, creemos que se cae en 
el error común de todas las publicaciones similares: no dar énfasis sufi-
ciente y repetido al aspecto infeccioso de la alimentación de modo tal que 
el estudiante, retenido por la técnica alimentaria y por el aspecto bioquí-
mico coloca en un plano secundario a veces invisible, la más 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 pediátrica se cumple en 
las comarcas del interior clur  es donde pueden ejercer su acción civilizadora 
los médicos jóvenes que se instalan en provincias. Apresurérnosnos a destacar 
que no es este un reproche dirigido en especial al libro de Pernctta. Sifl() 

una observación general referente a todo el enfoque de la enseñanza olietal 
de la dietética del niño que. merced a un esfuerzo dialéctico valioso y 
perjudicial se presenta desentroncada del problema de la alimentación 
popular en conjunto. Así en el libro que comentamos están anotadas con 
luminosa claridad las condiciones a llenarse para obtener leche higiénica 
pero no está dicho a renglón seguido y con reiteración suficiente ccte esas 
condiciones no se llevan, ni pueden ser llenadas en el n .yenta por ciento 
de los lugares en cine un médico haya de dirigir la alimentación de un niño. 
La puericultura es, sobre todo, técnica profiláctica y casi no es otra cosa. 

Hechas estas salvedades que atanen al concepto genéri(() de este tipo 
de trabajos, anotemos cumplidamente que el libro de Pernetta es un modelo 
de claridad expositiva, iii el que se da a carla tema la extensión exacta 
y necesaria para no prrturhar la claridad y para que la noción sea com-
pleta : las pocas ilustraciones contrihuven singularm(nte a ese efecto. Aun 
cuando la notación bibliográfica es suiiltnRnte escasa, dada la finalidad 
didáctica del autor, las afirmaçiones estan asentadas en las mejores y más 
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recientes publicaciones sobre alimentación del niño pequeño. La cita de 
referencias hubiese tal vez sido útil, para poner en contacto al lector estu-
diante con los puntos más importantes del conocimiento, especialmente en 
lo que hace a artículos técnicos en general poco accesibles para los no espe-
cializados. El libro expone en capítulos paralelos la alimentación y su téc-
nica así como el substractum biológico —madre y niño— en que ésta se 
realiza, se tratan luego de las directivas generales, las particularidades de la 
digestión del lactante, sus exigencias nutritivas, la alimentación materna: sus 
ventajas y técnica, la higiene de la nodriza y obstáculos y contraindicaciones 
de la alimentación materna, la alimentación mercenaria: el alimento arti-
ficial, sus desventajas, la elección de la leche y el uso de la leche de vaca, 
las diluciones de ésta, las mezclas butíricas, las leches ácidas, las leches con-
servadas, la alimentación mixta, la alimentación después del quinto mes 
y la alimentación del premat1ro. Se completa el trabajo con un recetario 
de preparación de alimentos y una tabla sumamente útil como resumen y 
gálibo. En este plan están cuidadosamente contemplados todos los aspectos 
'. subaspectos del tema y no falta un atinado párrafo sobre la parte psico-
pedagógica de la alimentación. Tal vez pueda notarse en el autor una siste-
mática sujeción a las fuentes bibliográficas sajonas con olvido de la men-
ción de muchos productos sudamericanos y de las fórmulas alimenticias de 
autores del mismo origen ya consagradas por la l)ráctica ( Gaing, Cienfuegos, 
Escudero.. .). 

Dentro de su planteo académico el libro de César Pernetta representa 
un modelo de sistemática expositiva y cumple con suficiencia y precisión el 
fin que el autor proclama en las palabras prefaciales ''Es, pues, de capital 
interés para la protección del niño. que todos los médicos tengannocioncs 
precisas sobre dietética infantil, a fin de que, desparramándose en la inmen-
sidad de nuestra patria, puedan constituir en todos sus rincones, elementos 
capaces de orientar eficientemente en tal sentido a las madres". 

F. E. 

EMBRIOLOGIA DE LA CONDUCTA, por Geseil A. y Amatruda C. 
1 tomo de 327 págs. 1.5,5 por 23, encuadernado. Con grabados. Tra-
ducción de B. Serebrinsky. Edit. Paidos. Bs Aires. 1947. 

Este libro trae el siguiente prólogo: 

Prosiguiendo sus va clásicas investigaciones sobre desarrollo de la con-
ducta del niño, Gesell y Amatruda han llegado a explorar también lo que 
acontece durante la vida fetal. De los resultados obtenidos en dicha explo-
ración dan cuenta en este libro, que documenta numerosas y prolijas obser-
vaciones sobre la actividad espontánea y provocada de algunso fetos no 
viables, de niños nacidos preinaturartiente, y de recién nacidos a término, 
observaciones registradas y analizadas mediante el recurso del cinemató- 
grado. Enriquecen ellas el conocimiento 	muy limitado hasta hace poco- - 
de la conducta del ser humano cii u período antenatal. 

Las comprol)aciOfles originales que el libro al)oItd no pueden tener aún 
proyección di recta en la pediatría y en la educación del niño. Pero han de 
('oflstituii', sin duda, punto de partida para investigaciones más amplias y 
profundas; y al engranar con otros hechos biológicos de la t'poca emhrio-
llana, autorizan a sugerir lli1iOt('sis, a planteal' pIol)k'i1;1s, y a &'sbozai' una 
doctrina, tal cual lo hacen los autores, con gran inoeflio y vivaz imaginación. 

Enforma además el libro lo relativo a conducta embrionaria y fetal, 
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recurriendo a los datos bibliográficos de la embriología comparada y expe-
rimental: "Hemos extraído —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 más básicas leyes del desarrollo son de 
universal aplicación". 

Encontrará, pues, el lector en La embriología de la conducta una vasta 
y seleccionada información biológica, en cuanto se refiere a la génesis de 
los organismos vivos, presentada en forma clara y sintética, mas a la vez, 
con las características del comentario erudito, hondo y bien enjuiciado. Todo 
esto, tiene por momentos logrados caracteres de divulgación científica para 
el profano cultivado. Aparecen, entre otras referencias, las de las recientes 
publicaciones de Needham, que los autores califican de "monumentales" 

UC5 informan de investigaciones sobre la génesis vital, que han llegado hasta 
el nivel de lo atómico y molecular, y han dado bases para aceptar ciertas 
influencias químicas en la herencia y en los aspectos mecánicos del desarrollo. 
Y se mencionan también los notables trabajos de Minkowskv (ncurohiología 
del feto humano), de Coghill (crecimiento anatómico y funcional del sis-
tema nervioso del aamhlistoma), del famoso embriólogo Speman, etc. 

El vasto panorama de la embriología que ofrece este libro con su pre-
eisa documentación anatómica y fisiológica, cobra relieves sugerentes cuando 
se desarrollo en él, con sentido filsófico, lo relativo a encadenamiento y 
unidad de lo físico y de lo vital; y en cuanto a esto último, lo concerniente 
a superposición de la forma y de la conducta:" La forma orgánica se mani-
fiesta, no sólo 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 psk1uica superior, Gesell y  Amatruda 
mantienen el concepto unitario y dinámico de la "continuidad jerárquica": 
"Las fuerzas de inducción que actúan en los niveles psíquicos del j)ensa_ 

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 histología ultraelectrónica del soma". Con este avan-

zado concepto, se extienden en consideraciones sobre la actividad mental 
superior, y sobre la "psicohiografía del genio". 

Hacen notar los autores que sólo se han ocupado de las "eskras hu-
mildes" de la conducta. Y en sus razonamientos ' vuelos imaginativos se 
advierte el sólo propósito de descubrir e intuir mecanismos, deteniéndose 
ante el enigma de los principios y, también, ante el enigma de la forma en 
lo físico y en lo biológico. 

La embriología de la conducta es un libro novedoso, nutrido en las 
ciencias físicas y biológicas, pero elaborado no sólo con reflexión crítica y 
visión amplia, sino también con el impulso de fértil imaginación. Se con-
funden en él las citas de grandes pc'nsadores, de poetas, de científicos: apa-
recen, al pasar, entre otros, Aristóteles, Shakespeare, Colleridge, Darwin, 
Bernard. Es, en cierto grado, un libro científico y  literario a la vez. Tiene 
gran proyección humana, lo que revela su prOJ)ósito de ahondar más y más 
en el conocimiento de la psiquis del niño, para dar mayor firmeza y hacer 
aún más promisoria la acción del pediatra-psicólogo. Acción ésta, que ha 
evidenciado su eficiencia en la obra de repercusión mundial que realiza la 
"Clínica del desarrollo infantil" d(' la Universidad de Vale, dirigida desde 
hace muchos años por el eminente Arnold Gcsell. 

La proyección humana a que nos hemos referido, que satisface anhelos 
del sentimiento y de la razón, en cuanto interesa al niño y al bienestar social, 
justifica que este libro sea prologado por un medico de niños. 
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Una vez donunados. o en gran parte dominados, en los inedio civili-
zados, los factores nutritivos e infecciosos de enfermedad, aparece con evi-
dencia en la práctica médica la importancia del factor psicológico: "no 
sólo en lo concerniente a los trastornos neuropsíquicos y a la actitud del 
miio. Sino también en la gén('sis de ciertas perturbaciones somáticas del mismo. 

Se comprende entonces, cuán grande es el valor práctico que tiene 
para el médico pediatra el conocimiento del desarrollo neuropsíquico normal, 
es decir, de la conducta del niño: y la necesidad de la especialización en 
dicho conocimiento para resolver problemas diversos de su salud y de su 
comportamiento. 

Pero, además del aspecto puramente médico, del diagnóstico y del trata-
miento, existe otro vinculado a la puericultura. El verdadero puericultoi' no 
debe empeñarsc en observar al niño puramente desde el punto de vista de 
sunutrición y de su desarrollo somático, y en aconsejar lo vinculado a tales 
aspectos do' la salud. Debe, además, interesarse en comprobar el desarrollo 
de la conducta del niño, y está obligado a aconsejar, en consecuencia, a los 
Padres. 

Quien logre captar el contenido potencial de La embriología de la con-
docto, se inclinará a concebir cjue su posible fructificación, al trascender en 
la crianza y educación comprensiva y racional del niño, podrá contribuir a 
afianzar, para el hombre civilizado del futuro, el ansiado equilibrio del 
l)io'nestar físico y espiritual. 

/ uan P. C;arrah'in. 
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I)EDICADA AL ESTUDIO CLINICO DE LA ENFERMEDAD DE BARLOW 
EN EL NIÑO 

Preside el Prof. Dr. J. Bonaba 

DOS NUEVOS CASOS DE ESCORBU'IO INFANTIL 
Dres. V. Lalou Jaune y A. A rocha.---La circunstancia de haber sicli 

observados en los hospitales de niños, de Montevideo, varios casos de escor-
buto infantil —lo que ha determinado la realización de esta sesión esl)ecial 
los ha decidido a comunicar estos dos casos del servicio ''A" de Lactantes, del 
hospital "Pcreira-Rossell" (Instituto de Clínica Pedij'itrica e Higiene Infantil 
"Dr. L. Morquio" : Director, Prof. Dr. J. Bonaha  ) . El primero, de 9 meses 
de edad, fué alimentado a pecho solamente los priiTU'ros 15 días de vida y 
luego, con leche de vaca diluída. Según la cuidadora que lo atendía, se 
empleaba leche fresca y se daba al niño, jugo de limón, de naranja o de 
tomates: pero ella misma había tenido a su cargo otro niño, atendido en el 
Servicio por escorbuto infantil, días antes, lo que hacía sospechosas sus afir-
maciones. Fué llevado al médico, por anorexia y llanto al moverlo: al cabo 
de dos o tres días, le notaron tumefacciones al nivel de las articulaciones de 
la rodilla y del tobillo, - manchas viol5ceas en la cara interna de este último. 
del lado derecho. El examen reveló tumefacción de ambos tobillos y rodillas, 
hematoma suhcut5neo en la cara interna del tobillo derecho, palidez, rosario 
costal escorbútico, fiebre, ansiedad, dolor al contacto y la movilización, calor 
local : bolsa equimótica al nivel de incisivo mediano superior derecho. Diag-
nosticado de inmediato el escorbuto, se administró vitamina C a grandes 
dosis por las vías oral e intramuscular. Sr' dosificó la vitamina C en la sangre, 
hallándose un valor de 0,4() mg 	: en la orina, de 2.5 mg 	valores l)ajos 
que confirmaban el diagnóstico. aunque recién fueron senalados a los cinco 
días de iniciado el tratamiento vitamínico. Había discreta anemia glóbulos 
rojos, 3.600.000 hemoglobina, 65 Ç- ) , sin otras alteraciones sanguíneas. El 
estudio radiográfico reveló las lesiones típicas de la enfermedad de Barlow. 
Además de la vitamina C se dieron las A, D s' K : fué alimentado con leche 
fresca, de vaca, sopas, purées, jugos de frutas, que fueron bien tolerados. El 
segundo caso tenía un año de edad, distrófico 5.50() g de peso) : había 
ingresado anteriormente al otro procedía de un internado, de donde fii& 
remitido al hospital sospech5ndoS(' osteomielitis, a causa de estado febril, 
tumefacción del miembro inferior derecho, sobro' todo al nivel de la rodilla. 
Se comprueba dolor articular intenso. empastamiento del tercio inferior del 
muslo derecho, rosario escorbútico, encías sangrantes : el estudio radiogr:'ifico 
del esqueleto confirma el diagnóstico de ('nferinedad de Barlosv. La dosifi-
cación de la vitamina C. en la sangre, dió valores variables, entre 0,40 mg 

11 -11-46) . 0,35 mg 	(14.11.46), 0,48 mg " 	1 3-111-46), y 0.36 ing '( 
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(15-I\T-46). Se dieron dosis intensas de vitamina C (500 mg) durante un 
mes, rehajándose luego la dosis, a 300 mg y finalmente a 100 mg. Alta 
curado. Destacan la circunstancia de que los dos niños fueron atendidos simul-
táneamente por la misma cuidadora, y la mejoría rápidamente 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. ¡ . Piscionato.—Niño de 11 meses, que llega a la Policlínica de 
Lactantes del Instituto de Clínica Pediátrica (Hospital "Pereira-Russell"), 
enviado por médico, porcitie  desde varios días antes la madre lo nota inquieto, 
inapetente, con tumefacción al nivel del tercio inferior de los miembros infe-
riores, e hinchazón del ojo derecho. Alimentado con sólo pecho materno 
hasta los dos meses: después con leche desecada, agregándose a los 4 meses 
de edad, cocimientos de arroz y de avena y al 9 mes, sopa de verduras; 
dentición a los 7 meses; se paraba a los 9, pero en el momento del ingreso 
va no lo hacía. Peso, 7 kg: febril (38), palidez, protrusión del globo ocular 
derecho ', discreto edema palpebral, hemorragias suhconjuntivales; tumefac-
ción yuxtaarticular al nivel de rodillas, tobillos y muñecas, pequeña hernia 
umbilical, ecluimosis al nivel de la aplicación de una tira de leucoplasto, 
rosario costal evidente: tumefacción rojoviolácea al nivel de la línea de 
implantación dentaria. En resumen : distrofia, rinofaringitis, escorbuto. Ane-
mia: glóbulos rojos, 2.450.000: hemoglobina, 48 c :  glóbulos blancos, 8.000: 
tiempo de coagulación sanguínea, 4'30": tiempo de sangrado, 8'; retracción 
del coágulo, normal. Radiografía de huesos: aspecto típico de escorbuto. Fué 
tratado con vitamina C 500 mg diarios), extracto hepático, leche de vaca, 
acidificada con jugo de limón, sopas de legumbres: jugos de limón, de na- 
ranja y de tomate. Medición de la vitamina C. en la sangre: 	0 ,34 mg - 
en la orina, 7 mg (7 : nueve días después de iniciado el tratamiento, siendo 
inferior a la normal. Rápida mejoría. 

ENFERMEDAD DE BARLOW EN UN LAC:TANTE 

Dr. Al. E. Iglesias—Niña de 8 meses, que es traída a la Consulta de Lac-
tantes del instituto de Clínica Pediátrica e Higiene Infantil "Dr. L. Mor 
quio", en abril último, porque llora desde hace varios días, sobre todo al 
moverla, e inmovilidad de los miembros inferiores. Nacida de parto normal, 
alimentada con leche materna hasta el quinto mes, agregándose luego leche 
de vaca muy diluída, por iniciativa de la madre; alimentación con leche de 
vaca exclusivamente, desde el sexto mes, diluida al medio: no toma jugos de 
frutas. Niña pálida, inquieta, llorona. con los miembros inferiores inmóviles, 
estado distrófico de segundo grado, sin edemas ni equimosis cutáneas o 
mucosas; dolor a la palpación y movilización de los miembros inferiores, sin 
tumefacción de las rodillas: rosario costal. Estudio radiográfico del esqueleto: 
lesiones típicas de escorbuto infantil. Sr' aclministra leche de vaca, acidifi-
carla con jugo de limón en cantidades y a concentraciones crecientes jugo 
ch' naranjas, vitamina C. Mejoría evidente y rápida. 

UN CASO DE ENFERMEDAD DE BARLOW EN UN L.\CTAN1'E 

i)r,'s. R. Garlero 1,  H. Fossatti. -Niño ch' 10 meses de edad, que ingresa 
l Servicio C, de Lictanles, del 1 lospit:tl — Dr. P. \'isca" 	jeF&': Prof. .gr. 

Dr. 	E. Pel(1l lo) (-11 abril de 1916, pesauido 6.320 g. Se hallaha a i-uu-go de 
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una cuidadora de la División Primera Infancia, del Consejo del Niño, desde 
la edad de 5 meses, habiendo estado internado en la Cuna, hasta entonces, 
desde la edad de un mes, Mientras estuvo a su cuidado, aumentó 2.670 g. 
Era alimentado, hasta antes de ingresar al Hospital, con sopa de haheurre 
(3 por 180 g) y leche de vaca, acidificada con jugo de limón (3 por 180 g), 
sopa y jugo de frutas. Desde algunos días antes del ingreso lo notaban con 
tos, inquieto y febril. Se halló un cuadro de catarro respiratorio agudo. 
estado distrófico, leve raquitismo, palidez de piel y de mucosas, tumefacción 
dolorosa de la rodilla izquierda: al día siguiente, todo el miembro inferior 
izquierdo estaba tumefacto, infiltrado, doloroso e inmovilizado por el dolor: 
del lado izquierdo, en la región homóloga, las lesiones eran más discretas: 
más tarde, se nota tumefacción al nivel de ambos hombros: hay gingivitis 
hemorrágica. rosario escorbútico marcado, anemia (glóbulos rojos. 3.400.000: 
hemoglobina, 60 	: glóbulos blancos, 16.200), calcemia: 9,50 mg 	: 
fosfatemia: 5,10 mg 	: fosfatasas: ácida, 1,40 unidad (Bodansky) y alcalina. 
7. Radiografía de esqueleto: aspecto típico de escorbuto. Se alimentó con 
leche acidificada, de vaca, jugos de frutas. Se dieron: vitamina C a altas 
dosis y vitamina D, 12 mg (golpe vitamínico). Recuperó muy lentamente 
la funrionalidad del miembro inferior izquierdo. pues el dolor persistía hasta 
un roes después del ingreso al Hospital, a la presión y a la movilización 
pasiva, pero la tumefacción local desapareció más rápidamente : es estado de 
distrofia se mantuvo (aumento de 460 g en 5 meses de estadía) presentó 
frecuentes cuadros febriles, hasta por espacio de 15 días, cediendo finalmente 
con penicilina. La anemia mcjoró evidentemente. Radiográficamentr se com-
probó la mejoría de las lesiones óseas, aunque se produjo un desprendimiento 
de la epífisis inferior femoral izquierda, con marcada luxación a los 3 U, 
meses aún persistían signos de escorbuto (ostcoporosis, hematoma suhperiós-
tico, signo de Wimherger). 

NUEVO CASO DE ENFERMEDAD DE MOLER-BARLOW 

Dr. G .Solove'.—Niña de 9 meses de edad. ingresada al Servicio 'B" de 
Lactantes del Hospital "Pereira-Rossc'll" ( Inst. de Clin. Pediátrica e Hig. 
Infantil "Dr. Luis Morciuio": Director: Prof. Dr. J. Bonaha) , el 22-V-45, 
procedente de una familia de medio social muy inferior económicamente. 
Había sido alimentada a pecho, solamente los primeroS 15 días de vida 
luego, con leche de vaca al 1/3 y últimamente con leche pura 200g 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 síntomas señalados, abolición de reflejos, flaccidez general: 
la radiografía revela modificaciones óseas del tipo de un Barlow frustrado. 
Se administra vitamina C, a pesar d(' lo cual no se aprecia mejoría, por lo 
qn!' se ordena la internación. Pesa 5.900 g y mide de talla, 0.65 ni: tempe-
ratura : 385: estado distrófico, palidez, dolor en las extremidades inferiores, 
hipotonía muscular, rosario costal : motilidad disminuida en los miembros 
inferiores, sin parálisis: reflejos rotulianos y  aquiliano conservados: dolor 
a la presión sobre las epífisis y metafss. La niña no tomaiJa jugos de frutas 
en su régimen habitual. Nuevas radiografías revelaron síntomas característicos 
del escorbuto. Dosificación de la vitamina C en la sangre : 0,28 mg '4 
(25 mayo) y 0,34 mg 	(22 junio) . Se intcn'.ificó rl tratamiento con 1: 
vitamina C, se dió leche de vaca acidificada, sr hicieron transfusiones dr 
sangre, se administró vitaminas A y D. La iiiipotencia muscular fué muy 
fugaz: desde tI segmindo clii del ingreso se caliná el dolor y reapareció la 
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motilidad espontánea de los miembros, mejoró el estado general. 5.111, (1 
alta muy mejorada a tos 36 días de hospitalización. 

DiscusióN : Dr. C. Pelfort.---Ex presa que a fines de 1945 tuvo opoi - 
tunidad de asistir un caso de esta enfermedad, en ci Servicio "B" de Lac-
tantes, del Hospital "Dr. Pedro Visca". Niño de 13 meses de edad, nacido 
a término, que presentó luego, ictericia y conjuntivitis: ingresado a Casa del 
Niño y luego a cargo de cuidadora .A la edad de 8 meses presentó ma nifes-
taciones sospechosas de escorbuto. según informó 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 l3rep1rado  el alimento. Fué llevado al Servicio por 
presentar ese día, dolores generalizados en los miembros inferiores: se nota 
febril (38) . de peso inferior 6.900 g a los 13 meses) . distrofia, flexión de 
los miembros inferiores, llanto al tocarlo o movilizarlo, bronquitis, raquitismo, 
rosario costal, palidez, piodermitis, hipotonía muscular: leve tumefacción en 
la metáfisis humeral derecha: 4 incisivos superiores y los medianos inferiores, 
con tumefacción equimótica de la encía superior. El estudio radiográfico 
reveló signos de osteoporosis, descalcificación, aspecto de atrofia vítrea, orlas 
de \Vimherger. discreto engruesamiento de las capas de calcificación provi-
sional, haciendo saliencia hacia afuera, en las metáfisis : fractura de la tihia 
izquierda, con reacción perióstic1t, en el tercio medio: ane'mia : glóbulos rojos, 
2.700.000: hemoglobina. 72 'C : glóbulos blancos, 15.800. Se inició trata-
miento con vitamina C a altas dosis ( 10.000 u.) , vitamina D : se dió. tam-
bién, sulfatiazol : alimentación con leche de vaca en polvo, semidescremada. 
jugo de limón: luego, leche de vaca, fresca, sopas. purées. Estuvo febril 
(alrededor de 38), en los primeros ocho días. Mejoraron de inmediato los 
dolores en los miembros, el estado sanguíneo. ('te. Los signos radiográficos se 
mantuvieron, pero mejoraron lentamente. Finalmente, curación. 

Los Pi'ofs. Dres. J. Bonaha, A. Carrau y  E. Peluffo y  los Dres. J. A. 
Praderi y J. Lorenzo y Deal, hacen diversas manifestaciones sobre el tema 
en discusión. . 

SOClEl )Al) l)E PUERlCLl.'l'R.\ 1 )E Bt'ENOS AIRES 

1 I;R(:ER.\ SESION (:IENIIFICA: 25 DE JULIO DE 1946 

C()ORDINACION I)E .\SIS1 F.NCIA MEDICA Y SOCIAL PAR.\ LA 
PRIMER.\ INFANCIA 

Prof. I)r. .SaYc/ 1. 13e111'no!li.- 

1 )iscusIóN : Prof. Dr. J. f. MultaA. --Considera tina necesidad la 

e n'ación de tina Central de Asistencia Social, pero cree que se debe comenzar 
1)01' (rear un Servicio de Asistencia Social en cada Dispensario e Instituto 
de 	Puericciltu ma. 

Sostiene que el Servicio de Puericultura no puede estar a cargo de \'i5i-

tadoras : Cl('IR' haber inédicos 1oic'iitulton's que controlen la labor de las 
Visitadoras. 
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El l'oliclínico no debe separarse de] Hospital: mejor sería, en vez de 
crear estos Policlínicos y el Hospital Central, mejorar los Servicios de Lac-
tantes de los Hospitales. 

Las mejoras en los Dispensarios e Institutos de la Protección a la Pri-
mera Infancia sería: l Vincularlos a las maternidades suprimiendo los con-
stiltorios de puericultura de las maternidades. 2 Su funcionamiento en horas 
de la tarde, lo cual aseguraría una mayor concurrencia y permitiría al médico 
concurrir por la mañana a un servicio hospitalario. 

Recalca ci esfuerzo pecuniario que importaría al l)royecto del Dr. Betti-
flotti. 

Dr. F. Ugarte.—Aprucha la creación de un Servicio Central de Asis-
tencia Social. Sostiene que no es posible separar la medicina preventi1 por 
la cual los dispensarios deben tener caracter de Policlínicos, afleXos a las 
Maternidades, debiendo los médicos concurrir obligatoriamente al hospital. 

Prof. Dr. S. I. Beitinoiti. - 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 población. 

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 ahorraría tiempo al médico, dluien  en esa forma dedicaría su tiempo 
al Policlínico. 

]'RA1'AMIENTO DEL SINDROME DE HIPER]ROFI.\ DEL TIMO 

Dres. José E. ¡'irasoro, loan C. Pellerano 1,  Julio Sazón Salaz.err'.—
El estudio de los casos presentados, junto al de otros que omitimos por carecer 
ci(' documentación gráfica completa. nos lleva a considerar la relativa fre-
cuencia del síndrome hipertrofia del timo en la primera infancia. 

En nuestros casos no hemos observado preferencia por un sexo deter-
minado, ni aparente intervención de la tuberculosis o la lúes cts su etiopa-
togenla va que, sólo en un caso obtuvimos una reacción positiva a la tuher-
culina y las reacciones de Chediak fueron negativas en la totalidad. 

Hemos hallado, sí, una discordancia frecuente entre la intensidad de 
los síndromes clínicos y el volumen de la imagen radiológica. lo cual probaría 
una s-ez más que los prinu'ros no son debidos a la acción mecánica de un 
grueso timo. 

Realizamos tratamiento radioterápico en todos los casos en que apa-
recía completo el síndrome de hipertrofia del timo, figurando como exceji-
ciones aparentes los casos N' .5. 7. 9 y 10, los cuales presentaban fenómenos 
bronquiales atípicos, como única manifestación clínica. 

Creemos que la radioterapia sigue siendo el tratamiento de elección 
1 más efectivo, resultando por otra parte los inconv('nientes o consecuen-

cias anotadas por algunos autores (anemia, detención del crecimiento pOI 

deral) . extraordinariamente raros, tanto que a nosotros no nos ha sido 
ciado observar ningún caso franco, posillemc'nti', creemos, en razón de la 
técnica radiológica utilizada y de la frecuencia con que completamos el 
tratarnien to con hepatoterapia. 

1 )tscusi6 : Dr. V. 0. ¡ iszllac.---Lainenta no poder compartir la opi-
ijión de los comunicantes. A su entender la hipertrofia del timo es una 
afección extremadamente lara en el lactante. Numerosos niños, que en vida 
hacían )rc's1tmsiii  esta afección, en la necropsia no le fué posible confirmarlo. 
Esto coincide, por otra parte, con lii opinión de autores extranjeros. Hammar 
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('11 Alemania y Bovd 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 provenían de autop-
sias hechas en individuos fallecidos de afección más o menos larga que traen 
la atrofia de la glándula, de manera que el patrón peso aceptado era falso. 

Aparte de ello, cree que el estado tímico linfático, ha perdido jerarquía 
en los óltimos años. La mitad de las autopsias practicadas en sujetos jóvenes, 
muertos en la guerra anterior, mostraba las características morfológicas de 
esta afección. 

Los estudios de Young y Turnbull permiten afirmar que no hay pruebas 
de la existencia del estado tímico linfático; parecería así que la supuesta 
biperplasia de los tejidos linfáticos y del timo es fisiológica en los individuos 
sanos y bien alimentados. 

Por otra parte, cuéstale concebir qe el cornaje pueda ser debido a 
la compresión de esta glándula, de consistencia blanda, sobre un órgano de 
textura cartilaginosa como es el árbol respiratorio superior. El cornaje obe-
dece generalmente a procesos cndolaríngeos. En cuanto a la supuesta acción 
endocrina del timo, tiende a desecharse hoy día, así como a su vinculación 
con las gonadas. 

La radiografía de frente es un recurso diagnóstico harto insuficiente. 
No se atrevería a diagnosticar tal afección por unS pelícrila sacada en esas 
condiciones. Son muy numerosas las causas capaces de producir agranda-
miento supracardíaco. La mala técnica, el llanto, el meteorismo abdominal, 
el momento respiratorio, modifican la silueta cardíaca y supracardíaca, y 
más de una vez ha visto en horas cambiar la imagen radiológica. 

Aparte de ello, la tuberculosis mediastínica, las adenopatías, las malfor-
maciones de los grandes vasos así como la cardiomegalia. dan imágenes que 
se prestan a confusiones. 

Muchos años trabajando en colaboración con el servicio de Cardio-
logía del Hospital de Niños que dirige el Dr. Kreutzer, le han llevado a 
esta convicción. Tal vez asociando las películas en posición lateral, pudiera 
aclararse el diagnóstico, aunque cree, que el método más certero es el del 
neumomediastino anterior, aconsejado por los autores cubanos Pereiras y 
Castellanos, que permite visualizar con claridad la glándula. 

Dr. Ugarte—Hace un,¡ actualización del tema valorizando toda la 
sintomatología timica, haciendo notar que Cfl el momento actual de los 
conocimientos de dicha enfermedad, toda esa sintomatología clásica se 
derrumha, teniendo poco valor. Para terminar, dice que el diagnóstico de 
esta enfermedad se torna sumamente difícil, pmes la sintomatología achacada 
a la hipertrofia tírnica debe ser en su mayor parte debida a lesiones de los 
órganos vecinos. 

1 

CUARIA SESION CIEN]IFICA.5mw SETIEMBRE os Ifl) 

SOBRE UN CASO I)E EMBOLIA OLEOSA PULMONAR 

Dres. Sa,pi oc! Go,m:ale: Aguirre 	EmmaM ,ca,1i de Dia. - -Resumen 
los autores relatan el casO de unniño de 7 iosi quien en razón de un 
proceso banal de vías respiratorias, se le invecta 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 vía endovenosa, por lo que 
inmediatamente se presentan signos graves de asfixia con pulso incontable, 
taquicardia intensa, disnea, polipnea y cianosis. 

Se presentan radiografías obtenidas 12 horas después de comenzado 
el episodio, las que confirman el diagnóstico clínico. 

Se hacen comentarios acerca de la patogenia hidrodinámica y de los 
conceptos de Bardin acerca de la importancia de la participación vagal, 
como creadora de un proceso inhibidor reflejo de la respiración y circu-
lación, a punto de partida de la arteria ocluida por la substancia embolizada. 
De la mayor o menor intensidad de este reflejo más que de las dimensiones 
de las embolias —siempre que éstas no sean extraordinariamentee grandes—
dependerá ci porvenir del enfermo, según la hipótesis de Bardin. 

La evolución del caso presentado fué favorable. 

APENDICITIS POR CUERPO EXTRAÑO EN UN LACTANTE 
DE SIETE MESES 

Dres. Jaime Damianovich, Alfredo Fidal Freyre y Amadeo Morano.—
Resumen: Los autores relatan la historia de un lactante de siete meses en 
alimentación artificial, que es llevado al dispensario porque desde 4 ó 5 
días atrás está molesto, qucjándosc de a ratos y llevándose siempre ambas 
manos a la fosa ilíaca derecha. No ha tenido vómitos, siendo la deposición 
normal, tuvo 38S.  Al examen se halló dolor a la palpación superficial y 
profunda de la región apendicular, con defensa. Diagnostican apendicitis y 
el Dr. Sánchez Zinny lo opera, encontrando al abrir el peritoneo, líquido 
seroso y un apéndice inflamado y eréctil. El examen histológico reveló una 
apendicitis folicular ,, catarral con hemorragia, hallándose en la luz del 
órgano 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 niños de 
esta edad vistos y seguidos por ellos en la operación y el examen histopa-
tológico, sólo hallaron cuerpos extraños en otros dos casos. En uno de 
8 meses con una apendicitis crdnica en repunte agudo, se encontró un pelo. 
y en otro de 18 meses que operó el Dr. Sánchez Zinny, fueron hallados dos 
pelos y unas cerdas mezclados con el pus que contenía el órgano. 

Citan dos casos de niños de 14 meses y 3 años y  9 meses respectiva-
mente, relatados por Giazelerock y Lazarus de peritonitis de origen apendi-
cular. Cada apéndice contenía un alfiler común con la cabeza dirigida hacia 
la punta. 

Insisten con Pevre, en la necesidad de examinar "más sistcmáticarnCiit(' 
que en el niño mayor", la región apendicular de un pequeño C1Ue no sabe 
hablar, o localiza mal sus sensaciones. 

I'EN!CILINQ'I'ERAPIA LOCAL EN LA CONJUNTIVITIS GONOCOCCICA 
DEL RECIEN NACIDO 

Dr. 1 al'niín 0. 1 isillac.--P.,esurncn : Se comentan CuiCo ch.scrvacione5 
de Conjuntivitis gonocóccica del recién nacido tratadas con Penicilina por 
vía local. Los resultados fueron sorprendentes, siendo los niños dados de 
alta a las 24 horas. No hubo recidivas. Se analizan las publicaciones extran-
jeras más recientes, destacando que no todos los autores han tenido tan 
optIuios resultados. 
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DIscusIóN: Dr. J. ¡ . Murtagh.—Manifiesta que en la actualidad puede 
plantearse el 1rohiema siguiente: ¿ Es mejor la sulfamidoterapia o la penh-
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 únicamente, porque la penicilina aún usada local-
mente puede quizá determinar sensibilizaciones que dificultarán su empleo 
en casos para los cuales se cuenta como único recurso. 

Dr. C. P. Mootagoa.-  -Adhiere a las manifestaciones del Dr. Murtagh 
expresando que la penicilina produce al parecer cierta sensibilización que 
le resta eficacia cuando se usa más a fondo. 

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

Dr. A. 1 idal Frere.- -Señala casos de enfermos atacados de gonorrea 

penic ji inorresistentes. 

Dr. ¡ . 0. ¡ isillae. -Agradece el interesante aporte traído a la di:cu-
(ión 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 análisis de la casuística 
no parece en realidad desprenderse que la mejoría dependa únicamente de la 
dosificación. La vía parenteral no parece superior y cuando la medicación 
tiene que fracasar, así acontece a pesar de haberse usado altas dosis (00.000 
unidades) en un caso de Sieverse y colaboradores. 

Los estudios de Struhle y Beliony sobre forma como se disti'ibuye la 
penicilina en los medios oculares. confirman la impregnación tardía de la 

conjuntiva. 

ENFERMEDAD HEMOLITICA DEL RECtEN NACIDO POR FACTOR B 

Dres. Marta Klapju'obah y Ricardo A. Celle—Resumen: Refieren los 

autores dos casos de enfermedad hemolítica del recién nacido como resul-
tado de la isoinmunízación de la madre grupo O. por ci feto grupo B, demos-
trada por el título elevado en el suero materno de aglutininas anti-B. 

El primero presentaba palidez con ictericia, hepato 	esplenomegalia y 

edema de la cara. 
El suero de la madre tenía un título elevado de aglutininas anti-B 

1 / 1 280) . Falleció a las 48 horas y el estudio anátomopatológico confirnió 

el diagnóstico de eritroblastosis. 



AnIisis_de Revistas 

I)EFORMID.\DES CONGENILÁS 

1 )uNsI.v, '—Cirrosis biliar con.L,'énita. "Am. Jour. Dis. of Child.'', 1916 :71 
150. 

No es raro que, en las perturbaciones del metabolismo de los hidratos 
de carbono, la hipergluceniia y la glucosuria sean interpretadas como diabetes 
melitus, mientras se pasan por alto las meliturias extrapancretticas : iarece 
valer la pemi, por lo tanto, el p1'i''1tar un caso de diabetes hepó tica en 
asociación con un caso raro de cirrosis biliar. 

Se trata de un niño con cirrosis biliar congénita en el que la inelituria, 
notada por primera vez en la segunda semana de vida, fué una indicación 
precoz de disfunción hep5tica : fué posible excluir la diabetes pancreStica 
en ese niño de dos meses de edad sobre la base de la prueba endovnosa 
de tolerancia a la glucosa. 

En ci texto, adem5s de presertar la historia clínica del caso con datos 
de laboratorio, evolución y datos de autopsia, se pisi revista a la literatura 
y se comenta lo raro que es el hallar a la diabetes hep5tica asociada con 
cirrosis biliar congénita sin obstrucción de los conductos biliares extrahepíi-
1 icos. y con complicación renal concomitante (degeneración pari'nquirnatosa 
de los tóbulos renales) . El autor discute también el valor de la prueba endo-
venosa de tolerancia a la glucosa para diferenciar la diabetes pancrcticiI y 
la hcptica y trata la probabilidad de la galactemia 	galactosuria.—lI. 
Ramos Mejía. 

MUINMEL. E. G.-- -Enfermedad de Haod-.S'diüller-Cliristiao. ''1. Pediat.'', 
1945:26:501. 

Se comunica un caso que se supone sea de enfermedad de I-Iand-Schui-
ller-Christian, va que presi'ntaba : diabetes insípida, enanismo, colesterolemia 
i'levada. exoftalmos, nitrógeno ureico sanguíneo elevado, enfermedad (oro-
nana objetivada por el electrocardiograma, gingivitis intermitente y estudios 
radiológicos y de las punciones esternal y óseas comlitihles con aquel diag-
nóstico.—R. Sam paro. 

GR0SS, R. E.—Hernia diafragmática congénita. "Am. Jour. Dis. of Cuiild.". 
1946:71.579. 

Las hernias diafragini'tticas congénitas se observan con tal frecuencia 
que va no pu('den clasificarse como curiosidades l)atológi('s y, su tratamiento 
quirirgico ha alcanzado un grado de perfeccionamiento que permite la co-
rrección del defecto a pi'sar de la corta edad del paciente y del grado aya u-
zado de la pertiui'hación respiratoria. 

lauto la situación como el tamauio del orificio diafragmático tienen 
importantes relaciones con la sintomatología que se observa y el tipo de 
OPeración que debe ser hecha. El defecto central grande es de observación 
muy rara sndo la operación, en estos casos, sumamente difícil por el 
limitado borde de tejido que queda en las inserciones diafragrnticas margi-
nales : afortunadamente la mayoría cje los pacientes presentan umu hieclia de 
pequeño tamaño. La localización ¡ni 1 

 is counu'un se observa en la región l)osti'rior 
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y pósterolateral del diafragma, siendo tres a cuatro veces más frecuente 
del lado izquierdo que del derecho. 

Alrededor de un 10 % presc1t21n un verrdadcro saco herniario, lo que, 
es obvio decirlo, limita en cierto grado la protrusión de la víscera abdominal 
en el tórax: en contraste, la ausencia del saco favorcccrá: 19  un extenso 
prolapso del estómago, intestino delgado, colon y bazo en la cavidad pleural: 
29  el colapso del pulmón del mismo lado; 35  la desviación del corazón hacia 
el lado opuesto y 4' cierto grado de compresión del pulmón del otro lado. 

La gravedad y velocidad de aparición de los síntomas dependen de la 
extensión de la invasión torácica y de las relaciones de espacio entre los 
órganos del tracto digestivo y respiratorio. El proceso puede no hacerse 
manifiesto durante meses o años pero en la mayoría de los casos las pertur-
baciones respiratorias y alimenticias son tan graves que llaman la atención 
va en el recién nacido. Generalmente, el examen clínico es suficiente para 
sugerir la presencia de una bernia diafragmática. siendo decisivo el examen 
radiográfico: este debe limitarse a la radiografía directa debiendo desecharsc 
el uso del sulfato de bario. 

Salvo en aquellos tipos de hernias menos molestas, como aquellas pro-
ducidas a través del hiatus esofágico o aquellas con saco pequeño, el diag-
nóstico de hernia diafragmática debe ser seguido de una rál)ida intervención 
quirúrgica correctora no debiendo ser postergada con la esperanza de mejorar 
el estado general del paciente. El tratamiento expectante ha sido seguido 
por un aumento de la mortalidad. 

Se comentan en ci texto las técnicas quirúrgicas a seguir asi como el 
el cuidado postoperatorio de los operados: interesantes radiografías ilustran 

el trabajo.—M. Ramos Mejía. 

RUGEL, S. J.----Hcrnihipertrofia conéiizta. Presentación (le un (0.0) (0? JU- 

Iopsia. "Am. Jour. Dis. of Child.", 1946:71:530. 

En pediatría, no es raro observar casos de asimetría de la cara o aún. 
a veces, de las extremidades, pero cuando esta asimetría afecta totalmente 
un lado es lo suficientemente rara como para justificar una publicación. 

Se trata de una nnia de seis meses de edad, nacida por cesárea, notando 
ya el partero ciertas diferencias en los lados del cuerpo. Fué llevada al 
Servicio por presentar respiración ruidosa y una apariencia anormal que 
consistía en una llamativa asimetría del craneo y cara y desigualdad de las 
extremidades inferiores. Este caso de hemihipertrofia mostraba todos los 
caracteres típicos de ese proceso: lesiones cutáneas vasculares, transpiración 
unilateral, inestabilidad del control de la temperatura, cambios en el pelo 
piel, anormalidades cerebrales y la lógica desigualdad de los dos lados. 

Fué posible efectuar el estudio completo tanto clínico como radiológico 
de laboratorio; la autopsia reveló una desviación del cuadro aceptado de la 
asimetría unilateral pura, en el cerebro se ohscrvó una gran hipertrofia e 
importantes cambios histológicos. 

Considerando que la autopsia reveló tanto hiprrtrofia del hemisferio 
cerebral izquierdo como del derecho. aunque de menor grado. puede argu-
inentarse que este caso, estrictamente, no pertenece a la asimetría total 
unilateral. 

La literatura está ¡)¡en nutrida ch' teorías sobre la etiología de la hemi-
hiperti'ofia : por eliminación, dice el autor, nos quedamos con la más sostenida 
de que dicho proceso, en alguna forma, se relaciona con un defecto t'nibrio-
nri() del sistema nervioso vegetativo al cual afectaría la función trófica d? 
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e'e sistema cuyo resultado seria un cuadro extrano de hemihipertrofia.—M. 
Ram os Mejía. 

MORHARDT, P. E. -Ma//ormacwues congénitas causadas pw 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, reunió 68 casos en los cuales la rubeola ptrece haber sido 
segura y 10 en los cuales el diagnóstico era muy sospechoso. Todos los niños 
nacidos de estas mujeres presentaron una catarata bilateral, salvo en 16 
casos en donde las lesiones cran unilaterales. La parte principal del cristalino 
estaba dañada en todos los casos. 44 casos con lesiones congénitas del 
corazón ( 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 niños lesiones congénitas y tanto más graves cuando la 
enfermedad sobrevenía más precozmente en el embarazo. 

Estos mismos autores han continuado la estadística y estudiado 70 niño' 
hijos de mujeres que habían padecido rubeola durante el embarazo. 49 tenían 
anomalías congénitas que consistían en: 20 anomalías oculares, 1.5 veces 
sordomudez, 26 veces lesiones cardíacas, etc. 

En un trabajo australiano publicado en 1945. G. Camithers 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: despué 
del tercer mes la rubeola no provoc1 ninguna afección : antes de la sexta 
semana, los ojos, el oído y el corazón pueden ser entre la sexta semana el 
(1 tercer mes los ojos y el corazón pueden ser salvados, pr'rO el oído aún 
1)ti('d(' dañarse. 

En Estados Unidos también e han publicado trabajos ¡ A, B. Recsc, B, 
Rones, C. A. Erickson, C. A. Perera, R. M. Greenthal. C. H .Albaugh. Ph 
M. Stimson ) preguntándose cómo recién ha llamado la atención esta relación 
entre la rubeola y IjIS enfermedades congénitas. Una comunicación sobre 
esta cuestión en la Academia de Nueva York. analizada en un diario de 
Estados Linidos, concluye que no se conoce ninguna mención en todo el 
país, de mujer enferma de rubrola al principio del embarazo ,con lUflO 

normal. 

Luego analiza el autor el virus de la rubeola, de qué manera dañaría 
el embrión, y se pregunta si será la misma enfermedad o el mismo virus el 
de los anglosajones que el que tienen en Francia. 

lermina hablando de la línea de conducta en tales casos. Según Ssvan 
'cría la de preparar una sacuna protectora o recurrir al suero de convide-
rientes para inmunizar a las embarazadas que no han padecido la enfermedad 
Erickson va más lejos y propone que las jóvenes delu'n contagiarse deliberada-
mente de rubeola. 

El campo de investigación sobre las enfermedades a virus y la acción 
de 	estos agentes ulti'afiltrahles sobre el feto, es muy grande.- --Moreda 
Can evari. 
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RECtEN NACIDOS 

BROWN. E. \V. : AMLYON. R. y ANDERSON, N. A—Causas de flrcnialul 
1111 In/lu&ncia de las infecciones, procesos crónicos y accidentes en (a 
frecuencia de la prematurez. "Am. Jour. Dis. of Child.", 1946:72: 189. 

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

La frecuencia de dichos procesos en la serie de 13.526 madres y niños 
estudiados por los autores, es muy bajo para permitir un análisis 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 observó en 412 mujeres 
blancas con un 14 í-  de partos prematuros, y en 326 mujeres de la raza 
negra con un 21 - - Aunque este promedio está bien por encima del hallado 
en madres con embarazos sin complicaciones., el número de pacientes es 
demasiado pequeño para permitir el efectuar un análisis estadístico. 

Durante ci embarazo, los procesos crónicos demostraron asociar"' eoli 
los partos prematuros en la proporción de un 12 r en las mujeres de 

1)1 anca. 
Mucho menos frecuentes resultaron ser los accidentes y las conipli-

caciones variadas durante el embarazo, trabajo de parto y parte iacci-
cIentes en general, operaciones quirúrgicas no obstétricas, dolor abdominal. 
amenaza de aborto, hidramnios, flebitis, várices, present1ción anormal, 
medidas pélvicas anormales, partos op(-,ratorios, ruptura pren1tra de las 
membranas, inercia uterina, desproporción cefalopélvica, etc.) . El promedio 
de partos prematuros asociado con dichas condiciones patológicas fué va-
riable, de 7 a 18 Ç-, pero el número total en cada subgrupo fué extremada-
mente pequeño.----M. Ram os Mejía. 

BRO\VN, E. W.: LYON, R. A. y ANDERSON. N. A.—Causas de prematuo 
Influencia de la /seniorragla uterina en la frecuencia de la prematu ,e:. 

Jour. Dis, of Child.", 1946:71:482, 

La hemorragia uterina durante el embarazo puede ser síntoma de vanos 
procesos patológicos y, si bien en ciertos casos se puede efectuar un diag-
nóstico de sep ración prentura de placetita o de placenta p'Vnl, en otros 

es difícil descubrir un proceso definido. 
La frecuencia de partos prematuros es elevada entre aquellas mujeres que 

sufren de algún l)1Oso que produce hemorragia uterina durante el emba-
razo: efectúan el estucho sobre 1 3.329 madres y niños y el número de inadi e' 
que forman los distintos grupos según el tipo de hemorragia sufrida, e' lo 
suficientemente grande ('Orno pata pir mitil' valoraciones estadísticas de lo 

datos cosa que no ha sucedido en estudios anteriores. 
Como en los art ícu los  que han precedido a este sobre el husillO tema, 

los autores lu(go de dejar sentadas las definiciones de los procesos a tratar 
l)tsan a comentar los resultados dividiendo a estos en tres irupos : P madre 
con síntomas de hemorragia uterina 2 madres cuya 1'11)Íci, anoimalidad en 

el eiiihirazo fué dicha liemoiragia y 3 lIehil()l'ragia asociada 3 otros pbodt'sos 
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Llegan a la conclusión de que la aparición de hemorragia uterina 
durante el embarazo es acompañada de un decidido aumento de la frecuencia 
de la prernaturez. Tomando en un grupo a las mujeres cuya única anorma-
lidad fué la hemorragia uterina, observaron que cuando ella fué suave el 
porcentaje de prematuros fué de un 13 -, en los casos de placcnta previa 
aumentó a un 29 	y, por último, entre aquellos con separación prematura 
de la 1)1acentt fué de 53 	La frecuencia de los partos prematuros flO 
aumentó cuando a 1,1 hernoragia se asoció otra enfermedad, como toxenlia 
o sífilis, por encima de la alcanzada cuando se la observó sola. 

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

Ramos 1Iejía. 

SweFr, L. K.: Ho\VELL, M. JAN[ Mc MURRAY, Lucv-GALe; Mc MAIN, 

W. A. ( JR. ) y ANTELL, B. J.—El uro del concentrado de anticneiJms 
Ji unianos ) de la gam ma globulina sérica normal, < ii el tratamiento (le 

los niños prematuros. "J. Pediat'', 1946 :28:571 

La profilaxis de la infección constituye uno de los problemas mSs serios 
que involucra el cuidado de los prematuros. Estos niños poseen escasos anti-
cuerpos, por lo tanto si se les puede suministrar en forma concentrada 
dichos elementos se hahr3 podido efectuar una verdadera protección. La 
fracción gamma de la globulina sérica contiene gran cantidad de anticuerj)Os 
y ha demostrado ser muy,  eficaz en la profilaxis del sarampión. Los autores 
administraron dicha globulina a un grupo de niños prematuros. Otro grupo 
sirvió de testigo. 

Se llega a las siguientes conclusiones : la globulina fué administrada en 
dosis de 2.3 cm (equivalente a la gamma globulina de 62,3 cm riel 
l)lasina normal conservado) al segundo, octavo y quinceavo días de vida y 
luego cada dos semanas hasta alcanzar un peso de cinco libras y ocho onzas, 
a 117 niños prematuros. 

Otros 113 niños de peso similar fueron tomados corno testigos. No se 
pudo establecer diferencias en la mortalidad y morbilidad de los dos grupos. 
1)e 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 máS arriha.—R. Sam pavo. 

BLoxo,1, A.•--L'n estudio sobre los prematuros observados en un /LoS/)ital 
privado antes y  después de la habilitación de una ' nursery'' para Pre-
maturos. "j. Pediat." 1946:28:418. 

Los partos prematuros pro'ocaron 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 
niños P°-'° Resulta de interés en analizar los factores que provocan 
esta redueciofl. 

El autor comenta que, en el caso tratado, la mortalidad se redujo al 
31 (4 de los valores l)reviOs y(111C los siguientes factores intervieneron en la 
misma 

a) La pt'iciil e interés del personal. 
h) La PFe0Ct1l)tCi('1 por parte de los tocólogos cmi obtener niños ms 

grandes y más viables. 



92 	 ARCHI VOS ARGENTINOS DE PRDIATEIA 

( ) El uso de leche de mujer en la alimentación inicial de los prematuros. 
El uso inmediato de oxígeno después del parto, sin esperar la 

aparición de cianosis. 
El uso de sulfamidados o preferentemente penicilina de manera 

rutinaria en todos los casos de atelectasia o en los niños cuyas madres 
tuvieron infecciones antenatales. 

La institución de la técnica aséptica en la "nursery" en combinacion 
con la iradiación con ultravioletas para evitar las infecciones aerotranspor-
tadas.--R. Sam pavo. 

M.Lru BERG. N.—Aparición y significado de la pro/iteración perlóstica 1cm-
prana en la diófisis de niños prematuros. ''Acta Paediótrica'', 1945 
i2:626. 

La mayoría de los niños prematuros muestran a una temprana edad 
4-6 semanas) , cuando no has,  signos de raquitismo en las epífisis, un mayor 

o menor grado de proliferación perlóstica en la diSfisis de los huesos largos. 
especialmente de la tihia. 

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

.o'm berg. 

ALDRICfI. C. A.: NORVAL, M. A. KNOP. CATHARINFI y Vr:NEGAs, F.---El 

llanto de los niños recién nacidos. 11 Estudio de/niés del agregado de un 

cuidado adicional. "J. Pediat.", 1946:28: 665. 

Lo antorcs han analizado en tres artículos previos, distintos aspectos 
rIel llanto de los niños recién nacidos, cuidados en establecimientos especiales 
En el l)rese1te  artículo se estudia la evolución de aquel. después de establecer 
una cuidadosa vigilancia especial por penonal competente. 

Se llega a las siguientes conclusiones : Se observó a los niños de manera 
continuada durante ocho días.. El término medio de llanto para cada niño 
fué de 5 minutos por día en contraste con 113,2 minutos observados en el 
ano 1944 sin los cuidados especiales. El término medio de veces que lloró 
cada uno por día fué de 18, de los cuales 5,7 fueron llantos prolongados. 
es  decir que duraron in.s de 3 ininutos. 

El hambre ocupó el primr'r lugar entre las causas del llanto, pero los  

motivos desconocidos la siguieron de cerca. Los pañales húmedos, sUCiOs 

el vómito quedaron como causas menores de llanto.- -R. Sam payo. 

TysoN R. M. •( u estudio de quiio-e años sobre »rematu re:. ''j.  Pediat.", 

1946:28:648. 

Este estudio clínico y ('stadístico cubre los resultados obtenidos durante 
quince anos en '' Philaclelphia Lving- 1 ti''  es decir desde el 1' de enero de 
1930 al 3 1 tIc diciembre de 1911. 

El autor enfoca el problema tanto desde el 1)Ulltt) de vista de la 
(leticia, como desde el de la inortalidid y supervivencia. Sólo se observa una 
ligera fluctuación anual, desde el punto de vista de la incidencia .No se 

PI rio rl cii iost rar l  ui' la edad de la man re, raza \ (—tado economico fueran 
1 actores determinantes de Pu'miturei. Hay ciertos motivos para suponer 
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que el cuidado prenaatl competente en conjunto con la cooperación de la 
madre futura, contribuyen a mejorar las cifras. 

En lo que respecta a la maternidad, se demostró que el peso de naci-
miento, duración del embrazo, c'nfcrinedades de la madre, especialmente 
la toxicosis gravidica y las complicaciones del parto ---incluyendo las del 
cordón y placenta-- fueron muy importantes. Las presentaciones y los 

- procedimientos tocológicos no parecen influir. 
La supervivencia de los prematuros parece depender en primer lugar 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-
nistración y la infección y el mantenimiento de un medio favorable son 
considerados con todo detalle. El pronóstico alejado de todos los niños 
prematuros sólo puede ser determinado l)0 el tiempo, va que la posibilidad 
de aparición posterior de anormalidades no puede ser juzgada durante los 
primeros días de vida.—R. Sam payo. 

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAG LOSAS 

KURT, K.—Exa,nen bacteriológico de los tests faríngeos en los niños. "Acta 
Pacdri'ttica", 1945 :3? :501. 

Se efectúa una investigación en el diagnóstico bacteriológico de los tests 
faríngeos, en 385 niños (de 1 año a 13 de edad), tratados en el Hospital 
Crown Princess Louise de Stokolmo, para infecciones agudas de vías 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 
m,s comunes. Estas cinco especies comprenden el 52 	de todas las especies. 

En niños p01 debajo de los 2 años, las especies XIV, XIX y XVIII, eran 
en este oiden los niús usuales—E. Roseinberg. 

LAPIN, J. H.—Inrnunjación contra el coqueluche. "J. Pediat.", 1946:29:90. 

La edad óptima en la que debe comenzarse la inmunización parece ser 
entre los 6 y 9 meses. En un grupo plxeño (20 niños) de 3 a 6 meses el 
resultado fué muy pobre corno lo objetivaron las pruebas de aglutinación. 
Hasta que la clínica no demuestre lo contrario, al probar que niños vacu-
nados y expuestos al contagio son inmunes, no debe de iniciarse la inmu-
nización antes de los 6 meses. 

Se analizan los distintos tipos de vacunas utilizadas. Las vacunas l)reci-
pitadas con alumbre son criticadas porque determinan frecuentes rcacciOfle 
y ocasionan a veces, abscesos. Sako y colaboradores, usando una dosis total 
de sólo 10.000 millones, encontraron abscesos en el 0,6 por ciento. Si st' 

utilizaran las dosis de 80.000 a 120.000 millones, que es lo que comúnmente 
se acepta como necesario para provocar protección clínica, la formación de 
abscesos podría llegar hasta un 11) por ciento. 

El uso de vacunas combinadas pertussis con toxoide diftérico, o con el 
mismo 7 toxoide talúmico, también es criticado 1)01' las husmas razones, 
i('rnplc que la vacuna sea precipitada por alumbre. 

La dosis recomendada que en un l)1iflcil)iO ftmé de 80.000 millones, 
llega ahora a los 120.000 millones. Se administró a doscientos niños entre 
los 6 y 9 iuieses de edad, los que ofrecieron una rcceptibilidad del 9,6 por 
cierto en lugar del 33,9 por ciento de otro grupo que recibió 80.000 millones. 

La separación de las inyecciones inmunrzantes, (Inc al priliciplO se meen- 



394 	 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA 

mendaha de una semana, debe ser ahoi a de cuatro semanas. •La enricen-
tración de la vacuna a utilizar que al principio se recomendó fuera de 10.000 
millones por cm, debe ser según los nuevos cstudios, de 20.000 a 40.000 
millones por crn.—R. 5am pavo. 

S\VEF.T, L. K. y HICKMAN, T. L.----EI uso de concentrados de anticuerpos de 
ain ma globulina sérica normal (Ii u mana ) en la profilaxis y aten ua 

del sarampión. "j. Pediat.". 1946:28:566. 

Los autores han administrado gamma globulina por vía intramuscular 
a 267 niños susceptibles, dentro de los ocho primeros días que siguieron al 
contagio, con el propósito de prevenir o atenuar la enfermedad. 

No se provocaron reacciones notables por la inyección. Solamente un 
fino se quejo de dolor local durante poco tiempo y otro se produjo una 
temperatura subnormal durante dos semanas. En los sarampiones que si-
guieron a la inyección de gamma globulina no se produjeron complicaciones 
serias. Cincuenta y siete niños tuvieron sarampión después de haber sido 
inyectados. Sólo uno tuvo una otitis media, niño de cuatro años y medio que 
recibió 1 cm de gamma globulina, cinco días después del posible contagio. 

A pesar de haberse inyectado 267 niños expuestos a contagio, los resulta-
dos finales han sido deducidos de 241 niños. I)e estos cincuenta tuvieron un 
sarampión atenuado y siete uno de virulencia media. Entre dieciséis niños 
que fueron reexpuestos entre 6 y 28 días después de la inyección, tres des-
arrollaron un sarampión 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 profilúctico apa-
icntemente no tóxico para prevenir o modificar el sarampión.—R. Sampav. 

PSICOLOGI\ Y PSIQLJIXI'RIA 

G.-REIso, A., JOHNSON, M. 1. y TA\'ELLA, N.---Característieas Inc fltalt 5 y 

posibilidades educativas del niño deficiente mental epiléptico "Rey, de 
Psiquiat. y Criminología", 1946, XI, 281. 

P El niño deficiente mental epiléptico preseltl características mentales 
y una personalidad distinta al deficiente mental val niño epiléptico, que 
desde el punto de vista pedagógicoeducativo tienen especial importancia. 

29 El educador especializado no debe rechazar de plaio la posibilidad 
de tm pi-grania pedagógicoeducativo en el niño deficiente mental epiléptico 

ieinpre que el cociente intelectual indique una capacidad de aprendizaje 
asimilación adecuados a los fines que se persiguen. 

En el estudio y diagnóstico de las posibilidades educativas se contai'i 
como un buen auxiliar el psicodiagnóstico de Rorschach, el Test Configura-
cional Visto-motor de L. Bender, un test de inteligencia. Otro de perfornimce 
y uno también de inteligencia ('O que no intervenga ci habla. 

-1-- El 1  rogra i a p da góg eocd ti e a ti so rl es ti n a ci o a un niño deficiente 
mental epiléptico debe "el- amplio y aharcar todos los aspectos de la con- 
rlin'ta 	afee tiva suc ial e intelectual-- -. Se dirigirá primera y fundamental- 
mente a superar la inestabilidad motora y psíquica y las perturbaciones ('1110-

tiv,ts, muchas de las cuales tienen su origen en una reaccion familiar inade-
ctiada a la enfermedad, tratando de estabilizar la conducta y retcciones 
sociales de Iniño. Los h.'ibitos cli' independencia l)t'i'sOi11l, etc., desempeñan en 
esto IIII papel importante. La asistencia médica es imprescindible. 



ANÁLISIS DE REVISTAS 	 395 

La separación del niño de su medio familiar y social y su ingreso a 
un medio colectivo, con estímulos educativos sistemáticamente aplicados. 
comprensivo y neutro, facilita casi siempre la labor terapéutica y educativa. 

En los niños que ya manifiestan signos de demencia epiléptica, sólo 
puede rendir algún beneficio ---limitado y transitorio— un programa de 
higiene mental, en el cual la participación del médico es fundamental y 
ci irectora.--Co oclusiones de los aol ores. 

ENFERMED.DES DEL .•\PARA]'O CIRCUL.\TORIO 

iIO',VARD, P. J.—Taquicardia paroxística en un niño de cuatrb días de edad: 
recuperación con digital. '•J. Pediat.". 1945 :26:272. 

La taquicardia paroxística auricular o nodal del recién nacido se reco-
noce por la frecuencia cardíaca superior a 180 por inmuto. 

1)esde el punto de vista diagnóstico, deben de tenerse en cuenta la 
neumonía y la hipertrofia idiopática del corazón. Sin embargo, la misma 
taquicardia, es un factor tal llamativo y tan fácil de advertir, como causa 
de la cianosis e insuficiencia cardíaca, que difícilmente sera confundida. La 
muerte, condicionada solamente por la insuficiencia, puede ser la terminacion 
cardíaca. 

El pulso de los recién nacidos nunca excede las 180 pulsaciones por 
minuto, ni aún con el llanto más enérgico: sólo llega a esa cifra por momentos. 
Una frecuencia por arriba de 200 significa prácticaillente taciuicardia l'°-
xistica y requiere tratamiento urgente. 

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

- 

GOLDBERGER, E.—Significado de la onda '1' invertida en derivación precordial 
en los niños normales. "Am. Jour. Dis. of Child.". 1946:7/:618. 

I)ehido a que la onda T invertida en derivación precordial puede ser 
obtenido en niños normales, el uso de dicha derivación tenía en el pasado 
limitado valor. El estudio efectuado por los autores sobre cifl('uenta niños 
normales tomados al azar, de 5 a 11 anos de edad, será según ello- de 
valor iiara vencer dicha dificultad. 

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

La derivación precordial frente a la superficie epicárdica del ventrículo 
derecho muestra un trazado de tipo RS. Esta derivación puede estar aso-
ciada con ondas T normales o invertidas. En los niños, este tipo de trazado 
('5 ol)tenido con derivaciones cerca del esternón y hacia la izquierda hasta 
la línea clavicular inedia. 

La derivación precordial frentc a la superficie epicardica del ventrículo 
izquierdo muestra un trazado de tipo qR o cjRs. Con éste, la onda T siempre 
es ascendente: a menudo se lo encuentra en ci extremo izquierdo del l)r('-
corcjium, en la línea axilar o axilar media. Un trazado del tipo q R aso-
ciado con onda T invertida en derivación precordial es siempre anorimial, 
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Debido a estas observaciones, los autores sugieren ci uso en los niño, 
de la derivación precordial múltiple unipoliir.----R. Ramo.r Mejía. 

GIicsoN , T. A. --Aneurisma de la aorta abdominal inferior con ruptura 
niño de 16 meses de edad. "Am. Jour. Dis. of Child.", 1946:71:654. 

Si es un hecho raro el encontrar aneurismas en la infancia, lo es aún 
mSs ci 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 localización. 

Se trata de un niño de 16 meses sin antecedentes hereditarios de impor-
tancia entre us antecedentes pc'rsonals sólo llama la atención el hecho de 
cli.ie vomitaba mSs que el término medio de los niños y que nunca había 
sido fuerte: la madre afirmaba que el abdomen del niño era grande y que 
aún había aumentado de tamaño en los últimos meses. Salvo estos datos, 
el enfermo parecía perfectamente bien hasta dos días antes de su ingreso en 
que lo, vómitos se agravaron, cae en estado de estupor, empalidece y su 
te!nperatcira se eleva. 

A su ingreso se observó la siguiente sintomatología : intensa palidez, 
obnubilación, fiebre elevada, taquisfigmia y  taquipnea, otitis media derecha 
supurada. abdomen distendido y en el que se palpaba cina tumoración grande. 
uniforme, dura y pulsatil cicme  ocupaba la mayor parte del hemiahdomeri 
izquierdo desde el borde de la pelvis hasta el flanco, pero sin llegar a situarsc 
debajo del reborde costad, siendo su auscultación negativa. 

Quince horas después de su ingreso y a pesa rdel tratamiento insti-
tuído. el niño falleció. En la autopsia se halló cina gran dilatación de la 
mitad inferior de la aorta abdominal cuyo saco, de 7 cm de diz'imetro, era de 
forma redondeada, ohservSnclose una única brecha en la pared lateral por 
donde sc' había prodcmc'iclo una hemorragia retroperitoneal : no se hallaron 
otras anormalidades en el abdomen. 

l)ebido a ciertos inconvenientes en el estudio de la la anatómica sólo 
se (>ht uvo un informe preliminar que decía "tejido inflamatorio y cicatrizal 
de la pared de un aneurisma'', sin poder darse otra información sobre el 
origen de dicho aneurisma. 

Excluyendo la remota posibilidad de endocarditis, parece razonable 
jx'11mr que este ninc) tenía una debilidad congénita de las propiedades cIS'.-
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. 
,tí. Raoio.c ,Íjía. 

IRASIORNOS DIGEStIVOS Y NI.)1RI[I\'OS DEL L.•G'I'AN'IE 

C 	A. -- J1 ti (llaPo/en/o de las diarreas infantiles ,bo, Im alune nie 
z'ei,'elales oii lactina. "La Prcsse Méd.''. 25 de mayo de 1946, N' 24. 

Los alimueiitos vc'getllm's (luc' contic'neml pc'ctin:m utilizados en el trata-
miento de las diarreas de la infancia. son 1)01  orden de aparición: las zana-
llorjas ( Moro) , la'. manzanas ( Moro y Ileislc'r ) las bananas Fanconi ) , la'. 
.tIc;trrciha'. ( Raiiios) y el agar-pectina (Flosv;mrd y lomnpkin 

El autor analiza cada cmiio cli' estos alimrmcmitos. explicando las diferentc 
pleparaciones, sus calorías, la tc'cilic:i de la clit'ta, la,, indicaciones de cada 
mio de ellos V el resultado conseguido 

1.m sopa de ziiia}loriI'., la,, mu:imu.anas y la harina de algarrobas tic'ncml 
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su indicación en el tratamiento de las diarreas por dispepsias funcionales) 
y de las diarreas por infección enteritis, colitis, disentería bacilar) El agar-
pectina, según la prescripción americana, tiene su mayor indicación en el 
tratamiento de las infecciones enterales. La Principal indicación de las ba-
nanas es la enfermedad celiaca. 

lermina el autor explicando la acción farmacodinámica de estos ah-
nientos vegetales y presentando en un cuadro la composición química de 
cada uno de ellos con todo detalle (proteinas, grasas, hidratos de carbono. 
l)e(tina, 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 propolTionalment' 
pobres en proteínas, constituyendo por lo tanto un medio desfavorable a la 
producción de aminas, indol, fenol. cscatol, P01  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 así la acidosis y la deshidratación. Los más ricos en 
minerales y en bases son las sopas de zanahorias 	las bananas. 	el valor 
calórico más elevado lo tienen estos últimos. 

Pero la acción más importante es debido a la cantidad que tienen de 
pectina y cuya acción consistiría en la absorción de toxinas microbianas 
por los coloides hidrrófilos provenientes de su hidrolisis y  a una distensión 
de las paredes intestinales, realizando así por via refleja una regulación 
fisiológica de¡ peristaltisnio precdentemente exagerado. 

OLLE E. MRI..--'i'ratanmu'n(o de la estenosis pilórica con nitrato de nielil 
escopolatnina en los niños. ''Acta Paediátrica'', 194.5 .'Q 371. 

La inetilescopolamina ha demostrado ser un excelente antiespasmódico 
en medicina interna, y su efecto ptrece ser similar en pediatría, liarticu-
larmnente en el tratamiento de la estenosis pilórica. 

En 6 de los 9 pacientes tratados, los vómitos cesaron inmediatamente. el 
peso aumentó y mejoró el estado general. 

Los otros 3 no respondieron y fué necesaria la operación. 
Lo más llamativo fué la rapidez en la respuesta a la terapéutica: en 

algunos la mejoría se notó en el primer día de administrarse la prinwra 
dosis y en otros después de pocos días. 

Otra cualidad de esta droga que la hace utilizable en la infancia, es 

su inocuidad. Sin embargo, luego de un largo período de administración 
j)uede observarse un rash súbito, que desaparece rápidamente. 

La droga ha probado ser efectiva también en el tratamiento de otras 
formas de vómitos que aparecen en la infancia.- -E. Rose iii l)erg. 

\Vm iirrm, L. EIN IIORN, N. H. y MILLER, J. F.---7'rie/iiu casis en los niños 
Rer'isia línica de cincuenta caso e y presentación de tres copi infeitacióo 
flmasir'a y llanializ'o,ç .çíntonieis clínicos. ''Am. jour. Dis. of Child.'', 1 
70:289. 

Los autores, que ya han escrito anteriormente sobre temas de pa1i-
tosis intestinal, presentan un nuevo artículo sobre estudios efectuados en 
\ncon, Zona de! Canal de Panamá. ('fl (1 que se refieren a la infestación 

de 'l'richuris trichiura, 
El plan con el que ellos han trabajado anteriormente lo siguen en este 

nuevo artículo, observándose así que dividen las viviendas en tres tipos según 
la densidad de población y la calidad de ¡as instalaciones sanitarias notan- 
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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 población. En 
lo que repecta a la edad el p0rcetaic aumenta con ella no encontrandose 
diferencias llamativas en lo que se refiere al sexo. 

Como la mayoría de los pacientes son internados por enfermedades 
coexistentes con la parasitosis y no por ella misma resulta difícil valorar 
los síntomas atribuibles a esta última. Con todo, el ms frecuentemente obser-
vado ha sido el dolor abdominal siguiendo en frecuencia la diarrea, la obser-
vación de pan'sitos por los padres, la existencia de sangre en las deposiciones, 
los vómitos, el estacionamiento o pérdida de peso, y en menor frecuencia 
(6 a 2 Ç ) fiebre, anorexia, prolapso rectal, constil)ación. geofagia y 
pnhlito anal. En los extmenes sanguíneos no se observó nada significativo 
salvo una tendencia a la eosinofilia. 

Ningún tratamiento dió resultados completamente satisfactorios, los que 
se usaron fueron el Hexvlresorcinol, el tctracloioetileno, la leche de higerón 
y el violeta de genciana. Dicen los autores que en su experiencia el más 
('1 Octivo en reducir la severidad de la infestación resultó ser la combinación 
de los Crvstoids de Hexylresorcinol por vía oral y la misma substancia ad!ni-
nistradas por enemas a retener. 

Las historias clínicas de los tres casos de infestación masiva son )rest'1-
t.idas en detalles.—i%Í. Ram os \fejía. 
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Declaración (le 1(1 Sociedad de Pediatría del Litoral.--La Sociedad 
de Pcdiatría del Litoral ha hecho pública la siguiente declaración: 

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

Materializada que fuera la actitud intervencionista en perjuicio 
del fuero universitario, hemos dcbclo colocarnos frente a las disposiciones 
emanadas de sus autoridades, no para atacar, sino, en primcr término, 
en defensa de los principio  inalienables de la dignidad universitaria, y 
luego por solidaridad hacia aquellos afectados por esta tnclida y que 
nos merecen, por sus condiciones morales y de hombría de l)iefl el 
mejor de los respetos. 

En la Facultad de Medicina de Rosario, la cátedra de Clínica 
Pcdiátrica y Puericultura sufrió un rudo golpe en la desposcsión de SU 

sitial a uno de sus indiscutidos maestros, el Prof. Juan Carlos Recaklc 
Cuestas. Para los autores de esta arbitrariedad de nada valió la jerarquía 
moral que es sagrado principio; de nada significaron los minutos, las 
horas y días de silenciosa dedicación con frutos de labor meritoria y 
trascendente; nada tampoco importó la inquietud espiritual de los que 
se desviven para el bien material de esos retoños que son los niños: 
ambién, parece ignoraron el valor inconmensurable (le quicnc apren-

dieron a conducir us vidas a través de sendas honorables. 

A este prólogo (le la reparación Y ordenamiento, se unió la infundada 
separación de su cargo de Jefe del Servicio de Clínica Médica ' Director 
cid Hospital de Ninos "Víctor J. Vuela'', a nuestro siempre Y l)iCn 
respetado colega y consocio Dr. Horacio M. de Zuasnáhar y a un grupo 
de sus colaboradores. 

He ahí estos hechos, que sumados a la cesantía del profesor adjunto 
(le Clínica Pecliátrica y Presidente de nuestra entidad, Dr.José E. Celoría, 
determinan, en un gesto altamente dignificante que el cuerpo técnico 
dr la Sala 8 del Hospital Centenario, al sustentar el principio del respeto 
a la dignidad universitaria y solidaridad a su maestro, abandone po¼iciones 
honrosamente conquistadas, derivando ello en el normal desenvolvimiento 
(le las actividades del Servicio, y por ende (le la Sociedad (le Pediattí;r 
del Litoral, al P1i\árselc de un centro (le investigaciolles científicas y de 
la sede de sus autoridades. 

Pero no se abatirá con todo ello la firmeza de nue4ros propósitos, 
ni el sentido moral y material de la unidad, cual elocuentemente lo de-
muestra la publicación siguiente y que habla en favor del esfuerzo que 
ha de renclirsc. 
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El principio regidor de nuestra actitud no ha sido violado. El usu-

fructo y  la claudicación no se hicieron carne en muchos miembros de 

nuestra Institución. Son muy pocas las excepciones". 

\Jienc luego la lista de los pediatras cesantes o renunciantes que 

alcanza a 25 y termina: 

"Desmembrado aí el Servicio de Clínica Pediátrica por ci aleja-
miento (le los 25 profesionales antes mencionados, sólo quedan al fren-
te en el desempeño de sus funciones los Drcs. Donato Bolognesi, 
Clemente lmhoff, Juan B. Fassio y Adelina Goswciler. 

Pee  a las fuerzas tangenciales, nuestra Sociedad seguirá cumpliendo 
su destino con tesón y provecho. No le arredra el carecer de lugares 
adecuados, ni se lo impedirá la falta de medios técnicos; ha de seguir 
aportando su foco de luz en estos tiempos que se nos ocurren crepusculares 

para la Ciencia (le nuestra Nación". 

Primer Congreso Panameri ano de Pediatría ..Acta final. Julio 12 

(le 1947.—En la ciudad de Wáshington, Estados Unidos, en el Bali Room 
del Hotel Mavflower, bajo la presidencia del Dr. Félix Hurtado, acom-

pañado de io  Directores Asociados del Distrito IX de la Academia 

Americana de Pediatría, Dres. Federico Gómez. de México. Dr. Víctor 
Escardó Anava, del Uruguay y Aciamastor Barboza, del Brasil, y asistido 
del Secretario Dr. Carlos Hernández Mirares, de Cuba, se comienza la 
sesión final del Gobierno del Primer Congreso Panamericano de Pediatría. 

Tras del informe de la presidencia y las consideraciones del caso, 

el Congreso aprueba por unanimidad 

Mantener el tema, "La diarreas agudas del lactante'' en el 
programa del próximo Congreso y nombrar una Comisión integrada por 

(iflCo miembros para preparar este tema, cada uno de los cuales deberá 
enviar al relator oficial que en su oportunidad se designe, sus trabajos 
y conclusiones sobre la materia con seis meses de anticipación a la 

celebración del Congreo. 
Los miembros (le esta Comisión serán designados por el Ejecutivo 

(Id Distrito IX. 

li estudio sistemático del Rh debe ser recomendado en todos los 
mur particularmente la unificación (le la clasificación adoptada 

por autor inglés. 
Favorecer los cqtI(lios e invcstn.acioncs en relación con la materia 

que l)t11aI ser favorables para la idcntificacion biológica de la paternidad. 

Declarar que lii angiocardiografia opaca es tillo de los metodos 

mas seguros cii el diain6stieo (le las nialformaciones congenitas del 
lora/oil 
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4 . Recomendar a los pediatras de América el uso de los stanclard 
clectrocardiográfico de los J)res. Junco y de la Torre en la interpretación 
de estas gráficas. 

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

Recomendar que en todos los hospitales de niños exista un Labora-
torio de control dotado con el equipo necesario a la identificación bacte-
riológica de los gérmenes con vista a los correspondientes tratamientos 
c'pecíficos. 

(i. Recomendar a los países de América el uso del B. C. G. en la 
profilaxis de la tubcrculosis conducido bajo el control de una comisión 
técnica. 

Recomendar a los Gobiernos de América presten especial atención 
al desarrollo nutritivo de los niños auspiciando Intitutos  cte Nutrición 

a fin de ejercitar un control técnico del alimento en cada uno de nuestros 
pueblcs afirmando que la mala alimentación es un factor cleterminantt' 
cte empobrecimiento y atraso de las razas. 

Recomendar al Comité Ejecutivo de la Academia Americana 
cte Pediatría el establecimiento de una sección especialmente dedicada a 
cirugía. 

Solicitar del Comité Ejecutivo de la Academia Americana de Pe-
diatría, se dirija al Colegio Americano de Cirujanos con el ruego de que 
se establezca en él la Sección de Cirugía Pecliátrica. 

Solicitar de quien corresponda que la docencia de la cirugía pecliátrica 
c practiquc por cirujanos pedíatras. 

Recomendar la creación de cátedras de Puericultura en los paises 
que no las tuvieren funcionando. 

Declarar que la seguridad social debe ser preocupación de todos 
los pedíatras, a cuyo desenvolvimiento deberá cooperarse de modo técnico. 

Que la delegación mexicana convoque oportunamente a una Mesa 
Redonda que permita el estudio más cabal de los distintos métodos de 
seguro social, en cu administración se reconozca la necesaria intervención 
del médico. Este estudio deberá ser sometido a la consideración del 
próximo Congreso. 

11 . Declarar el reconocimiento y admiración de los pcdiatras de 
América para los fundadores y organizadores de las distintas escuelas del 
Continente que han prestado sus servicios durante más de cuarenta años, 
los maestros Fernáncles Figmieiras, Olinto de Oliveira, Enrique León Gar-
cía, Angel Arturo Aballi, Gregorio Ará»Alfuio y \ lamerto Acuña. 

1 2 .  Se acuerda incluir en la Memoria anual de este Cnngrcso un 
Cuadro de Honor en recuerdo de los maestros de la Pediatría desapa-
recidos. 
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1 3 . Recomendar se intcnsifiquc ci cstudio de la ncuropsiquiatria 
infantil como cuidado preferente al desenvolvimiento social de ioet 

pueblos. 
Declarar nuestro reconocimiento a las instituciones médico-sn 

que cuidan del desarrollo psíquico del niño americano. 

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

Foto sancionado por la XII Conferencia Sanitaria Panamericana. 

—'íVotificacion 

 

de la enfermedad reumótica. La XII Conferencia Sani-

taria Panamericana recomienda, que la enfermedad reumática sea con-
siclerada de declaración obligatoria, con la finalidad de poder obtener 
cstaditicas precisas que permitan conocer el valor de la morbilidad 
mortalidad de dicha enfermedad, dadas sus vastas consecuencias y su 
repercusión social sobre la salud del niño y del adulto". 

(:on,rcso Internacional de Medicina.—EI Real Colegio de Médi o 

de Lonclres, celehi ará un Congreso Internacional de Medicina que tendrá 
lugar en Londres durante la semana del 8 al 13 de septiembre de 1947. 

Dicho Congreso estará dividido en las siguientes secciones: Cardio-
logia, Dermatología, Enfermedades torácicas, Medicina general, \w 
logia, Pediatría, Psiquiatría, Medicina social. 

Los interesados en concurrir al Congreso deberán informar sobie li 

SeCCiOfl ( o secciones) que deseen atender. 

La 	correspondencia será dirigida a: Dr. G. B .Mitc hell-Heggs. 
Organising Sccretarv, Royal College of Phvsicians, PalI MalI Eaest. 
London, 5. \V. 1, Gran Bretaña. 

Solamente los médicos que posean cnt radias especiales serán admi-

ticlos a las sesiones que celebre el Congreso. 
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SOCIOS TITULARES 

.\bdala José R.-Córdoba 785. 
Accinelli Agustín N.-Piedras 172. 
,\cuña Mamerto-Sevilla 2964. 
Adalid Enrique-Rodríguez Peña 1435. 
Aguirre Ricardo S.-Salas 860. 
Aguilar Giraldes Delio.-Bmé. Mitre 2020. 
.ja Antonio F.-Sarmiento 2364. 
Albores José A-Pavón 2209, 
Alonso Aurelia E.-Lafuente 325. 
Alvarez Gregorio.-Belgrano 1625. 
Aráoz Alfaro Gregorio-Larrea 1121. 

Bazán Florencio.-Charcas 2371. 
Beranger Raúl P.-Ai'enales 865. 
Beretervide Enrique A-Córdoba 1335. P. 2' 
Bettinotti Saúl 1-Callao 1223. 
Bonduel 	.\lfonso.-Gallo 1671. 	P. 	4' 
Bordot Enriqu e-Córdoba 939. 
Bortagaray Mario H.-Callao 868. 
Brewer Edgar C. B.-Larrea 	1133. 
Brown David R.-Rivadavia 5550. 
Burgos Horacio 1.-Puan 136. 
Butti Ismael V.-Sarmiento 2404. P. 2" Dp. A. 

Calcarami Julio R.-Juncal 1399. 
Carrizales Arreaza Carlos. 
Casaubon Alfredo-Junín 1435. 
Caselli Eduardo G.--Callc 57 N" 708, La Plata 
Castilla Caupolicán.-Coronel Díai 1971. 
Ccrvini Pascual R.-Planes 1115. 
Cei'oni RaúL-Junín 1394. 
Cibils Aguirre Raúl.-Viamonte 740. 
Correas Carlos A-Paraná 673. 
Cossoy Sara-Guayaquil 385. 
Cucullu Luis María.--Bulnes 2091. 

Daiivanovich 	Jaime-Paraguay 1132. 	P. 	2 
Danieri Eduardo P.-Calle 4 N° 997, La Plata. 
l)ctchessarry Ricardo-Guido 1725. 
Del 	Carril 	Mario J.--Gelly,  y.Obes 	2295 
Díaz Bobillo Ignacio.-Thamcs 2128. 
Di Bartolo Antonio.-C. Pellegrini 	208. 	Quil- 

mes. 	F. 	C. 	S. 
Diehl Darío-Arenales 1360. 
Dietsch 	Jorge 	R.-Sanatorio 1\ÍaI'itiTuo, 	Mar 

del 	Plata. 

Elizalde Pedro de.-Vte. López 1878. 
Elizalde Felipe de ------ L. N. Alem 2146. 
Escalada Guillermo T. de.----R. S. Peña 231, 

San Isidro, F.C.C.A. 
Escardó Florencio.- -Paso 195. 
Estol Baleitena M. M.-Gaspar Campos 437. 
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ligrc F.C.C.A. 
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Fumasoli Rugelio (.- Bdo. de Irigoyen 593. 
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García Lucio A-Avda . Alvear 4036. 
Garrahan Juan P.-Suipacha 1366. 
Gareiso Aquilcs.-Paraguay 1583. 
González Aguirre Samuel.-Monroe 4596. 
Guerrero Mariano A-Av.  .Alvear 1595. 
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l{alac Elías S.-Colón 456, Córdoba. 
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Marque Alberto M.-Paraguay,  1462. 
Maróttoli Oscar M.-Paraguay,  40. Rosario 
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Rivarola José E.-Ugarteche 2879. 
Rosasco Palau Sebastián A-Rivadavia 6444. 
Rossi Ricardo A.-Bclgrano 62. Ramos Mejía. 
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Satnpavo Rafael-Tucumán 1687. 
Segers Alfredo-Córdoba 1352, 5' piso. 
Senet Ovidio H.-Estados Unidos 4263. 
Solomjan Sergio B.-Sarandi 686. 
Sotelo, Maria D. Estiú de-Candelaria 57. 
Sujov Enrique.-Azcuénaga 1039. 
S(- hweizer Fernando-Larrea 1324. 
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Schere San uel.-Corrientcs 2014. 
Schteíngart Elías-Arenales 2241. 
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I'homas Gualterio F.-Córdolja 785. 
Ugarte Fernando-Rivadavia 6884, 
Uribarri Alberto.-Carahoho 125. 
Urquijo Carlos A.-Arenales 1161. 
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Mosquera Oscar A.-Larrazábal 991. 
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Rey Suniay Rodolfo.--Lautaro 168. 
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San Martín Arturo M. de.--Scgurola 625. 
San Martín Horacio A. M.---Salguero 1965, 
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Sojo Ernesto T.-Charcas 612. 
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