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La observacién que presentamos, muestra anomalias poco frecuentes
si se consideran en forma aislada y extraordinariamente raras cuando
se hallan combinadas, al punto que no hemos visto ninguna observacién
similar en la literatura médica. \

La asociacién de transposicién visceral con corazén situado en su
posicién normal —levocardia— es, justamente, lo contrario de la dextro-
cardia aislada, sin transposicién visceral. La experiencia demuestra: que
en la dextrocardia aislada, al contrario de lo que ocurre en la dextro-
cardia con “situs inversus”, casi siempre hay malformacién cardiaca, ya
que no podemos aceptar la conclusién de muchos autores que no reco-
nocen la excepcién, dado que tenemos documentadas dos observaciones
de dextrocardia aislada sin cardiopatia.

Parece ser, igualmente, que la inversién visceral con levocardia se
acompaiia de malformacién cardfaca, y esta combinacién serfa constante,
de acuerdo con las observaciones registradas en la literatura, lo cual
queda confirmado en nuestro caso, que presentaba, ademés, una enfer-
medad quistica congénita del pulmén derecho y otras anomalias que lo
inhibian funcionalmente.

OBSERVACION CLINICA

« Historia clinica N® 475.104, Sala XV. Nifia de 21 meses, con 9,100 g
de peso. Ingresa: 26-V-1947.

Antecedentes hereditarios: Abuela paterna fallecida a los 49 afios como
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consecuencia de un embarazo extrauterino. Abuelo paterno, fallecido a los
59 afios (tumor de garganta). Abuela materna viva, no tiene antecedentes
de importancia. Abuelo materno fallecido (hipertenso) a los 59 afios. Tios
maternos y paternos (18), no presentan malformaciones, ni ellos ni sus
descendientes. Padre, 41 afios, madre 29 afios; esta Gltima tiene una ausencia
congénita del iris (el informe del Dr. E. Adrogué dice: “en ambos ojos:
aniridia, nistagmus, ambliopia. Catarata polar anterior y coronaria. Ptosis
del parpado superior”). )

Primer hijo (3 14 afios), presenta en la vista la misma alteracion que
sufre la madre, no comprobindose otra alteracién organica. El segundo
hijo es el actual. Luego un aborto de tres meses. No hay antecedentes sifi-
liticos, ni tuberculosos.

Antecedentes personales: Nacida a término de parto eutdcico, presen-
tacion cefalica. Lactancia materna hasta los 12 meses, luego artificial, re-
glada. Sarampién al afio. Repetidos trastornos gastrointestinales caracteri-
zados por fiebre, vémitos y diarreas. Desde el nacimiento notan cianosis
universal, més intensa en extremidades, que aumenta con los esfuerzos y el
llanto.

Enfermedad actual: El 5 del corriente (mayo), presenta bruscamente
dificultad en la motilidad del brazo y pierna izquierdos; desviacién de la
boca hacia el lado derecho. Fiebre, regular estado general y decaimiento.
Se acentia netamente la cianosis habitual.

Estado actual: Nina en dectbito horizontal, con sensorio despejado
Sin fiebre. Discreto estado general y nutritivo. Disnea inspiratoria esbozada,
que se exagera con el llanto y la excitacién. Cianosis universal que se inten-
sifica en boca, nariz, orejas y extremidades y se hace méas manifiesta aun
con los esfuerzos.

El lado izquierdo del cuerpo se encuentra paresiado, siéndole muy difi-
cultoso realizar movimientos, con los miembros de dicho lado.

Piel pélidocianética, turgente y elastica. Paniculo adiposo escaso. Buen
desarrollo osteomuscular. Dedos hipocraticos.

Cabeza y cuello: Facies ciandtica, con desviacién de la comisura labial
hacia el lado derecho y borramiento del surco nasogeniano izquierdo. Craneo
bien conformado, fontanela 2 por 2 (debiendo estar ocluida para su edad).
Cuello cilindrico sin deformidades. No se palpan ganglios.

Aparato respiratorio: Vias aéreas superiores sin particularidades. Pul-
mones: percusién sonoridad disminuida en el hemitérax derecho, més nota-
ble en el vértice correspondiente por detrds, resto normal. Awuscultacion:
murmullo vesicular normal en hemitérax izquierdo. En el lado derecho al
nivel del vértice por detris se comprueba respiracién brénquica sin reso-
nancia, en el resto disminucién’ del murmullo vesicular. No se auscultan ruidos
sobreagregados.

Abdomen y aparato digestivo: Mucosas de la boca rosadas y hiimedas.
Fauces libres, eritematosas. Abdomen .plano, depresible ¢ indoloro. Por la
palpacién llama la atencién que en el hipocondrio derecho, no se percibe
el borde hepAtico, notandose en cambio una tumoracién que partiendo del
epigastrio se extiende al hipocondrio izquierdo y que presenta todas las
caracteristicas del higado, pero colocado en situacién opuesta y cuyo borde
lleva una orientacién oblicua de izquierda a derecha y de abajo hacia arriba,
excursiona con los movimientos respiratorios, es de consistencia normal, lige-
ramente romo y sobresale dos y medio traveses de dedo del reborde costal,
sobre la linea mamelonar. La palpacién del hipocondrio derecho no revela,




como hemos dicho, nada de particular {como no sea la ausencia del higado)
asi como también la del resto del abdomen. ‘

La percusién delimita una zona de matitez franca en el hipocondrio
izquierdo que se extiende hasta el epigastrio. En hipocondrio derecho se
comprueba timpanismo que rebasa hacia arriba el reborde costal permi-
tiendo la delimitacién de una zona de convexidad superior, todo lo cual
hace suponer que se trata del estémago, situado a la derecha. Se intenta

~por distintas maniobras de palpacién localizar el bazo, sin lograr el fin
propuesto.

Sistema nervioso: Motilidad: de los miembros superior e inferior de-
rechos normal. En miembro superior izquierdo se comprueba en el segmento
proximal paresia intensa, en el segmento medio, menos acentuada de los
extensores y los flexores, con paresia mediana. En el segmento distal, paresia
intensa global.

Figura 1

Electrocardiogramas. (Detalles en el texto)

Miembro inferior izquierdo, segmentos proximal, medio y distal paresia
mediana, salvo el tibial posterior que estd paralizado.

Los movimientos pasivos pueden realizarse sin mayores inconvenientes.
No se comprueban movimientos asociados, automdaticos ni_involuntarios.

Como consecuencia de la paresia le es imposible la prehensién de los
objetos con la mano izquierda.

Tono muscular: del lado derecho normal y del lado izquierdo, aumen-
- tado el de los flexores, en miembro superior.

Reflejos exaltados en lado izquierdo; aparentemente normales en el
lado opuesto. !

Sensibilidad térmica y dolorosa sin mayores modificaciones.

En la cara se comprueba el borramiento del surco nasogeniano izquierdo
y desviacién de la comisura labial hacia el lado opuesto, que se acenttian
con el llanto. el

Aparato circulatorio: Corazén, punta late en quinto espacio intercostal



izquierdo, por dentro de la linea medio clavicular. Frémito sist6lico ()
en mesocardio y segundo espacio intercostal izquierdo.

Auscultacién: soplo sistélico (++) en mesocardio y foco pulmonar
que sigue a un primer ruido reforzado y ocupa toda la sistole. Segundo
ruido reforzado en foco pulmonar.

Pulso amplio. Latido radial y femoral palpable.

Electrocardiograma (Fig. 1): Un primer registro electrocardiografico
muestra P! negativa, que podria hacer pensar en la existencia de una dextro-
cardia complicada, ya que el resto del electrocardiograma no era en espejo.
El mismo dia se obtuvo un segundo trazado cuya interpretacién es la si-
guiente: Ritmo nodal —que explica la presencia de la P negativa en el
electrocardiograma anterior—. RS' isodifdsica, ST ligeramente sobreele-
vado con T difasica (+ —). QR® con segmento ST ligeramente deprimido
y T positiva. :

En las unipolares precordiales se verifica que la S se hace cada vez
més profunda desde el punto 1 al 6 y la R cada vez mas pequefia, mos-
trando la hipertrofia del ventriculo derecho.

Figura 2 Figura 3

Telerradiografia de térax Radiografia de eséfago, por ingestion
de mezcla opaca

En las unipolares de los miembros VL, VR, VF se verifican complejos
RS en VL; QR en VR y QRS en VF, pareciendo probar que el orificio
auriculoventricular derecho esti en posicién normal.

Hay T positiva en VR, que podria deberse a la hipertrofia del ven-
triculo derecho.

Que no hay dextrocardia parece probarse porque el trazado eléctrico
es apenas visible en los puntos 5 y 6 (V°x) (V%)  a la derecha del esternén.

Otros 6rganos: Sin particularidades clinicas.

Estudio radiolégico: a) Telerradiografia (Fig. 2): Hemitérax derecho
con retraccién de los espacios intercostales. Atelectasia pulmonar y atrac-
cién del mediastino hacia ese lado, apreciindose en la base dos quistes.
Hemitérax izquierdo normal. Corazén desplazado hacia la derecha, meso-
cardia, con agrandamiento cardiaco. Falta el arco superior en el borde iz-
quierdo. Apareciendo este borde en su totalidad convexo, con la punta levan-
tada y separada del diafragma. En el borde derecho de la silueta cardiaca
aparece un arco superior que parece corresponder al cayado aértico.
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b) En la radiografia de eséfago por ingestién (Fig. 3), se comprueba
que éste presenta una curva de concavidad hacia la derecha y por lo tanto
la aorta describe su cayado de ese lado.

¢) Angiocardiografia: Se inyectan 15 cm® de Nitasom, en la vena
basilica izquierda, en menos de 2 segundos. En el dextroangiocardiograma
se comprueba (Fig. 4):

19 Que la vena subclavia desemboca en una vena cava superior iz-
~quierda persistente, que se aboca a la auricula derecha, a nivel del seno
coronario.

2% Las cavidades venosas ampliamente llenas por la substancia opaca
estan situadas a la derecha.

3? La arteria pulmonar nace del ventriculo derecho. No se aprecia
estenosis de la misma. Y

Figura 4

Angiocardiografia N° 1. Referencias: 1, Vena cava superior izquierda persistente, 2,

Seno coronario. 3, Ventriculo derecho. 4, Arteria pulmonar naciendo en el ventriculo

derecho. 5, Quiste pulmonar congénito. 6, Auricula derecha. 7, Rama izquierda de

la arteria pulmonar. 8, Conducto arteriovenoso (?). 9, Vena cava inferior, dirigida
hacia abajo y a la izquierda

4° La auricula y el ventriculo izquierdo aparecen algo llenos de subs-
tancia opaca, que puede ser atribuido a la existencia de una perforacién
del “septum” o a que, el dextroangiocardiograma haya side obtenido con
retardo y por lo tanto le haya dado tiempo a la substancia opaca, de recorrer
el circuito pulmonar y llegar a las cavidades izquierdas.

5% Se visualiza la aorta totalmente a la derecha de la linea media. Este
lleno de la aorta en el dextroangiocardiograma que comentamos, si no fuera
producido por un retardo en la obtencién de la placa, deberia atribuirse
a un cabalgamiento del nacimiento de la aorta, sobre el ventriculo derecho

6° Parece apreciarse un vaso de larga extensién y de estrecho calibre
que une el cayado aértico derecho con la bifurcacién del tronco de la arte-
ria pulmonar, pudiendo interpretarse como un conducto arteriovenoso per-
sistente, 1

7° La vena cava Mnferior se dirige oblicuamente hacia abajo y a la
izquierda, por inyeccién retrégrada de la substancia opaca.

8 Se aprecia nitidamente uno de los quistes congénitos del pulmén, de
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gran tamafio, encastrado en el borde derecho de la silueta cardiovascular.

Presenta ésta por tal motivo, la forma de una E. La convexidad superior

formada por el cayado adrtico derecho y la inferior por las cavidades venosas.
9° No puede descartarse la posibilidad de una auricula Gnica.

Figura 5

Angiocardiografia N° 2 con su correspondiente esquema. Referencias: 1, Vena cava
superior derecha. 2, Quistes congénitos del pulmén derecho

Figura 6

Cavografia inferior, postoperatoria, con su correspondiente esquema. Referencias: 1,
Vena cava. inferior. 2, Cavidades derechas. 3, Aorta. 4, Rama izquierda de la
arteria pulmonar. 5, Auricula izquierda

Verificada la existencia de una vena cava superior izquierda persis-
tente, se practicé una cavografia superior derecha, previa inyeccién de 10 em?®
de Nisatom por la vena humeral del mismo lado. Se observa que (Fig. 5):
la vena cava superior derecha tiene la forma de una S itdlica, propulsada
por arriba y hacia la deecha por la aorta, en dexroposicién y por abajo y
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hacia la izquierda por un quiste pulmonar. En esta placa se visualizan niti-
damente los dos quistes pulmonares.

Figura 7 Figura 8
Radiografia de estébmago, previa Radiografia de colon obtenida por
ingesion de comida opaca enema opaco

Por estas angiocardiografias
parece demostrarse que no hay
transposicién de auriculas. En
efecto: la auricula venosa esta a
la derecha a juzgar por la des-
embocadura de la vena cava su-
perior derecha.

Intrigados por conocer el
trayecto de la vena cava inferior,
practicamos una cavografia infe-
rior, por el método de Castella-
nos y Pereiras?, que no fué de-
mostrativa, por cuyo motivo la
repetimos después de la interven-
cién quirtrgica (Fig. 6). En la
placa puede apreciarse que la
vena cava inferior corre por la

Figura 9

Radiografia de intestino grueso, luego
de haber seguido radioscépicamente
la progresién del enema opaco :

izquierda. de la columna y luego describe un codo para entrar en la auricula
derecha, por el orificio diafragmético derecho normal, lo cual parece tam-
bién confirmar la angiocardiografia de la figura 4. j

d) Radiologia de abdomen: En la figura 7, se observa el estémago, i
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I ingestién de mezcla opaca, que se encuentra situado a la derecha y
en posicién vertical tomando una forma bien caracteristica de gancho, con
una amplia cdmara de aire, de bordes bien delimitados y cuya porcién pil6-
rica se halla a la derecha de la linea media y sobre la columna a la altura
de la segunda vértebra lumbar. A la izquierda por debajo de la sombra del
diafragma se visualiza una sombra con las caracteristicas del higado.

La radiografia correspondiente a la figura 8, se obtuvo previo enema
opaco y muestra el colon sigmoideo a la derecha.

La placa de la figura 9, fué obtenida luego de haber seguido radios-
cépicamente el trayecto del enema opaco. En dicha circunstancia se observo
la siguiente progresién: de ampolla rectal —el enema— avanza al colon
sigmoideo ubicado a la derecha, luego le sigue el descendente igualmente
a la derecha. Se pierde la nitidez de la imagen de transverso y se detiene luego
en la parte media, que corresponde al ciego. Hipocondrio izquierdo libre de
ansas del intestino grueso (informe del Dr. S. Calisti, que agradecemos).

Llama la atencién que todo el intestino grueso esté a la derecha y todo
el intestino delgado a la izquierda (“mesenterio communis”).

Cuapro N®* |.—EXAMENES DE SANGRE

Fecha 8-VI-47 4-VIII-47* 11-VIII-47*%
Glébulos T0JOS < . vovene e nan 5.980.000 5.280.000 ’ 4.520.000
G16bnlas: blancos! b= cio <o o we ais 7.400 26.000 12.000
Hemoglobina «..eoveeeaaras. .o (113%) 179¢g 95 % 80 %
Valor globular ............... 0,94 — l —
Férmula leucocitaria:
Granulocitos neutréfilos ... .. 70 % - 71 % ’ 68 %
,, eosindfilos ..... 2 % — , 13 %
" baséfilos ....... 1 % 1 S J —
15000 (oter] o)k i o) e SR LU RS, 13 % | 17 % 14 %
MONOCItOS « v v vvvnnennsnenns 13 % i 12 % ‘ 5 %
TANEODIAStaS, " : o« s ot e slte e ate | 1% — 1 —
Hematies: |
ADTSOCITOSIES ==« fatui suara ioin shel spalsiots it Si Si
ANTSOCTOMITA| e ’s's o in-atsreie s = sis Si Si } No
IMICTOGIEOS: 52 7vis. b w5 saais) e abe s popoaars — — —_
Meacyoeitos) 1. iy SRl Tt g LS —_ ‘ —
Fecha 17-VIII-47* 12-1X-47* 29-X-47*%
|
G16bulos: TOJOS! e vis - orass ais sininiosi 4.740.000 ; 5.250.000 | 4.910.000
Globulas BlanCos = 'vus « v a e oo iere 8.000 10.000 11.400
Hemoglobina . ..........coovn. 85 % ~ 80 % 85 %
Valorsglobular . i o aefimains Sy - | 0,76 —
Férmula leucocitaria: g ‘ ‘
Granulocitos neutréfilos ..... 69 % ‘ 46 % 50 %
N eosinéfilos ..... 4 % 1% 4 %
H; bag6filos. . .. S - — { —
| o 4 R 23 % 1% | 4%
MONOCItOS +vvvevvveensasens 4 % 7% ‘ 5%
Tnfablastos  oafidie. s cisdinny - — : - -
Hematies: ‘
ATEOCITORIR o x atrings < s kL oushoois Si Si ‘ _ "
BT RE CYOTITI A VIR, vaet s Taae shrania No Si i —
INTICTDCIROR. vsrs ateie lats o s s a5 & —— — —
IMEarOnitar Mhs s Nk o o e - — —

* Exdmenes realizados después de la intervencién.




Andlisis clinicos: 1° Reaccién de Kahn (prot. N° 8897) : presuntiva y
standard, negativas.

2° Orina, normal.

3% Liquido céfalorraquideo (prot. N¢ 8864), normal.

4? Exdmenes de sangre (véase cuadro N° J1,} -

Evolucién: Durante su permanencia en el servicio desde el 28 de mayo
hasta el 31 de julio, que fué operada, present6 diversos trastornos gastro-
intestinales y catarrales, que curan con tratamiento habitual.

En resumen: De la"investigacién practicada surge que esta nina padece
de una cardiopatia congénita caracterizada por: anomalia del “septum”,
cayado aértico a la derecha, cava superior izquierda persistente, probable
conducto arteriovenoso permeable, ritmo nodal. No podemos afirmar si tiene
© no un cabalgamiento de la aorta sobre ambos ventriculos. Puede descar-
tarse la estenosis de la arteria pulmonar.

Encontramos, ademas, atelectasia del pulmén izquierdo y unas sombras
redondeadas de caracteres netos, que son las que configuran a la enfer-
medad quistica congénita del pulmén —del lado derecho en nuestro caso.

Se observa una transposicién visceral infradiafragmaética, habiéndose do-
cumentado radiograficamente la posicién del estémago, del intestino grueso
y del higado, suponiéndose que las ansas del delgado se encuentran a la
izquierda y por debajo del érgano mencionado en tltimo término.

Presenta hemiparesia izquierda con el miembro superior en flexién de
antebrazo, mano y dedos y el miembro inferior en extension.

La hemiparesia que determiné su internacién, la interpretamos como un
accidente cerebral, resultado de una embolia cuyo punto de partida pudo
haber sido, presumiblemente, el pulmén enfermo. .

La cianosis podria ser consecuencia de la malformacién cardiaca o
pulmonar, o atin de la suma de ambas..El mal estado de la nifia nos hizo
considerar peligroso la realizacién de una broncografia contrastada, por
temor de que esta investigacién provocara accidentes respiratorios, si se inhi-
biera el pulmén izquierdo, el tinico en apariencia funcionalmente capaz.

Propusimos entonces, la extirpacién quirtirgica total o parcial del pulmén
derecho, —con el fin de suprimir un probable foco emboligeno— vy en
caso de verificar durante el acto operatorio una estenosis de la arteria pul-
monar —al apreciar el latido de la rama derecha—— practicar la anastomosis
de la subclavia derecha con el extremo proximal de la rama pulmonar, acre-
centando de esta manera el aflujo sanguineo del pulmén izquierdo.

Operacion (julio 31): Cirujano, A. R. Albanese. Ayudantes, A. Lagos
Garcia, Guzzetti y Parisato,

Anestesista, J. Nesi. Anestesia con gases. Muy buena.

Venoclisis operatoria: 500 cm? de sangre. Plasma y soluciones fisiol-
gica y glucosada.

Incisién tipo Spangaro, sobre el cuarto espacio intercostal derecho. Sec-
cién del cuarto cartilago costal, practicindose a continuacién numerosos
puntos de hemostasia en la pared, antes de entrar en la pleura. En ésta se
comprueban gran cantidad de adherencias que oponen mediana resistencia
al dedo y que sangran abundantemente al intentar liberarlas, todo lo cual
dificulta el abordaje de la cavidad. Se consigue por fin separar completa-
mente el pulmén derecho, de las adherencias, no sin haber perdido la enferma
200 a 300 g de sangre, especialmente durante la liberacién de las adherencias
miés firmes que se encontraban entre la cara posterior del vértice, la cisura
pulmonar y la pared del térax y al mismo tiempo facilitar la hematosis, dado
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que al ligar la arteria pulmonar derecha, que lleva la sangre al pulmén corres-
pondiente incapaz de oxigenarla, toda la corriente sanguinea proveniente
del ventriculo derecho se veria obligada a recorrer el circuito pulmonar
izquierdo y el pulmén de ese lado pondria entonces en juego la red capilar
de reserva para oxigenar toda la sangre.

Se aprecia un quiste de unos 3 cm de diametro que hace procidencia
sobre la cara interna del pulmén, por delante del hileo. Parece palparse,
ademas, el otro quiste un poco mas abajo y a la derecha, igualmente sobre
la cara interna. .

Macroscépicamente no eran reconocibles las cisuras pulmonares, en la
cara interna y por lo tanto ante la imposibilidad de practicar una lobec-
tomia se resuelve la neumonectomia total.

Se diseca y se liga la rama derecha de la arteria pulmonar, seccionan-
dola entre dos ligaduras. Investigado el bronquio se lo toma con dos pinzas
de Kocher y se secciona a ras de la pinza interna, que esta contra la traquea.

Figura 10 Figura 11

Fig. 10: Radiografia de térax, obtenida 4 dias después de la intervencién. En
el lado derecho se observan sucesivamente el neumotérax, un derrame liquido y una
amplia camara géastrica.

Fig. 11: Radiografia del térax obtenida a los 18 dias después de la intervencion.
El derrame liquido se ha reabsorbido totalmente, el neumotérax es menor. La
cavidad se ha reducido, por elevacién del diafragma. Mesocardia.

Todo en ambos cabos y sutura continua, surget, con seda 00000 en aguja
atraumatica, reforzando el surget con un punto en X. El bronquio se hunde
en el mediastino.

Se diseca y se secciona luego entre dobles ligaduras la vena pulmonar
pésteroinferior y la anterosuperior.

Seccién de los tejidos retrohileares previa ligadura de una probable
arteria bronquial incluida en este tejido.

Se retira el pulmén. Sutura con cuatro puntos separados, con hilo 100,
del orificio hilear de la pleura mediastinica. Hemostasia con puntos en X,
a nivel del vértice de la cavidad pleural. Cierre de la pared del térax, sin
dejar drenaje. Aspiracién del aire contenido en la cavidad pleural e inyec-
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cién de 100.000 unidades de penicilina en la mencionada cavidad. Apésito
simple.

La enferma abandona la sala de operaciones con buen estado general y
al parecer con menos cianosis.

Postoperatorio: Sin inconvenientes. Permanece tres dias en carpa de
oxigeno, al final de los cuales es retirada de la misma.

Agosto 8: Se sacan los puntos. Herida en buenas condiciones.

Septiembre 17: Alta, un mes y medio después de la intervencién. Clini-
camente la cianosis ha disminuido evidentemente, siendo mucho menos in-
tensa que al ingreso.

Se obtienen nuevas radiografias de térax en distintas épocas que mues-
tran lo siguiente: La radiografia correspondiente a la figura N°¢ 10, fué
obtenida cuatro dias después de la intervencién, se aprecia el nivel liquido
del derrame pleural, habitual después de la neumonectomia. El corazén
colocado en su sitio normal, sin retraccién del mediastino. Amplia cimara
gastrica del lado derecho.

Figura 12 Figura 13

Figura 12: Radiografia del térax obtenida nueve meses después de la operacién,
prueba la opacidad del hemitérax derecho. La sobreelevacién del diafragma. Por
debajo amplias cdmaras de aire.

Fig. 13: Radiografia obtenida el mismo dia que la presentada en la figura 12,
pero previa ingestion de comida, opaca, para mostrar el relleno de la amplia cimara
gastrica,

Sucesivas radiografias van probando la reabsorcién del derrame. La obte-
nida a los 18 dias de operada (Fig. 11), muestra que el liquido se ha reab-
sorbido totalmente y que el neumotérax es ntenor, habiéndose reducido la
cavidad por elevacién del diafragma. Mesocardia.

Las radiografias obtenidas nueve meses después de la extirpacién del
pulmén (Figs. 12 y 13), prueban la opacidad del hemitérax derecho; el
diafragma muy elevado a nivel de la cuarta costilla, sobre la linea esca-
pular y por debajo amplia cdmara de aire, que el relleno baritado prueba
corresponder al estémago.

Se practica una nueva angiocardiografia, pues nos encontribamos intri-
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gados por saber si realmente existia un cabalgamiento de la aorta sobre
ambos ventriculos. La obtenemos esta vez en oblicua posterior derecha. Es-
tando prevenidos para sacar la primer placa, inmediatamente después de
practicada la inyeccién de Nitasom, sin retardo alguno. El dextroangiocar-
diograma muestra (Fig. 14):

1° La vena cava superior llegando a la auricula derecha como lo hace
normalmente. '

2° La auricula venosa a la derecha.

32 En el borde inferior de la silueta contrastada, una muesca que corres-
ponde a la valvula trictspide.

42 Del ventriculo derecho lleno emerge la arteria pulmonar, al parecer
en forma normal.

5¢ La auricula izquierda aparece totalmente llena y parcialmente lleno
también el ventriculo izquierdo.

6° No se visualiza la aorta, por lo que podemos asegurar ahora, que no
nace cabalgando y que existe una anomalia del “septum” auricular.

Figura 14

Angiocardiografia N°® 3, con su correspondiente esquema. Referencias: 1, Vena sub-
clavia. 2, Vena cava superior derecha. 3, Auricula derecha. 4, Valvula tricaspide. 5,
Ventriculo derecho. 6, Auricula izquierda, totalmente llena. 7, Ventriculo izquierdo
parcialmente lleno, de sustancia de contraste. 8, Rama izquierda de la arteria pulmonar

Se efect@ian nuevas determinaciones sanguineas, las cuales demuestran
que la hemoglobina y el nimero de glébulos rojos han disminuido (véase
cuadro N° 1).

La figura 15 muestra la cicatriz operatoria al ser la nifa dada de alta
y las* 16 y 17 fueron obtenidas nueve meses después.

Anatomia patolégica: El- estudio anatomopatolégico realizado por el
Dr. José E. Mosquera del pulmén extirpado informa lo siguiente:

Descripcion macroscépica: Pulmén derecho de ectomia quirirgica, duro,
con disminucién del contenido aéreo, congestién y fibrosis. La pleura espe-
sada fija los 16bulos pulmonares por organizacién fibrosa interlobular de
reaccién, en la cisura tnica. Constituyendo el todo un sélido block.

En la parte externa anterior, la fibrosis es intensa y toma aspecto mar-
cado, donde s6lo se observan pequeiios focos acinosos de aspecto normal,

Mntm. ot e sk U s el Do I _-:"fl'l‘-l e 2 e




Figura 15
Fotografia mostrando la cicatriz operatoria al ser dado de alta

Figura 16 Figura 17
Fig. 16: Fotografia obtenida a 1

Fig. 17: Foografia de perfil obt
casi la cicatriz operatoria.

os 9 meses de la intervencién quirdrgica, (frente).
enida el mismo dia que la anterior. No se distingue
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mientras el resto estd condensado, congestionado y hepatizado, distintas gra-
duaciones del proceso, que contribuyen a la condensacién pulmonar.

Sobre la porcién interna, cara mediastinal del pulmén, hay un mufién
bronquial con sus divisiones principales, una hacia arriba y otra hacia abajo,
que a su vez se subdividen en una rama anterointerna superior y dntero-
externa inferior; por delante del mufién bronquial hay una rama arterial
anterior y otra dnteroexterna ligadas, la que se bifurca en una rama anterior
y otra posterior que circundan a una ampolla que hace procidencia sobre
la pleura. Presenta un didmetro de 13 mm, toma una orientacién intra-
parenquimatosa alargada, prehilear, de paredes duras, de superficie ligera-
mente irregular y de fondo nacarado, que al corte pone de manifiesto que
la rama anterosuperior bronquial circunda la pared del mismo a medida
que se afina en su recorrido.

‘\lh "I.;ltili !:iii.).‘
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Figura 18

Anatomia patolégica, aspecto general del pulmén ectomizado. 1, Bronquio. 2,
Forma que hace procidencia y es depresible >

El contenido del quiste es una masa amorfa friable de coloracién rojiza.
Debajo de esta cavidad quistica, aérea hay otra cavidad quistica de 7 mm
de didmetro, mas pequefia y que presenta las mismas caracteristicas ya
descriptas para la anterior (Figs. 18, 19 y 20).

Descripcién microscépica: Panordmicamente se observan alveolos dila-
tados con contenido heméatico, zonas de fibrosis con vasos muy dilatados,
trayectos bronquiales normales en algunos de los cuales se observa contenido
hemético; arteriolas, venas principales dilatadas e ingurgitadas, ganglios
linfaticos con centros germinativos bien delimitados con’ congestién de la
medular.

La cavidad quistica mencionada en la descripcion macroscépica pre-
senta, en uno de sus extremos, epitelio cilindrico de tipo respiratorio bron-
quial, que asienta sobre una basal normal, que luego se altera por proli-
feracién fibrosa, quedando toda la superficie que rodea a la cavidad con
el aspecto de una fibrosis mds o menos intensa y bien organizada. A medida
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Figura 19

Anatomia patolégica: Seccién del pulmén paralela al plano hilear: 1, Cavidad quistica,

que corresponde al 2 de la figura 18 y que en 3, estd bordeada por una rama

bronquial. 2, Cavidad quistica menor que hacia abajo y atras estd circunscripta por
un proceso congestivo pulmonar y arriba por esclerosis. 4, Zonas de enfisema

Figura 20

Anatomia patolégica: Corte medio del pulmén ectomizado. Se observa la cisura

Unica, cuyos bordes estin adheridos por formaciones fibrosas de reaccién. a, Conden-

sacién parenquimatosa. b, Zona de enfisema. ¢, Zona de esclerosis. (Las flechas
indican el vértice del pulmén)




Figura 21

Anatomia patolégica: Gran cavidad quistica en la que se observa: 1, Formacién

fibrosa que hace procidencia en la cavidad, recubierta por epitelio que de cubico

se hace aplanado. 2, Alvéolos colapsados con descamacion vy fibrina en su luz, 3,

Paredes engrosadas por proliferacién fibrosa, con cubierta aplanada. 4, Formacién
hemofibrinosa adherida a la pared

Figura 22

Anatomfa patolégica: Quiste mas pequefio. 1, células de epitelio aplanado lo tapizan;
infiltracién leucocitaria de la pared. 2, Engrosamiento fibroso de la pared, tapizado
por células chbicas. 3, Formacién fibrinosa adherida, por debajo de la cual hay
células de imposible diferenciacién




que se aleja de esta formacién, el epitelio sufre una serie de transformaciones
sucesivas que son: epitelio de aspecto cubico y luego paulatinamente apla-
nado, hasta transformarse en una linea de demarcacién plana, en la que se
observan niicleos aplanados, debajo de los cuales el tejido fibroso forma
parte de la estructura, sirviéndole de sostén, para darle una consistencia
firme a la pared de la formacién, mientras que hacia afuera, es decir,
hacia el parénquima pulmonar se extiende mas o menos englobando a los
alveolos y colapsandolos.

La pleura esta intensamente espesada y alrededor de los vasos, en algu-
nas zonas se observan infiltrados leucocitarios.

El quiste de menor tamafio, presenta profundas alteraciones de la pared,
que estd constituida por tejido fibroso, bordeados por distintos tipos de epi-
‘telio, predominando en algunas zonas el cibico, pero en su mayoria el tipo
aplanado. En esta cavidad como en la mayor existen formaciones fibrinosas

Figura 23

Anatognia. patolégica: Cavidad del quiste, en la cual se observan diferentes aspectos

d?l epitelio que la tapiza. 1, Epitelio bronquial cilindrico. 2, Transformacién en epitelio

ciibico. 3, Epitelio aplanado. 4, Transformacién del tejido propio parenquimatoso.
5, Vaso

intimamente adheridas a la capa epitelial, en algunas zonas sélo es posible
observar que entre ella y el tejido fibroso que circunda a la cavidad, hay
restos nucleares.

El resto del pulmén muestra distintos aspectos y evolucién de cuadros
inflamatorios, con restos de actmulos leucocitarios, con _histiocjtos, macré-
fagos, ete. (Figs. 21, 22 ¥ 23).

Diagnéstico: Enfermedad quistica congénita del pulmén. Proceso de
pioesclerosis. Cisura (nica.

DISCUSION

Recientemente Forgacs®, ha analizado 12 casos, hallados en la lite-
ratura médica de transposicién aislada de las visceras abdominales aso-
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ciada con cardiopatia congénita, afiadiendo dos observaciones mas. Una
de un adulto de 25 afios, en la cual el electrocardiograma muestra una
inversién de P en segunda y tercera derivacién, sin autopsia y sin angio-
: cardiografia y piensa, en la posibilidad de que los ventriculos estuvieran
traspuestos. La otra pertenece a una nifia de 5 afos, en la cual presume
‘ una tetralogia de Fallot, acompanada de un doble arco aértico.

Taussig , por otra parte, en su libro sobre malformaciones congé-
nitas del corazén, dice haber observado tres casos de “situs inversus” con
levocardia, todos con cianosis persistente. En la tnica observacion que
fué autopsiada se encontré que el ventriculo derecho, del que emergia
una arteria pulmonar estenosada, estaba por delante y el izquierdo —del
que nacia la aorta que cabalgaba parcialmente sobre el “septum” ven-
tricular— estaba por detras. Pero la auricula que recibia las venas pulmo-
natres se comunicaba con el ventriculo anterior. En tanto que la auricula
que recibia las venas cavas se comunicaba con el ventriculo posterior o
sea, en otras palabras, que habia transposicion de las auriculas. En este
caso se comprobé que ademés de las visceras abdominales, también los
pulmones estaban transpuestos.

L J

Forgacs llama la atencién sobre la circunstancia de que las auriculas
estuvieran traspuestas en ocho de los doce casos por €l recopilados, al
cual podemos afiadir la observacién ya mencionada, de Taussig.

Parece evidente —dice Forgacs— que la anomalia de las auriculas
constituye el eje de la cardiopatia, de manera que las modificaciones
sobreagregadas tendrian por fin, Ginicamente, dirigir la corriente arterial
y venosa en forma correcta.

Un hecho interesante se observa igualmente en la dextrocardia ais-
lada —situacién inversa al caso que presentamos— la que casi siempre,
segin hemos dicho, se acompafia también de malformaciones cardiacas.
Es légico pensar, por lo tanto, que se le atribuya una patogenia comin
a las anomalias observadas en ambos cuadros clinicos.

Forgacs sugiere una hipétesis para explicar ambos grupos y dice que:
el tinico factor capaz de vincular el desarrollo de las visceras abdomi-
nales con el desarrollo del corazén, serfa el trayecto de las venas abdo-
minales embrionarias. La simetria de los senos venosos del embrién se
destruye  en el desarrollo, por el rapido y desproporcionado aumento del
seno del lado derecho el cual es Gltimamente incorporado a la auricula
del mismo lado. Este crecimiento desproporcoinado es debido, por lo
menos en partc a que las venas del lado izquierdo del abdomen se anasto-
mosan con las del lado derecho para ir a desembocar luego por la vena

- hepatica “comunis” embrionaria —que se transforma posteriormente en
x la porcién terminal de la vena cava— en la auricula derecha.
1 Alterada las posiciones normales del corazén y de las visceras abdo-

" minales es de presumir que sea el seno “izquierdo” el que recibe la circu-

¥,
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lacion abdominal y por lo ‘tanto el que se desarrolle en forma despro-
porcionada. :

La transposicién de las auriculas que esto implica serfa el defecto
fundamental en la mayoria de los casos de “situs inversus” con levocardia
o de la dextrocardia aislada, siendo las malformaciones asociadas del
corazén el resultado de la falta de desarrollo de los “septums” cardiacos.

En nuestro caso, la hipétesis de Forgacs no es aceptable sino solo
en parte, en efecto: la vena cava inferior a pesar de hacer un trayecto
por el lado izquierdo del abdomen desemboca en la auricula “derecha” vy
no en la auricula situada a la izquierda. Podemos por lo tanto asegurar
que no hay transposicién de las cavidades ‘auriculares. Pero en cambio
por la angiocardiografia no podemos asegurar que exista un tabique inter-
auricular completamente desarrollado. Por otra parte, es la primera vez
que vemos llenarse tan ampliamente la auricula izquierda en el dextro-
angiocardiograma. Es muy presumible, entonces, que exista una auricula
nica o que el “septum” interauricular sea tan ampliamente permeable
que funcionalmente signifique un corazén trilocular, biventricular y esto
quizés tenga que ver con la hipétesis de Forgacs.

En cuanto a las alteraciones pulmonares aceptamos la denominacién
de Gardner *: enfermedad quistica congénita del pulmén, ya que al lado
del quiste el examen macroscépico comprobé groseras malformaciones
pulmonares, que luego el examen microscépico confirmé. La designacién
de quistes aeriferos, neumocele, neumogquiste, enfisema gigante, bronqui-
ectasia atelectasica, etc., no pueden ser aceptadas en este caso dado que
con tal nombre parecen excluirse la existencia de otras malformaciones
pulmonares y son precisamente éstas, las que dan gravedad al cuadro
clinico. Como por ejemplo, el caso de De Lange °, en el cual el enfermo
—un lactante— presenté intensa cianosis y muerte siuibita y el de Millan
Vera ®, que observa también un cuadro exactamente igual al descripto
que termina por la muerte, en un nifio de 26 dias.

La presencia de una tinica cisura bien marcada en el pulmén extir-
pado, nos hace pensar que en este caso ha habido transposicién pulmonar

acompafiando a la transposicién de las visceras abdominales, es decir,
“situs inversus” con levocardia.

No cabe duda que esta malformacién pulmonar se ha producido en
una época precoz del desarrollo embriogénico, presuntivamente antes de
la octava semana del embarazo, dada la coexistencia de la malformacién
septal, ya que es lgico aceptar que la misma causa ha sido la que produjo
las variadas malformaciones congénitas del caso que presentamos, en el
que tal vez influya también algiin factor hereditario dada la coexistencia
de malformaciones congénitas, de otra naturaleza, en la madre y en un
hermano de la enferma.




- El examen microscépico revel6 la supuraciéh y esclerosis del pulmoén
enfermo, hecho por demés frecuente en estas malformaciones y puede
explicar por lo tanto la existencia de trombosis intrapulmonar que tal
como habiamos supuesto podrian haber engendrado el embolismo cerebral.

En nuestro caso la cianosis debe imputarse resueltamente a la enfer- -

medad pulmonar y sélo en parte a la lesién cardiaca, como lo prueba
el resultado de la neumonectomia al mejorar el cuadro hematico y hacer
desaparecer gran parte de la cianosis.

Consideramos que la circunstancia de ser el pulmén derecho el rese-
cado y el tener un estémago en dextroposicién ha favorecido la reduccion
de la cavidad pleural residual, evitando el desplazamiento del mediastino
y del corazén (Figs. 12 y 13).

Llamamos la atencién sobre el resultado positivo de la intervencién
quirtrgica propuesta y pensamos que estas malformaciones pulmonares
de tipo congénito pueden ser causa de muerte en aquellos casos que no
son reconocidos y en los cuales la intervencién precoz podria salvar la
vida de alguno de estos enfermos, tal como acontecio en el caso de Gross 7,
que practic una neumonectomia total en un nifio de tres semanas por-
tador de un quiste gigante del pulmén izquierdo, que producia serias
complicaciones mecanicas cardiorespiratorias por compresion.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1° Se presenta la observacion de una nifia de 21 meses de edad con
cianosis, desde el nacimiento, que fué internada por presentar signos de
una hemiparesia izquierda. ,

20 El examen verificé la existencia de una transposicién visceral
infradiafragmatica, cardiopatia congénita, tipo auricula tnica, y enfer-
medad quistica congénita del pulmon.

3° Se interpreta la cianosis y el accidente cerebral, como dependientes
de la enfermedad pulmonar, aconsejando por tal motivo la neumonec-
tomia parcial o total.

4° En la intervencién quirtrgica se procedi6 a extirpar totalmente
el pulmén enfermo, comprobéandose en el examen anatomopatolégico del
mismo que existia una transposicién pulmonar concomitante con una
enfermedad quistica congénita y un proceso de pioesclerosis, sobreagre-
gado.

' 5° El resultado de la intervencién quirdrgica puede calificarse como
de muy satisfactorio porque practicamente normaliz6 la vida de la en-
ferma.

" 6° Se analizan los casos de “‘situs inversus” con levocardia . citados
en la literatura médica, que siempre se acompanan de cardiopatia con-
génita, en forma similar a lo que ocurre con la dextrocardia aislada.

7% Se discute la hipétesis de Forgacs que atribuye la existencia de




resto de la cardiopatia como un fenémeno de adaptacién para encauzar
la sangre arterial y venosa dentro de sus canales naturales.
8” En este caso no habia transposicién de auriculas pese a que la
vena cava inferior corria por la izquierda de la columna, pero se acodaba
- en su porcién terminal para desembocar en la auricula derecha como
lo hace normalmente. ' . '
9° Se analiza la malformacién pulmonar encontrada, sefialando la
gravedad de los signos que puede ocasionar, incluso la muerte y se preco-
niza para estos casos la intervencién quirdrgica precoz, atn dentro de

las primeras semanas de la vida.
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formacién cardiaca en ambos grupos a la posicién de la vena cava |
inferior, que originaria una transposicién de las auriculas, explicando el




QUISTE AEREO SUPURADO DE PULMON.
LOBECTOMIA

POR LOS

Dres. JOSE MARIA PELLIZA, GUILLERMO ESCUDER y
JOSE ENRIQUE MOSQUERA

El diagnostico clinicorradiolégico y el tratamiento de los quistes
aéreos supurados de pulmén en la infancia, ofrecen al pediatra serias
dificultades, que recién se van subsanando al contar con un mayor nimero
de casos, que van cimentando la experiencia que ha de guiarnos en la
conducta futura.

La clinica se ha visto favorecida en los tltimos tiempos con los pro-
gresos de la radiologia, de la técnica quirtirgica y del estudio anatomo-
patolégico de las piezas operatorias. Ello, ha contribuido en gran parte
al mejor conocimiento de esta afeccién y orientan la conducta terapéutica
que nos permite obtener resultados inmediatos y alejados mas satisfac-
torios. :

En esta comunicacién nos vamos a referir exclusivamente a un caso
clinico que consideramos por demés interesante, ya que no pretendemos
traer a vuestra discusién el complejo e interesante problema del diagnos-
tico diferencial y el tratamiento adecuado de los distintos procesos que
pueden dar lugar a la formacién de una jmagen hidroaérea.

Ello serd motivo de un trabajo de conjunto, por otra parte, basado
en un ntmero suficiente de observaciones, que permitan deducir conclu-
siones directivas. .

La enfermita que motiva esta presentacién, ha sido seguida por
nosotros desde los dos meses de iniciar su proceso, cuando tenia 6 anos
de edad, en el mes de septiembre del afio 1942. Las alternativas de su
enfermedad y de su tratamiento son, a nuestro juicio, de un valor incal-

culable en nuestro medio, para ir precisando el conocimiento de estos

procesos, cuyo diagndstico cada vez mas exacto, nos va permitiendo un
tratamiento més adecuado y por ende, més eficaz, con enorme beneficio
en la evolucién de estos enfermos.

Dada la extensién de la historia clinica de esta enfermita, que ha
estado bajo nuestra asistencia durante cinco afios y, teniendo en cuenta
los inconvenientes actuales para su publicacién, trataremos de resumirla,

* Comunicacién presentada en la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 7 de diciembre de 1948.




haciendo resaltar los detalles més importantes hasta la intervencién final,
o sea la exéresis quirdrgica, que permiti6 su sanacién definitiva.

Historia clinica N° 7199, Servicio de Cirugia Infantil del Hospital
de Nifios. Jefe: Dr. Rémulo Monteverde. Ingreso: 25 de septiembre de 1942.
Nombre: B. R. Edad, 6 afios, argentina.

Enfermedad actual: Comienza su enfermedad hace aproximadamente
dos meses con puntada de costado y tos, sin temperatura, ni escalofrios. Fué
tratada en su domicilio, mejorando aparentemente, hasta hace unos 15
dias que volvié a presentar repentinamente tos, en forma de accesos de
tipo coqueluchoso —aliento fétido— anorexia y adelgazamiento.

Estado actual: Nifia palida, ojerosa con facies afilada. Labios palidos,
con tinte ciandtico. Agitada. Ortopneica, exagerandose la inquietud al toser;
tos de timbre cavernoso.

Aparato respiratorio: A la inspeccién: se presenta sentada, con el hemi-
térax derecho inclinado hacia adelante y aplanado. El H. I. abombado hacia
atras. Retraccién franca del flanco derecho estando las tltimas costillas en
contacto con la cresta iliaca. !

Palpacién: H. D. Vibraciones vocales disminuidas. Percusién: H. D.,
por detrds, submatidez; por delante y axila, sonoridad timpénica en la regi6n
infraclavicular y vértice, matidez en los 2/3 inferiores. Auscultacién: H. D.,
por detrds: soplo anférico en 1/3 superior. Disminucién de entrada de aire
en la base. Broncofonia en todo el hemitérax, adquiriendo resonancia anfé-
rica en vértice. En axila y por delante disminucién de la entrada de aire
desde el vértice hacia la base, donde el murmullo vesicular se encuentra
abolido. Signo del bronce de Trousseau, positivo.

Aparato circulatorio: Punta late en el quinto espacio por fuera de la
linea mamilar. Taquicardia intensa que se exagera al cambiar de posicién,
despertando ademas accesos de tos quintosa, que dejan a la nifia agotada.
Pulso répido, hipotenso, 160 por minuto.

Acompafia una radiografia (Fig. 1), obtenida el dia 22, es decir, tres
dias antes del ingreso, que muestra una imagen hidroaérea que ocupa practi-
camente todo el H. D. El nivel liquido en la unién del tercio superior con
el tercio medio. Seno costodiafragmatico, libre. Discreta separacién de las
primeras costillas. Descenso de hemidiafragma derecho con un ligerisimo
desplazamiento de la sombra cardiaca hacia la izquierda. En la cdmara
aérea superior se observan trazos de mayor densidad e imagenes de tipo
alreolar.

24-IX-1942: La radiografia obtenida en posiciéon dectbito dorsal el
dia anterior a su ingreso, muestra, que la sombra densa se extiende hasta el”
vértice, aclarando la extrema base. A este nivel se observa un contorno

nitido, en forma de tienda de campana, que delimita una zona de mayor
claridad.

24-IX-1942: En la radiografia obtenida en dectibito lateral izquierdo
se observa que el contenido se desplaza en toda la extensién del hemitérax,

quedando la mitad externa o axilar libre, sin parénquima pulmonar. Junto
a los arcos costales se observa una sombra de trazo lineal.

24-1X-1942: La radiografia en dectibito lateral derecho muestra tam-
bién el desplazamiento del contenido liquido. El contorno de la cavidad se.
extiende hasta el borde izquierdo de la columna vertebral. No se observa
muiién pulmonar. .
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A las dos horas de su ingreso y coincidiendo con la movilizacién de la
enferma provocada por su traslado, se presenta en muy grave estado general.

Previa transfusién sanguinea y ténicos cardiacos y dado el estado de
agravacién progresivo de la niha, eon pulso rapido e hipotenso, timpanismo
y soplo anférico en 2/3 superiores que hace pensar en la existencia de un
pioneumotérax valvular, se interviene de urgencia.

Operacion 25-1X-1942: Cirujano, Dr. José M. Pelliza. Ayudante, practi-
cante Pozos; anestesia local con novocaina. Incisién de 114 cm sobre octavo
espacio intercostal por dentro de la linea axilar posterior. Previa puncién
positiva, que da salida a 12 cm® de pus, mal ligado, se introduce un trécar
que da salida solamente & aire a presiéon. Se coloca una sonda de Pezzer y
se establece un drenaje continuo a térax cerrado. Al ocluir la sonda, se
comprueba mayor tensién intrapleural determinando accesos de tos.

" Figura 1

22-9-42: Posicién fron-
tal. Muestra una ima-
gen hidroaérea que
ocupa practicamente to-
do el H. D. El nivel
liquido situado en la
unién del tercio supe-
rior con el tercio me-
dio. Seno costodiafrag-
matico libre. Discreto
alargamiento de los es-
pacios intercostales.
Descenso del hemidia-
fragma derecho. Ligeri-
simo desplazamieno de
la sombra cardiaca, ha-
cia la izquierda. A ni-
vel de la camara aérea
se observan trazos de
mayor densidad e ima-
genes de tipo areolar.
La radiografia en posi-
cién horizontal muestra
que el liquido se des-
plaza ocupando todo el
hemitérax

La radiografia inmediata a la intervencién (Fig. 2), muestra la pre-
sencia de aire en el seno costodiafragmdtico derecho, con una separacion
franca entre el diafragma y la coleccién purulenta. En transversa se observa
que la imagen hidroaérea ocupa las tres cuartas partes anteriores del hemi-
torax derecho.

26-1X-1942: El drenaje en el postoperatorio ha sido negativo a pesar de
lo cual la nifa se encuentra mucho mas tranquila (Fig. 7).

29-1X-1942: A los cuatro dias de ‘operada, la nifia se encuentra en
gravisimo estado general, con aliento putrido, —en ortopnea— no tolerando
ningin movimiento, porque le provoca accesos de tos que la dejan postrada.

Teniendo en cuenta los antecedentes recogidos a la fecha y el estudio
radiolégico en posicién frontal y transversa (par radioldgico) se considera
estar en presencia de una coleccién enquistada intrapulmonar, y se resuelve
su tratamiento quirrgico. Previa transfusién sanguinea, ténicos cardiacos,
etc., se procede: )
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Operacién: Cirujano, Dr. José M. Pelliza. Ayudante, Dr. H. Grassi.
Anestesia local con novocaina al 1 %, sobre linea axilar media, quinto es-
pacio. Pleuroneumotomia minima dando salida a 600 cm® de pus fétido,
que se extrae con el aspirador eléctrico. Se coloca sonda de Pezzer y se
establece un drenaje continuo a térax cerrado.

Andlisis de pus (29-IX-1942): Al examen directo y cultivo, desarrolla
Neumococos.

1-X-1942: Cultivo en agar-puncién desarrolla gérmenes anaerobios.

Evolucion (6-X-1942): El postoperatorio inmediato ha sido notable,
mejorando la nifa dia a dia. Se encuentra en apirexia. Drena pus sangui-
nolento, dando salida a burbujas de aire cuando la nifia llora o tose.

1-XT1-1942: Luego de un discreta retencién con elevacién de la curva
térmica, se hace la aspiracién de la cavidad inyectando soludagenan como

Figura 2

25-9-1942: Radiografia
inmediata a la primera
intervencién: muestra
la presencia de aire en
el seno costodiafragma-
tico derecho, con una
separacién franca entre
el diafragma y la co-
leccién purulenta

i

se ha hecho en repetidas oportunidades. La radiografia obtenida después de
la curacién y a los tres meses de la intervencién, muestra que la cavidad per-
siste sin variantes, ocupando las tres cuartas partes del H. D., de contorno
nitido, con un pequefio nivel liquido. En el fondo de la cavidad puede
observarse un pequefio lago lipiodolado, resto del que fuera instilado con
anterioridad a través del drenaje.

23-11-1943: La nifia ha seguido con buen estado general, ofreciendo
periodos de recaidas, con elevacién térmica, tos, y vémicas de pus fétido,
apenas la herida operatoria se ocluye.

Estos episodios han sido sorteados entreabriendo la brecha operatoria
con una pinza de Kocher, aspirando el contenido e instilando en. oportuni-
dades magnocid, otras veces soludagenan, antiséptico Gillot, etc.

20-XTI-1943: A través de la brecha operatoria, que ha quedado trans-
formada en una fistula, se realiza un examen endoscépico del quiste. Se
consigue visualizar una bandeleta de aspecto nacarado, por debajo de la
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cual se observa el aire que penetra en los movimientos inspiratorios en forma
de vapor. El resto de la cavidad es de color blanquecino, azulado, de superficie
lisa y brillante, observandose los latidos cardiacos por transmision.

El dia 4 de julio de 1944, pasa al Servicio de Infecciosas por escarlatina.

2-VIII-1944: Reingresa en excelente estado general. Escasa secrecién
a través de la fistula.

27-VIII-1945: La nina ha seguido drenando a través de la fistula.
cuando se la inclina sobre ese lado. Se ha continuado con instilaciones de
distintos antisépticos y antibiéticos, nebulizaciones por boca, etc.

Se realiza una endoscopia a través del trayecto fistuloso, previa anes-
tesia local con pantocaina al 2 %, tratando de cauterizar el orificio bronquial.

24-X11-1946: La nifia se encuentra en excelente estado general. Desde

Figura 3

19-9-1947: Posicién an-
teroposterior, muestra
que la imagen quistica
no se ha modificado,
salvo pequenisimas va-
riantes, ocupando siem-
pre las tres cuartas par-
tes anteriores del H. D.

hace nueve meses, se realizan instilaciones diarias de 50.000 unidades de peni-
cilina. La secrecién que elimina todas las mafianas cuando se acuesta sobre
el lado derecho, no pasa de 5 a 10 cm®. Es dada de alta, debiendo continuar
su tratamiento en los Consultorios Externos, quedando pendiente el trata-
miento de la fistula.

19-IX-1947: Reingresa al Servicio con muy buen estado general, persis-
tiendo la fistula bronco-pleuro-cutinea, por donde evacua regular cantidad
de pus todas las mananas. La radiografia (Fig. 3), sacada antes de la inter-
nacién y a los cinco afos de iniciado el tratamiento, muestra que la imagen
quistica no se ha modificado, salvo pequenisimas variantes, ocupando siempre
las tres cuartas partes anteriores del H. D.

Con diagndstico de quiste aéreo supurado de pulmén y, considerando
que se han agotado todas las tentativas de curacion, se resuelve realizar la
extirpacion de la bolsa quistica como la inica solucion para conseguir la
sanacion definitiva de la nina.
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Operacién (29-I1X-1947) : Cirujano, Dr. José M. Pelliza. Ayudantes,
Dres. Natalio Morcillo y Guillermo Escuder. Anestesista, Dr. Carlos Arrotea
Molina. Ciclopropane. Intubacién traqueal.

Posicién decubito lateral izquierdo. Incisién 4nterolateral sobre sexto
espacio intercostal, contorneando la fistula cuténea, que se tapona y se
ocluye con una pinza de Ombredanne. Se reseca un trozo de sexta y sép-
tima costilla que se encuentran unidas por un hueso de neoformacién.
Abierta la pleura, el pulmén se presenta firmemente adherido a la pleura
parietal.

A tijera se va despegando la bolsa quistica, que corresponde al 16bulo
superior y que se presenta totalmente adherido al 16bulo inferior, al 16bulo
medio, a la pared costal, al mediastino y a la ctpula toricica. Las adhe-
rencias vasculares, se seccionan entre dos ligaduras y a nivel del vértice

f 2

Figura 4

3-10-1947: Posicién 4n-
etroposterior. A los 4
dias de la intervencién
se observa una excelen-
te reexpansién de los
I6bulos remanentes

donde existe una lengiieta pulmonar se desprende en una pequefia parte
la pleura parietal intimamente adherida a la pleura visceral, quedando al
descubierto la fascia endotoracica. : :

Se incinde la pleura visceral a nivel del hilio, y se tratan los elementos
del pediculo por separado. El bronquio con dos puntos de colchonero, sutu-
rando el extremo libre con seda fina. Los elementos del pediculo presentan
escaso desarrollo. Se pleurotomiza el mufién, se insuflan los 16bulos rema-
nentes que se reexpanden satisfactoriamente. A nivel de estos ultimos, se
colocan dos puntos de seda para ocluir dos orificios por donde burbujea
aire al aumentar la presién. Se colocan 200.000 unidades de penicilina en
la cavidad pleural.

Cierre por planos. Tres puntos paracostales con catgut cromado, piel
con seda. Se deja una sonda de Pezzer, estableciendo un drenaje continuo
a térax cerrado. Durante el acto operatorio se inyectan 500 cm® de sangre
y 500 cm? de suero fisiolégico. Al terminar la intervencién la nifia se encuen-
tra embotada y muy palida.
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El postoperatorio inmediato fué excelente en lo referente al cuadro pul-
monar; el drenaje a la cavidad pleural se retir6 al cuarto dia, habiendo
drenado unos 500 cm® de liquido serosanguinolento.

Esta nifia presenté en cambio un grave cuadro de anoxia con estado
delirante y por momentos confusional, pérdida fugaz de la visién y contrac-
tura generalizada que fué mejorando paulatinamente.

El tratamiento inmediato a la intervencién, ademas de carpa de oxigeno,
penicilina, sueros parenteral y endovenoso, etc., consisti6 en posicion de
Trendelemburg, transfusiones sanguineas e inhalaciones de carbégeno cada
hora, etc.

La radiografia sacada a los cuatro dias de la intervencion (Fig. 4),
muestra una excelente reexpansién de los I6bulos remanentes y atraccién del
mediastino. La herida operatoria evolucioné normalmente.

20-X-1947: A los 21 dias de la intervencién, se observa todavia la
existencia de un pequefio neumotoérax. .

18-X-1948: Es vista en Consultorios Externos, clinica y radiolégicamente
curada.

Figura 5

Viste externa del quiste aéreo, con la flecha sefialando el orificio fistuloso cutineo

ANAToMiA PATOLOGICA (Dr. José Enrique Mosquera).—Descripcion
macroscépica: Se trata de una amplia bolsa que en su didmetro mayor tiene
13 em por 9 cm en el transversal. La superficie externa es irregular por nume-
rosas bridas. fibrosas que han sido seccionadas para la’ ectomia quirdrgica,
que se ha realizado conjuntamente con dos costillas seccionadas en medio
de las cuales hay una formacién fistulosa que termina en un trozo de piel
cuyo centro es umbilicado, por el cual se hace pasar con toda facilidad un
estilete que desemboca por el otro extremo en la cavidad. En su parte media
la bolsa estd constituida por una recia pared simple, de superficie externa




irregular y de distinto espesor, porque mientras en uno de sus polos se
observa mayor o menor cantidad de parénquima pulmonar mis o menos
colapsado, con vasos y bronquios del hilio, sélo presenta actimulo graso
en el polo opuesto. r

La superficie interna es lisa, regular, alterada en algunas zonas por
irregularidades de escasa profundidad, de aspecto trabecular, mientras en
otras forman verdaderos repliegues por debajo de los cuales emergen amplios
orificios que luego de transcurrir en el espesor de la pared, se pierden en
el parénquima pulmonar. Algunas digitaciones de la pared tienen escasa
profundidad, mientras una de ellas es una verdadera brida que cruza a la
cavidad quistica excéntricamente. Uno de los repliegues, de mayor profun-
didad con un orificio de cerca de 3 mm de didmetro, es el que comunica
libremente con el orificio cutineo ya descripto, transcurriendo en medio de
paredes de tejido fibroso de cerca de 314 cm de longitud, intimamente
adherido a las costillas. En otras zonas la pared a la inversa de los polos
adquiere notable transparencia sobre todo en el fondo de las digitaciones.

Figura 6

Superficie interna de la bolsa quistica. A, orificio que conduce por cateterismo a la
fistula cutinea. B, Orificio cuyo cateterismo conduce a la pleura

El hilio es pequefio y se presenta como colapsado por la anormal dilatac¢ién
de la bolsa.

DEscripcroN misToL6cicA: La pared del quiste en su porcién mas del-
gada tiene la siguiente estructura: Superficie interna: capa de aspecto reti-
cular, formada por una hilera de células de tipo epitelial alargadas en sentido
longitudinal de tipo endotelial cuyo niicleo hace prominencia, debajo de

la cual hay abundantes elementos histiocitarios, poliblastos y linfocitos entre

los cuales hay algunos fibroblastos, prolongacién de la capa fibrocoligena
sobre la cual asientan la totalidad de estos elementos.
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Superficie externa (pleural): Es irregular, formada por tejidos fibro-
colageno y evolucionado, en el cual hay abundantes elementos vasculares de
neoformacién, elementos leucocitarios e infiltracién hematica y bandas irre-
gulares que son los restos de adherencias.

Sin solucién de continuidad con la estructura descripta sigue la forma-
cién fibrocoldgena entre cuyas fibras se disponen abundantes capilares y
vasos de paredes engrosadas, actimulos linfocitarios y formaciones bronquio-
lares dilatadas, tapizadas por epitelio simple de tipo cibico sin basal dife-
renciable y otros colapsados de epitelios cilindrico en una sola hilera, algunos
con células caliciformes, en cuyo interior hay exudado seroso y algunos leuco-
citos rodeados, la mayoria, por actmulos de linfocitos.

El espesor de la pared hacia sus extremos, se hace sensiblemente mayor
por la presencia de tejido pulmonar modificado, con alveolos distendidos y

Figura 7

Distintos aspectos de epitelio bronquial. a, Cilindrico con cillas. b, Cibico.
Espesamiento fibrocoldgeno peribronquial

con infiltracién hemética y otros colapsados por la proliferacién del tejido
fibroso de la vecindad en cuya intimidad se observan bronquiolos y vasos
con los caracteres ya descriptos mas arriba.

En medio de la masa proliferante de tejido fibroso hay amplias cavi-
dades tapizadas por epitelios muy modificados, predominando el tipo cibico
y en otras porciones adquiere aspecto pavimentoso estratificado.

En esa zona de mayor espesor de la pared, la superficie interna, quis-

tica, se observa tapizada por epitelio cilindrico simple, de elementos celu-

lares globulosos, asentado sobre una basal fibrosa.

En el tejido pulmonar, modificado por la compresién del quiste y ade-
més por la fibrosis, se observan abundantes bronquiolos de tipo fetal, dila-
taciones bronquiales recubiertas por epitelio cilindrico y predominantemente
chbico y otros de aspecto normal de epitelio cilindrico alto, con basal normal,
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y fibras musculares sin alteracién y zonas con linfoglandulas, vasos espesados
y abundante fibrosis. .

TravecTo DE LA FisTuLa: El tubo fistuloso esti constituido por tejido
fibrocoligeno, tapizado por elementos epiteliales de distinto aspecto: tipo
respiratorio cilindrico y cibico modificado, mientras en otras partes de la
pared adquiere el tipo pavimentoso estratificado. (La muestra ha sido tomada

por debajo de las costillas, cerca de la pared quistica y lejos del revesti-
miento cutdneo). '

Por fuera, esta pared presenta elementos de granulacién y elementos
bronquiolares de neoformacién, tapizados con epitelio de tipo cilindrico.

Bronquios: Que ponen en comunicacién al hilio con la cavidad, pre-
sentan epitelio cilindrico pseudoestratificado con basal bien conservada, aun-

que en algunos sectores este epitelio se ha modificado y adquiere el aspecto
de cilindrico simple.

En consecuencia, se trata de un quiste aéreo gigante, que con los ele-
mentos bronquiales descriptos es de tipo congénito con bronquiectasias y
proceso de pioesclerosis y fistula bronco parietal.

CONSIDERACIONES

Traemos a consideracién de los colegas el estudio de la evolucién de
un quiste aéreo gigante supurado, en una nifia de 6 afos, curado defini-
tivamente con la extirpacién quirdrgica después de 5 afios de trata-
miento conservador.

Es interesante, a nuestro juicio, su historia clinica, ya que el proceso
se inici6 de un modo brusco, sin antecedentes clinicos ni radiol6gicos, que
hicieran pensar en la existencia de una malformacién congénita del
pulmén.

Pasada la faz inicial e instalada la supuracion, la tolerancia fué tal
que la nifia fué considerada practicamente curada, al mes de iniciado
su proceso. :

Pocos dias después, sin embargo, la sintomatologia se hace ostensible
nuevamente y se exterioriza con tos quintosa, expectoracién fétida, ano-
rexia y adelgazamiento. El estado general se agrava de un modo impre-
sionante en las Gltimas 48 horas. El diagnéstico inicial basado en la expec-
toracién fétida y en la imagen hidroaérea con el seno costodiafragmético
aparentemerite libre, hizo pensar en la existencia de un gran absceso de
pulmén, llamando la atencién la tolerancia- y la conservacién del estado
general en un proceso tan extendido y de caracter pttrido.

La agravacién brusca de la enferma, con malisimo estado general,
con acentuacién marcada de los fenémencs disneicos y la existencia de
un soplo anférico con timpanismo, hizo pensar en la instalacién de un
pioneumotérax a forma valvular, que nos decidi6 a establecer un drenaje
continuo de la pleura a térax cerrado, que se realiz6 previa puncién
positiva. :

A la mejoria inmediata a la intervencién, que fué momenténea, sigui6
una agravacién aun més seria, si se quiere, de la enfermita, y el par
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radiogrdfico demostré que la coleccién se encontraba dentro del pulmén
ocupando las dos terceras partes anteriores del H. D., e independiente
de la cavidad pleural donde fué colocado el drenaje, y en la cual se

~observa un discreto neumotoérax.

El drenaje realizado posteriormente de la cavidad intrapulmonar,
sobre la linea media, quinto espacio, y el estudio de las radiografias pos-
teriores a esta intervencién, démostré la existencia de una gran cavidad
de aspecto quistico de contornos nitidos, que permitié hacer el diagnés-
tico de quiste- aéreo supurado del pulmén.

Esta nifia mejoré notablemente su estado general, persistiendo siem-
pre su imagen quistica y un trayecto fistuloso que al estrecharse, deter-
minaba peri6dicamente retenciones de pus fétido con grave alteracion
del estado general.

Después de haber realizado distintos tratamientos de la cavidad, con
antisépticos y antibiéticos y de haber intentado el cierre de la fistula
broncopleurocutinea por toracoscopia y creyendo haber agotado todos
los tratamientos conservadores, se plantea la posibilidad de su extirpacién
quirtrgica. Es realizada a los cinco afios de la primera intervencion, con
la nifia en buenas condiciones y contando, desde luego, con una mayor
experiencia que la que podiamos ofrecer al iniciar su tratamiento.

~ La intervencién quirdrgica, que consistié en la exéresis del I6bulo
superior derecho, formado por la bolsa quistica y una pequefia lengiieta
de pulmén colapsado, como puede observarse en la figura 14, determino
la curacién definitiva de la enferma.

Es evidente que en estos Gltimos seis afios hemos tenido oportunidad
de observar un nimero apreciable de procesos bronconeumopleurales
(abscesos de pulmén, enfisemas obstructivos, quistes congénitos, bronqui-
ectasias, quistes hidatidicos, burbujas subpleurales, pioneumotérax valvu-
lares esponténeos, pleuresias purulentas, etc.), que nos han ido ilustrando
practicamente sobre tan interesante tema.

Para ello hemos contado con la ayuda del estudio broncografico,
del estudio anatomopatolégico de las piezas extirpadas y de la observacién
personal de la evolucién clinicoquirtirgica de estos enfermos.

El tratamiento quirtrgico y en especial las exéresis parciales o totales,
han sido facilitadas por la competencia de los anestesistas, endoscopistas,
transfusores, etc., permitiendo aumentar dia a dia la casuistica de este
tipo de operaciones con resultados cada vez mds alentadores.

Es por este motivo que traemos a vuestra consideracion la presente
observacién y su evolucién clinico quirtrgica, ya que, si bien el resultado
final ha sido exitoso, quedan en pie una cantidad de interrogantes que
debemos tratar de resolver en la forma més correcta y breve posible, al

. hacer el diagnéstico e indicar el tratamiento futuro de estos enfermos.

Para terminar, queremos hacer resaltar:
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1* La importancia del examen-semiolégico y en especial del inte-
rrogatorio de todos aquellos nifios que presentan procesos broncopulmo-
nares en los primeros meses o afios de la vida y que tienen como secuela
tos, resfrios o catarros a repeticion.

2? La importancia que tiene el par radiografico en todos los pro-
cesos broncopulmonares que se prolongan.

3% La importancia de la tomografia y de la broncografia contras-
tada en todos aquellos nifios en los cuales se sospecha una cavidad.

4" La importancia que adquiere dia a dia la cirugia en los procesos
broncopulmonares de la infancia. Ella debe ser empleada oportunamente
como ocurre con otros érganos de la economia, ya que el riesgo opera-
torio estd en relacion directa con la extensién del proceso, las complica-
ciones sufridas y el estado general del enfermo. :

Por iltimo, la importancia y la frecuencia de las supuraciones pul-
monares de la infancia que asientan sobre malformaciones congénitas o
adquiridas en los primeros afios de la vida.




LA PENICILINA EN LA DIFTERIA

POR LOS DOCTORES

Pror. FLORENCIO BAZAN
‘Jefe del Servicio de Infecc. del Hospital de Nifios

L. RODRIGUEZ GAETA
Médico de los Hospitales

ELIAS SCHTEINGART
Médico de los Hospitales

Abraham, E. P. Chain, Fletcher, Florey, etc. ' demostraron el poder
bacteriostatico “in vitro” de la penicilina sobre el bacilo diftérico (mitis)
en diluciones hasta el 1:625.000. »

Inmediatamente se pensé que aquel medicamento podia ser 1til para
tratar la difteria en sus diversas formas. Los primeros resultados sobre
esta nueva terapéutica fueron comunicados por Symons, Archer (1945),
Proston y Christie (1946). R. J. Dodds * le atribuye a la penicilina una
neta influencia sobre todo, en la prevencion de las complicaciones secun-
darias de la difteria. M. N. De, J. R. Chaterjee y L. Ganguli, de Calcuta "
dicen también haber obtenido excelentes resultados en difterias mode-
radas y graves, empleando la penicilina como tnico medicamento en 27
casos. Aconsejan sin embargo, recurrir también a la asociacién con la
antitoxina. Roberto Kohan *, de Santiago de Chile, aconseja el empleo
de las sulfas y de la penicilina y de acuerdo con Feer emplea esta tera-
péutica sobre todo en los alérgicos, en los cuales el suero podria provocar
reacciones” peligrosas. S. Karelitz°, obtiene también buenos resultados,
tanto en el tratamiento de la difteria, como en la esterilizacién de los por-
tadores. ‘

Nosotros hemos iniciado el tratamiento de la difteria por la penicilina
en el afio 1945, empledndola Ginicamente en las difterias malignas graves
y en crup: severos.

Con Friedemann y Brugch conSIderamos como difteria maligna,
los casos que presentan por lo menos dos de las manifestaciones siguientes:
1° Falsas membranas invasoras. 2° Adenopatias voluminosas con abun-
dante edema periganglionar. 3° Trastornos cardiovasculares. 4° Sindrome
hemorragico, y 5° Trastornos renales.

La difteria grave presenta sintomas intermedios entre la forma comin

y la maligna.
El crup grave, con fuerte edema o con neta tendencia invasora hacia

* Comunicacién presentada en la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 25 de noviembre de 1947,




la traquea y los bronquios, debe ser considerado desde el punto de vista
de su evolucién y prondstico como una forma de difteria grave y a veces
maligna.

El suero antidiftérico lo empleamos en las siguientes dosis. En las
difterias comunes, hasta 30.000 unidades. En las graves y el crup hasta
100.000 u. y en las malignas, por arriba de 100.000 u., llegando en
- ciertos casos hasta 300.000 u. No siempre nos atenemos, sin embargo,
estrictamente a este esquema. En general practicamos la dosis tnica, pero
tampoco somos absolutos a este respecto.

En las formas graves y malignas, investigamos desde su comienzo, el
tenor en urea en la sangre, y las lesiones cardiacas por el electrocardio-
grama. Practicamos estas investigaciones por lo menos dos veces por
semana y atn diariamente en los casos muy severos. ¢

Para el médico acostumbrado a tratar diftéricos, la apreciacién de la
forma clinica y el pronéstico no ofrecen grandes dificultades. Debemos
agregar, sin embargo, que la sola apreciacién clinica no es siempre sufi- -
ciente para puntualizar la verdadera gravedad del enfermo. Son fre-
cuentes los casos en que éste no presente los sintomas de malignidad y
parece estar en excelentes condiciones, muriendo luego bruscamente o
previa la aparicién de los sintomas cardiacos propios del corazén diftérico.

Por esta razén nosotros damos gran importancia al’ dosaje seriado de
la urea en sangre (Chalier), lo mismo que al electrocardiograma.

Estos dos métodos de examen conjuntamente con la observacién cli-
nica, son suficientes para establecer un pronédstico acertado en la gran
mayoria de los casos. En trabajos publicados en el Servicio (1943),
hemos demostrado la utilidad de estas investigaciones en la practica co-
rriente.

Para el ensayo de la penicilina en la difteria hemos tomado sesenta
y un enfermos; 12 casos de difteria maligna, 23 pertenecen a la forma
grave y los 15 restantes afectados de crup severo.

El tratamiento que se hizo en todos ellos, fué el que practicamos
siempre en el Servicio a base de suero antidiftérico y medicacién sinto-
matica. Agregamos ademés en ellos, la penicilina sédica en dosis que
han oscilado entre 10 y 40.000 unidades por via intramuscular cada tres
horas. Las dosis totales empleadas han oscilado entre 300.000 y 2.000.000
de unidades, segtin las circunstancias y la gravedad del enfermo.

Las cantidades totales de penicilina empleadas se repartieron en la
siguiente forma:

Hasta  300.000 unidades .............. 23 enfermos
i 400.000 e e ey 16 *
53 600.000 v PR N i N < 12 A
3 1.000.000 o b o Sy Al 7 E
- 2 DDONBOTANEES Gl T r s e 3 .




En los 61 enfermos que comprenden este relato, se ha investigado
diariamente la evolucién de los sintomas clinicos de malignidad bajo la
influencia de la penicilina, comparandolos con los casos en los que no
se ha empleado dicha droga. Igualmente hemos procedido respecto de la
investigacién de la urea en sangre y de la electrocardiografia.

Para los primeros: estado general, sintomas de intoxicacién, evolu-
cién del exudado, palidez, adenopatias y edema, trastorno cardiovascular
y sindrome hemorragico; el empleo de la penicilina no ha modificado
en nada su evolucién ordinaria; en cuanto a las cantidades de urea en
sangre y a los sintomas renales (albuminuria, cilindruria), tampoco fue-
ron influenciados. Asi vemos que de los 12 casos de difteria maligna sélo
dos curaron y en ellos los repetidos dosajes de la urea, revelaron siempre
cantidades inferiores a 0,50 '%;.

En cambio en los 10 casos restantes, todos fallecidos, se obtuvieron
las siguientes cifras: en 2 de ellos, entre 0,50 y 0,75 % %0- En 7, cifras por

arriba de un gramo. En el décimo enfermo no se pudo practicar este
dosaje por haber fallecido al segundo dia, con sindrome precoz de Verdoux.

Lo mismo en las difterias graves, las cifras de la urea fueron también
elocuentes. De los 33 casos tratados, fallecieron 4 y en ellos las canti-
dades de urea sobrepasaron el gramo por mil. En los 29 casos restantes
que curaron la urea, nunca alcanzé a 0,50 i

Las alteraciones cardiacas reveladas por la observacién clinica y pun-
tualizados por la electrocardiografia, no fueron tampoco modificadas por
la penicilina. Ellas marcharon como siempre, paralelas en su evolucion
a la curva de la urea en la sangre.

En los dos casos de difteria maligna que curaron, los electrocardio-
gramas no descubrieron trastornos de 1mportan01a, mientras que en los
10 restantes que fallecieron, hubo en todos ellos alteraciones graves que
demostraban dafio miocardico, bloqueos completos o incompletos. Obscr-
vese que en todos ellos también el dosaje de la urea en sangre revelo
cifras altas, en la mayoria por arriba de un gramo por mil.

En las difterias graves se observé exactamente el mismo fenémeno.
Los cuatro enfermos fallecidos dieron un porcentaje de urea por encima
de un gramo por mil y revelaron por otra parte graves alteraciones electro-
cardiograficas. Por el contrario en todos los casos curados ambas consta-
taciones fueron negativas.

En el crup, tampoco pudimos observar ninguna modificacién bajo
la influencia de la penicilina.

Llegamos por tltimo a la parte méds importante de este trabajo que
es el de la posiblc accion de la pcnicilina sobre la mortalidad en la difteria.
Y bien, aqui tampoco observamos mnguna accion benéfica de esta nueva

terapéutica.
De los 12 casos de difteria maligna que fueron tratados con penici-




lina sélo curaron 2 y fallecieron 10 (83,3 %). Ahora bien, si compa-
ramos esta cifra con las obtenidas en ¢l Servicio durante los Wltimos seis
afios, empleando solamente el suero y la medicacién sintomética, vemos
que aquélla es atn un poco superior a esta tltima, que sélo marca el
70,68 %. Feid s

En la difteria grave tratada por la penicilina se repite este mismo
fenémeno. Sobre los 33 enfermos tratados con penicilina, fallecieron 4,
lo que arroja una mortalidad de 12,1 %. El promedio de los Gltimos seis
afios dié para el mismo tipo de difteria una mortalidad del 10,70 %.

Finalmente en el crup observamos con el tratamiento penicilinico
una mortalidad del 25 9, siendo la media obtenida en nuestro servicio
en los tltimos seis afios del 20,36 '%.

Como podemos observar por las cifras anteriores, la medicacién
penicilinica agregada al tratamiento standard de la difteria, no ha reve-
lado ninguna utilidad, no modificando para nada la evolucién de los
sintomas, ni la letalidad de la enfermedad.

Podria argiiirse tal vez, que en algunos casos la penicilina fué em-
pleada un poco tarde como en los casos 7, 13, -33,.39.

Sin embargo, podemos observar que en los casos 3, 15, 19, 39, 61 en
que esta terapéutica fué empleada desde el primer dia del ingreso del
enfermo al Servicio, el resultado también fué negativo. -

El mismo comentario podemos hacer respecto a la iniciacién del
tratamiento penicilinico en relacién con el comienzo real de‘la enfer-
medad. Asi podemos ver que en los casos 3, 15, 19, 39, 61, en que el
tratamiento comenz6 al primero o mas tardar segundo dia de la iniciacién
de la enfermedad, no produjo tampoco ningtin resultado.

Nuestra estadistica sobre el tratamiento penicilinico en la difteria
es muy reducida para que poddmos sacar conclusiones definitivas. Nos
proponemos seguir estudiando este asunto para observar los resultados en
mayor cantidad de enfermos.

CONCLUSIONES

1? La penicilina usada en las dosis y forma habitual, agregada al
tratamiento corriente de la difteria (suero y medicacién sintomatica), no
ha modificado en nada, ni la sintomatologia, ni la evolucién de la enfer-
medad en 61 casos seleccionados: 12 formas malignas, 33 graves y 16 crup.

2° En nuestros enfermos, esta medicacién no previno ni modificé las
complicaciones propias de la difteria.

3? La mortalidad en sus formas malignas, graves y crup fué para
los casos tratados con penicilina y suero, la misma, aGn un poco ma-
yor que la observada para las mismas formas tratadas sin penicilina
durante los dltimos cinco afios en nuestro Servicio de infecciosas del
Hospital de Nifios. -
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INTOXICACION FOSFORICA AGUDA
MUERTE POR INGESTION DE COHETES “RASPA PARED”

POR EL

Dr. AMERICO MAGALHAES

El tragico episodio que he conocido estos dias'y cuya probabilidad
de repeticién es grande, lo mismo que el desconocimiento de muchos
(médicos y no médicos), de la posibilidad de envenenamiento por inges-
tion de substancias que forman parte de “inocentes” juguetes infantiles,
me han decidido a comentar este suceso. Se trata, en sintesis, de una
intoxicacién por fosforo que ocasioné la muerte de una nifia de 3 afios.

El viernes a la mafiana la madre sorprende a su hija comiendo uno
de esos cohetes llamados “raspa pared” o “cohetes japoneses” que estin
constituidos por pequenas porciones, del tamafio de una lenteja, parecidos
al lacre y que se presentan adheridos en el borde de una tira de papel;
al rasparlos contra una superficie rugosa estallan y desprenden particulas
que continian inflamdndose dando un intenso olor a fésforo que por otra
parte se destaca con un caracteristico trazo fosforescente en la superficie
contra la que fué frotado. La madre desconoce el ntimero de cohetes que
la nifia puede haber ingerido, pero “como no fueron mas que unos pocos”,
los padres no dieron mayor importancia al asunto, ya que la nifia no aquejo
ninguna molestia. Recién a la tarde, después de haber almorzado como de
costumbre, se presenta el primer sintoma de intoxicacién: un vémito, que
tiene un intenso olor-a ajo. Los vémitos continuaron durante toda la noche
del viernes, pero desaparecieron la mafana del sibado pasando ese dia
bastante mejorada, tanto que no encontrando la madre ningun sintoma
llamativo decidi6 no consultar al médico. (Este periodo de acalmia es tipico
en la intoxicacién por el fésforo). El domingo comienzan nuevamente los

vomitos, y la nifia, que tiene una epistaxis, se presenta postrada, sin la

vivacidad y la inquietud que le eran habituales, por lo que recién se consulta
al médico, que no encontrando ningin sintoma de importancia, receta un
purgante sin sospechar la posibilidad de una intoxicacién por fésforo, lo que
es perfectamente excusable dado que no es de actualidad esta forma de enve-
nenamiento. )

Como los vémitos persistieran tenazmente (y asi continuaron hasta el
final, constituyendo el sintoma dominante), el médico sospecha la posibi-
lidad de un proceso abdominal agudo, por lo cual me consultan el dia
lunes, tercer dia de intoxicacién; en cuanto a la nifia con una marcada
adinamia, manifiesta estar muy cansada, realizando los gestos y movimientos
con marcada lentitud; responde, aunque perezosamente a las preguntas,
pero es capaz de pelar y comerse un caramelo. Durante el examen, la nina
se adormece (eshozando un estado de semicoma), pero la despejan el es-
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fuerze de dos o tres vémitos) ). No hay signos meningeos y el examen neuro-
l6gico sélo evidencia Ja abolicién de los reflejos patelares y aquilianos y una
acentuada hipotonia; aunque la nifia puede realizar movimientos activos
la fuerza estd tan disminuida que no puede mantenerse sentada.

El resto del examen clinico revela solamente un ligero agrandamiento
del higado, que se palpa sin provocar dolor, un través de dedo por debajo
del reborde costal. No hay ictericia, ni hemorragias, excepto la epixtasis del
domingo; todo el proceso ha evolucionado sin temperatura, que sélo aparece
en las ultimas horas.

Como diagnéstico presuntivo, en un primer momento dudamos entre
el comienzo de una encefalitis y el de una intoxicacién. Luego se aclard el
diagnéstico cuando el laboratorio informé sobre la presencia de abundante
cantidad de fésforo en los cohetes. Ademas, el examen del liquido céfalorra-
quideo fué normal; en la orina, de alta densidad (1033), existia 1,50 por
mil de albimina y en la sangre el recuento de glébulos rojos era normal,
mientras que los leucocitos estaban reducidos a 4.000.

Horas mas tarde, a pesar de la terapéutica instituida (transfusion de
sangre, suero glucosado y bicarbonatado, necrotén, coramina) y después de
un brusco aumento de la temperatura, la nifia entré en colapso y fallecid
después de unas convulsiones, en la madrugada del martes (cuarto dia de
intoxicacion). _

Los padres no permitieron practicar la autopsia, pero si practicar una
pequefia laparotomia que permitié comprobar una acentuadisima degene-
racién grasa del higado, que se presentaba agrandado y con un color amarillo
igual al de la grasa del tejido celular subcutdneo.

El estudio histolégico del tejido hepitico evidencié una acentuada dege-
neracién grasa perilobulillar.

La dosis mortal de fésforo oscila segin los autores, entre los 3
y 18 centigramos (Buzo®); Lobel (cit. Marfori®), indica como dosis
mortal minima la cantidad de 7 miligramos. Roussin (cit.’ Carboneschi *)
comenta la muerte de un nifio de 14 afios después de la ingestion de
10 miligramos de fosforo.

El dosaje de fosforo en cada cohete de los que intoxicaron a la nifia
que presentamos, arrojé una cantidad de 1 miligramo (el peso medio de
cada cohete era de 50 miligramos). De modo que la ingestién de solo
7 cohetes (menos de medio gramo), puede ser suficiente para matar a
un nifio.

Cabe destacar la dificultad diagnéstica que se hubiera presentado si
la madre no hubiera sorprendido a la nifia ingiriendo el téxico, sobre
todo para haber sospechado la posibilidad de una intoxicacién fosférica.
Como los casos de intoxicacién por el fésforo no son de actualidad, por
cuanto en las cerillas ya no se lo usa (prohibido su uso por ley del afo
1921), es légico que el médico desconozca la posibilidad de esta into-
xicacion.

En nuestro pais hace diez afios Buzo, Carratald y Carboneschi®,
comentaron un caso similar que le ccasiond la muerte a una mujer. En
la literatura extranjera merece citarse la estadistica de Brescia ® en el ano
1942, que retne 16 casos: 12 nifios intoxicados por ingerir cohetes, falle-
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cen todos; 2 intoxicados con pastas raticidas, curan; 1 con pasta cuca-
rachicida, fallece; y otro intoxicado con un preparado de aceite fos-
forado, que cura. En el caso comentado por Brescia, el nifio de afio y
medio presenté también un cuadro caracterizado por vémitos y un estado
ccmatoso con contracturas, que al principio hizo sospechar el comienzo
de una encefalitis. En 1921, Stacy ™, publica una protesta por la muerte
del menor de sus hijos, de 15 meses, originada por la ingestién de algunos
cohetes; el fallecimiento se produjo también en este caso al cuarto dia
de la intoxicacién y los sintomas dominantes fueron los mismos: vémitos
y coma. Dwyer y Helwing ® al comentar la muerte de un nifio de tres
afios originada por la ingestién de cohetes, mencionan que en el Depar-
tamento de Higiene de Nueva York se conocian ya entonces siete casos
fatales (afio 1925), que a raiz de ello la principal fabrica de Estados
Unidos habia decidido suspender la produccién de estos “juguetes infan-
tiles” y que el mismo departamento expresaba: “es recomendable que
se estipulen rigidas restricciones en la fabricacién y almacenamiento de
estos cohetes que contienen fésforo”.

.

Desgraciadamente no hay tratamiento alguno que pueda oponerse
a la accion del fésforo una vez absorbido. Dado que es insoluble en el
agua y s6lo soluble en las grasas, la absorcién por las vias digestivas es
lenta, sin embargo® dos a tres horas después de ingerido ya ha pasado
a la sangre; entonces el fésforo ya no puede ser neutralizado y no hay
mas tratamiento que el sintomitico. El fésforo inhibe las oxidaciones y
origina la degeneracién grasa de las albiiminas celulares de todos los 6rga-
nos, lo que se observa especialmente en el higado, el cerebro y el cora-
zon; segtin la cantidad de fésforo ingerido la muerte se produce entre el
tercero y el décimo dia. El sistema nervioso es muy vulnerable y muy pre-
cozmente sus células sufren una acentuada degeneracién grasa; por ello
los sintomas que dependen del sistema nervioso central son los mis fre-
cuentes y los primeros en manifestarse. La degeneracién grasa del higado
ya se manifiesta a las seis horas de ingerido el téxico y origina una acen-
tuada hipoglucemia, tan marcada que puede hacer desaparecer la glucosa
del liquido céfalorraquideo; Brescia %, menciona la ausencia de glucosa
en el liquido céfalorraquideo como signo patognoménico de la intoxi-
cacién por el fésforo; sin embargo, en nuestro caso la cantidad de glucosa
en el liquido céfalorraquideo era normal.

Las alteraciones vasculares originan hemorragias (epistaxis en este
caso). La insuficiencia hepatica se manifiesta por ictericia recién después
del cuarto o quinto dia de la intoxicacién (en este caso en que la evo-
lucién fué rapida, la muerte sobrevino al cuarto dia, no hubo tiempo
para que se manifestara la ictericia).

Conviene destacar el hecho de que el primer sintoma de intoxicacién,
el vémito, aparece recién varias horas después de ingerido el fésforo, y
por lo tanto, no como consecuencia de la accién cAustica del fésforo
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sobre las paredes del estémago, sino ya como manifestacién de la accion
téxica sobre el higado. Ademas, existe en el segundo dia de evolucion,
un engafioso periodo de acalmia, que dura varias horas, para aparecer
después rapidamente los signos de una destruccién masiva de todos los
parénquimas. '

El tratamiento consiste en provocar el vémito y en el lavado de
estomago; para este ultimo se aconseja el sulfato de cobre al uno en
diez mil, o el permanganato de potasio al uno en cinco mil. Después del
lavado se administran dos sellos de sulfato de cobre de 0,30 g cada uno,
con el fin de que combinandose con el fésforo se forme una sal insoluble.
Como purgante se evitaran los aceitosos que favorecen la solubilidad del

~ fosforo, a pesar de que Dwyer ‘, dice que “experimentalmente su admi-

nistracion no favorece la accién del téxico”; por la misma razén tam-
poco debe utilizarse la leche para efectuar el lavado gastrico. Algunos
autores aconsejan suministrar durante dos dias, esencia de trementina
(ozonizada por exposicién al aire y el sol); en la cantidad de 5 gramos
al dia, en capsulas o en jarabe.

El tratamiento una vez que la accién téxica se ha manifestado, con-
siste en favorecer la funcién hepatica (glucosa, extracto hepatico, necro-
ton), combatir la acidosis con abundante hidratacién e inyeccion endo-
venosa de suero bicarbonatado y en oponerse al colapso con la trans-
fusién de sangre, coramina y adrenalina.

~ Algunos autores insisten en las ventajas de administrar altas dosis
de vitamina C, Ryang® y otros de vitamina F, Fischler .
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' AUREOMICINA
POR EL

Dr. MARCELO F. CANEVARI

Se ha aislado recientemente en Estados Unidos un nuevo antibiético
llamado aureomicina, que proviene de una cepa de streptomyces: el
streptomyces aureofaciens.

Ha sido descripto por primera vez por B. M. Duggar y la primera
conferencia sobre este antibidtico tuvo lugar en la Academia de Nueva
York, el 21 de julio de 1948. En esta fueron presentados, ademés de
trabajos farmacoldgicos y experimentales, los primeros ensayos clinicos.

La importancia y la repercusién que en el mundo cientifico ha tenido
la nueva droga se deben a sus extraordinarias cualidades: falta de toxi-
cidad, inocuidad absoluta, actividad por via oral y eficacia no solamente
sobre una gran variedad de bacterias gram positivas y gram negativas, ya
sensibles a la penicilina y estreptomicina, sino también sobre gérmenes
inaccesibles a éstas, tales como los virus y el amplio grupo de las Rickettsias,
haciendo de la aureomicina la substancia antibacteriana con mayor coefi-
ciente de actividad entre todos los antibiéticos conocidos.

La aureomicina se emplea, después de su extraccién, en forma de
clorhidrato; polvo de aspecto cristalino, de color amarillo, muy soluble
en agua destilada y un poco menos en suero fisiolégico. Estas soluciones
tienen una acidez de pH 4,5 y su actividad se altera rapidamente en solu-
ciones alcalinas. Colocada en ampollas o en capsulas parece conservar
su potencia por lo menos durante 7 meses a la temperatura ambiente; pero
puede mantener intacta su actividad por mucho tiempo si se la conserva
a 20? bajo cero.

Las experiencias “in vitro” han demostrado su poder antibacteriano
sobre numerosos gérmenes gram positivos y gram negativos. De acuerdo
a las experiencias de Bryer y colaboradores, cepas de estreptococos Beta
hemoliticos, de los grupos A, D, F y G, lo mismo que tres cepas de estrep-
tococos fecalis, son inhibidas con 0,30 a 1,25 mg de aureomicina por cm®
de medio de cultivo; neumococos del tipo I, IT y III con 0,10 a 0,30 mg;
estafilococos con 0,60 mg; cepas de colibacilos son inhibidas con 5 mg
por cm’; Klebsiella neumoniae con 1 a 5 mg; Hemophilus influenzae
con 2 mg y Brucella suisyabortus con 0,75 mg de aureomicina por cm®.
Por el contrario, el pseudomonas aeruginosa, pyocyaneus y cepas de Pro-
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teus vulgaris no fueron susceptibles con 20 mg por cm’ de medio de
cultivo y requirieron de 100 a 250 mg para su completa inhibicion.

Segin Finland, cepas de meningococos y de gonococos, también son
inhibidas con 1 mg de aureomicina por cm’ de cultivo; y el bacilo de
Eberth y las salmonellas en general con 250 mg.

La aureomicina pareceria ser bacteriostatica mas que bactericida,
salvo si se la usa en altas concentraciones. Su actividad se observa espe-
cialmente sobre las bacterias en plena multiplicacién, mientras que sobre
las bacterias que ya han alcanzado su madurez o sobre los cultivos en
reposo, su accién es mucho menor. :

La aureomicina es mucho més efectiva en solucién acida que en
medio alcalino, contrariamente a lo que sucede con la estreptomicina.

Una cualidad del nuevo antibi6tico que la coloca por encima de la
penicilina y estreptomicina, es que parece no desarrollar resistencia por
parte de los gérmenes con los cuales se ha experimentado, tanto “in
vitro” como “in vivo”; no habiéndose tampoco aislado, por ahora, nin-
guna substancia comparable a la penicilinasa.

El suero humano por el contrario, parece tener un efecto inhibidor
sobre la actividad del antibiético, tanto que para obtener una concen-
tracién de aureomicina capaz de inhibir un germen en un medio de cultivo
que contenga 50 % de suero humano, es necesario aumentar 50 yeces mas
la dosis que esteriliza al mismo germen en un medio de cultivo comun.

Si se la compara a la aureomicina con los otros antibiéticos desde el
punto de vista experimental, se puede concluir: la aureomicina es menos
activa que la penicilina en cuanto se trata de los diversos gérmenes sensi-
bles'a esta tltima, pero es comparable a la estreptomicina en cuanto a la
eficacia sobre los gérmenes gram negativos.

Las experiencias que se han realizado con la aureomicina “in vivo™,
han sido hechas con el fin de estudiar su actividad sobre los diferentes
gérmenes, su toxicidad, su rapidez de absorciéon y su modo de eliminacién.

El poder protector de la aureomicina ha sido realizado sobre el
ratén. Inyectando en el peritonco de ratones, 10.000 dosis mortales de
neumococo tipo I y de estreptococo Beta hemolitico, se obtiene la deten-
ci6bn de la infeccién y la completa esterilizacién en la sangre a las 18
horas, con tres inyecciones subcutaneas diarias de 5 mg de aureomicina
por kilo de peso. Tratandose del Klebsiella neumoniae no se llega a obte-
ner su completa esterilizacién con 10 mg por kilo, en tres inyecciones
diarias. Con la via intraperitoneal se logra mejor resultado que em-
pleando la via subcutanea.

Comparéndola con la penicilina y la estreptomicina, sobre la base
de mg por kilo de peso, se puede decir que la aureomicina es tan eficaz
como la penicilina tratandose del neumaococo tipo I, pero menos eficaz




si se trata del estreptococo Beta hemolitico. Sobre el K. neumoniac la
accién de la aureomicina es menor que la de la estreptomicina y de la
polimixina.

Se ha determinado la toxicidad del nuevo antibiético en varios ani-
males.

En el ratén, inyectando por via endovenosa 50 mg de la droga por
kilo de peso, ésta no causé ningtin dafio y sobrevivieron el 100 % de los
animales. Aumentando la dosis a 100 mg sélo sobrevivié el 14 %. Por via
subcutanea la resistencia es mucho mayor, sobreviviendo el 77 ‘% de los
ratones que habian recibido 3.000 mg por kilo de peso en una sola
inyeccion, después de 7 dias de observacién. Todos los animales murieron
cuando se les administr6 4.000 mg por kilo de peso. La muerte fué prece-
dida por hiperpnea, temblores, ataxia y ‘paresia. Areas de necrosis se
encontraron en el sitio de la inyecci6n.

En el perro; después de la inyeccién endovenosa de 50 a 100 mg
por kilo de peso, se observé anorexia e hiperpnea; aumentando a 150 mg
por kilo se comprob6é ademas respiracion ruitlosa, temblores, somnolencia
y pardlisis generalizada. En un caso se observé hemoglobinuria, pero que-
dando la duda de que también pueda haber sido provocada por la acidez
de la solucién. Un perro recibié 20 mg por kilo en dos inyecciones intra-
musculares diarias durante 9 dias, comprobéndose anorexia y pérdida de
peso, lo mismo que induracién, necrosis y fluctuacién en el lugar de las
inyecciones. La aureomicina fué administrada en solucién de clorhidrato
de procaina al 1 %.

En la rata, la dosis de 50 mg por kilo de peso por via subcutinea
durante ocho dias, también es bien tolerada, sin otro inconveniente que
ligera pérdida de peso y una simple reaccién local en el sitio de las
inyecciones. :

En el conejo, la instilacién en el saco lagrimal de III gotas de una
solucién al 0,25 % y 1 %, no provocé ninguna reaccién conjuntival.

Las autopsias efectuadas no revelaron macro ni microscépicamente
anormalidades en los- visceras de ninguno de los animales.

La aureomicina es por lo tanto poco téxica y con el hecho impor-
tante de que las dosis activas quedan muy alejadas de las dosis téxicas.

La absorcién de la aureomicina es muy répida y la concentracién
méxima se obtiene pronto.

Por via bucal se obtiene la méxima concentracién a las 2 horas de
la ingestién; pero si en lugar de 300 mg se aumenta la dosis a 700 mg,
parece que la méaxima concentracién estd cerca de las 7 horas de la
ingestién.

Inyectando 100 mg por via intramuscular se obtiene la maxima con-
centraci6n cerca de las 3 horas. Por via endovenosa, seglin algunos autores,
se observan a las 2 horas todavia tasas apreciables; pero segin otros,
después de la hora ya no se registran niveles significativos. La técnica




para estimar la presencia de aureomicina en la sangre circulante, es similar
a los tests de inhibicién usados para la estreptomicina.

La eliminacion es también rapida, apareciendo pronto la aureomi-
cina en la orina y tiiéndola de color verdoso cuando la concentracion en
ella es de 40 a 80 mg por cm® de orina. La concentracién maxima se
observa a las 4 horas y la eliminacién ‘contintia durante dos a tres dias.

La aureomicina no ha podido encontrarse ni en la bilis, ni en el
liquido céfalorraquideo.

Los ensayos clinicos se han realizado sobre diferentes enfermedades
y confirmado las esperanzas depositadas en el nuevo antibidtico. Dividi-
remos estas enfermedades en dos grupos siguiendo a Gennes y Bricaire;
un primer grupo de infecciones ya sensibles a la penicilina o a la estrep-
tomicina y en las cuales la aureomicina no afiade otra ventaja que la
de su administracién oral, y un segundo grupo de enfermedades ain no
susceptibles de tratamiento o en donde la aureomicina parece tener una
eficacia mayor que las hasta ahora conocidas.

Recorriendo rapidamente las enfermedades del primer grupo, pode-
mos comenzar citando las primeras experiencias clinicas publicadas por
Morton S. Bryer y colaboradores, quienes ademas de tratar algunos, casos
de fiebre de las montafas rocosas y brucelosis, ensayan la aureomicina por
boca en dos pacientes con infecciones urinarias por Echerichia coli y S.
fecalis con muy buenos resultados, y también obtienen mejoria en dos
pacientes con fiebre tifoidea. La dosis oral empleada fué de 10 a 60 mg
por kilo y por dia, dividida en 6 a 12 dosis.

Finland, Collins y Paine publican los resultados obtenidos en 100
casos de infecciones bacterianas.

Los resultados en la fiebre tifoidea no son atn suficientemente claros
como para colocar a esta enfermedad en el segundo grupo. De los 5 casos
tratados por Finland y colaboradores, sélo obtienen buen resultado en
uno y dudoso en otros dos. El tratamiento fué iniciado entre el quinto y
décimo dia de comenzada la enfermedad y los cultivos que fueron posi-
tivos antes de comenzar el tratamiento, eran negativos en todos los enfer-
mos al segundo o tercer dia, tanto en sangre como en orina y materias
fecales. Los sintomas mejoraron rapidamente en sélo un caso, siendo
lento y gradual en otros tres. En el quinto paciente de 60 afios,. Ginico
adulto de la serie, el tratamiento fracaso.

También fracasé el tratamiento en un portador de bacilos de Eberth,
al no lograr negativizar los cultivos en materias fecales, lo mismo que otro
paciente con salmonella suipestifer. De 2 pacientes con enteritis por S.
Newport se obtuvo mejoria en uno.

En las infecciones provocadas por los bacilos del grupo coli, la accion
de la aureomicina parece eficaz y sobre todo para las localizaciones uri-
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narias: pielitis, uretritis y las intestinales. El proteus vulgaris, lo mismo
que el Pseudomonas aeruginosa son muy resistentes a la aureomicina.

En la wretritis gonocéccica los resultados son satisfactorios, pero sin
ninguna duda inferiores a aquellos obtenidos con una sola inyeccién de
300.000 unidades de penicilina en medio que prolongue su eliminacién;
sobre 66 pacientes, con uno o dos dias de tratamiento, obtienen buenos
resultados en 49, dudoso en 11 y 6 fracasos.

Los resultados en la neumonia a neumococos son realmente efectivos
y rapidos, tanto que entre las 18 y 36 horas de haber comenzado el trata-
miento, la mejoria era notable y la temperatura se habia normalizado.
Los resultados en los 4 casos presentados por Finland, son comparables
a aquellos obtenidos con dosis adecuadas de penicilina o de sulfadiazina.

En un caso de meningococcemia, con hemocultivo positivo para el
meningococo del grupo I, se obtuvo la mejoria y estado afebril a las 18
horas de la primera dosis de aureomicina.

Braley y Sanders han usado la aureomicina en infecciones oculares,
administrando el antibi6tico localmente en una solucién del 0,5 al 1 %
de una sal de borato con un pH de 7,5 a 7,8. Esta solucién es ligeramente
irritante para el ojo normal, pero no ocasionando dafio cuando la con-
juntiva esti inflamada.

En 56 casos de conjuntivitis por estafilococos se obtuvo la curacién
en las primeras 24 horas, y-los mismos resultados se obtuvieron en 4 casos
de conjuntivitis por influenzae y 5 casos de conjuntivitis POr neumococos.
En 13 casos de queratoconjuntivitis epidémica, se observaron efectos bene-
ficiosos cuando se inicié el tratamiento antes del cuarto dia de enfer-
medad. También trataron los autores varios casos de conjuntivitis foli-
cular, conjuntivitis de Parinaud y tlceras de Mooren con resultados pro-
metedores. :

Mis interesante es el estudio de las enfermedades del segundo grupo,
pucs en éstas es en donde la aureomicina tiene su verdadera indicacién.

LINFOGRANULOMA VENEREO

Después de haber comprobado Wong y Cox que la aureomicina era
altamente efectiva en el tratamiento de ratones infectados intracerebral-
mente con el virus del linfogranuloma venéreo, Wright y colaboradores
realizaron los primeros ensayos clinicos en el hombre con este antibibtico.

Veinticinco casos de linfogranuloma venéreo fueron seleccionados
para este estudio y divididos en tres grupos: un primer grupo de enfermos
con bubones, un segundo de enfermos con proctitis, con o sin ulceraciones
Y un tercero con estrecheces cicatriciales rectales benignas.

De los 8 casos con bubones, observaron los autores una reducciéon
del tamafio de la adenopatia después de cuatro dias de tratamiento, lo
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que nunca habian observado en tan pocos dias a pesar de haber visto varios
cientos de enfermos en 24 afios de experiencia sobre esta enfermedad.
Igualmente notable fué la observaci6n de las modificaciones histolégicas del
bubén realizada antes, durante y después del tratamiento.

En los 3 pacientes con proctitis comprobaron decidida mejoria; en

" dos casos después de cuatro dias y en el tercero después de ocho dias.

El examen proctoscopico realizado al final del tratamiento mostré la
mucosa rectal normal.
Entre los 14 enfermos del tercer grupo no observaron grandes modi-

ficaciones, aunque hubo una disminucién franca del dolor rectal, de la

secrecién y de la hemorragia, ademas de un aumento del didmetro de las
heces. ;

La droga fué administrada por via intramuscular, en dosis diarias de
10 a 20 mg y en un caso 40 mg. Al principio se usé una substancia
especial para la dilucién, pero posteriormente la droga fué disuelta en
2 c¢m® de solucién de cloruro de sodio isoténico.

Respecto a la toxicidad, la anemia fué lo tnico observado por los
autores, la que desaparecié en gran parte al usar el CINa como diluyente
y afiadir a la dieta un compuesto con Fe y acido félico.

BRUCELOSIS

A pesar de que experimentalmente la accién de la aureomicina sobre
la brucella melitensis fué inferior a la de la estreptomicina, los resultados
clinicos parecen invertir esta comprobacién del laboratorio.

Recordamos que los mejores resultados en el tratamiento de las
infecciones por brucella abortus, habian sido obtenidos con el empleo
combinado de estreptomicina y sulfadiazina; pero fracasado casi siempre
cuando se trataba de infecciones por brucella melitensis.

Spink y colaboradores tratan 24 casos de infecciones agudas o cro-
nicas debidas a la brucella melitensis, entre los cuales 6 ya habfan resis-
tido al tratamiento de estreptomicina-sulfadiazina. La edad variaba entre
4 y 54 afios y la duracién de la enfermedad entre varios dias a un ano.
Trece de ellos recibieron la aureomicina en forma ambulatoria con tan
buenos resultados como aquellos hospitalizados. Es interesante observar que
algunos de los pacientes estaban extremadamente enfermos, tanto que de
uno de ellos se dudé que pudiera sobrevivir.

En los primeros 16 enfermos-se 'usé la aureomicina combinada con
la sulfadiazina, en los restantes, la aureomicina sola y con iguales beneficios.
La dosis usada fué de 0,50 g cada 6 horas durante unos diez dias;
comenzando con 0,10 g en dosis fraccionadas el primer dia, 0,60 g el
segundo, 1,60 g en el tercer dia y llegando a los 2 g diarios en el cuarto
dia.'En algunos enfermos se llegé hasta los 4 g diarios y esta pareceria

~ ser la dosis necesaria para evitar recaidas.




En todos los enfermos tratados se comprobé una rapida mejoria, con
apirexia a los dos o tres dias y hemocultivos negativos. En 2 pacientes hubo
que dar una segunda serie con mayores dosis de aureomicina por recurrir
la fiebre a pesar de los cultivos negativos. .

Entre los trastornos téxicos producidos, los autores observaron en el
50 % de los casos una reaccién febril a las 8 6 12 horas de la primera
dosis. A veces esta reaccién era acompafiada de taquicardia e hipotensién.
Por eso recomiendan las dosis progresivas. Otros trastornos téxicos fueron
de indole gastrointestinal: néiuseas, vémitos y ligeras diarreas. :

Faltaria probar si la aureomicina es también efectiva contra la bru-
cella abortus, pues sobre la brucella suis parece también tener éxito como
lo demuestra el caso tratado por Bryer, de un paciente con una brucelosis
cronica, con cultivos en sangre repetidamente positivos y que a los tres
dias del tratamiento estaba afebril, manteniendo la apirexia y la falta
de sintomas durante mas de dos meses de observacién. Los cultivos eran
negativos a las 48 horas del tratamiento.

RICKETTSIOSIS

Después de haberse verificado experimentalmente en cobayos y rato-
nes la aceién de la aureomicina en algunas variedades de Rickettsias,
Sidney Ross y colaboradores han ensayado el nuevo antibidtico en el
hombre.

Los autores han tratado desde junio de 1948, 13 pacientes con fiebre
purpiirea de las montafias rocosas, tipo este, diagnosticados clinicamente y
confirmados serolégicamente. De los 13 pacientes, 12 eran nifios de 1 %
a 15 afos.

En todos los enfermos fué cbservada una sorprendente mejoria, con
desaparicién de la erupcién y descenso répido de la temperatura alrededor
de los dos dias.

La aureomicina fué administrada por via bucal a la dosis de 2 o
5 mg por kilo y por dosis; dando las tres primeras tomas cada hora y
luego la misma dosis cada 2 horas. En cuanto la temperatura se norma-
lizaba se daba la droga con intervalos de 4 horas durante 48 horas mas.
Pareceria que una dosis titil diaria seria la de 30 a 60 mg por kilo.

El término medio de duracién del tratamiento fué de 6 dias, siendo
el menor de 3% y el mas largo de 9. La cantidad total de aureomicina
administrada fué de 2,3 a 16,3 g, con un término medio de 9,5 g por
paciente. :

No se usé la via endovenosa, ni tampoco la intramuscular.

Los tinicos signos de intolerancia observados fueron niuseas y vémitos
en 4 casos, 2 de los cuales parecieron mejorar con el agregado simultaneo
de tabletas de hidréxido de aluminio. En los nifios menores, la aureomicina
fué administrada en solucién (agua o jarabe) y en los mayores en cap-
sulas de 50 a 100 mg. T G
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Entre 1942 y 1945 la mortalidad de esta afeccién era del 10 % vy
ella mejoré francamente con el tratamiento del acido paraminobenzoico;
pero la aureomicina parece mejorar atin maés las Gltimas estadisticas en
razén de la rapidez de curacién que llega a ser verdaderamente espec-
tacular. Ademas, el acido paraminobenzoico puede ocasionar reacciones
téxicas mucho méas graves (leucopenia, alteraciones hepaticas), que las
simples provocadas por la aureomicina. :

Schoenbach ha podido también verificar en el hombre la accién de
la aureomicina sobre el tifus murino (enfermedad de Brill), publicando
un caso tratado al sexto dia de enfermedad y que cura al cuarto dia del
tratamiento por via oral a razén de 200 mg por dosis, las tres pri-
meras veces cada hora y luego cada 2 horas. Ademas recibi6 40 mg
diluidos en 2 cm?®, tres veces por dia, en inyecciones intramusculares.
En total recibi6 6,6 g por via oral y 240 mg por via intramuscular.

Sanchez y colaboradores en Méjico han tratado 5 casos de tifus
exantematico también con éxito. El promedio fué de 150 mg por kilo
de peso por via oral y durante 36 horas; pero los autores que posterior-
mente han tratado otros enfermos, aconsejan la dosis de 50 mg por kilo
y por dia continuada durante 48 horas. '

NEUMONIA ATIPICA

Antes de comenzar a relatar las experiencias clinicas con aureomi-
cina en la neumonia atipica, diremos que para el diagnéstico de la misma
se han basado los diferentes autores en el siguiente criterio: desde el punto
de vista clinico por tratarse de una enfermedad febril que generalmente
comienza en forma gradual y que presenta signos auscultatorios minimos
contrastando con la evidencia de importantes signos radiol6gicos; desde
el punto de vista etiolégico por una ausencia de infeccién bacteriana, con
leucocitosis normal y por la presencia en la sangre de aglutininas espe-
cificas y por tltimo, desde el punto de vista terapéutico, por la ineficacia
total con los antibidticos conocidos.

Schoenbach y Bryer presentan 13 casos (3 de los cuales eran ninos
de 10 a 14 afios), que reaccionaron favorablemente, tanto que entre las
12 y 36 horas la temperatura era normal, salvo en un caso que recién
descendi6 a las 72 horas. Diez de los 13 casos habfan recibido anterior-
mente penicilina o sulfadiazina sin éxito. El tratamiento fué iniciado entre
el 2° y 21 dias de enfermedad. :

S6lo fué usada la via oral, en dosis de 30 a 50 mg por kilo de peso
y por dia, es decir, 100 a 250 mg cada 2 horas hasta que se producia
¢l descenso de la temperatura, continuando luego con la misma dosis
cada 4 a 6 horas por 2 a 5 dias (15 a 20 mg por kilo). Las tres primeras
dosis se administraban cada hora. '

La droga fué bien tolerada y salvo nduseas que sc presentaron en 6
de los 13 pacientes, no se registré ningin otro efecto téxico.




Kneeland, Rose y Gibson tratan otros 10 pacientes con resultados
excelentes. Ocho tenfan aglutininas especificas y todos presentaban el
cuadro tipico de la neumonitis. La penicilina habia sido ensayada en
la mayoria de ellos, sin éxito. De los 10 pacientes, 9 recobraron la nor-
malidad térmica entre las 12 y 48 horas de comenzar el tratamiento.
En el décimo enfermo que se encontraba en muy grave estado, aunque
se recuper6 totalmente, resulté dificil evaluar el efecto de la droga.

La dosis usada fué variada, pero en general fué de 4 g por dia el
primer dia, en cuatro tomas diarias y reduciendo la dosis en los dias suce-
sivos. En los 1ltimos casos se administré una dosis inicial de 1,5 g seguida
de 1 g cada 6 horas y continuando el tratamiento hasta conseguir el des-
censo de la temperatura.

No observaron los autores efectos téxicos importantes, ocurriendo
solo en algunos enfermos, vémitos a la hora u hora y media de haber
tomado la droga. Uno de los pacientes presenté una anemia transitoria
durante la convalescencia.

No queremos dejar de comentar los trabajos recientes sobre los resul-
tados obtenidos con este nuevo antibibtico sobre las espiroquetas, aunque
son demasiado recientes y demasiado breves como para poder extraer con-
clusiones. Experimentalmente se mostré més efectiva que la penicilina,
segln los trabajos de F. Heelman, sobre la fiebre recurrente de los roedores
y la espiroquetosis icterohemorragica.

En el hombre, O. Leary y colaboradores han tratado dos casos de
sifilis primaria, demostrando la completa curacién de las lesiones y la
desaparicién répida de todos los signos clinicos, en 16 dias de trata-
miento (40 a 50 g de aureomicina en total) por via oral asociada a la
via endovenosa (0,25 g de aureomicina diluidos en 25 cm® de Suero,
repetidos cada 6 horas). La serologia persistié positiva hasta 40 dias des-
pués de iniciada la observacion. ;

Dadas las dificultades conocidas para obtener la droga, no podemos
dar experiencia personal al respecto; no obstante ya se la ha usado en nuestro
pais. Su empleo en un caso de neumonitis, al que he tenido oportunidad
de seguir de cerca, con diagnéstico tanto clinico como radiol6gico, y en
donde la penicilina y la estreptomicina habian fracasado totalmente, la
aureomicina dié excelentes resultados. Al cuarto dia de enfermedad se inicié
el tratamiento por via oral, primero 250 mg cada 2 horas, para luego con-
tinuar con I g cada 6 horas, y antes de las 24 horas la temperatura habia
descendido a la normalidad.

También he tenido ocasién de saber de 6 casos de paralisis infantil
tratados con aureomicina y en donde, en algunos enfermos, sobre todo en
uno con una paralisis infantil a forma bulbar, pareci6 acortar el periodo
de invasién y coincidir el descenso de la temperatura con el comienzo del
tratamiento. '

La intolerancia gastrica, niuseas y vomitos, existié en la mayoria de
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probando en otro la via rectal sin ningtn inconveniente.
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SOBRE UNA NUEVA DROGA PARA LAS AFECCIONES
ESPASTICAS DE LOS NINOS

POR EL

Dr. HECTOR ]J. VAZQUEZ

La sola noticia de que se esti ensayando una nueva droga para los
trastornos espasticos e hiperquinéticos, debe producir intenso interés en
todo neuropediatra.

El hecho cobra interés si se piensa en los escasos resultados obtenidos
hasta ahora con los medicamentos conocidos como utiles para tales afec-
ciones. Si bien es cierto, que en los Gltimos tiempos la esperanza ha rena-
cido con la llegada del clorhidrato del ester dietilaminoetilico del 4cido
I-fenilciclopentano-1-carboxilico (Parpanit) *, lejos estamos de contar con
la droga heroica capaz de aliviar en un todo a los nifios que padecen
trastornos espésticos (piramidales o extrapiramidales).

En la Céitedra de Pediatria (Prof. Garrahan), venimos empleando
el medicamento citado desde hace cerca de dos afios con resultados hala-
gadores y en una forma que nunca habfamos conseguido con los medi-
camentos hasta entonces utilizados.

Hoy la literatura médica britanica y la norteamericana lama la
atencién sobre una nueva droga que proporcionaria beneficios extraordi-
narios a los enfermos espésticos.

La nueva droga fué preparada en los laboratorios de “The British
Drug Houses Ltd.” de Londres, después de investigar una serie de ésteres
del glicerol a sustituidos. Quimicamente se la conoce con el nombre ‘de
alfa-bcta-dihidroxi-y-(2-meti1fenoxi)-prdpano y se la representa por la
férmula:

O—CH,. CHOH. CH,OH

S

Dy

Se trata de una sustancia sintética cristalina pura, incolora e inodora,
- con un punto de fusién de 70-71? C y es fcilmente soluble en alcohol
~y otros disolventes organicos. Las soluciones del medicamento son esta-

bles, pueden ser esterilizadas por el calor y son compatibles y se mezclan
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ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

libremente con soluciones de cloruro de sodio, dextrosa, glucosa, y deri-
vados de los 4cidos barbitirico y tiobarbitirico.

La droga de procedencia inglesa se la ofrece en el comercio con el
nombre de Myanesin y la introduce los laboratorios de Pierre Bardin; y
la de origen estadounidense se llamara Tolserol y sera importada por
los laboratorios Squibb.

El informe inicial, farmacolégico, destacando las propiedades de la
droga en cuestién, se debe a Berger y Bradley * publicado en 1946.

Posteriormente los mismos autores * sugirieron (1947) que el Mya-
nesin actuaba preferentemente sobre la médula espinal, ya que inhibia
las convulsiones producidas por la estricnina y que son tipicamente me-
dulares. ‘

Mallinson *, fué quien la aplicé en clinica por primera vez y la

utilizé para obtener una relajacién muscular Gtil durante la anestesia
en cirugia abdominal (1946).

Poco después Mallinson °, al comentar los beneficios obtenidos con
la droga, pone de manifiesto las ventajas que tenia la misma sobre el
curare y entre otras, destacé que el Myanesin producia relajacion abdo-
minal sin causar paralisis intercostales simultineas, como le habia ocu-
rrido con el curare.

Hace un afio °, coment6 una revista inglesa que en ese pais, existia
una casuistica que comprendia 10.000 pacientes, los cuales habian reci-
bido la droga con fines relajantes durante la anestesia.

Sthephen y Chandy’, lo emplearon en varias afecciones extrapira-
midales y consiguieron beneficios notorios en el temblor parkinsoniano y
en el dolor de origen talamico, pero muy en forma transitoria. Adminis-
traron la droga por via endovenosa en solucién al 10 %. Con tal concen-
tracién —que después se demostré que era elevada— determinaron hemo-
globinuria y tromboflebitis localizada en varios casos. Estos mismos incon-
venientes también fueron observados por Pugh, Enderby®; Hewer y
Woolmer © en sus enfermos, cuando utilizaron la droga muy concentrada.
Sthephen y Chandy sugieren que el medicamento no tiene accién sobre
la transmisién del impulso nervioso a lo largo de los troncos nerviosos,
como tampoco a través de la unién mioneural, ni en la sinapsis del arco
reflejo espinal. Asimismo demostraron que no modifica el electroencéfalo-
grama normal y que tiene muy pequefia accién sobre la conciencia.

Schlesinger, Drew y Wood " (1948), destacan los buenos resultados
obtenidos con el remedio endovenoso, en enfermos del sistema extrapira-
midal y que no sélo mejoraron sus movimientos involuntarios, rigidez,
espasmos, temblores, sino que no presentaron flebitis ni hemoglobinuria.
Esto tltimo lo atribuyen a que usaron el Myanesin en solucién al 2 .

Bruce Wilson y Gordon ", determinaron que el producto es un exce-
lente relajador de los musculos abdominales. Las observaciones estan basa-
das en 60 casos de apendicectomias en nifios, cuyas edades variaron de




3 a 12 afios. Se utiliz la droga en combinacién con el 6xido nitroso, éter
y en algunos casos ciclopropane o barbitiricos.

En los nifios que recibieron una anestesia ligera el Myanesin produjo
una satisfactoria relajacion abdominal. Cuando se prescribié barbitiricos
endovenosos, la droga aument6 la duracién de la anestesia, sin influir
sobre su profundidad. Y no produjo trastornos postoperatorios serios, salvo
un caso de trombosis, que los autores lo atribuyen a la rapidez con que
fué efectuada la inyeccién.. Algunos nifios presentaron hemoglobinuria
en forma muy transitoria, que no motivaron alarma.

El efecto relajante sobre los misculos abdominales, también lo estu-
di6 Armstrong Davison ™ en nifios que debian ser intervenidos quirtr-
gicamente. El autor que habia utilizado con anterioridad el curare —con
el mismo fin— destaca los beneficios obtenidos con el Myanesin. La droga
fué administrada a 44 nifios cuyas edades oscilaban entre 24 dias y 4
anos y medio. Los casos comprendian 16 invaginaciones intestinales; 16
estenosis hipertréficas del piloro y los 12 restantes, apendicitis con o sin
peritonitis. No hubo ningtin caso fatal, a pesar de la gravedad que pre-
sentaban algunos nifios; tampoco se registraron complicaciones postope-
ratorias que pudieran atribuirse a la droga. En la mayoria de los casos
la anestesia fué mantenida con éter y el Myanesin utilizado por via endo-
venosa (gota a gota), en las venas periféricas, pero en algunos casos se
valieron del seno longitudinal. Dos publicaciones sefialan las ventajas
obtenidas con la nueva droga en los enfermos con tétanos. La primera
que corresponde a Belfrage ** (1947), presenta dos casos mejorados osten-
siblemente con la droga. La iltima comunicacién ™* (1948), pertene-
ciente a Torrens, Edwards y Wood, trata un caso que se beneficia en
forma notoria con el medicamento. El Myanesin no produjo en el enfermo
cambios sensoriales objetivos, inicamente percibia una sensacién de calor
con cada inyeccién. La fuerza voluntaria no se alter, en cambio dismi-
nuy6 ampliamente la rigidez; el abdomen pudo palparse sin dificultad ;
se aliviaron los espasmos y el paciente pudo alimentarse con cierta faci-
lidad. El Ginico cambio mental que experiment6 este enfermo, fué una
acentuada debilidad emocional. Después de la inyeccién de Myanesin,
tuvo dos crisis de llanto, una de 2 y otra de 10 minutos de duracién. Las
inyecciones realizadas por via endovenosa produjeron un alivio de 12
horas, en cambio cuando fué hecha por via intramuscular los efectos
duraron 6 horas. Inyectando media dosis endovenosa y la otra mitad
intrarhuscular, los resultados no fueron tan satisfactorios. No hubieron
complicaciones debidas a la droga, ya que la trombosis local que tuvo
el paciente fué por haberle sido aplicada —por error— la inyeccién sin
diluir. Hasta aqui vemos la accién del medicamento por via parenteral y
si bien los resultados obtenidos fueron estimulantes, su valor clinico fué
limitado por ser su accién fugaz y transitoria. ;

No obstante haber asegurado Hunter y Waterfall ¥, que la droga
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por via oral era ineficaz, Berger y Schwartz™, en un trabajo posterior
sefialan los éxitos obtenidos con el Tolserol por via bucal. Administraron
la droga en solucién al 3,3 % (p. e.) y en solucién al 20 % (v. v.) de
propileno glicol acuoso con jarabe de cerezas al 20 % (v. v.).

" Berger y Schwartz sostienen que la droga por via oral habia fraca-
sado por haber sido preparada en tabletas.

En los adultos indicaron como dosis media 30 cm® del preparado,
equivalente a 1 g de la droga y en los nifios dosis proporcionalmente
menores.

Los autores demostraron la pronta absorcién de la droga en el esto-
mago, por la presencia en la orina de productos metabélicos derivados
de dicho medicamento y revelados a los 15 minutos de ingeridos por el
reactivo de Ehrlich, que da un color rojo cereza. En cambio, la droga
tratada “in vitro” con tal reactivo no ofrece esa reaccién.

Los efectos maximos los obtuvieron al cabo de algunos dias de ini-
ciado el tratamiento, con 3 a 5 tomas diarias de la mezcla, equivaliendo
cada una-a 1 g de la droga. Asi consiguieron en los enfermos, la recu-
peracién de algunos movimientos voluntarios, en hemipléjicos, que data-
ban de 4 a 7 afios.

Berger y Bradley, ya habian anotado que la pérdida de los movi-
mientos en las paralisis residuales por apoplejia y en las espasticas en
general, se debfan, no exclusivamente a la destruccién de las vias matoras,
sino a una exageraciéon de los reflejos de estiramiento. Esto explicaria la
accién del Tolserol, al que se le atribuye la propiedad “de volver a la
normalidad los reflejos exagerados, sin afectar en cambio, los reflejos
normales”. Los estudios electromiograficos les permitieron aseverar la
accién antiespastica de la droga.

También Berger y Schwartz obtuvieron éxito “—siempre indicando
el producto por via oral— en diversas parilisis cerebrales infantiles espas-
ticas (diplejias, paraplejias, coreoatetosis crénicas, etc.).

En el sindrome de Parkinson lograron disminuir el temblor y la
rigidez, pero el alivio fué mas pronunciado cuando a la droga se le aso-
ciaron derivados atropinicos.

En total trataron 59 pacientes sin observar reacciones secundarias
desagradables. La sangre y la orina de los enfermos fueron examinados
periédica y sistematicamente, sin hallar anormalidad alguna. Lo mismo
acontecié con el examen clinico repetido (presién sanguinea, ritmo car-
diaco, respiracién, etc.). Algunos pacientes experimentaron una ligera
sensacién de laxitud de 10 a 20 minutos de duracion, después de ingerida
la droga, sin mayores inconvenientes.

Es dable anotar que esta droga tiene propiedades antipiréticas simi-
lares o superiores a la de los salicilatos, por eso los autores arriba mencio-
nados, sugieren su estudio en la enfermedad reumética.

Otra acotacién interesante es la que se desprende de la lectura del




trabajo de Hunter y Waterfall *°; los autores presentan tres enfermos con
intenso cuadro convulsivo, en todos los casos utilizaron Myanesin por via
endovenosa y los ataques se detuvieron alrededor de 30 segundos de inyec-
tada la droga y manifiestan que “ese intervalo es justamente un poco
més que el tiempo de circulacién entre el brazo y el cerebro y es por lo
tanto presuncién de que la accién del Myanesin es mas bien central que
periférica”.

De concretarse esta observacién tendriamos un arma poderosa y de
suma utilidad para los estados de “mal epiléptico”, que en ocasiones
s6lo se detienen con la puncién lumbar y la inyeccién de aire por via
subdural. :

Parece ser que poseemos una medicacién activisima para los estados

hiperquinéticos, en enfermos que presentan espasmos musculares, espas-
ticidad, rigidez o movimientos coreoatetésicos.
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L’ASEE CORPOREL, MUSCULATURE ET INNERVATION. ESTU-
DIO ANATOMICO, FISIOLOGICO Y PATOLOGICO, por T'homas
André y De Ajuriaguerra J. 1 tomo de 583 pags. 17 x 25, con numero-
sas ilustraciones. Masson et Cie., Paris, 1948.

El problema de la adopcién de la postura erecta como normal de la
cspecie es, en lo clinico y en lo fisiolégico, un problema pediatrico por exce-
lencia. La definicién del hombre como un ser bipedo es como toda defi-
nicién demasiado general, inexacta e incompleta porque el ser humano ni
es bipedo en toda la extensién de su vida, ni mantiene la posicion erecta
durante todo su tiempo; estd de pie o marchando solo durante una parte de
su tiempo vigil. Mucho maés correcto y mas (til como direccidn del pensa-
miento seria decir que la posicién erecta, y en consecuencia la marcha
bipeda, son una culminacién de la madurez neuroesquelética del animal
humano y una posibilidad final de su plenitud. Las mas diferentes situaciones
patolégicas desde la fractura ésea hasta la pérdida transitoria del sensorio
significan, como primera consecuencia, la pérdida de esa posibilidad que
esta regida por el acuerdo de todas las categorias nerviosas desde el simple
reflejo miotabico del tobillo hasta la integracién cerebelosa tltima. Los auto-
res del libro que estamos comentando enfocan la vastedad de este concepto
en un punto de vista limitativo y fijador: lo esencial, —morfolégico y fun-
cionalmente— del hombre es el eje del cuerpo o sea el tronco, el cuello y la
cabeza; los miembros son, en tltima instancia prolongaciones del eje que
s6lo le sirven de soporte o factor en los distintos dectbitos. El criterio puede
ser discutido sobre todo si desde un 4ngulo holista se conviene en que el
ser vivo es un resultado global distinto y superior al que resultaria de la
simple suma de sus partes constitutivas, pero no deja de tener un interés
dialectivo de primer orden, sobre todo para el pediatra, quien encuentra al
principio de la vida un ser en el que los miembros si bien existen no actian
y que sélo irdn apareciendo fisiolégicamente en el curso del crecimiento y
la maduracién; ya alcanzada la maduracién cada vez que el ser humano
requiera una posicién para bien usar sus manos, necesitard previamente una
postura que haya fijado en el espacio el eje de su cuerpo. En esto esta ence-
rrada toda la historia de las adquisiciones neuroesqueléticas cuyo conoci-
miento afinado es una inexcusable necesidad pediatrica. La primera parte
del libro de Thomas y Ajuriaguerra esta dedicada a la fisiologia de la ener-
vacién y la ocupan el detalle de la actitud y el movimiento, la orientacion o
sea el mecanismo de la estatica de la cabeza y el tronco, los diversos tipos
de aferencias, el tono de expresion, el papel de las aferencias periféricas y por
fin los musculos y centros nerviosos que constituyen el eje neuromuscular.
La patologia, ayudando a comprender la fisiologia, halla sabia explicacién en
un importante capitulo destinado al comportamiento de los musculos del eje
en el curso de la hemiplejia del adulto y del nifio; por fin se plantea el
problema de la estatica cefélica y axial. La segunda parte del libro al
encarar la semiologia patolégica pasa cuidadosa revista a casi todas las enfer-
medades propias de la infancia y comunes a la infancia, la adolescencia y
la edad adulta, y por fin al importantisimo problema del tono. en las lesiones
extrapiramidales comenzando por una luminosa exposicion de la patologia
de los nticleos grises centrales. Esta parte de la obra suscita especial curio-




sidad al lector pediatra puesto que la posibilidad de reduccién de un cuadro
extrapiramidal esti en razén directa de la precocidad de su diagnéstico y
de la medida en que la cabeza se vaya integrando normalmente sin sufrir
menoscabos, tal como sucede en el cuadro tipicamente infantil de la ictericia
nuclear directamente vinculado a las incompatibilidades sanguineas materno-
fetales que tan decisiva agrupacién nosolégica han adquirido en estos Gltimos
anos. La comprensién de la fisiopatologia de los niicleos grises le indicara
las normas semiolégicas necesarias. En la tercera parte el libro trata las
sinergias de los globos oculares, de la cabeza y los ojos y es lastima que falte
una detallada descripcién de los primeros pasos de la maduracién de tal
sinergia como tramos iniciales de la adquisicién del equilibrio y del sentido
espacial. La cuarta parte bajo el titulo de automatismos, detalla el esquema
corporal, el automatismo de los invalidos, la pérdida brusca del tono, la
catalepsia, el automatismo y la inconcausa y las hipertonias de las menin-
gitis y el tétanos. La longitud de la lectura esti suficientemente compensada
por la cantidad de nociones bésicas de fisiopatologia de gran aplicacién pedia-
trica, la solidez doctrinaria y la precisién clara del libro lo sefialan como la
més importante obra de medicina que nos haya llegado de Francia desde
terminada la guerra y significa la continuacién de la doctrina y analisis
del tono que ya habian iniciado y recorrido gran parte con el propio Thomas
(hoy asistido por nuevos investigadores), Souques, Tevenard y Foix.

F. Escardo.
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i LA ASISTENCIA SOCIAL DEL NINO DE DURAZNO

|
- l
!r_ Dra. G. Scaffo de Casas Mello (Durazno).—La comunicante —que |
ejerce su profesién en una ciudad del interior del pais (Durazno)— expresa ‘
& cémo, a poco de hacerlo, fué sorprendida por las causas de orden social que |
gravitaban sobre la salud de los nifios.de la localidad, determinando una alta !
7 mortalidad. Se dedicé entonces, a la investigacién de dichas causas, procu- {
_ rando ponerles remedio. Dice que la proteccién del nifio de la campana
SR comprende dos etapas: la primera, antes de la promulgacién del Codigo del {
Nifio; la segunda, posterior a este hecho. Expone las dificultades que exis-
tian en épocas anteriores, para defender al nifio del interior del pais: los
escasos recursos con que se contaba. El 50 '% de las madres eran mujeres

solteras, casi siempre abandonadas por el hombre que las hizo madres, que
debieron afrontar la vida con su trabajo, lo que explica la imposibilidad en
que se hallaban para alimentar al pecho a sus hijos. En 1935 "propuso la
instalacién de la proteccién prenatal en Durazno, con la instalacién de
refugio para embarazadas, policlinicas, ensenanza de la puericultura, can-
tina maternal. Desde el consultorio “Gota de Leche” hizo lo que podia con
los escasos recursos de que disponia. Posteriormente, organizé una Comision
de Proteccién a la Infancia —que preside hasta ahora— con la colaboracién
de damas de la sociedad duraznense. Se inauguré una Clinica de Nutricion,
en 1932 y posteriormente, la “Casa-Hogar” que actualmente ha recibido mas
de 1.200 nifios, teniendo un promedio diario de 60 asistentes. Mas tarde,
organizé un Refectorio maternoinfantil y “Gota de Leche”, realizando un
verdadero Centro de Proteccién Materno Infantil. Ha dictado cursos de Pue-
ricultura a las alumnas liceales y magisteriales. Toda esta labor ha repercu-
tido sobre la disminucién de la mortalidad infantil, al punto de que la asis-
tencia al hospital ha disminuido en un 30 '%. Pudo obtener la instalacion
s de un refectorio en el pueblo vecino de Carmen (4* seccién), en Sarandi
- del Yi y en Las Cafias. Ha organizado en la ciudad de Durazno, una Oficina
£ del 'Nino, en el mismo Refectorio Materno Infantil, donde se atiende todo .
i lo que se relaciona con la defensa del nifio. Cree, con todo ello, haber cum-
plido fielmente las ensefianzas que recibié del maestro Morquio, para quien
la terapéutica social era un complemento indispensable de la médica, para
realizar la proteccién integral del nifio.

B Discusion: Dr. Pelfort.—Manifiesa que la comunicacién de la Dra.
L Scaffo de Casas Mello, pone de relieve su alma de apéstol. Conoce su actua- |
~ ci6n desde sus comienzos y ha podido valorarla debidamente. La comunicante
= ha comprendido que su rol de médico de nifios no consistia solamente en
A prestar sus cuidados médicos a la infancia, con toda dedicacion y eficiencia,




sino que habia que preocuparse muy especialmente de los problemas médico-
sociales del ambiente y buscarles remedio. Cree que la Sociedad no puede
menos de tributar un voto de aplauso a la comunicante. (Asi lo hacen los
asistentes) .

?

ENFERMEDAD DE STILL-CHAUFFARD-FELTY Y SINDROMES SIMILARES

Dres. M. L. Saldin de Rodriguez y J. Giampietro—Refieren la historia
de un caso que atn se halla en evolucién. Nifio de 4 anos, enfermo desde
junio de 1947, en que ingresé al Instituto de Clinica Peditrica e Higiene
Infantil “Dr. L. Morquio” (Prof. J. Bonaba), a causa de fiebre, pérdida de
peso, palidez, polimicroadenia, dolores repentinos y fugaces en las articula-
ciones y misculos, sin alteraciones visibles al nivel de las mismas. La evolu-
cién del caso puede ser dividida en dos periodos: en el primero, que dura
desde hace alrededor de un afio, se caracteriza por un proceso infeccioso
del tipo seudopalustre, en ciclos, entrando luego en periodos de apirexia,
interrumpidos por nuevos ciclos febriles con grandes oscilaciones, de predo-
minio nocturno; ademas de la fiebre existe anemia normocitica, leucocitosis
moderada, desviacién a la izquierda; sin lesiones cardiacas, con eritrosedi-
mentacion muy elevada, con investigacién negativa de tuberculosis, de leu-
cemia, de reumatismo articular agudo, de fiebre tifoidea, de enfermedad de
Hodking, de paludismo, de brucelosis y de histoplasmosis. Luego de casi
un afio de evolucién, en marzo de 1948, aparecieron nuevos sintomas carac-
terizando el conjunto clinico: artropatias simétricas, caracterizadas por tu-
mefaccién de las partes blandas periarticulares, deformando las regiones;
afectan en primer término, los puiios, las articulaciones del metacarpo; luego,
los tobillos y el metatarso. El estudio radiogréfico revelé sélo descalcificacién
al nivel de las metdstasis. Apareci6, también, esplenomegalia y hepatome-
galia y un sindrome de atrofias musculares, iniciandose en el extremo distal
de los miembros, determinando tendencia a la flexién de los dedos, y que
se extendié a todos los musculos de los miembros. La eritrosedimentacién
siguié siempre elevada y la temperatura siempre del tipo seudopalustre. Toda
esta sintomatologia les permite —en el momento actual— clasificar el caso
como de enfermedad de Still-Chauffard, o de Still-Ramond-Chauffard-Felty.
La evolucién es progresiva, a pesar de todos los ensayos terapéuticos. Actual-
mente han iniciado un tratamiento con sales de oro. '

Observacién segunda: Nifio de 13 afios de edad, que desde los 15 meses
padece de diabetes mellitus, con evolucién favorable, manteniendo siempre
el tratamiento dietético e insulinico, régimen dietético amplio, pero equiva-
lente. Recibe una mezcla de insulina cristalizada con protamina-zinc, en la
proporcién de 1/3 mds 2/3, inyectados en regiones diferentes. La familia ha
realizado siempre el control y el ajuste entre la insulina y la dieta. La glu-
cemia actual oscila entre 1,30 y 1,50 g %,. Permanece aglucosurico o con
pequeiias glucosurias pasajeras. En julio de 1948 presenté tumefaccién al
nivel de las articulaciones falangianas de los dedos de ambas manos; simé-
tricas, indoloras, que parecian interesar los planos periarticulares. Al mismo
tiempo, se notaron los dedos en actitud de flexién y cierta rigidez que impedia
la extensién completa de los mismos. La radiografia no reveld lesiones 6seas.
La eritrosedimentacién era normal. No existian anomalias de orden cardio-
vascular. Fué tratado intensivamente con vitamina B! y complejo B, asocia-
dos a la fisioterapia. Ha mejorado algo, pero persisten siempre las lesiones
articulares en los dedos, perfectamente simétricas en ambas manos.

Observacién tercera: Nifio de 12 afios de edad. Tratado con régimen
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dietético e insulina cristalizada (1/3) y protamina-zinc (2/3). A la edad de
11 afios comenzaron a observarse artropatias simétricas al nivel de las manos,
que poco después se extendieron a ambos puifios; finalmente, fueron afec-
tadas también las articulaciones tibiotarsianas y las metatarsianas. Estas artro-
patias se caracterizaban por la simetria, la ausencia de fiebre, la impotencia
funcional, las rigideces, la normalidad y la eritrosedimentacién, la ausencia de
alteraciones cardiacas y la evolucién crénica progresiva. Durante algln tiem-
po el enfermo fué perdido de vista; finalmente, lo vieron en consulta, en
estado de coma diabético profundo y prolongado, falleciendo por esa causa.

Dr. A. U. Ramén Guerra—Resumen de cinco observaciones:

1* (con el Dr. P. L. Aleppo) : Nifia de raza blanca, de 6 afios de edad,
proveniente del departamento de Paysand@. Cuatro meses antes, luego de
piodermia de tipo impétigo, comienza progresivamente con fiebre recurrente
y remitente, con escalofrios, seudopalustre; dolores articulares, erupcién mor-
biliforme, decaimiento, anorexia, enflaquecimiento progresivo y luego, espleno
y adenomegalias. Evoluciona por brotes sucesivos que dejan a la nifia cada
vez peor, con amiotrofia y desnutricién considerable. El Dr. B. Rial, la envia
con el diagnéstico correcto, para completar el estudio bacteriolégico. Lla-
maban la atencién, en ese momento, la desnutricién, el color pélido gris de
los tegumentos y la actitud casi soldada por la fibrosis, que la obligaba a
dormir sentada. Radioscopia de térax, normal. Radiografia de esqueleto:
descalcificacién generalizada. Electrocardiograma, normal. Investigacion de
parasitos en las materias fecales, negativa. Serorreaccién de Widal, para el
grupo tifico, negativa y para salmonella “gallinarum” vy s. “gaminaria” y
seroreaccién de Hudleson, negativas; con “proteus” positivo 1/20. Hemocul-
tivos en caldo simple medio T, caldo bilis y para brucelas, negativos. Cuti-
reaccién tuberculinica (v. Pirket y Mantoux al 1 %) negativas. Reacciones
de Wassermann y de Kahn, negativas. Investigacion de virus por siembra
de suero en membrana corioalantoidea del embrién de polla e investigacion
de los filtrados por inoculacién en serie en el animal (conejos y “macacus
ressus”) efectuada por el Prof. Hormaeche, no permitié identificacion. La
diuresis diaria oscilé entre 600 y 1.500 g, albuminuria discreta e inconstante,
algunos cilindros hialinos y granulosos: urea en el suero: 0,19 g por mil
Anemia e hipocromia; leucocitosis normal o ligeramente elevada; fésforo inor-
ganico, calcio total y fosfatasas alcalinas del suero, normales. Tratamiento:
dietético, vitaminico, corteza suprarrenal, salicilato de sodio, piramidén, cho-
que proteico, etc., sin resultado. Se muestran fotografias.

Segunda (con el Dr. Cantonnet): Nifia de 5 afios de edad, comienza
con angina aguda, artralgia y fiebre elevada (40°-41°); no cede ni con sulfa-
diazina ni penicilina; luego, remisién y nueva recurrencia, con fiebre seudo-
palustre, adenomegalia y exantema, como en el caso anterior. Varios hemo-
cultivos en caldo simple, medio T, para brucelas y otros, buscando estrepto-
coco “viridans”, son negativos, incluso tardiamente. Serorreaccién de Widal,
negativa 4 veces. Albuminuria ligera. Anemia con hipocromia; mielograma,
electrocardiograma y radiografia de esqueleto, con pequenas alteraciones.
Esta nifia mejoré considerablemente y al cabo de un afio y medio, apenas
si se puede apreciar ligero edema perimaleolar, correspondiente a las articu-
laciones mas afectadas inicialmente.

Tercera: Nifio de 12 afios; reacciones de Wassermann, de Kahn, tuber-
culinicas y radioscopia de térax, normales. Diabetes sacarina. La enfermedad
comenzé con fiebre (39-40°), y una erupcién del tipo de la rubeola, pero
que volvié a repetirse mds tarde, en alguna de sus recurrencias; dolores




articulares y luego, soplo apexiano, que hizo pensar en fiebre reumatica, pero
el proceso no cedié a la medicacién salicilica y se hizo crénico, con exantemas,
fiebre con escalofrio por la tarde, seudopalustre, anemia con hipocromia,
enflaquecimiento, invalidez progresiva, Fésforo, fosfatasa y calcemia, nor-
males. Estudio otorrinolaringolégico y oftalmolégico, sin anormalidades. He-
mocultivos en medio simple, negativos. Investigacién de virus por siembra
en membrana corioalantoidea de embrién de pollo, negativa.

Cuarta (con los Dres. A. Norbis y C. A. Bauzd) : Nifia de 12 afios que
a los 7 present6 un complejo primario; a los 9, luego de vacunacién antiva-
ridlica, en el muslo izquierdo, con infeccién secundaria persistente, presenté
una cicatriz a ese nivel, que luego se extendi6 comprobindose se trataba
de una esclerodermia. Cuatro meses antes de ingresar al Instituto de Clinica
Pediitrica e Higiene Infantil “Dr. L. Morquio” aparecieron artropatias, con
tumefaccién a nivel de tobillos y pufios; dolorosas y con fiebre. Adenomega-
lia, amiotrofias y esclerodermia. La amiotrofia predominaba en el miembro
inferior izquierdo, sitio de la esclerodermia, pero la atrofia invadia también
los planos profundos, incluso el hueso; evolucioné con periodos de apirexia
y febricula. Eritrosedimentacién acelerada. Examen de orina e indice de depu-
racién ureicos, normales. Capacidad vital: 72,62 '%. Sin anemia. Fésforo
inorganico y fosfatasas alcalinas del suero, normales; calcemia: 8 mg '% en
dos oportunidades; colesterol y urea del suero: normales. Cutirreaccién tuber-
culinica, positiva franca. Radioscopia de térax: induracién derecha. Reac-
ciones de Wassermann y de Kahn, negativas; reaccién a la histoplasmina,
negativa. Prueba del rojo Congo: amilosis negativa. Se muestran fotografias.

Quinta (con el Dr. Salgado Lanza) : Nifia de 11 afios, que desde 6 meses
antes de ingresar al Instituto de Clinica Pediatrica e Higiene Infantil “Dr.
L. Morquio” presenté contracturas progresivas en los dedos de ambas manos,
no dolorosas; pero mds tarde aparecieron dolores en las rodillas y articu-
laciones tibiotarsianas; anorexia, desnutricién, cambip de carcter (la familia
presenta miembros con afecciones psiquicas). Las articulaciones del miembro
superior presentaban notable limitacién de los movimientos, sin deforma-
ciones, sobre todo en los segmentos distales: también participaba la témporo-
maxilar y habia ligera paresia facial derecha: se acompanaban de amio-
trofias (mano chata). Se ofa soplo sistélico al nivel de la punta. Fésforo
inorgénico, fosfatasa alcalina, calcio y colesterol, normales. Indice de depu-
racién ureica: promedio 82,89 ‘%. Reacciones de Wassermann, de Kahn, de
Casoni y cutdnea a la histoplasmina: negativas. Reacciones tuberculinicas,
positivas. Investigacién del bacilo de Koch en el liquido de lavado géstrico:
negativa. Radiografia de térax: proceso hiliar izquierdo, con aspecto de
adenopatia. Mielograma y curva glucémica, normales. Liquido céfalorra-
quideo con tensién aumentada e hiperalbuminnorraquia de 0,80 g por mil;
globulinas, reaccién positiva débil. Eritrosedimentacién, normal o ligeramente
aumentada en varios exdmenes sucesivos. Neuritis 6ptica bilateral. Electro-
cardiograma normal. Evolucioné casi sin fichre o con escasos periodos de
febricula, que podian atribuirse a otras causas. Radiografia de esqueleto de
los miembros: descalcificacién; de craneo, ligero aumento de impresiones
digitales. Electroencefalograma: bradirritmia.

En resumen: se comunican 5 casos; de ellos, 2 tipicos; un tercero con
diabetes sacarina, un cuarto con esclerodermia y el Gltimo, aberrante. En
los dos wltimos casos, ademds del tratamiento consignado en el primero, se
agregé crisoterapia y regimenes cetogénicos, sin resultado.

Dr. E. Peluffo—Relata dos observaciones que ha observado: Primera,
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nifio de 5 afios, hijo de padres sanos, con reaccién de Wassermann nega-
tiva; el abuelo materno habria tenido un reumatismo crénico en la infancia.
La enfermedad actual se inici6 a la edad de 3 afios, con tumefaccion dolo-
rosa de la rodilla izquierda, siendo atacadas en los meses siguientes otras
articulaciones, hasta determinar la invalidez. Se le hizo tratamiento antisifi-
litico y con sales de oro, que agravaron los sufrimientos. En octubre de 1938
ingres6 al hospital “Dr. Pedro Visca” (Servicio “C” de Lactantes), compro-
bandose: inmovilizacién, incapacidad de mantenerse de pie a causa de poli-
artritis reumatoidea afectando las articulaciones de los miembros inferiores
(salvo las coxofemorales), de los superiores y la columna cervical; espleno-
megalia, pigmentacién de extensas zonas del tegumento externo; acentua-
cién del 2° tono cardiaco en la base, hipertensién arterial Mx 13 14: Mn
81/), discreta anemia, eosinofilia (17 '%), albuminuria, azoemia (0,45 g %) :
la pruecba de Volhard demostré la existencia de una insuficiencia renal;
calcemia, 13 mg '%. La nifia fué tratada con un régimen azoado, mejo-
rando evidentemente la poliartritis. A los dos meses del ingreso, la nina, que
estaba invalida desde hacia dos afios, pudo caminar y hasta efectuar movi-
mientos delicados. con las manos, como ser el tocar el piano. Entonces, sobre-
vino un accidente paroxistico de insuficiencia cardiaca, que exigi6 su hospi-
talizacién, pero del que mejoré rdpidamente. Manteniendo a la enferma
con el régimen antedicho, la drtritis reumatoidea no progres6 hasta 1941;
se notaron sélo algunas artralgias, hiperazoemia (0,36-0,50 g %c). hiper-
tensién arterial y discreta albuminuria. Entonces, la nifa contrajo una fiebre
tifoidea, que evolucioné hacia la terminacién fatal.

Segunda: Nifio de 3 14 afios, hijo de padres sanos y con 4 hermanos
sanos. La enfermedad actual se inicié hace dos. afios, con episodios agudos
febriles, oliguria y piuria; a veces, dificultad en la emisién de orinas. Hace
un afio y medio se quejé de cansancio, fatiga fécil y artralgias; entre tanto,
las infecciones urinarias se reprodujeron en multiples oportunidades. En
mayo de 1943 aparecié una tumefaccién por debajo del dngulo maxilar, lo
que dificultaba la apertura de la boca; luego, tumefaccién dolorosa de varias
articulaciones (codos, interfalangicas, rodillas, tibiotarsianas) que, en forma
progresiva se acentuaron hasta determinar la imposibilidad absoluta para la
marcha, manteniéndose desde entonces en el lecho, con los miembros inmo-
vilizados en flexién. Desnutricién progresiva. Desde el comienzo de estas

manifestaciones fué tratado con sulfonamidas y salicilato de sodio, que se -

suspendieron hace 8 meses, porque, segin la madre, se habria producido
nefritis. Ingresé al Instituto de Clinica Pediitrica en marzo de 1944, con
gran desnutricién, evidente hipotrofia pondoestatural, palidez, atrofias mus-
culares, adenomegalias; artropatias miltiples y simétricas; todas las articu-
laciones aparecian tumefactas, con franca reacciéon inflamatoria de los tejidos
periarticulares; no existia esplenomegalia; existia hipertensién arterial (Mx.
14, Mn., 7), discreta albuminuria, azoemia de 0,25 %o, calcemia 13 mg %,
calciuria 10 mg % ; reacciones de Wassermann y de Kahn, negativas; cuti-
reaccién tuberculinica, negativa; intradermo (Mantoux hasta 1/10), nega-
tiva. Al intentar sondar al nifio, para practicar la prueba de Van Slyke, se
comprobé la existencia de un obsticulo infranqueable al nivel del cuello
vesical, Se hizo tratamiento ortopédico para corregir la inmovilizacion en
flexién de los miembros inferiores y régimen bicarbonatado exclusivo. La me-
joria fué evidente; se produjo aumento de peso, desaparecieron los dolores
y las rigideces articulares; el nifio recuperd los movimientos, hasta llegar a
caminar nuevamente. Desde entonces hasta la fecha se mantiene la mejoria.




~del prematuro y el débil congénito,
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Analisis de Revistas

ENFERMEDADES DE LA PIEL Y SIFILIS

PerLsTEIN, M. A.—Eficacia de algunas preparaciones para el cuidado de
la piel de los nifios recién nacidos. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1948,
75, 385.

El autor ensaya la eficacia de distintos tipos de preparaciones para la
picl del recién nacido, en un conjunto de 2.077 nifios. Intenta determinar
cual es la mds conveniente para la prevencién de irritaciones de la piel,
tales como el impétigo, miliaria e infecciones asociadas a éstas. Desde que
la miliaria es la mas comtn de todas, se prueba en ellas las diferentes
medicaciones.

Durante el curso de este estudio, se reduce el porcentaje de esta enfer-
medad del 55 % al 3 '%. Esta noble reduccién parece ser debida al uso
de una emulsién de aceite con agua. Se ha encontrado que esta emulsién
¢s muy superior a la mayor parte de aceites de cualquier tipo usados con
este fin. A causa de la membrana discontinua que deja, permite la evapo-
racién normal de la piel y por lo tanto previene en gran grado a la produc-
cién de miliaria. '

MISCELANEA

Ororeza, P.; Curier, D. y MEenpoza, E. S.—XII Conferencia Sanitaria
Panamericana. N° 21,

El autor hace el estudio del problema de la mortinatalidad y mortalidad
neonatal en Caracas basindose en estadisticas del afio 1938 al 1942 esta-
bleciendo que: .

La mortalidad neonatal es responsable de 8 muertes de cada 100 defun-
ciones generales, 15 de cada 100 objeto de accién sanitaria y el 37 9% de
muertes en menores de un afio, mortalidad que fué en aumento en los pri-
meros tres anos y con tendencia a mejorar en los dos Gltimos.

Figuran en la estadistica como causas mas importantes, la inmadurez
con 48 9, las afecciones respiratorias agudas con 16 % vy en tercer lugar
la sifilis, la diarrea y enteritis, el tétano y algunas otras infectocontagiosas
con un 10 %.

La mortinatalidad que ha descendido en ese quinquenio, también figura
con el 8 % de las defunciones generales, con el 15 % de las objeto de
accién sanitaria y el 29 % de las muertes infantiles, figurando como causas
prevalentes la sifilis congénita con 47 %, las entidades objeto de accién
prenatal (menos sifilis) el 19 ‘% y un tercer grupo de causas objeto de
higiene obstétrica con 14 9. :

Si se consideran a la mortinatalidad y a la mortalidad neonatal como
un solo problema sanitario, debe enfocarse el estudio de sus causas provo-
cadoras de acuerdo a su importancia y grado de prevencién, para orientar
la lucha sanitaria y profilictica, ya que ambas causas combinadas ocasio-
nan el 15 % de las objeto de accién sanitaria y el 55 % de la mortalidad
infantil.

En la segunda parte de su trabajo al hacer el estudio de la definicién
basado en la similitud de causas produc-
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toras y sindrome clinico de ambos estados, propone que en la “nomencla-
tura internacional de causas de muerte, los articulos 158 debilidad congé-
nita, y el 159 nacimiento prematuro excepto mortinato, sean refundidos en
uno solo, el de: Nifio prematuro de peso igual o inferior a 2.500 gramos.

Hace un estudio completo del prematuro en su parte clinica y pato-
légica y al enfocar el problema de la lucha contra la inmadurez, seniala la
excepcional importancia del problema social y la necesidad absoluta de ins-
talar servicios de prematuros en todas las maternidades.

Por Gltimo, en la tercera parte de su trabajo: Contribucién al estudio
de la patologia del recién nacido, hace un vasto desfile de la variada pato-
logia del recién nacido, documentada en su faz clinicoterapéutica y anatomo-
patolégica a través de 12.000 observaciones recogidas en el Servicio de Pue-
ricultura de la Maternidad Municipal Concepcién Palacios, concluyendo que
las afecciones respiratorias son la causa mas importante de mortalidad.—

" J. R. Abdala.

TERAPEUTICA

El uso terapéutico del potasio. Editorial. “Quaterly Rev. Ped.”, 1949, 4, 39.

La solucién aconsejada contiene 4 g de cloruro de sodio, 2,7 g de clo-
ruro de potasio y 52 cm® de solucién molar de lactato de sodio, por litro.

Dicha solucién contiene sodio y cloro en la misma proporcién que el
liquido intersticial, pero a una concentracién de un 15 % mas baja. El
potasio, en cambio, se encuentra cerca de 10 veces més concentrado que
el suero. El liquido aporta el sodio y el cloro en la correcta proporcion como
para restaurar el volumen y la concentracién de los liquidos extracelulares,
junto con una cantidad adecuada de potasio. La solucién puede ser inyec-
tada por via subcutinea sin necesidad de diluirla o por via endovenosa
previa dilucién en dos o mads partes de solucién glucosada.

Darrow y colaboradores han empleado la solucién casi exclusivamente
por hipodermoclisis a gota lenta y suministrando la dosis completa de las
94 horas en un periodo de 4 o mas horas. Durante las primeras 24 horas
de tratamiento son suficientes 80 cm® por kilo de peso, para reemplazar el
déficit de agua y electrolitos. Las pérdidas ulteriores de electrolitos pueden
ser repuestas por 25 a 50 cm® de esta solucién por kilo y por dia. Es nece-
sario ademés proveer, junto con esta solucion, agua en cantidad suficiente
como para reponer las pérdidas de liquidos debidas a la eliminacién de los
mismos por la orina, heces, respiracién y piel. Se aconseja, por lo tanto,
administrar agua a razén de 125 a 200 em® por kilo y por dia. Después de
los primeros cinco dias de tratamiento las necesidades del liquido total
pueden ser satisfechas con 150 cm® por kilo, incluyendo en esta cifra la
solucién que contiene electrolitos, la cual no-serd mayor de un tercio del
total.

La mayoria de los casos de diarrea infantil no necesitan terapéutica para-
enteral después de 12 a 24 horas de iniciado el tratamiento y aun en los
casos graves se puede proceder a la administracién de los liquidos “per os™.
Es asi que Darrow y colaboradores diluyen su solucién de potasio con dos
partes de solucién glucosada al 5 % y administran 150 em® o algo mas por
kilo de peso y por dia. .

Siguiendo dichas indicaciones, los autores ya mencionados, no han abser-
vado intoxicaciones por el potasio en mas de 250 tratamientos.—/. R. V.




Perry, T. L.—El uso de la caronamida en pediatria. “Pediatrics™; 1949,
il ie , : .

Se estudia en 21 nifios hospitalizados con afecciones diversas, la aso-
ciacién penicilina-caronamida (4-carboxyfenilmetanesulfoanilida). Se admi-
nistran ambas cada 3 horas: la penicilina de 30.000 a 200.000 unidades en
solucién salina por via intramuscular, y la caronamida por boca a razén de
0,40 a 0,50 g por kg de peso por dia. Se efectian controles de los niveles
de penicilina en el suero, antes y después de la asociacién terapéutica: con
caronamida los niveles a las 3.horas de la inyeccién son marcadamente mas
elevados. Se demuestra con pruebas funcionales que la caronamida inhibe
la excrecién tubular del rifién en forma reversible. La droga se administré
en periodos de hasta 56 dias, sin observarse efectos téxicos de importancia.
Se describen varios casos de éxito, uno de ellos con septicemia crénica a
estafilococo aureus resistente a la penicilina y a la sulfadiazina.

Se recomienda su uso cuando se deseen niveles elevados de penicilina
en la sangre: endocarditis subaguda, infecciones por organismos resistentes
a la penicilina, e infecciones en las cuales la penicilina para llegar hasta el
germen necesita atravesar barreras de pus y fibrina—C. 4. A.

v

TOXICOLOGIA

Donamor, W. E—Cianosis provocada por los nitratos del agua de bebida.
“Pediatrics”, 1949, 3, 308.

Se registran 7 casos de metahemoglobinemia producidos por agua con-
teniendo nitratos en exceso. De ellos, 5 bebfan directamente el agua del
pozo, 1 tomaba leche de vaca que bebian la misma agua y el otro, era
alimentado al pecho, pero su madre bebia agua y leche contaminadas. La
cianosis desaparecié en pocos dias cuando se cambié el agua y la leche. La
concentracién de nitratos necesaria para producir cianosis parece ser muy
variable de un nifio a otro. Muchos casos de cianosis del lactante son inco-
rrectamente tratados por hipertrofia del timo.—C. E. Sallarés Dillon.

Brvinegs, L.—Acrodz:m'a: resumen de las comunicaciones sobre tratamiento
con “BAL” y comunicacién de un caso de enfermedad por calomel.
“J. Pediat.”, 1949, 34, 322.

Ultimamente se ha insistido mucho sobre la intoxicacién mercurial
como etiologia de la acrodinia.

Se ha tratado de ponerle en evidencia investigando mercurio en la
orina y se ha encontrado casos en los cuales se demostré la presencia de
dicho metal. Pero recientemente Fanconi, Botsztejn y Schenkev han comu-
nicado la existencia de una enfermedad que se parece a la acrodinia y
que denominan “enfermedad de calomel”. Se caracteriza principalmente por
un “rash” macular y aparece en enfermos que ingieren calomel.

El autor resume en dos tablas: 1 los casos en los que se encontrd
mercurio en la orina; 2° los resultados del tratamiento con el BAL en casos
de acrodinia clinica. ' :

Segiin estos datos entre 31 enfermos con acrodinia clinica en 28 se
encontré mercurio y de 15 enfermos tratados con Bar 11 mejoraron rapi-
damente.

La fuente de intoxicacién suelen ser polvos dentifricos en el mayor ni-
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mero de casos, calomel en unos pocos, linimento merciirico amoniacal y en un
caso bicloruro de mercurio usado como desinfectante de pafiales.

Se agrega la comunicacién de un caso de enfermedad de Fanconi en
un nifo de 9 meses en el que se habia usado polvos dentifricos para frotar
las encias. En orina se encontré 50 gramos por litro de mercurio.—R.
Sampayo.

PSICOLOGIA Y PSIQUIATRIA

FRIEDLANDER, KATE.—Signos precoces de conducta antisocial en nifios. “The
Med. Press.”, jul. 1948, N¢ 5698.

Existe un grupo especial entre los nifios que acuden a las clinicas de
orientacién cuyos trastornos de conducta indican una demencia incipiente.

Las quejas de los padres son tipicas: la madre dice que su hijo —tal
vez actualmente de 7 u 8 afios— ha presentado dificultades desde tem-
pranos dias. Tardé largo tiempo en ser ordenado, siempre fué voluntarioso
y obstinado, no muy afectuoso y a medida que era mayor mas dificil y menos
obedientes Ni amistosamente ni con castigos se logra algo de €él. Cuando
comienza la escuela es indisciplinado y la maestra se queja de €él; hace la
rabona y llega tarde, a veces permanece largas horas fuera de la casa, si
se le envia por un recado encontrara a otro que lo haga por él. Se sospecha
que hurta y miente para salir de dificultades.

Durante el examen psiquiatrico aunque parezcan ser muy distintos unos
de otros a primera vista, tiene ciertos rasgos comunes. Si son puestos en
su lugar, son amistosos y conversan libremente, pero la relaciéon que se
establece es muy superficial y deja la impresién de que no quieren dar
ninguna informacién respecto a si mismos. Se interesan inmediatamente
en juguetes y quieren llevarse alguno a su casa. Si en la entrevista son frus-
trados en algo se ponen hostiles y desean irse. Expresan su agresiéon mucho
mas abiertamente que otros nifios con trastornos de conducta. Cuando
se disgusta a estos nifos se ponen extremadamente provocativos hacia el
adulto, de alli la explicable queja de la madre.

Si se los deja sin ayuda, se convertirdn en rateros antisociales y rodarin
de escuela en escuela y de hogar en hogar. Se unirin a otros como ellos vy
tarde o temprano terminardn’ en el presidio. Pertenecen al grupo que Lom-
broso ha clasificado como ‘“criminales natos” y que fueron Hamados por
Norworel East “normal criminals”, quien dice que forman el 80 o de los
presidiarios. :

La formacién del cardcter antisocial: Si analizamos el comportamiento
de estos nifios, veremos que el factor mds importante es su formacién mental.
Su incapacidad a esperar la satisfaccion de sus deseos. Si tienen un impulso
olvidan todo lo demas y quieren satisfacerse a las buenas o a las malas.
Esto les conduce a mentir si es necesario. Son egofstas, pues no les interesa
las necesidades de los que les rodean. Pueden prometer en un momento
dado que no robarin y pensarlo seriamente hasta convencer a quien los
cuida, pero olvidarian su promesa tan pronto como la tentacién esté cerca
otra vez. La relacién sentimental con los adultos atn con los padres no es
suficientemente firme como para influenciar este comportamiento. Estos
sentimientos que son normales en un nifio de 2 6 3 anos, que s6lo desea
satisfacer sus deseos de comida, juguetes o la presencia de la madre, nos
choca como provocativa en un nifio de 8 a 10 afios. Asi como esperamos que
la actitud egoista cambie en comportamiento social con los afios, como ocu-
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rre en el nifio normal. Ademas, en el nifio de 8 a 10 afios ya existe la pre-
sencia de un sentido moral o conciencia. La formacién de la conciencia es
“un proceso complicado de lo cual depende en gran parte los factores ambien-
tales; el principal es la temprana educacién. La tarea de la educacién durante
los primeros cinco afos de vida es modificar estos instintos antisociales pri-
mitivos y dirigirlos por caminos aceptados socialmente. -

En lugar de dar al nifio animales para que torture, darle juguetes para
que pueda romper y reconstruir otra vez. Pero conducir el instinto primi-
tivo no es tan facil. El primer contacto humano que firmemente se esta-
blece al final del primer afio es tan importante a la criatura y el temor de
ser abandonado por la madre que él ve tan fuerte que es un medio de inducir
al nifio a renunciar a ciertos deseos y satisfacerse con sustitutos. Estos pro-
cesos tan importantes de educacién instintiva precoz pueden tener éxito
si llenan dos condiciones: 1° que la relacién con la madre no se inte-
rrumpa durante los primeros cinco o seis anos; y 2° que la presién ejercida
contra los instintos antisociales precoces sea consistente pero nunca dema-
siado fuerte. Que el intento de modificacién se haga lent y sin indebidas
frustraciones o sobregratificaciones.

En el delincuente no ha tenido lugar el desarrollo de este caricter.

Factores causativos: Parece ser que en un gran nimero de nifios inadap-
tados ha habido grandes disturbios en el hogar durs .te .us cinco primeros
- anios de vida (separaciones o cambios constantes de cuidadores), o que la
personalidad de los padres fué tal que la educacién no fué llevada satisfac-
toriamente.

Tratamiento y prevencién: Si la causa de la desadaptacién reside en
una mala educacién o al fracaso de la misma, usaremos de la reeducacién.
El proceso temprano de la educacién seri llevado con éxito si es atendido
por la madre —con la que est4 intimamente ligado—. La reeducacién ten-
dré éxito si el adulto encargado es capaz de establecer una firme relacién
que a través del tiempo le compensara mas que la satisfaccién de sus im-
pulsos. El nifio llevar en su reaccién a cada adulto, sus desengafios, su obs-
tinacién’ y temores. Se necesitar4 paciencia y comprensién para establecer
una relacién emotiva con un nifio en estas condiciones suficientemente fuer-
tes como para soportar frustraciones, lo que vendra con el tiempo. El signi-
ficado actual de este proceso de reeducacién para obtener resultados satis-
factorios, varia mucho con la edad y las circunstancias individuales del caso.

Es de gran importancia, que en cada caso se comprenda la razén de esta
inadaptacién y el programa de reeducacién se base en este conocimiento.

Dependera de cada caso si los padres pueden o no ayudar a la reedu-
cacién, o si el nifio debera cambiar de hogar ya sea a uno adoptivo, a una
escuela o a un hogar especial.

Pero en cada uno de estos casos aunque siguiendo distintos ‘caminos el

tratamiento es el mismo. El tratamiento del nifo que ha seguido una con-
ducta antisocial durante un tiempo méis o menos largo, es lento y dificil.

Fué Freud el primero en sefalar que la neurosis tiene sus raices en
conflictos experimentados en la primera infancia, es decir, durante los pri-
meros cinco afos de vida. .

Para evitar la delincuencia, los padres y educadores deben ayudar a
evitar grandes equivocos y llevar a sus nifios para que los guien. El tiempo
y dinero gastado en tal programa seré ampliamente justificado atin si tan
s6lo se pudiera evitar la de%;cuencia a algunos de los casos.

Bt b - .




ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO

Brock, R. C.—La valvulotomia en la estenosis pulmonar congénita. Informe
sobre tres casos. “Brit. Med. Jour.”, 1948, 4562, 1121. Resumen del
“Quaterly Rev. Ped.”, 1949, 4, 14.

El autor cree que la operacién de Blalock es sélo una solucién indi-
recta para la cianosis de los nifios con enfermedad azul. Propone un ataque
directo a la valvula pulmonar estenosada mediante el empleo de un valvu-
l6tomo especial. El instrumento se introduce a través del miocardio del ven-
triculo derecho y se dirige hacia la valvula pulmonar. Luego se introduce
un forceps especialmente diseiado para dilatar el area valvular. Este pro-
cedimiento se efectué en tres enfermos cuyas edades oscilaban entre los 11
y 23 afos. En el primero, se tuvo una mejoria definida, aun cuando la
cianosis persistié en su aparicién durante los esfuerzos. Otro enfermo pre-
senté un fenémeno embolico postoperatorio en la pierna izquierda siendo
imposible una completa actividad; en consecuencia no fué factible una ver-
dadera evaluacién del resultado obtenido en este enfermo. En el tercero,
se desarroll6 una hemiplejia después de la operacién y su persistencia tam-
bién hizo imposible determinar el grado de mejoria funcional. En otros
tres enfermos se ensay6 la observacién directa de la valyula pulmonar por
medio "de un cardioscopio. El instrumento se pasé por la rama pulmonar
izquierda que forma una linea recta con el tronco de la arteria pulmonar.
Sélo en uno de estos enfermos se tuvo éxito con la cardioscopia y se deter-
miné que la estenosis era subvalvular. Se crey6 conveniente en adelante
practicar la cardioscopia a través de la pared ventricular, pero en la” prac-
tica no se hizo debido a lo arriesgado del procedimiento. El autor cree que
la estenosis valvular puede ser diagnosticada en la operacién por el examen
externo del corazén. En estos casos la porcién distal de la arteria pulmonar
obstruida, esti dilatada. A menudo se comprueba un temblor local que
también sugiere una estenosis valvular y que puede ser difuso cuando existe
una constriccién subvalvular. Esa determinacion preoperatoria mas la obser-
vacién directa proporciona suficiente informacién para decidir si existe o
no estenosis valvular—J. R. V.

ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS HEMATOPOYETICOS

Quick, J.—Estudios sobre el enigma de la disfuncion hemostdtica de la
hemofilia. “Am. J. M. Sc.”, 1947, 214, 272. Resumen en “Quaterly
Rev. Ped.”, 1949, 4, 8.

Se realizaron estudios de sangre normal y hemofilica mediante un nuevo
procedimiento en el cual se tomaba como indice de la actividad trombo-
blastica el consumo de protrombina. Se encontré que el plasma hemofilico
reaccionaba tan facilmente con la tromboplastina como el plasma normal.
Lo cual refuta la version de que existe un agente antitrombopldstico en la
sangre hemofilica. La deficiencia especifica de la sangre hemofilica fué sal-
vada por la adicién de plasma normal o de tromboplastina (extracto de
cerebro de conejo). Como la tromboplastina inyectada por via endovenosa,
producia coagulacién intravenosa, mientras que el plasma no, resulta evi-
dente que el agente en el plasma es diferente que el del extracto de tejido.
Dicho factor en el plasma parece estar en una forma inactiva. Ademas, la adi-




cién de plasma produjo un sostenido mejoramiento en la coagulacién durante
un periodo de 72 horas. Aparentemente el agente necesario era liberado
gradualmente. La consecuencia extraida de estos hechos es de que la defi-
ciencia especifica en la hemofilia se halla en el precursor de la trombo-
plastina. Esta substancia se llamé tromboplastinégeno.

Se demostré que las plaquetas son una parte esencial en el mecanismo
de coagulacién. Su eliminacién redujo marcadamente la conversién de la
protrombina. Se encontré, también, que las mismas, tanto en la sangre
normal como en la hemofilica, no contenian protrombina. Las plaquetas
de un hemofilico resultaron enteramente normales cuantitativamente. Esto
se demostré por el hecho de que cuando se agregan al plasma normal
que no contiene plaquetas, restablecen la coagulacién con la misma eficacia
que las otras. De estos hallazgos se deduce que la actividad de las hemo-
filicas era debida a alguna accién que estas podian ejercer sobre alguna
substancia presente en el plasma normal, pero ausente en el de los hemo-
filicos (p. e.: tromboplastinégeno). Se demostré que la produccién de
protrombina estaba relacionada con la desintegracién de las plaquetas. Esta
desintegracién aparentemente normal libera una enzima, que comienza el
mecanismo de coagulacién activando el tromboplastinégeno. Las plaquetas
hemofilicas son normales, pero no tienen tromboplastinégeno para convertir.

De estos estudios se sugieren los siguientes pasos esenciales en el proceso
de coagulacién de la sangre normal: 1° tromboplastinégeno + enzimas de
plaquetas —tromboplastina: 2° Protrombina -+ tromboplastina + calcio —
trombina; 3° Fibrinégeno + trombina — fibrina. El paso primero y tercero
se consideran reacciones enzimaticas y el segundo estioquimétrico. 23 refe-
rencias y 6 tablas—]. R. V.

APARATO GENITOURINARIO

Hucues, J. G.; Lovejoy, G. S.; Lynn, H. D. y Hineson, R. A—Empleo
de la anestesia caudal continua para el control de la hipertension en la
nefritis aguda. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1948, 75, 291.

Los autores han empleado la anestesia caudal continua para reducir la
hipertensién arterial en las nefritis agudas, en 4 pacientes, tres de los cuales
eran nifos y el otro un adolescente. La técnica empleada, la misma que
cuando se administra anestesia caudal al paciente de obstetricia. La droga
usada, 1,5 % de metycaina, en dosis que variaron segin la edad y tamano
del paciente. En los 4 enfermos se puso de manifiesto un descenso inmediato
de la hipertensién. En tres casos cada elevacién de la presion sanguinea
fué yugulada por inyecciones repetidas de la droga. En el paciente restante
fué posible controlar la hipertensién sélo por un periodo limitado.

Sefialan que la extrema hipertensién puede ser peligrosa para el nefri-
tico desde el punto de vista de su corazén, ya que puede ser factor causal
de lesién cardiaca y desde el punto de vista del cerebro, el supuesto espasmo
de los vasos puede llevar a zonas de anoxia cerebral y producir sintomas
serios y atin culminar en convulsiones generales y muerte.

Indican también los autores que el uso del sulfato de magnesio no ha
sido de utilidad para reducir la hipertensién. En los dos casos restantes la

droga no fué usada, ya que con la anestesia caudal continua se obtuvo
buen resultado. / i

El uso de esta anestesia para hacer descender la presién en las nefritis
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agudas naci6 de su empleo en pacientes con eclampsia en obstetricia, donde
se registraron varios casos de disminucién dramatica de la presion sanguinea
elevada, cuando se administra la anestesia caudal continua. También este
método ha sido empleado por los cirujanos en la seleccién de los pacientes
hipertensos a quienes se practica una simpatectomia.

Los mecanismos por los cuales la anestesia caudal continua hacen
descender la presién parece ser: el aflujo de la sangre a las extremidades
inferiores, la probable dilatacién del lecho esplacnico y el aumento de la
corriente sanguinea en los rifiones con la siguiente reduccién de la produc-
cién de renina. Los autores estan realizando estudios renales para aclarar
el mecanismo por el cual se consigue el descenso de la presion en estos casos.

El primer caso registrado fué el de un nifio de 10 afios con hiper-
tensién extrema, lesiones cardiacas, edema pulmonar pronunciado, coma y
signos tipicos de nefritis aguda. No habia oliguria ni uremia. A pesar del
sulfato de magnesia y otros medicamentos, la presion sanguinea permanecio
elevada durante horas a un nivel de 200/180 mg Hg y el nifio estaba ciané-
tico y considerado moribundo. En los quince minutos siguientes a la aplica-
cién de la anestesia se registré una presién de 140/110 mm Hg; y 15 minutos
mas tarde de 130/110 mm Hg. El enfermo se restablecié inmediatamente.
El nifio se despert6 30 minutos después de comenzada la anestesia caudal
continua y a las dos horas del comienzo del proceso la compensacién car-
diaca se habia restablecido completamente.

En otro paciente nefritico, un joven de 25 afios con moderada eleva-
ci6n de la presién fué reducida 11 veces en 72 horas con repetidas inyec-
ciones de metycaina al 1,5 %. Por el mismo método no se noté ningun
efecto diurético relacionado a la anestesia aunque este enfermo estaba en
anuria casi total y uremia, de las que mejor6.

Los dos pacientes restantes eran nifios de 11 y 13 afios de edad, res-
pectivamente.

ENFERMEDADES DE LOS HUESOS, MUSCULOS Y ARTICULACIONES
Bropokin, H. A.—Prominencia condroesternal congénita. (Pecho de paloma) .
Una nueva interpretacion. “Pediatrics”, 1949, 3, 286.

El autor estudia las deformidades condroesternales y propone las desig-
naciones de “depresién condroesternal congénita” para el pecho en embudo,
“prominencia condroesternal congénita” para el pecho de paloma, y “depre-
siones condrocostales congénitas” para los surcos de Harrison.

Analiza las distintas causas invocadas —raquitismo, adenoides, obstruc-
ciones respiratorias, disnea, tos, etc— y después de repasar la embriologia
y la fisiologia del diafragma presenta una nueva teoria etiolégica: 1° recalca
el factor congénito; 2° llama la atencién sobre el tipo de respiracion emi-
nentemente diafragmético durante los primeros meses de la vida, factor
principal de moldeo normal de la caja toracica; 3° la alteracién embriolégica
de los distintos elementos musculotendinosos componentes del diafragma, asi
como de los sitios de fijacién, puede alterar su contraccién y asi afectar la
dinAmica esternocondrocostal 'y como consecuencia su arquitectura.

Fundamenta su teoria en observaciones anatémicas y resultados de tra-
tamientos quirGrgicos.—O. 4. 4.




ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTI.NAL, HIGADO
' Y PERITONEO

VEca, P. T.—Estenosis hipertréfica de piloro: Cura clinica. “Rev. Med. de
Paranad”, 1948, 15, 969.

Presenta el autor el caso de un lactante de tres meses que por su sinto-
matologia y exploracién radiolégica, se rotulé como estenosis hipertréfica
de piloro.

El tratamiento efectuado de orden clinico fué dar pequerias dosis de
leche de madre 10-15 g cada hora y el aumento de la dosis de sulfato
de atropina a una gota antes; una gota durante y otra después de la toma
de alimento.

Basa su éxito en esta terapéutica, -aconsejando siempre como es de rigor
el tratamiento médico antes del quirtrgico y aprovecha la oportunidad para
hacer una puesta al dia de la afeccién haciendo en un documentado estudio
una revision histérica, etiopatogénica, aniatomopatolégica y terapéutica.—
J. R. Abdala. '

May, C. D. y Lowe, C. U—Tratamiento de la enfermedad fibroquistica
del péancreas en lactantes y nifios. “Pediatrics”, 1948, 1, 159.

Trata este completo trabajo, de 110 casos de pacientes con fibrosis del

pancreas tratados en el Infants Childrens Hospital de Boston. Ultimamente’

los autores han examinado de nuevo a los pacientes para determinar —en
los casos que sobrevivieron a la enfermedad— cuil de las terapéuticas em-
pleadas ha sido la mas beneficiosa. .

Es importante recordar que en este sindrome hay dos componentes que
requieren atencién terapéutica: 1° la deficiencia nutricional relacionada con
la carencia de fermentos pancreiticos, y 29 las lesiones pulmonares consti-
tuidas por las alteraciones propias de la enfermedad y por las infecciones
sobreagregadas. La experiencia ha demostrado que muchos casos con mini-
mas alteraciones pulmonares y dos o mas afios de evolucién conservan un
satisfactorio estado nutritivo, a pesar de no haber sido alimentados con dietas
especiales ni habérseles administrado pancreatina.

Buscando una dieta ideal fueron ensayados una serie de periodos de
balance en enfermos de distintas edades, usando dietas ordinarias, pobres en
lipidos, con o sin la adicién de pancreatina y también utilizando alimentos
a base de hidrolizados de caseina.

La absorcién de los lipidos y de los prétidos fué determinada encon-
trindose una franca disminucién en la absorcién de ambos; sélo el 60
6 70 % de las proteinas y el 40 a 60 9% de las grasas, en contraste con la
casi totalidad de absorcién en sujetos normales.

En todos los pacientes el comienzo de la enfermedad se exteriorizaba
desde el nacimiento o poco tiempo después. En los ‘enfermos en que los
sintomas pulmonares eran minimos o muy tardios en su aparicién, el estado
de nutricién se mantuvo bastante bueno en contraste con los casos con lesio-
nes pulmonares precoces y acentuadas, en que se presentaron graves tras-
tornos nutritivos. -

- Sostienen los autores que la alteracién del estado general esta en relacién
con la intensidad y el grado de la lesién pulmonar. Las fluctuaciones del
peso también guardan relacién con las alteraciones pulmonares, sin gran-
des cambios con una u otra dieta. Ascensos de peso fueron comprobados
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i3 indiferentemente con una u otra dieta y con o sin el uso de pancreatina.

i Excepcién a este hecho se observaron en nifios de menos de 3 meses de edad, ]
en que ninguna o escasa ganancia en el peso se observa si no se administra

con el alimento hidrolizados de caseina. ' l
& . Opinan los autores que el tratamiento correcto de estos enfermos no \
" consiste en la substitucién de fraccién alguna en la dieta. Los disturbios son
3 debidos a defectos en la absorcién intestinal, frente al aumento de alimento.
. Recomiendan el empleo de enzima pancreéatica. Destacan que la mayor aten-
cién debe ser prestada al correcto tratamiento del proceso pulmonar con
la ayuda de antibiéticos.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

Fox, M. J.; Mappen, W. J. y Konn, S. E.—Poliomielitis recurrente. “Am.
“Jour. Dis. of Child.”, 1948, 75, 395.

4 Los autores presentan un caso de poliomielitis recurrente en un nifio de
7 afios de edad. Fué visto por primera vez en agosto de 1945, con dolor de
cabeza vémitos, rigidez de cuello y espalda, sin sintomas bulbares.

La puncién lumbar realizada con fines de diagnéstico revelé liquido
incoloro, presién normal, 78 células mayormente linfocitos; cloruro 684 mg:
glucosa 59 mg; proteina total 20 mg sin aumento en globulina. Diagnéstico
poliomielitis espinal anterior, aguda. El nifio se restablece completamente en
tres meses sin secuelas.

El segundo ataque ocurre el 6 de agosto de 1946; el enfermo acusa dolor
en la parte posterior del cuello, con fiebre, vémitos e incapacidad de tragar
alimentos sélidos o liquidos sin regurgitacién nasal; voz nasal, imposibilidad
de toser y diplopia; los musculos del cuello se ponian espasticos cuando lo
flexionaba, lengua desviada hacia la izquierda y pardlisis del paladar blando
con -desviacién de la tvula. Espasmos musculares en la espalda y musculo
popliteo, con presencia de los signos de Kerning y Brudzinski. Se lleva a ‘
cabo la puncién lumbar y se extraen 5 cm® de liquido claro, fluido bajo la
presién normal, el que contiene 32 células, todas linfocitos, cloruros nor-
males proteina, glucosa y oro coloidal, normales. Se hace diagnéstico de ‘
poliomielitis bulboespinal. Después de un curso tranquilo de la enfermedad |
se recupera en cuatro meses. Revisando la literatura sobre poliomielitis, los
autores han encontrado 36 casos dudosos de Heine-Medin recurrentes. El
indice de recurrencia en casos indudables parece ser aproximadamente de
1 cada 1000 casos.

HENDERSON, L. L.—Meningitis a salmonellas comunicacion de tres casos
y revision de 144 en la literatura. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1948,
7953l

‘ Los autores comentan tres casos de' meningitis producidas por organis-
R mos del género de la salmonella. Una nifiita de tres meses y medio de edad
- se recupera después de padecer esta enfermedad durante tres meses causada

por la salmonella newport. El tratamiento incluye sulfadiazina y transfu-
» ~ siones de sangre. Un bebe recién nacido en el cual se diagnosticé meningitis
i ' s6lo después de su muerte el 10? dia; la autopsia verificé un exudado puru-
¥ lento sobre la base del cerebro y liquido medular purulento, el que cultivado
il di6 salmonella typhi murium. El tercer caso era el de una nina de 13 meses
de edad con signos clinicos de meningitis; el liquido céfalorraquideo presen-
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taba pleocitosis pero cultivo negativo. Varios dias después-en la autopsia se
notan manchas de pus en ambos oidos medios y el liquido céfalorraquideo
purulento revela bacilos gram negativos que parecen ser salmonellas panama.

Se hace revision de 144 casos adicionales recogidos en la literatura. La
enfermedad presenta localizacién meningea de septicemia que puede ser
primaria o secundaria a la gastroenteritis a salmonella o fiebre. Las defensas

debilitadas predisponen a la infeccién probablemente debida a la peculiar

susceptibilidad de los nifios recién nacidos, recientemente sujetos al trauma
del nacimiento y siendo poseedores de una permeabilidad intestinal alta y
poca resistencia a las bacterias. Las caracteristicas clinicas de la meningitis
a salmonella en el recién nacido incluye una tendencia epidémica, diarrea y
el curso fatal de la enfermedad al contrario de la diarrea esporadica, infre-
cuente y de mejor diagnéstico y pronéstico en nifios mayores. Todos los
casos presentan fiebre y leucocitosis. El liquido céfalorraquideo contiene pleo-
citosis y hecho el cultivo del medio se identifica el microorganismo. La autop-
sia revela una meningitis bacilar purulenta.

De los 147 casos se identificaron 16 tipos de salmonella. La mas impor-
tante era la S. enteritis y sus variedades encontradas en 46 casos. La salmo-
nella paratyphi B. en 22; a salmonella navana en 21; a salmonella panama
17; la typhimurium 13, y por dltimo la salmonella cholerae, en 8 pacientes.

Diez y ocho casos mejoraron. El pronéstico depende del organismo, edad
del paciente y terapéutica empleada. Todos los casos debidos a la S. ente-
ritis fueron fatales, mientras que en los debidos a la S. paratyphi B. S.
paratyphi A, y salmonella panama, mejoraron muchos. Todos los casos produ-
cidos en recién nacidos fueron fatales, y de 49 menores de un mes de edad,
s6lo sobrevivi6 1. Las sulfanilamidas aparentemente tuvieron una influencia
favorable; 10 de 19 pacientes asi tratados mejoraron, mientras que 8 de
128 se restablecieron sin quimioterapia. La sulfadiazina fué la mas empleada.
También la transfusién de sangre fué de algtin valor. La penicilina no dié
ningtn resultado.

Este tipo de infeccién es lo suficientemente comin como para tenerla
en cuenta frente a una meningitis purulenta.

MALFORMACIONES CONGENITAS

Femmers, G. A. y Mespac, C.—Anomalias congénitas como consecuencia
de rubeola durante el embarazo. “Nederl. Tijds. v. Geneesk.”, 1947, 91,
2419. Resumen en “Quaterly Rev. Ped.”, 1949, 4, 3.

Describen cuatro casos de nifios en los cuales sus madres tuvieron rubeola,
durante los primeros meses del embarazo. Encontraron en dichos nifios las
anomalias siguientes: opacificacién transitoria de la cérnea, malformacién
cardiaca congénita, trombosis trombocitopénica y malformacién cardiaca con-
génita con hemorragias trombocitopénicas.—J. R. V. 7

Warkany, J. Roru, C. B. y WiLson, J. C.—Malformaciones congénitas
miltiples. Consideraciones sobre factores etioldgicos. “Pediatrics”, 1948,
1, 462. Resumen en “Quaterly Rev. Ped.”, 1949, 4, 3.

La literatura médica de las Gltimas cinco décadas estd plena de aseve-
raciones en que se sostiene que las malformaciones congénitas multiples se
deben a alteraciones en el plasma germinativo y son por lo tanto hereditarias.
Aln cuando los autores estin convencidos de que algunos sindromes de




‘malformaciones congénitas multiples estin genéticamente determinados, se-

nalan que otros similares pueden ser causados, también, por una variedad
de influencias ambientales. La rubeola en la madre puede ser un factor
etiolégico de la catarata congénita, malformaciones cardiacas y otras ano-
malias. Se cita el trabajo experimental que demuestra que por deficiencia
materna, pueden producirse anomalias congénitas, en el hijo. En ratas cuyas
madres han sido alimentadas con dietas deficientes en vitamina A se presenta
un sindrome de anomalias congénitas mulitples. En fetos nacidos de madres
deficientes en vitamina A se observaron anomalias oculares, hernia diafrag-
méatica, anomalias renales, ectopia de la abertura ureteral, anomalias de los
conductos genitales, anomalias del arco adrtico, comunicacién interventri-
cular, hipospadias, agenesia de un pulmén y fistula traqueoesofigica. Nin-
guna de estas anomalias se hallé en los animales de control alimentados con
dietas adecuadas. Los autores senalan que en sus experimentos no imitaron
las condiciones dietarias humanas. El hecho de que un sindrome de ano-
malias multiples congénitas pueda ser producido experimentalmente por alte-
raciones en el ambiente materno puede hacer variar la nocién de que todos
los tipos de anomalias congénitas multiples se deben a alteraciones en el
plasma germinativo. 18 referencias. 1 tabla. 7 figuras—/. R. I

SwENsoN, O.—Diagnéstico y tratamiento de la atresia de eséfago y fistula
traqueoesofdagica. “Pediatrics”, 1948 1, 195.

El crecido nGmero de intervenciones quirtirgicas realizadas con éxito
en el tratamiento de la atresia de eséfago y la fistula eséfagotraqueal ha
renovado el interés por el estudio y mejor conocimiento de estas anomalias.

Cinco variedades se consideran desde el punto de vista anatémico:
1° Atresia pura del es6fago (excepcional). 2° Atresia asociada con fistula
es6fagotraqueal alta. 3? Atresia asociada con fistula eséfagotraqueal baja.
40 Atresia con fistula doble. 5° Fistula eséfagotraqueal sin atresia (muy
rara: 1 por ciento.

El diagnéstico se establece principalmente por la regurgitacién de todo
liquido ingerido por la cavidad bucal, seguido de crisis de cianosis de tipo
paroxistico. La obstruccién del eséfago se demuestran por la imposibilidad
de pasar un cateter blando de goma hasta el estémago y por el estudio
radiografico.

Se prestara especial atencién en el preoperatorio a la administracién de
sulfodrogas y a la adecuada hidratacién del nino.

Quirtrgicamente, en la mayoria de los casos es posible la anastomosis
términoterminal del es6fago. Posteriormente se practica una gastrostomia
para alimentar a estos ninos durante un plazo aproximado de diez dias,
pasados los cuales se comienza la alimentacién por via bucal.

Los autores presentan una serie de 32 casos operados con 5 muertes.—

K. T S

TRASTORNOS DIGESTIVOS Y NUTRITIVOS DEL LACTANTE

BRrEYER, P.—FEl volumen de sangre' en el curso de la dispepsia grave y el
colera infantil. “Arch. Frang. de Ped.”, 1948, 5, 478.

El objeto del trabajo es la determinacién del volumen de sangre de
lactantes con dispepsias graves y enlas toxicosis, con el fin de confirmar

si la hipovolemia es el principal factor fisiopatolégico que determina la apa-
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ricién de los sintoma% del estado de shock que caracterizan al cuadro clinico
del célera infantil (toxicosis). Destacan las dificultades técnicas que existen
para la determinacién de la volemia e insisten en las numerosas causas de
crror con el método de los colorantes que emplean para sus experiencias. A
pesar de ello, los resultados han sido bastante satisfactorios y las cifras del
volumen sanguineo de casos de dispepsia grave caracterizados por diarrea,
deshidratacién, pérdida de peso y postracién pero sin sintomas nerviosos (sin
shock) comparadas con las obtenidas en lactantes normales, indican una
disminucién del 11 '% para la volemia y del 16 % del volumen plasmatico.
Este descenso era més acentuado y llegaba al 25 % en 6 nifios con toxicosis,
llamada asi porque a los sintomas de dispepsia grave se agregaba la obnu-
bilacién del sensorio y la insuficiencia circulatoria periférica. También la
disminucién del volumen plasmatico era mayor, 39 %.

En términos generales el autor destaca en estos casos que la hipovo-
lemia ya existe en las dispepsias graves cuando todavia no hay sintomas de
shock, para luego aumentar rapidamente a medida que aparecen los sin-
tomas nerviosos de la toxicosis o sean la obnubilacién del sensorio. La dismi-
nucién de la volemia se desarrollaria en forma progresiva, frenada al principio
por la existencia de su mecanismo regulador hasta que sobrepasada su capa-
cidad de compensacién, daria lugar “a la aparicién del shock, es decir, al
colera infantil®.

Roumer, P.; Sacrez, R. ; LEROUX y LacouTiERE.—Investigaciones sobre la

deshidratacion y sobre la tasa de algunos electrolitos de la sangre y orina
de lactantes dispépticos. “Arch. Frang. de Ped.”, 1948, 5, 232.

Desde hace tiempo en la Clinica Infantil de Estrasburgo los autores dife-
rencian en el curso de los graves cuadros de trastornos nutritivos agudos del
lactante, dos formas clinicas. En la primera que llaman exicosis o dispepsia
grave, predominan las pérdidas de agua, sodio y cloro; clinicamente se mani-
fiesta por el descenso de peso y los sintomas de deshidratacién pero sin signos
téxicos (es decir, de shock). La segunda forma es el cuadro de toxicosis con
deshidratacién, acidosis metabélica, hipovolemia, trastornos nerviosos y des-
truccién celular. Con el objeto de determinar las modificaciones del cloro y
y sodio en estos estados los autores realizan determinaciones sistemAticas en
nifios con exicosis —no toxicosis— obteniendo los siguientes resultados., En
lactantes normales encuentran gran instabilidad de datos por cuyo motivo
aconsejan las cifras promedio extremas como valores normales y no basarse
en datos aislados para extraer conclusiones. Cuando se trata de dispepsias

simples (20) sin deshidratacién el volumen globular, la relacién clorada, la -

urea y la hidremia no ofrecen modificaciones de interés, solamente encuen-
tran un descenso de la reserva alcalina (del 29 al 42 '%). Por el contrario,
en las dispepsias graves (36) hay un ascenso del volumen globular, de la
relacién clorada, de la urea y descenso mas acentuado de la reserva alcalina,
de la hidremia y del cloro plasmatico. Estos resultados son mds marcados en
los lactantes de menos de seis semanas (26).

Estos resultados los llevan a la conclusién de la existencia de una pérdida
de agua y de electrolitos en todos los lactantes con dispepsia, compensada
enl las formas leves y descompensada en las formas graves. En estos tltimos pre-
‘dominan la pérdida de sodio y de cloro con disminucién del volumen de los
liquidos extracelulares y en particular del plasma, con acidosis metabélica.
Destacan la importancia de la pérdida del sodio y del cloro que puede estar
enmascarada por una hipercloremia determinada por la hemoconcentracién.




y »
Por esta razén aconsejan desde el punto de vista® terapéutico el sumi-
nistro de suero fisiolégico para reponer las pérdidas de agua y electrolitos,

‘permitiendo el restablecimiento de la funcién renal y el equilibrio osmético

de la sangre y de los liquidos intra y extracelulares.

TUBERCULOSIS

LincoLn; B. M.; Kmrmsg, T. W. y D Vito, E.—Meningitis tuberculosa en
el mifio. “J. A. M. A.”, 1948, 136, 593.

Los autores han tratado 7 nifios afectos de meningitis tuberculosa con

estreptomicina y promizole.

Este altimo por via oral a dosis diaria de 0,50 a 1 gy con intervalos
de 6 a 12 horas, tratando de mantener un nivel sanguineo de 3 mg por
100 cm?®. Creen por lo demés que la dosis de 1 g es la que debe ser mante-
nida después de los primeros seis meses de tratamiento.

En cuanto a la dosis de estreptomicina fueron rdpidamente aumentadas
en los nifos de mayor peso y edad, llegando hasta 2 g a dosis refracta y por
via intramuscular.

Los més pequefios recibieron dosis de 0,50 a 1 g y a todos se les hizo
0,10 g de estreptomicina diaria por via intratecal durante por lo menos

una semana como minimo y dos meses como mMAXimo.

Esta via se usé diariamente o dia por medio, dependiendo ello de la
mayor o menor presencia de sintomas toxicos (ataxia, nistagmus, estrabis-
mo, etc.). Después de dos meses de tratamiento intratecal, se hicieron pun-
ciones a diferente tiempo para verificar el curso de la enfermedad.

De los 7 pacientes, el primero fallece después de dos meses de trata-
miento, los otros 6 viven después de 3 a 8 meses de tratados acusando una
mentalidad normal y no presentando secuelas neurolégicas salvo un estra-
bismo ligero en un caso y un transitorio temblor de extremidades superiores
en otro.

En 6 de los casos se tuvo la constatacién radiolégica de una tuberculosis
activa primaria y en dos casos se llegd a la miliar pulmonar.

La buasqueda del bacilo de Koch en el liquido céfalorraquideo fue
positiva en 5 casos y en el 62 se lo hall6 por inoculacién al cobayo.

Salvo un discreto aumento de la tiroides entre el segundo y quinto mes
del tratamiento el uso del promizole no acusé efectos téxicos, en tanto que
con la estreptomicina la ataxia fué la tinica reaccién téxica constante entre
la tercera y cuarta semana del tratamiento. No se constataron trastornos
auditivos.

Los autores creen que el tiempo de observacién de los casos no los auto-
riza a darlos por curados, pero el hecho que 6 de 7 enfermos asi tratados
no tuvieran trastorno neurolégico y conservaran su mentalidad normal, jus-
tifica la bondad del tratamiento.—]. R. Abdala.

Ovrwvos, P—El PAS (sanipirol) asociado a la estreptomicina en el trata-

. miento de la tuberculosis. “Rev. Chil. de Ped.”, 1949, 20, 19.

En el afio 1940, F. Berhelm, bioquimico estadounidense, comprobé que
el 4cido salicilico y el acido benzoico tenian la capacidad de inhibir, con
cierta intensidad el crecimiento del bacilo tuberculoso. Partiendo de estas
comprobaciones Lehmann, investigador noruego en 1946 planeé el intro-
ducir o cambiar diferentes grupos quimicos en la molécula del dcido sali-




: ’

cilico, obteniendo asi alrededor de 60 derivados, de los cuales el Pas —acido
para-aminosalicilico— probé ser el de mayor efecto bacteriostitico sobre el
bacilo de Koch. Desde entonces han aparecido una serie de trabajos, espe-
cialmente en Inglaterra y los paises nérdicas, que relatan la accién bacte-
riostatica “in vitro” e “in vivo” sobre el bacilo tuberculoso del Pas, como
también del éxito clinico obtenido con este nuevo agente terapéutico, solo,
0 asociado a la estreptomicina, en diversos casos y formas de tuberculosis
humana. _ }

Pasa en revista el autor las principales publicaciones sobre el tema y
luego de referirse a la absorcién, distribucién y excrecién del producto y a
su toxicidad, que no parece ser mucha, limitada por lo general a signos
digestivos banales, relata 6 prolijas observaciones de casos graves de tuber-
culosis, en que dificilmente la estreptomicina sola hubiera sido capaz de
modificar el curso de la enfermeda. Emplea ambos medicamentos asociados,
el Pas sintetizado en Chile por el Instituto Sanitas con el nombre de Sani-
pirol. Partiendo del hecho de que en adultos la dosis aconsejada es aproxi-
madamente de 14 g diarios, emplea el autor en nifios —5 de sus 6 casos—
dosis proporcionalmente menores de acuerdo a la edad, repartiendo la dosis

~diaria en tomas suministradas cada 4 horas de dia y descansando de noche.
Administra el medicamento por via bucal, en grajeas con cubierta estnérica.

Opina que al igual que Io descripto por otros autores, el Pas tuvo un
efecto innegable sobre el estado general, apetito, curva ponderal y eritrose-
dimentacién. En los casos en que la estreptomicina produjo manifestaciones
toxicas, su asociacién con el Pas hizo desaparecer tales sintomas. Sostiene
el autor que en algunas de sus observaciones fué evidente el sinergismo de
accién del Pas con la estreptomicina, favoreciendo la regresién de las lesiones
tuberculosas. Opina, por tltimo, que el Pas es una eficaz arma terapéutica

en asociaciéon con estreptomicina en el tratamiento de la tuberculosis.—
E.T.S.
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SEGUNDO CONGRESO DE LA CONFEDERACION
DE SOCIEDADES DE PEDIATRIA

Dentro de pocos dias —el 17 de julio— tendrad lugar en nuestra
capital la ceremonia de inauguracién de las deliberaciones del Segundo
Congreso de la Confederacién de Sociedades de Pediatria Sudamericanas.

El prestigio de los relatores que tendran a su cargo la presentacion
de los temas elegidos para la discusién y los interesantes problemas cienti-
ficos que seréan planteados, aseguran desde ya ‘el éxito del segundo Con-
greso. Las sesiones se realizaran en distintos hospitales y centros pedia-
tricos de acuerdo’al programa que publicamos a continuacién y todo
hace suponer que seran escuchados por una numerosa concurrencia de
pediatras venidos de diferentes paises de América del Sud.

A las 10:

A las 17:
A las 19:

A las 8.30:

A las 16:

A las 8.30:

PROGRAMA

DOMINGO 17

SEstON DE APERTURA—Facultad de Ciencias Médicas (Pa-

. raguay 2151).

Reunién del Consejo Directivo.
Cocktail en el Automévil Club Argentino (Avda. Alvear 2750).

LUNES 18

Sesion crEnTiFica—Hospital de Nifios (Gallo 1330).
1) Tema uruguayo: Tesaurismosis en el nmino.
Relatores: Dres. M. L. Saldin de Rodriguez, E. Pe-
luffo y A. Volpe.
2) Tema brasilefio: Shigellosis.
Relatores: Dres. Arlindo de Assis y Vera L. Ribeiro.

SestéN crENTIFIcA—Hospital de Clinicas (Cordoba 2149).
Sala VI
1) Tema boliviano: Estudio del biotipo del nifio del alti-
plano.
Relatores: Dres. C. Ferrufino y C. Abela D.
2) Tema argentino: Fiebre reumadtica: a) Diagndstico,
tratamiento y profilaxis.
Relatores: Dres. J. P. Garrahan, R. Kreutzer, A. Pu-
glisi y J. A. Caprile. ‘

b) La lucha antirreumdtica en la Argentina.
Relator: Dr. J. M. Macera.

MARTES 19

SesioN cenTiFica.—Hospital Ramos Mejia. [Maternidad “Eli-
seo Cantén”. (Venczuela 3160)]. .
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1) Tema peruano: Estado nutritivo de la gestante y del
) recién nacido en el Pert,
Relator: Dr. Carlos Aservi Mujica.
2) Tema chileno: El higado en la patologia del lactante.

Relatores: Dres. J. Meneghello y H. Niemayer.

A las 13:  Almuerzo a los sefiores Delegados en el campo de Golf del
Jockey Club en San Isidro.

MIERCOLES 20

A las 8.30 Sesi6N cienTiFicA.—Casa Cuna (Montes de Oca 40).

1) Tema brasilefio: Neuroanemias.
Relatora: Dra. Hilda Costa Santos.
Drepanocitosis.
Relator: Dr. Correa de Azevedo.

2) Tema argentino: Brucelosis.
Relatores: Dres. J. M. Valdés, A. Segura, C. Piantoni
y J. Elkeles. -

A las 16:  SesioN ciENTiFicA—Hospital de Clinicas (Cérdoba 2149).
Sala VI. ; )
1) Tema chileno: La estreptomicina en el tratamiento de
 la tuberculosis infantil.
Relator: Dr. A. Ariztia.
2) Tema uruguayo: Problemas actuales del nifio pre-
maturo.

Relatores: Dres. J. Obes Polleri, R. Magnol, A. Sal-
gado, A. Volpe, M. C. Saizar y R. Soubés.

JUEVES 21

A las 9: SESION CIENTiFICA.—Asociacién Médica Argentina (Santa Fe
. 1171).
1) Tema argentino: Epilepsia en el nifio.
Relatores: Dres. A. Gareiso, F. Escardé, A. Mosovich,
J. Peluffo, H. J. Vazquez, B. Cantlon y A. Campo.
2) Tema uruguayo: Aspectos psicoldgicos de la epilepsia
en el nifo.
A las 21.30: Banquete en el Alvear Palace Hotel (gentileza de Nestlé Ar-
gentina).
VIERNES 22
A las 10:  SesI6N DE crausura.—Academia Nacional de Medicina (Las
Heras y Coronel Dfaz).
: SABADQ 23
Excursién organizada por “Exprinter”.
“Archivos Argentinos de Pediatria” augura un gran éxito al Se-
gundo Congreso e invita desde sus columnas a los médicos y pediatras
- argentinos a contribuir con su presencia al mayor brillo de las sesiones y
ol k L s = T L s '
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festejar de esta manera a las delegaciones extranjeras que seran nuestros
huéspedes de honor. ;

Homenaje al Dr. Julio Bauzd—Con motivo de su retiro de la

~ Presidencia del Consejo del Nifio, el distinguido pediatra uruguayo Dr.

Julio A. Bauza ha sido objeto de un expresivo homenaje por las institu-
ciones de Proteccién a la Infancia y por la Sociedad Uruguaya de Pedia-
tria. Bien merecidas han sido estas manifestaciones de afecto y simpatia,
porque a lo largo de abnegada y fructifera carrera médica ha prodigado
sin reservas todo su amor a la nifiez y su capacidad cientifica en cuanta
oportunidad tuvo para hacerlo. Como Director del Servicio de Proteccion
a la Primera Infancia y Oficina de Nodrizas, y mas recientemente en la
Presidencia del Consejo del Nifio, su labor fué fecunda en nobles inicia-
tivas y proyectos que su actividad incansable y espiritu de lucha supo
llevar al dificil terreno de las realizaciones. Y sin duda, el empefo y desin-
terés que puso en su dificil misién ha contribuido a que su pais contintie
ocupando un puesto de vanguardia en la América Latina a través de
las instituciones dedicadas a la Asistencia Social de la Infancia y le ha
granjeado el agradecimiento de sus compatriotas.

“Archivos Argentinos de Pediatria” se adhiere vivamente a los home-
najes tributados al Dr. Julio A. Bauza, protector incansable del nino y
desea que su figura continde siendo ejemplo para quienes luchan por la
salud y bienestar de la infancia.

Dra—Edith L. Potter—Nos ha visitado recientemente la Dra.
Edith L. Potter, destacada pediatra norteamericana, Profesora Asistente
de Patologia de la Universidad de Chicago y actualmente encargada del
Departamento de Patologia. Desde hace tiempo conociamos a la Dra.
Potter a través de sus numerosos articulos pediatricos y de anatomia pato-
légica del recién nacido, y muy particularmente por sus tres excelentes
libros sobre temas de apasionante interés, como es el factor Rh, Funda-
mentals of Human Reproduction y Fetal and Neonatal Death. Durante
su breve permanencia en nuestro pais la Dra. Potter visito nuestros prin-
cipales centros pediatricos y en la Academia Nacional de Medicina nos
ofrecié una ajustada sintesis de sus conocimientos sobre el interesante
tema: “El problema de las causas de muerte neonatal™.

Dr. José A. Praderi, nuevo Presidente del Consejo del Nino del
Uruguay.—Ha sido recientemente designado Presidente director del Con-
sejo del Nifio el prestigioso pediatra uruguayo, Dr. Jos¢ A. Praderi. Es
esta una honrosa y acertada eleccién recaida en un médico cabal que
ha sabido hacer de su profesion un culto y de su vida un ejemplo de
trabajo y dedicacién al estudio y a las causas nobles. Su nombre, vincu-
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lado a numerosas actividades relacionadas con nuestra especialidad es
vastamente conocido entre nosotros, por cuyo motivo “Archivos Argen-
tinos de Pediatria” se hace intérprete de un deseo unanime y le hace
llegar sus sinceras felicitagiones 'y votos por el éxito de su gestion.

Informe de la Comision Argentina de Estreptomicina—La Comisién
de la Estreptomicina que preside el Prof. Roque A. Izzo ha publicado
su primer informe oficial dando a conocer el resultado de la experiencia
argentina con este antibitico y las normas que aconsejan seguir, para
obtener la mayor eficacia. Al mismo tiempo solicitan de los médicos que
tengan experiencia propia con la estreptomicina la hagan llegar a la
Comisién,

PRIMER INFORME DE LA COMISION DE LA ESTREPTOMICINA

De acuerdo con la bibliografia nacional y extranjera recientemente publicada, y
con la documentacién clinica y la experiencia acumuladas por esta Comisién vy, te-
niendo en cuenta la necesidad actual de dar a conocer, siquiera sea en forma
sumaria, las indicaciones Yy posologia de la estreptomicina en el tratamiento de la
tuberculosis y demés enfermedades: infecciosas, -se anticipa el presente informe previo:

CONSIDERACIONES GENERALES

I.—Se prosigue, en el dominio del tratamiento de la tuberculosis y enfermedades
infecciosas por la estreptomicina, la revisién de sus indicaciones, modos de aplica-
cién y la estimacién de los resultados inmediatos y lejanos obtenidos con el empleo
de la droga.

IT.—Se confirma la actividad terapéutica de la estreptomicina en la tuberculosis.
Esta accién se ha demostrado desigual en las diferentes localizaciones y modalidades
anatomoclinicos de la enfermedad, e inconstante, segtin los casos, en la intensidad y
duracién de sus efectos, por causas no siempre bien determinadas,

ITT.—Se comprueba que algunas remisiones o mejorias inmediatas en la tuber-
culosis, si en algunos casos se concretaron en una curacién permanente, en otros, fue-
ron seguidas de una reactivacién del proceso tuberculoso. o

IV.—Se recomienda, por todo ello, como imperiosa, la eleccién precisa de los
Casos, ya que el uso general e indiscriminado del antibiético conducird a fracasos o
pérdidas de tiempo para la aplicacién de otras terapéuticas que asociadas o no a la
estreptomicina, pudieran dar mejor resultado en la tuberculosis.

V.—Se debe vigilar cuidadosamente los enfermos en tratamiento, por los medios
clinicos, radiolégicos y biolégicos con el doble fin de controlar los efectos del empleo
de la droga y descubrir Precozmente las manifestaciones de intolerancia de la misma.

CoNeLUSIONES

A) Tuberculosis. .

I.—La estreptomicina es, por ahora, el ftnico tratamiento de que dispone el
médico en la meningitis tuberculosa, en las tuberculosis hematégenas agudas genera-
lizadas y en las localizadas recientes, acompafiando o no a la tuberculosis orgénica
focal crénica,

II.—Es el tratamiento de_eleccién, aunque con distinto valor terapéutico, para
las fistulas tuberculosas, la tuberculosis bucofaringea y de la laringe, la tuberculosis
traqueobronquial, la enteritis y la peritonitis tuberculosas, la tuberculosis del aparato
génitourinario y la de los huesos y articulaciones.
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. y III.—En la tuberculosis pulmonar pueden esperarse los mejores resultados en las
! - formas exudativas y tanto mas eficaces cuanto més precozmente se inicie el trata-
miento. Este tratamiento puede plantearse en las siguientes circunstancias.

' 2 1° ;Puede un caso de tuberculosis pulmonar curarse con la estreptomicina, como
B . 4nica medicacién activa agregada al tratamiento basico higiénicodietético?
K Sélo es recomendable en los casos en los cuales el pronéstico es favorable en
cuanto a vida, el componente exudativo de las lesiones es predominante, y cuando
éstas no han alcanzado un gran desarrollo.

¢ 2° ;Puede el tratamiento estreptomicinico beneficiar localizaciones extrapulmo-
e nares coexistentes y mejorando asi el pronéstico dar oportunidad para la aplicacion
ik - de otros procedimientos terapéuticos?

Se aplicard en las localizaciones precedentemente referidas en el parrafo II.

3° ;Puede la estreptomicina asociada a otros tratamientos ~disminuir la posi-
bilidad de nuevas localizaciones, dar mayor seguridad de éxito a los mismos o ampliar
los limites de sus indicaciones? .

Se contempla esta posibilidad:

2) En el tratamiento del empiema por via general y local, asociado a las indi-
caciones quirtirgicas (sin perjuicio de combinarlo con el empleo del acido paraami-
nosalicilico) ;

b) En el pre y postoperatorio de la colapsoterapia quirtrgica, preferentemente
én los casos de indicaciones limites y de posibles riesgos;

- c) En todos los casos de resecciones pulmonares;

d) En la iniciacién de la colapsoterapia gaseosa, en los casos que en razén del

gran potencial evolutivo, sea menester abreviar el periodo de espectacion;

e) En el pre y postoperatorio de intervenciones por enfermedades no tuber-
. i culosas, a que debe someterse cualquier tuberculoso;
"r?' 4° En las tuberculosis extrapulmonares aisladas, la estreptomicina ha resultado un
- tratamiento de valor en el pre y postoperatorio de las formas quirtrgicas, siendo una
) medicacién coadyuvante y no sustitutiva de la cirugia y de la ortopedia.
: 5¢ En ningGn caso la administraciéon de estreptomicina excluye ni reemplaza
i curas de reposo y demas indicaciones higiénicodietéticas, ni a los tratamientos colap-
santes, ni tampoco exime de las prescripeiones profilacticas.

6° Se recomienda especialmente con motivo de la reiniciacién del tratamiento
estreptomicinico, o cuando la eficacia del mismo disminuya, realizar la determinacién
de la estreptomicinorresistencia.

79 Salvo los casos de meningitis tuberculosa y de tuberculosis miliar generalizada,
en que se justifican dosis diarias de hasta 2 gramos de estreptomicina, y prolongadas
por el tiempo que la evolucién clinica lo indique, las dosis medias diarias oscilan habi-
tualmente entre % y 1 gramo. La duracién del tratamiento entre 42 y 56 dias, y el
i ntimero de inyecciones entre dos y tres diarias.

N Con este esquema de tratamiento, la frecuencia de los fenémenos de intolerancia
W es menor y la eficacia terapéutica obtenida, la misma que con la aplicacién de dosis

= mayores.
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B B) Enfermedades infecciosas.

i Hemos tratado con estreptorhicina diferentes enfermedades infecciosas, cuyos re-
g sultados se exponen a continuacién:

1.—De la experiencia en las enfermedades por virus se desprende su ineficacia:
£ en la enfermedad de Heine-Medin, en la encefalitis, . neumonitis, psitacosis, etc.

' ~ Los resultados en la poroadenitis, son equivalentes a los obtenidos con las sulfa-
“ e midas y la penicilina, estiméndose, por la escasez de la droga, un tratamiento de
. excepeién, . )




. i

En la reciente epidemia de viruela, no se emple6 estreptomicina, ya que con
penicilina se consiguié dominar el proceso supurativo.

II.—En las enfermedades por bacilos, con exclusién de la tuberculosis tratada
precedentemente, los resultados fueron los siguientes: :

a) En peste, su accién es realmente extraordinaria por los beneficios que reporta
para la rapida curacién de la enfermedad;

b) En las infecciones por coli, sus resultados aunque variables son satisfactorios;

c) En el carbunclo, tétano y tifoidea, los resultados han sido negativos;

d) En la brucelosis, la experiencia actual es insuficiente atin para abrir juicio;

e) En la coqueluche el resultado es excelente; en pequefas dosis, especialmente
en los nifios, abrevia notablemente la enfermedad y previene complicaciones y secuelas.

III.—En sintesis, la estreptomicina es un arma terapéutica contra las enferme-
dades infecciosas, que sola o asociada a los otros tratamientos puede determinar en
muchas circunstancias su curacién, especialmente en las enfermedades bacilares.

T'ercer Congreso Nacional de Pediatria Mejicano.—Simultaneamente
con el IT Congreso Panamericano de Pediatria tendra lugar en la ciudad
de Méjico el Tercer Congreso Nacional de acuerdo con el siguiente pro-
grama:

OCTUBRE 30 DE 1949

Ceremonia de inauguracién del II Congreso Panamericano y del III Con-
greso Nacional.

Ponencia del Distrito Federal: Ensefianza de la Pediatria en las Escuelas de
Medicina de Méjico. )

I. Universidad Nacional. Facultad de Medicina de Méjico. Dr. Herminio
Castafieda (Mg¢jico, D. F.).

IT. Escuela Médico Militar: Dr. Jests Lozoya Solis, (Méjico, D. F.). :

Ponencia: Ensefianza de la Pediatria para graduados.

I. Universidad Nacional, Escuela de Graduados: Dr. Federico Goémez (Mé-
jico, D. F.).
IT. Sociedad Mejicana de Pediatria: Dr. Mario Torroella. (Méjico, D. F.).

OCTUBRE 31 DE 1949

Ponencia: Parasitosis intestinales en Méjico.

I. Sureste: Dr. José Lavalle Peniche ( Mérida, Yuc.).

IT. Noreste. Comentarista: Dr. Jacinto Rojas Dominguez. (Tampico,
Tamps.). : '

Ponencia: Meningitis por meningococo.

I. Centro: Dr. Francisco Padrén- (San Luis Potosi, S. L. P.).

IT. Méjico, D. F.: Dr. Roberto Ramos Millin (Hospital Infantil, Méjico).

'NOVIEMBRE ,1° DE 1949
Ponencia: Lepra infantil. -
- L. Occidente: Dres. Alfredo Zepeda C., Benito Gutiérrez Romero y Juan
Y .-i! ‘ QG, _iliatz} Jaly. iy :

LEREN
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I. Norte: Dr. Alfredo Madrigal Llorente (Torreén, Coah) y Dr. Carlos
Avilés Falco (Saltillo, Coah.).

II. Méjico, D. F. :Dr. Jests Alvarez de los Cobos (Hosp1ta1 Infantil de

Méjico).

Cdtedra de Puericultura y Primera Infancia: Clases del curso oficial
para graduados:
Prof. Dr. Saul Bettinotti: Lunes y miércoles a las 9.30 'horas en la

Maternidad Pardo, Charcas 2230. Tema: Rec1cn nacido normal y patolo-
gico. Enfermedades agudas del lactante.

Prof. Dr. Rail Beranger: Viernes, a laé 9 horas, en la Casa Cuna,

- Avenida Montes de Oca 40. Tema: Tuberculosis.

Prof. Dr. Juan Murtagh: Viernes, a las 19 horas, en la Facultad de
Medicina, piso 10°, local 18. Tema: Prematuros.

Prof. Dr. Felipe di Filippi: Miércoles, a las 19 horas, en la Facultad de
Medicina, piso 109 local 18. Tema: Nutricién. .

Prof. Dr. Arturo M. de San Martin: Lunes, a las 19 horas, en la Fa-
cultad de Medicina, piso 10° local 18. Tema: Vitaminas..

Aclaracion.—En la séptima sesién cientifica de la Sociedad, celebrada
el 14 de septiembre del afio 1948, fué presentada por el Prof. Enrique
Beretervide con la colaboracién de los Dres. Ricardo Sundblad y R. F.
Teran, la comunicacién sobre: ‘“Meningitis tuberculosa tratada con
estreptomicina con evolucién favorable después de veinte meses”. Acla-
ramos asi la omisién del nombre del Dr. Beretervide en la publicacién de
las actas realizadas en el N° 5; pag. 241 de la Revista.
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SOCIOS TITULARES

Abdala José R.—Cérdoba 785.
~ Accinelli Agustin N.—Piedras 172.
' Acufia Mamerto.—Sevilla 2964.
Adalid Enrique.—Rodriguez Pefia 1435.
Aguirre Ricardo S.—Salas 860.
Aguilar Giraldes Delio.—Bmé. Mitre 2020.
~ Aja Antonio F.—Sarmiento 2364.
~ Albores José A.—Pavén 2209.
I Alonso Aurelia E.—Lafuente 325.
- ' Alvarez Gregorio.—Belgrano 1625.
Aramburu Fernanda G. de—Alsina 820. Morén
Arioz Alfaro Gregorio.—Larrea 1124.

: Bazan Florencio.—Charcas 2371.
"~ Beranger Ratil P.—Arenales 865.
f Beretervide Enrique A.—Cérdoba 1335. P. 2°
i Bettinotti Satl I.—Arenales 856.
~ Bonduel Alfonso.—Ayacucho 973.
Bordot Enrique.—Cérdoba 939.
Bortagaray Mario H.—Callao 868.
Brewer Edgar C. B.—Larrea 1133.
. Brown David R.—Rivadavia 5550.
Burgos Horacio I.—Puan 136.
Butti Ismael V.—Sarmiento 2404. P. 2° Dp. A.

Calearami Julio R.—Juncal 1399.
Campo Alberto J. R.—Charcas 2955.
Cantlon Bernabé.—Juramento 3028.
Caprile Alfredo M. A.—Juez Tedin 2732.
Caprile Juan Alberto.—Callao 626.
Capurro Jorge D. R.—Bdo. de Irigoyen 593.
Carril, Mario J. del—Gelly y Obes 2295.
Caselli Eduardo G.—Calle 57 N° 708, La Plata.
Castilla Caupolicin.—Coronel Diaz 1971.
Cervini Pascual R.—Planes 1115.
Ceroni Ratl.—Junin 1394.
Cibils Aguirre Ratl.—Viamonte 740.

J Correas Carlos A.—Parana 673.
Cossoy Sara.—Guayaquil 385.
Cucullu Luis Maria.—Bulnes 2091.
Cullen Martin.—Libertad 1643.

Damianovich Jaime.—Paraguay 1132. P. 2°
Damonte Rogelio A.—Av. Perén 4740. Lanis.
Danieri Eduardo P.—Calle 4 N° 997, La Plata.
Detchessarry Ricardo.—Guido 1725.
s Diaz Bobillo Ignacio.—Thames 2128.

Diaz Irma C. C.—Alberti 962.
| Diaz Nielsen Juan R.—Nazca 2400.
~ Di Bartolo Antonio.—C. Pellegrini 208. Quil-
o mes F. C. N. G. R.
it Diehl Dario.—Arenales 1360.
 Dietsch Jorge R.—Sanatorio Maritimo, Mar
del Plata.

" Elizalde Felipe de—L. N. Alem 2146.
Escardé Florencio.—Paso 195.
~ Estol Baleztena M. M.—Gaspar Campos 437.

Etchegaray Ernesto R.—Constitucién 754. San
- Fernando.

Fiorda Heriberto T.—Coronel - Pizarro 1528.
Tigre. F. C. N. B. M.

Folco Emilio.—Rivadavia 7440.

Foley Guillermo.—Anchorena 1484.

Fuks David.—Cangallo 1821.

Fumasoli Rogelio C.—Bdo. de Irigoyen 593.

Gamboa Marcelo.—Libertad 1213.
Garcia Lucio A.—Avda. Alvear 4036.
Garrahan Juan P.—Suipacha 1366.

" Gareiso Aquiles—Arenales 3146, 3° B.

Gonzalez Aguirre Samuel.—Monroe 4596.
Guerrero Mariano A.—Av. Alvear 1595,

Halac Elias S.—Colén 456, Cérdoba.
Herrian Joaquin.—Ecuador 1334.
Huergo Carlos A.—Esmeralda 860.

Jorge José M.—Fco. de Vitoria 2385.

Kreutzer Rodolfo.—Callao 626.

Larguia Alfredo.—Cerrito 1179

Lagos Garcia Alberto.—Juncal 1303.

La Rocca José.—Carlos Calvo 1250.

Lix Klett Carlos F.—25 de Mayo 783. Tu-
cuman.

Lépez Helio.—J. A. Roca 1068. Hurlingham.

Llambias Alfredo.—Once de Setiembre 1776.

Macera José M.—Teodoro Garcia 2442,

Maggi Ratl.—Esmeralda 819.

Marcé Juan Alberto.—Concepcién del Uru-
guay. Entre Rios.

Marque Alberto M.—Paraguay 1462.

Maréttoli Oscar M.—Paraguay 40. Rosario

Martinez Benjamin D. (h.).—Larrea 226.

Martinez Castro Videla C. E.— Juncal 189
Martinez. F. C. N. B. M.

Martinez Juan C.—Calle 55 N° 680, La Plata.

Mendilaharzu Javier.—Granaderos 38.

Menchaca Francisco J.—25 de Mayo 1815.
Santa Fe. F. C. N. B. M.

Méndez Jorge G.—Canning 2408.

Messina Bernardo R.—Rivadavia 9310.

Meyer Gerda.—Velazco 26.

Millan Justo M.—Belgrano 190. San Isidro.

Montagna Carlos P.—Bebedero 5599.

Morchio Juan.—Pueyrredén 1579. Banfield. \

‘Morano Brandi José F.—Calle 4 N° 992, La '

Plata.
Moscoso Zamora Gastén.—Cochabamba (Bo-
livia).
Mosquera José E.—San José 377.
Mosovich Abraham.—Santa Fe 966.
Munster Eva N. de—Gaspar Campos 1225.
Vicente Lépez.

 Murtagh Juan J.—Galileo 2459.

Obarrio Juan M.—Las Heras 2131.

'
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Olivieri Enrique M.—L. N. Alem 2299.

Olaran Chans Anibal.—Juncal 1920, piso 1°

Ortiz Angel F. (hijo).—Ayacucho 1507.

Ottonelli Jos¢ M.—Sadi Carnot 970.

Oyhenart Juan Carlos.—Uriarte 2452,

Oyuela Alejandro M.—Calle 51 N° 417. La
Plata.

‘Pali Mariano.—San Martin 2448. Mar del
Plata.

Paperini Humberto.—French 2243.

Pasos Luis M.—Corrientes 1719, 4° piso.

Paz Benjamin.—Juncal 1404.

Pérez Calvo Ricardo.—Ayacucho 1876.

Pelufo Aleman Mario.—Posadas 1031.

Pellerano Juan C.—S. M. del Carril 3830.

Pelliza José M.—Aréoz 2267.

Perazzo Ernesto.—Ecuador 359,

Pereyra Kafer José.—Guido 1842.

Petre Alejandro J.—Chivilcoy 2797.

Pflaum Adolfo M.—Santa Fe 926.

Pflaum Francisco E.—Santa Fe 926,

Pozzo Fernando.—Alsina 279 (Quilmes).

Pueyrredén Enrique M.—Las Heras 2502.

Rascowsky Arnaldo.—Suipacha 1368, piso 19

Reboiras José J.—Rivadavia 7306.

Revol Nifiez A.—Zuviria 333. Salta.

Rimoldi Artemio.—Olazibal 4519,

Rivarola José E.—Ugarteche 2879,

Rocca Rivarola Manuel C. — Pringles 671.
(Quilmes).,

Rodriguez Gaete Leonardo.—Juncal 2222.

Rosasco Palau Sebastidn A.—Rivadavia 6444,

Roselli Julio—Calle 45 N° 440, La Plata.

Ruiz Moreno Manuel.—Cérdoba 2011.

Ruiz Carlos.—Avda. Quintana 294, 7° piso.

Saccone Agustin N.—San Juan 2380.
Saguier Julio César—Mansilla 2668.
Sallares Dillon César E.—Uruguay 1244, P. 5°

SOCIOS ADHERENTES

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

Bagnati Pedro R.—Angel Gallardo 1017.

Banzas Tom4s.—San Martin 2111. Florida,
F. C. N. B. M. .

Barbieri Jorge A.—San Martin 545, Ayacucho
(F. C. N. G. R.).

Beatti Jorge Alejo.—Gregoria Pérez 3425.

Barquin Ratl.—N. D. Avellaneda 505, Tem-
perley F. C. N. G. R,

Blanco Villalba Juan Carlos.—Paraguay 3982,

Bonesana Néstor F.—Andrés Arguibel 2101,

Buzzo Rubén R.—French 410 (Banfield).

Sampayo Rafael.—Tucuméan 1687. .
Scatamacchia Nicolds P.—Montes de Oca 501.
Senet Ovidio H.—Estados Unidos 4263. .
Shepherd Gwendolyn.—Garibaldi 253. Lomas
de Zamora.
Solomjan Sergio B.—Sarandi 686.
Sotelo, Maria D. Estiti de.—Candelaria 7%
Sujoy Enrique—Azcuénaga 1039,
Surra Canard Rodolfo de.—Parani 950.
Schiavone Generoso.—Billinghurst 1639,
Schere Samuel.—Corrientes 2014,
Schteingart Elfas.—Arenales 2241.

Tahier Julio.—Libertad 1315 P, 29

Tellmann Enrique N.—Sarmiento 318, Tres
Arroyos.

Thomas Gualterio F.—Cérdoba 785.

Turner Marcos.—Corrientes 2470.

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

Vallino Maria Teresa.—Sta, Fe 1755, Pi93 S AT
Véequez Héctor José.—Gral. Hornos 86.
Viézquez José Ratl.—J]. B. Alberdi 1215.
Velasco Blanco Leén.—Rodriguez Pefia 546,
Vergnolle Mauricio J.—Juez Tedin 2935.
Vidal Freyre Alfredo.—Ayacucho 1427,
Vidal José.—Pinzén 563.

Virasoro José E.—R. Pefia 1462,

Visillac Valentin O.—Sarmiento 2135.
Vogther de Pefia Lia E.—Echeverria 2336.

Waissmann Mario.—Martin J. Haedo 1270.
Vicente Lépez. F. C. N. B. M.

White Francisco.—Paraguay 1213.

Winocur Perlina.—J. E. Uriburu 158.

Zucal Eugenio.—Federico Lacroze '2120.

Camaifio Alejandro.—Carhué 129.

Canevari Marcelo F.—Criamer 2067.

Casabal Eduardo.—Juncal 1399,

Chattés Alberto.—Calle 27 de Abril 288, Coér-
doba.

Citén Federico.—Av. Tte. Gral Uriburu 95,
Lants, F. C. S.

Correa Emma Ofelia.—Mauro 1789, -

Costa Pascual—Montes de Oca 1148.

Dalmastro, José F.—Muiiiz 768.

Diaz Emma P. de.—Centenera 2293,
Di Menna Alberto.—Malabia 1061,
Dobén Juan Francisco.—Gazeén 135.

Etchegoyen Mario M.—Moreno 84. S, Martin {



hi Elsa M.—Stgo. del Estero 1042.
Carlos A—Las Heras 3807.

Miguel José.—Caseros 33779.

Diaz Carlos J.—Alvarez 1930.

ori Marcelo.—Billinghurst 1611, P 2r, Dp CAY
( jussani Augusto Alberto.—Pozos 175, 12 Y
Giussani Jorge V.—Constitucién 1871.

ridi Clodomiro.—Rivadavia 2358.

| ~ Hojman Natalio.—México 3312.
=[] \f

b gihame Norberto.—Bustamante 2060, Dp. 4, D.
~ Iriart Jorge.—Bulnes 1937.

) iaauriente Vicente.—Cabrera 4417.

rtora Rodolfo A.—Cérdoba 2939.
mermann Silvio.—Sarandi 17 p. 3% Dp. A.

- Magalhaes Américo A.—Callao 531.

Manselli Oscar.—Del Progreso 989.
.~ Mezei Marta Bekei de.—]. E. Uriburu -1520.
~ Moltedo Miguel Angel—Y. P. F. Comodoro
g Rivadavia. -
- Montes Walter E.—EIl Salvador 5709.
- Mosquera Oscar A.—Larrazabal 991.

"-" Nocetti Fasolino Jotgé M.—Viamonte 1716.

E' Olivieri Félix O.—Av. L. N. Alem 2292 P. 5°

~ Pintos Carlos M.—Larrea 1142, P. 2°
~ Pinto Rubén.—Montes de -Oca 1189 3° D.

g%
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Rey Sumay Rodolfo.—Lautaro 168.

S

os Mejia Matias.—Callao 1660, p. baja.

Riviere Carlos A.—Billinghurst 2474 P. 6°

Rocha Julio M.—Las Heras 4005. P. 5°

Rosemberg Eugenia.—9 de Julio 397, Ciu-
dadela. F. C. D. S.

Ruiz Moreno Héctor J.—Cérdoba 2011.

Russo Antonio.—Cérdoba 3015.

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

San Martin Arturo M. de—Segurola 625.

Scavuzzo, Francisco C.—Corrientes 2817.

Seoane Martin—Nufez 2751.

Serebrinsky Bernardo.—Juncal 2101,

Sojo Ernesto T.—Libertad 1370.

Sundblad Ricardo R.—Juan Francisco Segui
3963.

Tamborini Adelina E.—Olleros 3742.
Tiscornia Juan V.—Rivadavia 6778.
Turrd Oscar R.—Caseros 1541.

Ucha Juan Manuel.—Diaz Vélez 4470.

Vaccaro Francisco J.—Av. San Martin 496.

(Bernal, F. C. S.).
Valente Horacio.—Trelles 2130.
Vecchio Héctor.—Independencia 1888.
Vera Omar.—Sarandi 587.

Waen Manuel—Manzanares 3964.

Wessels Frederick Mario.—Callao 626, P. 1%

‘TA;-—-La lista precedente ha sido confeccionada de acuerdo con datos suministrados por

Secretarfa de la Sociedad Argentina de Pediatria. La direccién de los “Archives”,

1

,»rpq'ga_‘_p._lon Sefiores Coonsocios, que en caso de omisiones, errores, etc., en la misma,
 hagan llegar las correspondientes reclamaciones a la menmo:nada Secretaria.
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