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LA ELECTROENCEFALOGRAFIA EN EL CURSO
DE LA MENINGITIS BACILAR EN EL NINO *

SU APORTE AL TRATAMIENTO MODERNO ESTREPTOMICINICO
Y QUIRURGICO. ESTUDIO DE TREINTIUN CASOS

% POR

M. TURNER ** (Buenos Aires),
R. VIGOUROUX, A. ROGER y M. TAURY (Marsella)

El diagnéstico temprano y la valoracién evolutiva y pronéstica de la
meningitis tuberculosa han adquirido una importancia extraordinaria
desde que la estreptomicina y otros antibi6ticos y las modernas técnicas
neuroquirtirgicas se han introducido en su terapéutica ).

Estos hechos significaron transformar una afeccién de duracién breve
y practicamente siempre fatal en una tuberculosis crénica a empujes
evolutivos y a veces curable. Debré y colaboradores afirman que “la
meningitis bacilar diagnosticada tempranamente y tratada en forma con-
veniente debe curar y las razones principales del fracaso son el retardo,
la insuficiencia y la mala aplicacién o la demasiado corta duracién del
tratamiento ®, 3 :

Pero son justamente estas exigencias las mas dificiles de cumplir
con la simple observacién clinica o los métodos auxiliares hasta ahora utili-
zados: radiografia pulmonar, viraje de la cutirreaccién, fondo de ojo,
examen del liquido céfalorraquideo *-*). Por esto es importante conocer
y valorar el aporte del electrodiagnéstico neurolégico, en este caso de la
electroencefalografia, durante esta afeccién.

Las manifestaciones clinicas y el caracter evolutivo de las determi-
naciones del bacilo de Koch en el sistema nervioso como en cualquier otro

* Trabajo presentado a la Reunién plenaria de la Sotieté de Pediatrie de la
Region Provencale (Marsella 16 de diciembre de 1951).

*% Médico- Asistente Patrocinado por el Gobierno Francés,




 sitio del organismo dependen fundamentalmente del polimorfismo y acti-
vidad de las lesiones anatémicas °.

Los esposos Gibbs demostraron que las anomalias registradas en el
E.E.G. durante el curso de las encefalitis se hallan intimamente relacio-
nadas a la etapa de la afeccién y al carécter de las lesiones".

En el plano experimental Cazullo y Pacella estudiaron y demostraron
que las alteraciones del E.E.G. en la encéfalomielitis difusa provocadas en
el mono, poseen una estrecha correlacién con la sintomatologia clinica y
la anatomia patolégica ®.

Euziere, Chaptan, Passcuant y Latour en su comunicacién al v
Congreso Internacional de Neurologia y en trabajos posteriores con-
cluyen que el E.E.G. es de gran valor diagnéstico y pronéstico en las
meningoencefalitis en general y en la bacilar en particular. Subrayan la
gran significacién pronéstica que en esta dltima tiene el trazado electro-
encefalografico que denota sufrimiento de la base del cerebro®.

Brissaud, Lefebvre y Lericque en una comunicacién al II Congreso
Internacional de E.E.G., exponen sus hallazgos en el curso de la menin-
goencefalitis en el mifio **) ; recientemente S. Balsan en Paris y Perriaud
en Lyon dedican su tesis inaugural a este tema, destacando las valiosas
informaciones del trazado E.E.G. antes, durante y después del trata-
miento en esta afeccién ™.

Mattei, Gastaut, Payan, Balozet y Choux, en un estudio reciente **,
demuestran en el adulto, que la desaparicién prolongada de toda alteracién
clinica y del liquido céfalorraquideo es un criterio insuficiente de curacion.
Por el contrario, el dato de més valor fué aportado por las alteraciones
del E.E.G. originadas en la lesién de los centros mesodiencefélicos encar-
gados de regular la electrogénesis cortical. Ademas, en el curso de las
miliares agudas el E.E.G. permitié poner en evidencia el ataque meningeo
antes que toda manifestacién clinica o del liquido céfalorraquideo.

MaTErIAL—En el presente trabajo hemos tratado de establecer las
correlaciones clinicoelectroencefalograficas y cuando fué posible clinico-
anatémico-electroencefalograficas en 31 casos de meningitis tuberculosa
seguramente confirmada (observacién directa del bacilo de Koch, siem-
bra o inoculacién positiva) en nifios de 6 meses a 14 afios.

Estas observaciones pertenecen a la sala Thumin del Servicio de
Pediatria (Prof. Giraud); fueron registrados electroencefalograficamente
en el Departamento de E.E.G. del mismo (a cargo de Mme. A. Roger)
o en el Laboratorio de Neurobiologia de Marsella (Prof. H. Gastaut).
Los protocolos operatorios de los casos sometidos a intervenciones qui-
rrgicas provienen del Servicio de Neurocirugfa (Prof. J. Paillas).

Hemos escogido los casos que pudimos registrar recientemente pero
. que poseen registros anteriores. Los protacolos operatorios nos permitieron
una constancia de la lesién anatémica y en un caso ésta fué posible por
necropsia y examen histopatolégico. '
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TEcNica.—Los registros se efectuaron con equipos de 4 canales Grass,
y Artex de 6 y 15 canales. Como montajes se emplearon en los nifios
pequefios las de Grey Walter y en los mayorcitos las de Jasper. En todos
los casos se utilizaron ademas las derivaciones a grandes distancias inter-
electrodicas: triangulos coronales de Gastaut.

Métodos de activacion: Utilizamos con notorio éxito la activacién
por la estimulacién luminosa intermitente (E.L.I.) (Gstaut-Walter), que
provocé a menudo un aumento de las salvas lentas hipersincrénicas que
caracterizan al sufrimiento basal. En los nifios muy pequefios utilizamos
ademas el registro bajo suefio provocado por administracién de “Seconal”
o “Nembutal” a la dosis aproximada de 0,5 cg por kilo de peso. Esto
permiti6 ademas de eliminar los artefactos originados por la inquietud
del paciente, la apreciacién de la permeabilidad de las vias actsticas por
la investigacién de los potenciales evocados (K complex).

A pesar del valor que algunos autores atribuyen a la hiperpnea como
como método activador del E.E.G. en estas afecciones, la creemos poco
realizable, en primer lugar por.la lesion pulmonar generalmente concomi-
tante y luego porque son nifios que colaboran dificilmente al examen por
su corta edad o por las condiciones especiales de hiperestesia, irritabilidad
o alin mismo por presentarse en estado comatoso.

OBSERVACIONES

Presentamos las historias clinicas resumidas, reduciéndolas esencial-
mente a los datos clinicos iniciales de la afeccién y los actuales a cada
registro electroencefalografico. Se resumen luego los informes de dichos
registros, y se anota por Gltimo la evolucién posterior cuando ella ha
podido ser precisada. No nos detenemos en detalles de dosificacién ni de
conducta terapéutica, pues no es nuestro objetivo establecer aqui deduc-
ciones de esta indole. En términos generales diremos que las intervenciones
quirtirgicas consisten casi siempre en ventriculostomias supradpticas y dre-
najes de la regién perioptoquiasmatica que permiten cumplir con dos
requisitos: el uno paliativo, la descompresién de las cavidades ventricu-
lares; el otro curativo, accién directa del medicamento sobre las lesiones
de la base ™. En cuanto a la terapéutica médica, ella ha consistido en
la inyeccién de estreptomicina por via intramuscular e intratecal (de pre-
ferencia suboccipital), hasta normalizacién del cuadro clinico y del liquido
céfalorraquideo. Una vez alcanzado esto se mantiene un periodo de control
dejando hospitalizado al paciente con punciones lumbares y anélisis del
liquido céfalorraquideo cada 15 dias y periédicos exdmenes de fondo de
ojos; cuando algunos de estos elementos acusa la menor anormalidad se
reanuda el tratamiento. Como medicamentos asociados se utilizan el P.A.S.,
la tuberculina, y polivitaminicos ™*-"". Ante signos del bloqueo o de hiper-
tensién endocraneana se recurre a la neurocirugia **.
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b ~ ]—Mireille C., nifia de 3 afios de edad. Diagnéstico: Granulia miliar
y meningoencefalitis tuberculosa. Estado actual a su primer registro E.EG.:
sindrome meningeo, hemiparesia derecha, estrabismo ojo derecho. Tubérculos
coroideos en el fondo de ojos.

] - E.E.G. (5-VI-951): Trazado muy anormal caracterizado por salvas hi- .
: persincrénicas casi continuas de ondas delta a 1,5-2 ciclos por segundo a

3 predominancia bifrontal y de amplitud més grande a la izquierda. La esti-

5 mulacién luminosa intermitente no tiene efectos notables. En conclusién:

Trazado patolégico traduciendo la existencia de una alteracién importante

. de la base del cerebro. ‘

i ' E.E.G. (3-VII-951): Anilogo trazado. Mismas conclusiones.

i3 . Pasa a Neurocirugia por signos de bloqueo.

a * Protocolo operatorio (7-IT1-951): Colgajo frontal derecho. Aracnoiditis
tuberculosa rica en granulaciones en la regién optoquiasmética. Apertura

pared anterior IIT ventriculo poniendo en evidencia la existencia de un

tubérculo. Se colocan sondas de drenaje y se inyecta estreptomicina.

A Evolucién posterior E.E.G. (23-VII-951) : Trazados poco modificados

con respecto al {iltimo examen. Siempre constituidos por una disritmia delta

de gran amplitud predominando en las regiones medianas del hemisferio

i izquierdo. En conclusién: Trazados muy alterados indicando sufrimiento
importante del encéfalo predominando en la parte media del hemisferio

i izquierdo.
Es retirada del hospital en muy grave estado y fallece en su domicilio el

" 30-IX-951.

2. Danielle G., nifia de 3 afios de edad. Diagndstico: Sindrome de
) impregnacién bacilar. Meningitis confirmada por puncién lumbar positiva.
o Estado actual: A su primer registro eléctrico. pésimo estado general.
Nifia muy delgada con sindrome meningeo: P. L. 38 el. 0,56 g de albimina
y B. K. positivo. Fondo de ojo: hiperemia papilar y edema retiniano. Pasa
- a Neurocirugia. 1
i E.E.G. (18-VI-951) : Trazados de reposo constituido en todas las deri- !
' vaciones por una disritmia lenta difusa a 2 ciclos segundo. Ningin ritmo
K fisiolégico puede ser puesto en evidencia. La E.L.I resulta sin efectos carac-
teristicos. En conclusién: Trazado muy perturbado por anomalias difusas
R indicando un sufrimiento generalizado del encéfalo. -
Xz Protocolo operatorio (22-VI-951): Pequeio colgajo frontal derecho.
Ventriculo grande pero no hipertenso; el descenso al quiasma revela la pre-
sencia de lesiones de la base. Se ‘abre la limina supradptica. Se colocan
drenajes de polietileno delante de este orificio y otro en el valle intercardtido-
6ptico. Cierre habitual.

Evolucién posterior: Retirada del Servicio en pésimas condiciones.

3. Marius A., nifio de 4 aiios de edad. Diagndstico: Tifobacilosis y
meningitis bacilar. Estado actual: A su primer registro, nifio adelgazado en
muy mal estado general. Ligero sindrome meningeo P. L. 450 elementos y
048 g de albtimina. B. K. positivo, fondo de ojo: hiperemia flou papilar
bilateral. ' '

E.E.G. (28-VIII-951): Trazados muy polimorfos con ritmos subalfa,
theta e importante proporcién de delta de amplitud moderada generalizados
a los dos hemisferios. En conclusién; Trazados que denotan sufrimiento de
los ceritros de la hase del cerebro encargados de regular la electrogénesis
cortical,
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Protocolo operatorio (1-IX-951): Pequefio colgajo frontal derecho.
Importante aracnoiditis difusa. Pequefio tuberculoma del quiasma. Dos dre-
najes de polietileno en dicha regién después de apertura de la limina supra-
6ptica. Cierre habitual. :

Evolucion posterior: Nifio en estado casi normal pero en el curso de -
una puncién suboccipital probable herida de un vaso seguida de hemo-
rragia meningea; temperatura y rigidez de descerebracién. Grave estado
general. La puncién ventricular derecha retira un liquido hipertenso xanto-
crémico. El retirado por puncién lumbar es sanguinolento; fracaso de la
ventriculostomia. El 12-IX-951 rigidez. Pierre Marie Fox bilateral. Liquido
céfalorraquideo numerosos hematies. Es retirado del Servicio en este gravi-
simo estado.

4.—Michele M., nifia de 5 meses 10 dias de edad. Diagndstico: Primo-
infeccién reciente y sindrome meningeo. Estado actual: Sindrome meningeo
P. L. positiva y fondo de ojos: flou papilar bilateral.

EEG. (29-VII-951): Trazados obtenidos bajo suefio por adminis-
tracion de barbittricos. Se observan ritmos theta y delta mezclados a “spind-
les”. Los “spindles” y la configuracién tipica del trazado del suefio se hallan
ausentes en el hemisferio derecho donde sélo se obseryan ondas lentas e
irregularidades. En conclusién: Sufrimiento generalizado del encéfalo pero
més acentuado en el hemisferio derecho en razén de la ausencia a su nivel
de los ritmos de suefio.

Protocolo operatorio (23-VII-951): Pequeiio colgajo frontal derecho.
Gruesa aracnoiditis cortical con cerebro hipervascularizado. Se desciende
hacia el quiasma. Gran hidrocefalia. Trepanacién de la ldmina supradptica.
Colocacion de dos drenajes. Cierre habitual.

5~—Yvette C., nifia de 5 anos de edad. Diagnéstico: Primoinfeccién
reciente con sindrome meningocefalitico y P. L. positiva. Estado actual:
Nifia muy abatida, con paraplejia espasmédica y crisis convulsivas intermi-
tentes. El lipiodol demuestra una aracnoiditis medular. Fondo de ojo: Pa-
pilas hiperémicas. n

EE.G. (21-VII-951): Trazados anormales que no .muestran ningin
ritmo fisiolégico. Constituidos por una disrritmia lenta a 1-2 ciclos segundo
generalizada y difusa. Un estudio de las diferentes derivaciones no muestra
anomalias focalizables. La E.L.I. no ha podido ser practicada. En con-
.clusién: Trazados muy perturbados por anomalias lentas y difusas tradu-
ciendo un sufrimiento de las regiones de la base del cerebro encargados de la
regulaciéon de la electrogénesis cortical.

Protocolo operatorio (23-VII-951): Pequefio colgajo frontal derecho.
-El descenso al quiasma pone en evidencia la existencia de lesiones de la
base relativamente poco importantes. Existencia de un pequefio tuberculoma
prequiasmético del tamafio de una cabeza de alfiler, que se extrae. Apertura
de la ldmina supraéptica y colocacién de dos drenajes de polietileno en la
cisterna anterior. ,

Evolucién posterior: El nifio se arranca, la sonda al dia siguiente de
la operacién. Exitus con cuadro meningoencefalitico. ‘

6—René F., nino de 15 meses de edad. Diagnéstico: Sindrome de
impregnacién bacilar y sindrome meningeo. Estado actual: Nifio adelgazado,
deshidratado, estado soporoso, en posicién de gatillo de fusil, rigidez de nuca
y grito meningeo. Liquido céfalorsaquideo 99 linfocitos, y 0,50 alb., B. K.
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negativo al examen directo. Fondo de ojos: nédulos coroideos. Atrofia pa-
pilar izquierda.
Trazado E.E.G. (4-VII-951): Ritmo delta irregular, poco amplio, dis-
continuo indicando un sufrimiento importante del conjunto del encéfalo.
Protocolo operatorio (5-VII-951): Pequefio colgajo frontal derecho.
Aracnoiditis importante de la periferia hemisférica anterior con saco liqui-
diano descendiendo sobre el quiasma. Perforacién de la lamina anterior, colo-

* cacién de drenajes de polietileno.

7.—André S., nifio de 8 14 afos de edad. Diagndstico: Sindrome me-
ningeo en un nifio con antecedentes recientes de coxalgia. Estado actual: Sin-
drome meningeo P. L. positiva. Fondo de ojos: Ligero edema papilar. Tra-
zado E.E.G. (20-VIII-951): Disrritmia lenta a 1-2 c/sy salvas de hiper-
sincronias delta bilaterales. En conclusién: Trazados muy perturbados tra-
duciendo la existencia de un sufrimiento generalizado del encéfalo asociado
a una alteracién de la base del cerebro.

Protocolo operatorio (21-VIII-951): Pequeio colgajo frontal .derecho.
Edema cerebral de grado mediano. Descenso al quiasma donde existe una
aracnoiditis nacarada y hemorrigica importante. Apertura de la lamina
supraéptica y de los espacios intercarétido-6pticos. Dos drenajes de polietileno,
cierre habitual.

Nueve dias des de la intervencién, crisis de tipo de descerebracién, signos
de Magnus y Klejn, que se repite seis dias més tarde. Descargas de movi-
mientos hemibalisticos del lado izquierdo del cuerpo. Intensos fenomenos
vasomtores. Exitus.

8.—Jeanine R., nifia de 12 afios y medio de edad. Diagnéstico: Menin-
gitis bacilar. Estado actual: Sindrome meningeo muy pronunciado. Liquido
céfalorraquideo positivo al examen directo. Fondo de ojos: papila sobre-
elevadas y flou en el sector nasal.

E.E.G. (2-1V-951): Trazado de fondo perturbado perteneciendo a la
banda de frecuencia theta a 6 c/s bisincrénico. Se observan ademés grandes
salvas de ondas delta a 2 c/s que sobrevienen al cierre de los ojos. Se notan
algunas anomalias de cardcter irritativo en la region temporal anterior
izquierda. En conclusién: Trazado muy anormal traduciendo una lesién
importanté de la base del cerebro lateralizado a la izquierda.

Protocolo operatorio (13-IV-951): Colgajo frontal izquierdo dejando
acceso a la parte anterior del lébulo temporal. La evacuacion del cuerno
ventricular frontal permite reducir la tensién considerable del lIébulo tem-
poral. El cortex es de aspecto normal pero en la parte externa del valle
silviano hacia el nacimiento de la circunvolucién frontal ascendente se com-
prueba la existencia de un quiste aracnoideo de paredes delgadas y a con-
tenido claro, que se evacua, quedando una depresién cupuliforme en el
parénquima cortical. El descenso hacia la base se realiza sin dificultad por
la ausencia de adherencias, pero se comprueba la existencia de un verdadero
tuberculoma en el dngulo anterior del quiasma adherente a los dos nervios
6pticos, También se adhiere a la pared anterior del II1 ventriculo. Diseccién
cuidadosa de estas adherencias, que permite poner en descubierto los dos
nervios épticos inflamados y una muy pequefia porcién de lamina supra-
optica suficiente, sin embargo, para practicar una ventriculostomia. Se coloca
a este nivel un pequefio drenaje de polietileno y otros dos en los espacios
intercarétido-6pticos. Inyeccién de 214 cc de estreptomicina en los ven-
triculos. Cierre habitual.

1
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9~—Marianne C., nifia de 15 meses de edad. Diagndstico: Meningitis
bacilar. Estado actual: Grave sindrome meningeo; nifio semicomatoso. Es-
trabismo interno del ojo derecho. Liquido céfalorraquideo 176 elementos y
0,30 g de albimina. Fondo de ojos: Estasis papilar més acentuado a la
derecha. Cutrreaccién positiva.

Trazado E.E.G. (30-V-951): Trazados muy perturbados constituidos «
por una disrritmia lenta generalizada a 1-2 ¢/s sin signos de localizacién. En -
conclusion: Trazado muy anormal traduciendo la existencia de una lesién
difusa del encéfalo.

Evolucion posterior: Estado general declinante. Adelgazamiento pro-
gresivo, torpeza; algunas mioclonias en flexion de la cabeza. Miembros infe-
riores rigidos en extensién y superiores en flexién con puﬁos cerrados.

Finalmente estado comatoso, contractura generalizada y “exitus letahs
el 19-VI-951.

10.—Gabrielle B., nina de 22 meses de edad. Diagnéstico: Meningitis
bacilar aparentemente curada habiendo evolucionado entre marzo de 1947
y octubre de 1948. Estado actual: Buen estado general. Examen negativo.
Liquido céfalorraquideo 8 elementos y 0,40 g de alb. Bajo control, después
de la cuarta cura.

Examen E.E.G. (20-IX-1949): Trazados muy perturbados constituidos
en todas las derivaciones por ritmos de la banda “theta” al cual se super-
ponen salvas casi continuas de puntas-ondas lentas a 2 c/s de gran amplitud
a veces acompanadas de mioclonias clinicas. En conclusion: Trazado muy
anormal en todas las derivaciones traduciendo un proceso encefalitico de
preferente localizacién mesodiencefalica. E.E.G. (19-XII-949): Comparable
al anterior. :

Evolucion posterior: El 24-11-951 recaida: rigidez de nuca,, vémitos
“en canilla”, constipacién, sommnolencia. Liquido céfalorraquideo 282 ele-
mentos y 1,10 g de alb. (2-III-951). Se reanuda el tratamiento, sin resul-
tado. Exitus letalis el 15-IV-951.

11.—Georges D., nifio de 2 afnos 5 meses de edad Diagnéstico: Menin-
gitis bacilar.

Estado actual: Grave cuadro meningeo. Nifio somnoliento. Mirada fija.
Liquido céfalorraquideo coagula espontaneamente 4,20 g de alb.; pleocitosis
linfocitaria.

Trazado E.E.G. (27-IV-951): Trazado cuyo ritmo de fondo se halla
constituido sobre todo por un ritmo theta a 4 c/s con salvas delta a 2-3 c¢/s
predominando en regién central derecha pero sin caricter preciso de loca-
lizacién. En conclusién: Trazado muy alterado traduciendo una lesion
encefalitica difusa.

Evolucién posterior: Mejoria clinica y del liquido céfalorraquideo bajo
el tratamiento.

E.E.G. (30-VIII-951): Trazados de reposo mejorados con respecto al
anterior registro. Constituidos por un ritmo de fondo a 7 c/s asociado a
salvas lentas theta y delta. Al dormirse el nifio espontaneamente se
provocan por estimulacién auditiva “K complex” bilaterales. La fase del
despertar muestra sus ritmos normales. En conclusion: Trazados mejorados
con respecto al anterior registro pero denotando un sufrimiento de la base

- del cerebro. Integridad de las vias acusticas.
Evolucién posterior: El nifio que habia mejorado sometido al trata-
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miento estreptomicinico por via intramuscular y suboccipital, fallece brus-
camente con un cuadro de hemorragia meningea en la madrugada del
17-XI-951. ¢

Autopsia: Examen macroscopico del encéfalo: No se observan lesiones
aparentes de la convexidad ni de la base del cerebro. Un desgarramiento
del tronco cerebral al nivel del mesoencéfalo y de la protuberancia deja
percibir wna gran dilatacién ventricular. Separando el tronco cerebral se
comprueba que el IV ventriculo estd ocupado por un voluminoso codgulo
sanguineo. Este coagulo hace saliencia en la gran cisterna cerebelosa sin
desgarrar el revestimiento meningeo. El corte transversal del cerebelo no
deja lugar a dudas de que el coigulo se ha originado en una hemorragia
que ha distendido el IV ventriculo.  °

Al corte del cerebro se comprueba una inundacién sanguinea ventricular,
la sangre ocupa todo el III ventriculo y el ventriculo lateral derecho. El reves-
timiento ventricular *demuestra signos caracteristicos de ependimitis y se
comprueba una distensién septal. Microscopia: las lesiones abarcan los ven-
triculos laterales y el tercer ventriculo. Se observan en la superficie del epén-
dimo la existencia de vegetaciones y nédulos tuberculosos la mayoria a
centro caseoso. Se observan ademdés infiltrados perivasculares de células
redondas con hiperplasia glial. La intensidad de estas manifestaciones al-
canzan su maximo en las porciones angulares de los ventriculos. Llegan en
profundidad a la sustancia gris y a los ntcleos caudados que presentan dos
focos lesionales. Las meninges de la convexidad se hallan mucho menos lesio-
nadas que el epéndimo; sélo algunos nédulos.

12—Rosalie A., nifia de 6 afios de edad. Diagndstico: Meningitis bacilar.

Estado actual: Sindrome meningeo, infiltrado infraclavicular izquierdo.
Liquido céfalorraquideo 71 elementos y 0,90 g de alb. Fondo de ojos: papilas
ligeramente flou (siembra Lowenstein del liquido céfalorraquideo positiva
20 dias después).

E.E.G. (9-1I-951) : Trazados bajo suefios muy asimétricos: mientras que
a la derecha se observan los ritmos normales del suefio, a la izquierda estos
ritmos son infravoltados y apenas apreciables. En conclusién: Sufrimiento
del encéfalo lateralizado a la izquierda.

Evolucién posterior: Nifio abatido. Cefaleas occipitales, rigidez de nuca,
reflejos aquilianos y rotulianos policinéticos. Fondo de ojos normales. Liquido
céfalorraquideo 190 elementos y 0,60 g de alb.

E.E.G. (15-IV-951): Trazados muy perturbados constituidos por una
disrritmia theta-delta generalizada, pero més marcada en el hemisferio
izquierdo, donde no se nota ningin ritmo fisiolégico. Salvas delta frontales
al cierre de los ojos. En conclusién: Trazados gravemente alterados, signos
de importante sufrimiento de la base cerebral. Evolucién posterior: Evidente
mejoria clinica y liquidiana bajo tratamiento estreptomicinico.

E.E.G. (30-VIII-951): Trazados mejorados con respecto al tultimo re-
gistro. Clonstituidos por un ritmo de fondo perteneciente a la banda theta.
Las salvas delta frontales de su Gltimo examen han desaparecido. Evolucion
posterior: Mejoria progresiva y regular. Liquido céfalorraquideo (5-XII-951)
22 elementos y 0,20 g de alb. Fondo de ojos, normales.

E.E.G. (8-XII-951): Ritmo de fondo de 7-8 c¢/s bilateral, sincrénico
y simétrico, asociado a frecuencias mas lentas pertenecientes a la banda theta
a 4-5 c¢/s. Desaparicién de las salvas lentas. La E.L.I. es sin efectos carac-
teristicos. En conclusién: Mejorfa con respecto al anterior registro.
Evolucién posterior: Buen estado general. Bajo control.
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13—Alain L., nifio de 7 afios de edad. Diagndstico: Primoinfeccién
reciente y meningitis bacilar. Estado actual: Cuadro dé intensa impregnacién
bacilar. Adelgazamiento acentuado. Sindrome meningeo clinicamente pero
el liquido céfalorraquideo poco alterado: 8 elementos.y 0,22 g de alb. La
radiografia craneana demuestra una acentuacién de las impresiones digitales.

E.E.G. (18-VI-951): Trazados de reposo caracterizados por la existencia
- de un ritmo de fondo a 8 c/s sobre el cual se destacan en las derivaciones
medianas y anteriores salvas de gran amplitud de ondas a 4 ¢/s. En con-
clusion: Comprobaciones caracteristicas en el curso de las lesiones de la
base del cerebro.

14—Noélle A, nifia de 9 afios de edad. Diagnéstico: Reaccién meningea
persistente ‘desde hace dos meses P. L. 230 linfocitos y 0,90 alb., fiebre
(38%) y ligera impotencia de miembros inferiores. Se plante6 el diagnéstico
de poliomielitis con reacciéon meningea. El electrodiagnéstico cldsico demos-
tré solamente “ligera hipoexcitabilidad faridica de ambos miembros infe-
riores”.

E.E.G. (25-VII-951): Trazados constituidos por la asociacién de ritmos
alfa y theta con predominancia de este tltimo. Se notan por otra parte nume-
rosas salvas de ondas lentas a 2,5-3 ¢/s. La E.L.I. no modifica los trazados.
En conclusién: Trazados que traducen la existencia de un sufrimiento de
la base del cerebro.

Evolucion posterior: En el mes de octubre una inoculacién al cobayo
realizada el 17-VII-951 resulta positiva. El estado general de la nifia some-
tida a tratamiento estreptomicinico mejora netamente. Aumenta de peso P. L.
150 elementos y 0,90 g de alb. Fondo de ojos: normales.

E.E.G .(23-IX-951) : Ritmos de fondo a 8 c/s y theta a 6 c/s. Persis-
tencia de salvas bisincrénicas a 3,5-4 c/eg. En conclusién: Trazados mejo-
rados con respecto al dltimo registro pero demostrando la persistencia de un
sufrimiento en la base del cerebro.

15.—Simone C., nifia de 6 afios de edad. Diagnéstico: Recaida de me-
ningitis bacilar evolucionando desde octubre de 1950. Estado actual: Niiia
adelgazada. Sordera importante. No se comprueba sindrome meningeo clinico.
Reflejos aquilianos policinéticos. Estacién y marcha dificultosas. Liquido
céfalorraquideo 85 elementos y 1,75 g de alb. Fondo de ojos: Edemas papi-
lares acentuados. /

E.E.G. (23-VII-951): Trazados de reposo constituidos en todas las
derivaciones por una disrritmia delta de gran amplitud a 1-2 c/s, predo-
minando en las regiones frontales de ambos hemisferios. En conclusién:
Sufrimiento considerable del encéfalo, con posible preponderancia de las
regiones de la base. A

16.—Edmond A., nifio de 1 afio 9 meses de edad. Diagnéstico: Menin-
gitis bacilar. .

Estado actual: Grave sindrome meningeo. Nifio comatoso, ptosis pal-
pebral y estrabismo derecho P. L. 13 elementos y 0,10 g de alb.

E.E.G. (18-X-951): Registro del nifio en estado semicomatoso, demos-
trando anomalias difusas en los dos hemisferios consistentes en disrritmias
theta y delta. Seria conveniente un nuevo registro salido del estado comatoso.

Evolucién posterior: Buena evelucién bajo tratamiento estreptomicinico.
Buen estado general P. L. 8 elementos y 0,15 g de alb.

EE.G. (24-27-XI-951): Trazados obtenidos en estado de vigilia y bajo
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suefio por administracién de hipnéticos. Ritmos de fondos normales 6 c/s,
pero se observa la existencia de salvas de ondas lentas hipersincrénicas a 4-5
c/s favorecidas por la E.L.I. En conclusién: Trazados mejorados con respecto
al anterior registro pero denota persistencia de un sufrimiento de la base !
del cerebro. ' ;

Evolucién posterior: Persistencia de una cierta obnubilacién y somno- 1
lencia. Liquido céfalorraquideo suboccipital: 17 elementos y 0,20 de alb. A

17.—Gerard V., nifio de 2 afios de edad. Diagnéstico: Meningitis bacilar.

Estado actual: Sindrome meningeo con acentuada postracién. Ptosis
palpebral derecha P. L. 136 elementos y 0,30 g de alb.

E.E.G. (27-1V-951): Disrritmia theta y delta mas acentuada a la de-
recha. En conclusién: Alteracién de la base cerebral lateralizada a la derecha.

Evolucién posterior: Mejoria considerable bajo tratamiento estreptomi-
cinico. Buen estado general. Desaparicién de los signos meningeos y de la
ptosis. P.L. 28 elementos y 0,40 de alb.

E.E.G. (4-VI-951) : Ritmos de fondo theta a 6 c/s y salvas de “puntas
ondas degradadas” a 3,5-4 ¢/s. En conclusién: Alteracién de las regiones de
la base cerebral. Mejoria con respecto al anterior registro a pesar de la apa-
ricién de los paroxismos, pero con aceleracién de los ritmos de fondo.

Evolucién posterior: Favorable. P. L. 2,4 elementos y 0,40 de alb.; bajo
control. -

18—Gilbert A., nifio de 2 afios y 1, de edad. Diagnéstico: Meningitis
bacilar 90 % linfocitos. Inoculacién al cobayo positiva.

E.E.G. (30-IV-951) : Trazados asimétricos de modo que los ritmos de
la derecha estin constituidos por frecuencias theta a los cuales se asocian
algunas salvas delta posteriores, mientras que a la izquierda se nota una
disrritmia theta y delta generalizada con reforzamiento paroxistico al cierre j
ocular. La estimulacién luminosa intermitente (E.L.I.) provoca al cierre '
ocular la aparicién de salvas hipersincrénicas de ondas a 2 c¢/s. En conclu-
sién: Trazados traduciendo la existencia de una alteracién de las forma- .
ciones mesodiencefalicas.

Evolucién posterior: Muy favorable con el tratamiento' estreptomicinico.
Buen estado general.

E.E.G. (24-XI-951): Trazados de vigilia y bajo suefio hipnético (27-
X1-951), demuestran persistencia de salvas hipersincrénicas a 4.5 ¢/s y aun
a 2 c/s. En conclusién: Mejoria del trazado con respecto al anterior registro
pero evidenciando una persistencia del sufrimiento de la base cerebral.

Evolucién posterior: Estado general “floreciente”. P. L. de control: 17
elementos y 0,20 g de alb. :

E.E.G. (10-XII-951): Trazados constituidos por un ritmo de fondo

. theta a 4-5 ¢/s amplio, continuo, bilateral. A notar algunas raras salvas a
3 ¢/s. Conclusién: Mejoria. Persistencia del sufrimiento basal.

19.—Francis F., nifo de 2 afios de edad. Diagnéstico: Impregnacion
bacilar. Sindrome meningeo. Estado actual: Nino enflaquecido, de mal cardc-
ter. Cutirreaccién positiva. Ligera rigidez de raquis. P. L. 8 elementos y 0,30
de alb. Fondo de ojo normal.

E.E.G. (30-IV-1951): Trazados comstituidos por un ritmo de fondo
a 6 c/s, bilaterales y simétricos. En conclusién: Trazados sensiblemente nor-
males para la edad del paciente.
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Euvolucién posterior: Evolucién clinica muy favorable bajo la accién
del tratamiento. Actualmente bajo control. P. L. 3 elementos y 0,30 de alb.

20.—Gabriel G., nifio de 14 afios de edad. Diagndstico: Meningitis baci-
lar. Estado actual: Intenso sindrome meningeo. Obnubilacién del sensorio.
P. L. 160 elementos y 1 g de alb.

E.E.G. (2-XII-951) : Ritmo de fondo a 9 c¢/s simétrico y reaccionando
bien al cierre y apertura oculares, predominando en regiones posteriores y al
cual se superponen en las regiones medianas un ritmo a 5 c/s bilateral, pero
predominando ligeramente en el hemisferio derecho. En conclusién: Trazado
anormal para la edad del paciente dada la importancia exagerada del ritmo
theta y traduciendo una alteracién de las regiones de la base del cerebro
encargadas de regular la electrogénesis cortical.

21.—Francis V., nino de 2 afios de edad. Diagnéstico: Meningitis baci-
lar. Estado actual: Gran cuadro de imptegnacién bacilar. Intenso sindrome
meningeo P. L. 22 elementos y 0,60 g de alb.

EE.G. (2-XII-950): Trazados muy anormales constituidos en todas
las derivaciones por una disritmia delta y 1,5-2 c/s; posxblg bloqueo.

Evolucién posterior: Desfavorable. Después de una mejoria transitoria,
brusca recaida y muerte.

22 —Francine O., nifa de 13 afios de edad. Diagnéstico: Meningitis
bacilar. Estado actual: Intenso cuadro de impregnacién bacilar con ligero
sindrome meningeo. P. L. 19 elementos y 0,40 de alb. Sordera bilateral.

E.E.G. (24-1-951) : Ritmo de fondo a 10 ¢/s predominando en las regio-
nes posteriores, reaccionando al cierre y apertura de los ojos, al cual se super-
ponen en las regiones medianas numerosas frecuencias theta. Ademads, en
las derivaciones a gran distancia interelectrédica y transversas se pone en
evidencia un foco de puntas lentas en las regiones temporales especialmente
a la derecha donde se vuelve muy importante en el curso de la hiperpnea.
En conclusién: Trazado traduciendo la existencia de una alteracién de las
regiones de la base pero al mismo tiempo poniendo de manifiesto una loca-
lizacién preferente en la cara inferior del l6bulo temporal derecho. Enfermo
a vigilar.desde el punto de vista clinico con el fin de descubrir especialmente
una crisis psicomotriz, o falsas ausencias que podrian quedar como secuela
lesional de su proceso infeccioso.

Evolucién posterior: Favorable; mejoria de su cuadro meningeo. En-
fermo bajo control.

23—Alain P., nino de 1214 afios de edad. Diagndstico: Meningitis
bacilar. Estado actual: Ligero sindrome meningeo. P. L. 500 elementos y
90 % de linfocitos y 1 g de alb. .

EE.G. (29-XII-950): Trazado constituido por un ritmo de fondo
a 10 c/s, pero con una importante superposicién de ritmo theta a 4-7 c/s.
Se notan algunas salvas hipersincrénicas de ondas lentas a 4 c/s. En conclu-
si6n: Estas comprobaciones se hallan a favor de un sufrimiento de la base del
cerebro. Evolucién a seguir.

Euvolucion posterior: Favorable bajo tratamiento estreptomicinico. Pa-
ciente bajo control. '

24. —]oseph' R., nino de 11 afos de edad. Diagndstico: Sospecha de
meningitis bacilar. Estado actual: Sindrome meningeo. P. L. liquido claro
con 430 elementos y 1,20 g de alb. B. K. negativo al examen directo.
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E.E.G. (30-IV-951): Trazado muy anormal constituido en todas las
derivaciones por una disrritmia lenta theta y delta. Se observan por otra
-parte salvas monorritmicas de 1-2 c/s, de gran amplitud simétricas y sincré-
nicas predominando en las regiones anteriores y posteriores de ambos hemis-
ferios pero més acentuadas a la derecha. En conclusién: Trazado muy per-
turbado que permite sospechar la existencia de una importante lesion de la
base del cerebr6 posiblemente lateralizada a la derecha.

25— Jacqueline B., nifia de 2 afios de edad. Diagnéstico: Meningoence-

b falitis bacilar. Estado actual: Estado semicomatoso; hemiparesia izquierda.
g 139, : :
iy E.E.G. (17-111-951) : Trazado muy perturbado, constituido en todas las
derivaciones por una disrritmia lenta a 1-2 ¢/. En el hemisferio derecho se
- observa una desaparicién total de los ritmos fisiologicos que con intermi-
tencias aparecen en el izquierdo. Existen ademés sobre las regiones frontales
largas salvas de ondas delta de méis grande amplitud a la izquierda. En con-
clusién: Trazado traduciendo un sufrimiento generalizado del encéfalo mas
importante a la derecha.

26—Homar M., nifio de 314 anos de edad. Diagnéstico: Granulia |
miliar. Estado actual: Cuadro de impregnacién bacilar. Somnolencia. RX '
pulmonar. Imagen de granulia. Fondo de ojos: nédulos coroideanos. P. L.

4 normal (1,2 elementos y 0,10 g de alb.).

K E.E.G. (24-XI-951): Ritmo a 7-8 c/s, regular, simétrico y sincrénico. f
‘ En conclusién: Trazado sensiblemente normal para la edad del paciente. .-
Evolucién posterior: Favorable y sin complicaciones meningeas.

27 —Georges Ch., nifio de 14 afios de edad. Diagndstico: Primoinfeccién ,
bacilar. Estado actual: Primoinfeccién con imagen de atelectasia del 16bulo 1
| : pulmonar inferior derecho. En tratamiento con estreptomicina intramuscular.
Ligera rigidez de nuca. P. L. 7 elementos y 0,10 g de alb.

e E.E.G. (24-XI-951): Ritmos de fondo a 9 c¢/s y theta 5-6 c/s en las
regiones temporales. En conclusién: Trazados normales.

Euvolucién posterior: Favorable con tratamiento estreptomicinicp intra-
muscular. Sin complicaciones meningeas.

E 28.—Ivon B, nifia de 5 1% afios de edad. Diagndstico: Granulia y menin-
: gitis bacilar. Estado actual: Después de un intensivo tratamiento estrepto-
micinico rapida mejoria; muy buen estado general. P. L. 6 elementos y 0,45
g de alb. .

E.E.G. (23-XI-951): Ritmo de fondo a 8-9 c/s bisincrénicos y simé-
tricos. En conclusién: Trazado sensiblemente normal.

29 —Jean Marie L., nifio de 10 afios de edad. Diagndstico: Meningitis
bacilar. Estado actual: Estado general satisfactorio. Ligero sindrome me-
ningeo. Hipoacusia muy acentuada. P. L. 32,4 elementos y 0,5 g de alb.

E.E.G. (31-X-951): Trazados constituidos por un ritmo de fondo a
6 c/s, con salvas delta a 3-4 c¢/s predominando en las regiones anteriores.
Anotar una ligera predominancia izquierda de estas salvas. En conclusién:
Trazado anormal traduciendo la existencia de un sufrimiento de la base
del cerebro posiblemente lateralizado a la izquierda. ]

Evolucién posterior: Favorable; mejoria; excelente estado general. P. L.
4,8 elementos y 0,25 g de alb.

]
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EE.G. (23-XI-951) : Ritmo de fondo a 6 ¢/s predominando en la regién
mediana izquierda. En conclusién: Persistencia del sufrimiento de la regién
de la base del cerebro.

- 30.—Michel A., nifio de 314 afios de edad. Diagndstico: Meningitis
bacilar. Estado actual: Muy mejorado; excelente estado general. P. L. 4,8
elementos y 0,30 g de alb. Fondo de ojo, normal. _

E.E.G. (24-XI-951): Ritmo de fondo a 5-6 c/s, y salvas paroxisticas
a 4 ¢/s que aumentan con la E.L.I. En conclusién: Posibilidad de un leve
sufrimiento de la base del cerebro.

31.—Francois G., nifio de 2 afios 9 meses de edad. Diagnéstico: Primo-
infeccién y meningitis bacilar. Estado actual: Ripidamente mejorado con
el intensivo tratamiento instituido. P. L. 28 elementos y 0,10 g de alb.

EE.G. (30-XI-951) : Ritmo de fondo a 6-7 ¢/s asociado a frecuencias
mds lentas de 4-4 c/s. La E.L.I. induce los ritmos occipitales. En conclusién:
Trazado sensiblemente normal para la edad del nifio.

32.—Marie Paule N., nifia de 15 afios 14 meses de edad. Diagndstico:
Meningitis bacilar. Estado actual: Mejoria con el tratamiento. P. L. 17
clementos y 0,20 g de alb. Fondo de ojos: Flou papilar y tubérculos coroi-
deos.

E.E.G. (30-XI-951) : Ritmo de fondo a 10 ¢/s con superposicién de theta
a 6-7 c/s en las derivaciones transversas. Salvas paroxisticas de ondas mas
lentas y amplias sobre todo en el hemisferio izquierdo. La hiperpnea y la
E.L.I. aumentan estas descargas. En conclusién: Sufrimiento de la base
cerebral posiblemente lateralizado hacia la izquierda.

33 —Robert G., nifio de 11 afios de edad. Diagndstico: Granulia pul-
monar, meningitis bacilar. Estado actual: Desaparicién de la granulia pul-
monar, mejoria del estado general. P. L. 20,4 elementos y 0,20 g de alb.

EE.G. (30-XI-951): Ritmo de fondo a 9 c/s bilateral, simétrico y
sincrénico. La E.L.I. induce los ritmos occipitales de una manera fisiolégica.
En conclusién: Trazado sensiblemente normal. ‘

COMENTARIOS

I.—Descripcion de las anomalias electroencefalogrdficas observadas

Las alteraciones electroencefalograficas revisten esencialmente el ca-
racter focalizado o bilateral y sincrénico:

A) Anomalias bilaterales y sincrénicas: Pueden ser clasificadas segiin
su importancia en: i

a) Simple disminucién de la frecuencia del ritmo de fondo, siempre
muy dificil de apreciar en el niflo pequefio pero mas significativo en el
nifio mayor o en el adolescente.

b) Salvas hipersincrénicas de ondas lentas, regulares, ritmicas, de
forma frecuentemente sinusoidal pero a veces ‘“polirritmicas”. Las salvas
pueden estar constituidas por ritmos de frecuencia pertencientes a la banda
“theta” o “delta”. La significacion patolégica de las primeras es mas




Mireille C., Caso 1: Trazado muy anormal caracterizado por ondas “delta” a
1,5-2 cxclos/segundo con predominio bifrontal. Trazados similares correspondieron en
todos los casos observados a una ‘evolucién desfavorable y rapidamente fatal

e s R L WO
i s W g —r
S ' B T

W L ™a] 'l\{& -—’:,«'\W?\’

ey Tl

thura 2

| kL., Claso 13: Ttazados qaractemzados por un ritmo de foudo de 8 ciclos/segundo,
_%:1 cual se destacan salvas de 4 ciclos/segundo en todas las derivaciones. La
; li d, simetria _ﬂy sincronia de las anoma aa seﬁalmlm ung“andmedinl
cide s: lesiones predomil

que coincide con los hall anitomopatolégico es prec

n optoqumméuea y zonna yaqhnm y mnmi de m




T Jam = gt e I oy s

x el
b )

! - r e i

—EE.G. EN MENINGITIS BACILAR 313

dificil de apreciar a causa de la edad. Las salvas ritmicas “delta” de gran
amplitud, de frecuencia 1 a 3 ciclos/segundo, tienen gran significacién
patologica y se observan en las regiones frontales o igualmente en las
occipitales. Esta tltima eventualidad sobre todo se encuentra en el nifio
muy pequefio. Sin embargo, nos ha resultado imposible de momento,
acordar una significacién patogénica precisa a esta diferencia de territorio.

B) Anomalias focalizadas: Mucho més raras, consisten en “puntas
lentas” o “puntas-ondas lentas” localizadas lo mas frecuentemente en las
regiones temporales (Fig. 3). Estas alteraciones localizadas se acompafiaron
clinicamente en el caso N? 22 de sordera bilateral y en el caso N° 8 de
una aracnoiditis quistica del valle silviano del mismo lado confirmada en
el curso de la intervencién quirirgica.
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Figdra 3

Francine O., Caso 22; Ritmo de fondo a 9-10 ciclos/segundo en las derivaciones
transversales se pueden poner en evidencia focos de puntas ondas y puntas lentas
en las regiones temporales, predominando a la \derecha. Estas alteraciones electro-
graficas correspondieron clinicamente a una sordera bilateral, y traducen una locali-
zacién de las lesiones en la cara inferior del 16bulo temporal derecho. Anomalias
electrograficos semejantes se presentan en las epilepsias psicomotoras que suelen
aparecer como secuelas de traumatismos craneanos o de procesos infecciosos meningo-
encefaliticas, con lesiones y cicatriz que afectan la “regién perifalciforme” de Von
~ Bonin: punta del lébulo temporal, porcién anterior de la finsula y posterior del
16bulo orbitario

Se pueden incluir en el grupo de las anomalias focalizadas las “asi-
metrias de trazados” puestas en evidencia a veces por la ausencia de los
ritmos normales de suefio sobre un hemisferio (Fig. 4). Esta asimetria
se acompaii6 en el caso 25 de hemiparesia del lado opuesto a las alte-
raciones mas pronunciadas y en el caso N° 4 se comprobé en el curso
de la operacién una gruesa aracnoiditis cortical del hemisferio correspon-
diente. 3
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Nos parece importante destacar la rareza de. las “disrritmias delta
difusas” que se encuentran en el curso de ciertas encefalitis y a menudo
asociadas a complejos de ondas lentas ritmicas sincrénicas de movi-
mientos anormales.

I1I—Relacién entre el E.E.G. y la clinica

Los trazados profundamente alterados (ritmos “delta” bisincronicos
y generalizados), correspondieron en todos los casos observados a una
evolucién desfavorable y rapidamente fatal. (Casos 1 a 10, Fig. 1).
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Figura 4

Michelle M., Caso 4: Trazados obtenidos durante el sueiio provocado por adminis-
tracién de barbitaricos. En el lado izquierdo (mitad inferior de la figura) se observan
ritmos “theta” y “delta” asociados a ‘“‘spindles” caracteristicos de los trazados del
sueio. En el lado derecho, (mitad superior de la figura) se observan solamente ondas
delta irregulares. El trastorno dismetabélico con asiento preferente en el hemisferio
derecho, sugerido por estas comprobaciones electrograficas, fué corroborado durante
el acto operatorio que permitié evidenciar una gruesa aracnoiditis cortical en' dicho
hemisferio
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~Por lo contrario, los trazados que revelaban anomalias menos impor-

tantes (ritmos theta a 4-6 ¢/s y ritmo a 8 c¢/s, continuos o en salvas

paroxisticas) correspondieron a los casos que respondieron favorablemente
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al tratamiento instituido y actualmente se hallan bajo control. Fué posible
ademds comprobar una mejoria en trazados sucesivos que correspondié
a la mejoria clinica y biolégica, pudiendo establecerse asi una ‘“‘curva de
evolucién electroencefalografica” aniloga a la curva liquidiana (por
ejemplo, caso 12, Figs. 5a, 5b y 5c¢).

No nos permitimos establecer criterios de “curacién definitiva® por
los datos electroencefalogréficos, debido a que los plazos de observacién
(no mayores de 2 afios), no son suficientemente prolongados como para
asegurar la curacién clinica definitiva. Por esta razén establecemos nues-
tras reservas sobre la opinién de algunos autores acerca del caracter de
“secuela” que tendrian ciertas anomalias eléctricas en casos de meningitis

Figura 5

Rosalia A., Caso 12:

a) (15-IV-51):Trazados muy perturbados caracterizados por abundantes ondas
“delta” a 1-3 ciclos/segundos sobre un ritmo de fondo a 4-6 ciclos/segundo.

bacilares consideradas como ‘“curadas”. A este respecto es muy demos-
trativo el caso 10 de una meningitis aparentemente curada con més de
2 afios de evolucién, cuyo trazado E.E.G. era sin embargo muy anormal
trece meses antes de una “recaida” fatal.

I11—Sensibilidad del E.E.G. en el diagnéstico temprano de la lesion
meningea o de un empuje evolutivo

Las anomalias del E.E.G. sirvieron para fundamentar la sospecha de
la agresién meningea en el caso 13 de primoinfeccién bacilar con liquido
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céfalorraquideo todavia normal. En el caso 14, el E.E.G. demostr6 ano-
malias traduciendo un sufrimiento de la base del cerebro cuando todavia
los sintomas clinicos y del liquido céfalorraquideo eran poco acentuados
y hacian pensar en una localizacién meningea de una poliomielitis; la ino-
culacién al cobayo demostré su positividad dos meses y medio después.
, En cambio, en el caso 26 de granulia miliar los trazados normales coinci-
o dieron con una normalidad del liquido céfalorraquideo y con la ausencia
de sintomatologia meningea durante toda la evolucion.
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Figura 5

b) (30-VIII-51): Trazados caracterizados por un ritmo de fondo “theta” a
;1--6 cilclos/segundos. A sefalar, sin embargo, algunas salvas “delta” en las regiones
rontales.

En cuanto al criterio E.E.G. de actividad evolutiva ya hemos sefa-
lado mas arriba la relacién observada entre gravedad de evolucién e inten-
sidad de alteraciones eléctricas y hemos citado el caso N* 10 como ejemplo
de aparente curacién clinica pero con graves anomalias E.E.G. que pre-
‘cedieron a un empuje evolutivo fatal de la afeccién.
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IV —Relacion entre el E.E.G. y las lesiones anatémicas comprobadas
~ por intervencion quirirgica o por mecropsia

(Casos 1als y caso 11)

Ha sido posible comprobar en todos estos casos los hallazgos
anatomopatolégicos que Cornil, Gastaut y Mattei ™ destacan en su tra-
bajo, es decir:

a) Predominancia de una aracnmdltls de la region optoquiasma-
tica y zona de la base adyacente.
b) Lesién del revestimiento ventricular: ependimitis.

Esta ubicacion medial y profunda de las lesiones concuerdan con el
caracter de las anomalias electroencefalograficas (ver I), que en la ma-

Figura 5

¢) (8-XII-51): Ritmo de fondo a 7-8 ciclos/segundos, bilateral y simétrico

asociado a frecuencias mas lentas a 4-5 ciclos/segundo. Desaparicién de las salvas
GKd "
elta”.

Esta mejoria electrograﬂca en trazados sucesivos correspondié a una mejoria
clinica y bioquimica y permitiria establecer una “curva de evolucién electroencefalo-
grafica” anédloga a la curva liquidiana.

yoria de los casos son bilaterales, sincrénicas y simétricas, traduciendo el
sufrimiento de las regiones encargadas de regular la electrogénesis cor-
tical (meso y diencéfalo). :

_ En el caso 8 el E.E.G. preoperatorio demostré6 anomalias (puntas
lentas) localizadas en la regién temporal derecha, lo que permitié orien-
tar al cirujano hacia esa regién donde efectivamente encontré una bolsa
de aracnoiditis quistica.
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En los casos 4 y 6, se pudieron confirmar durante el acto operatorio
las lesiones de aracnoiditis cortical sospechadas por el E.E.G.

.

CONCLUSIONES

El E.E.G. se revela como un elemento auxiliar, de importancia para
el diagnéstico temprano, valoracién evolutiva y prondstica y orientacién
del tratamiento médico y quirtrgico de la meningitis bacilar en el nifio.

' Sus alteraciones, si bien no patognoménicas, permiten obtener un
indice sensible de agresién meningea en casos de primoinfeccién, granulia
o cuadros de impregnacién bacilar en general, cuando el cuadro clinico

b - o las reacciones del liquido céfalorraquideo son todavia dudosas o inespe-

b cificas (periodo de espera del resultado de una siembra o de una inoru- |

lacién). |

i Estas anomalias eléctricas presentan correlaciones con la ubicacién

» y la actividad de las lesiones determinadas por la afeccion.

3 En consecuencia la electroencefalografia es un procedimiento auxliar

digno de ser tenido en cuenta para cumplir con los requisitos de Ia 4

moderna terapéutica de la meningitis bacilar: aplicacién temprana, ade- ]
cuada y suficiente.

- : ' RESUMEN

Los autores efecttian un anélisis de los hallazgos electroencefalograficos,
clinicos y anatémicos en un estudio de 31 casos de meningitis, tuberculosa
_ en la infancia. ’ ;

A Las alteraciones E.E.G. consisten en:

A A) Anomalias bilaterales y sincrénicas: a) disminucién de la frecuencia
; del ritmo de fondo correspondiente a la edad del paciente: b) salvas hiper-
sincrénicas. de ondas lentas (“theta” y “delta”).

o B) Descargas focalizadas: a) “puntas lentas” o “puntas ondas lentas”
3 en las regiones temporales; b) asimetrias de los trazados de regiones homé-

] logas.
- Se correlacionan las anomalias E.E.G. con los hallazgos anitomopatold-
i gicos observados durante la operacién o por necropsia. Las lesiones consis-
ten en: ;

I) Lesiones predominantes en la regién optoquiasmética y zona adya-
cente de la base del cerebro.

IT) Lesiones meningocorticales de la convexidad. También se corre-

~ lacionan los sintomas clinicos y la evolucién de la afeccién con estos hallazgos

E.E.G. y anatémicos. ‘

Relacién entre el E.E.G. y la clinica: Los trazados profundamente alte-
rados: ritmos “delta” bisincrénicos y generalizados, correspondieron en todos
los casos observados a una evolucién desfavorable y répidamente fatal.

; Los trazados que revelaban anomalias menos importantes, ritmos theta
: a 4-6 c/seg. y ritmo a 8 c/eg. continuos o en salvas paroxisticas, correspon-
_dieron a los casos que respondieron favorablemente al tratamiento instituido

y actualmente se hallan bajo control. Fué posible ademds comprobar una
mejorfa en trazados sucesivos que correspondié a la mejoria clinica y bio-
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légica, pudiendo establecerse asi una ‘“curva de evolucién electroencefalo-
grafica” analoga a la curva liquidiana. J

Los autores no se permiten establecer criterios de “curacién definitiva”
por los datos del E.E.G. debido a que los plazos de observacién (no mayores
de 2 afios), no son suficientemente prolongados.

Las anomalias E.E.G. sirvieron para fundamentar la sospecha de la
agresion meningea en un caso de primoinfeccién bacilar con liquido céfalo-
raquideo todavia normal.

En cambio, en un caso de granulia miliar los trazados normales coinci-
dieron con una normalidad del liquido céfalorraquideo y con la ausencia
de sintomatologia meningea durante toda la evolucién.

Hubo paralelismo entre la actividad evolutiva y la intensidad de las
alteraciones eléctricas y en un caso muy demostrativo de aparente curacién
clinica las graves anomalias E.E.G. procedieron a un empuje evolutivo fatal
de la afeccién.

Los autores llegan a la conclusién que la electronencefalografia constituye
un método auxiliar de valor para el diagnéstico temprano, el pronéstico y guia
del tratamiento médico y quirtirgico de la meningitis tuberculosa en el nifio.

REsumE

Les auteurs analysent les données électroencéphalographiques, anatomi-
ques et cliniques recueillies dans I'étude de 31 cas de méningite bacilaire
chez I'enfant.

Les alterations E.E.G. consistaient en:

A) Anomalies bilaterales et synchrénes:

a) Simple ralentissement du rytme de fond de I'E.E.G., compte tenu
de I'dge du sujet examiné; :

b) Bouffées hypersynchrones d’ondes lentes de type théta ou delta.

B) Décharges focalisées:

a) Pointes lentes ou pointe-ondes lents dans la region temporale.

b) Asymétrie du tracé.

Ces altérations E.E.G. peuvent étre mises en corrélation avec les données
apportées par l'intervention et la nécropsie. Les lésions anatomiques observées
consistaient en:

I) Lésions portant électivement sur la région opto-chiasmatique et les
zones adjacentes de la base du cerveau.

II) Localisations méningo-corticales de la convexité.

Enfin il est possible de mettre en paraléle ces deux séries de données
anatomiques et E.E.G., avec les résultats de I'examen clinique et I’evolution
de laffection.

En conclusion: les auteurs estiment que 'examen E.E.G. est un auxiliaire
precieux pour le diagnostic précoce et Iétablissement du pronostic de la
méningite tuberculeuse, ainsi qu'un guide de valeur dans la conduite du
traitement de cette affection chez enfant.

SUMMARY

The authors make correlations of electroencephalographical, clinical and
anatomical data in 31 cases of tuberculous méningitis in children.
The E.E.G. findings consist in:
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I) Bilateral and synchronic abnormalities:

a) Amount of slow activity in relation to age.

b) Bursts of hypersynchronous slow waves (theta and delta).

II) Focal discharges: ;

Sharp-waves and “‘spike-and-waves” in the temporal regions.

This E.E.G. disorders are correlated with anatomical findings controled
by operation or necropsy. They corresponde to:
-8 I) Preferential lesions of the opto-chiasmatic and basal regions of the
3 _ brain.
: II) Meningo-cortical lesions of the convexity. ,
They are also correlated with clinical symptomatology and evolution.

BIBLIOGRAFIA

1. Debré, R., Thiefry, S. y Brissaud, H. E—La Streptomycine appliquée au traite-
£ ment de la méningite tuberculeuse et de la tuberculeuse milaire chez I’enfant.

B Ed. Masson et Cie., Paris, 1948.

ik 2. Fouquet, J.—Le diagnostic précoce de la méningite tuberculeuse. “Sem. Hop.

Paris”, mars 1950; 844-849.

# 3. Debré, R.; Cousin, Kaplan, Brissaud, Mozziconacci—Causes d’echecs observés

dans le traitement de la méningite bacillaire de lenfant par la streptomycine.

o “Arch. Frang. Ped.”, 1949; 6, 441-466.

Gareiso, A. y Escardé, F.—Manual de Neurologia Infantil. Ed. “El Ateneo”, Bs.

Aires, 1944.

Garrahan, J. P—Medicina Infantil. Ed. “El Ateneo”, Bs. Aires, 1951, 72 edic.

Feld, M.—Etude neuro-chirurgicale de la méningite tuberculeuse. “Sem. HO6p.

Paris”, nov. 1949; 3592-600.

. Gibbs, F. A. y Gibbs, E. L—The EEG. in Encephalitis. “Arch. of Neurol. and
Psych.”, 1947; 58, 184-192.

R 8. Cazullo, C. L. y Pacella, B. L—EEG. studies in experimental allergic encephalo-

23 myelitis in Rhesus Monkeys. “Arch. of Neurol. and Psych.”, 1950; 63, 125-133.

(>RSI

¥
~

e, 9. Euzire, J.; Chaptal, ].; Passovant, P. y Latour, H.—Les données apportés par
’EEG. au cours des meningo-encéphalites. 4¢éme. Cong. Internat. Neurol, 1949;
- III, 37-40. !

£ 10. Bri;saud, J.; Lefebure, ].; Lerique Koechlin, I. y Nekhorochef.—2éme Cong.

L Internat. d‘EEG., 1949.

it 11. Balsan, S.—These, Paris, 1951.

12. Mattei, Ch.; Castaut, H.; Payan, H.; Balozet, P. y Choux, J—Valeur pro-
nostique de 'EEG au cours du traitement par Streptomycine chez I'adulte des
méningites tuberculeuses et des miliaires. “La Presse Med.”, 1951; 51, 1056-60.

13. Feld, M.—Indications et résultats des intervéntions neurochirurgicales dans la
méningoencéphalite tuberculeuse “Rev. Neurol.”, 1949; 81, 874-876.

- 14. Meyer, B—Traitement de la ménigite tuberculeuse de lenfant. “Sem. Hép.”,

; 1950; 19, 850-854.

K 15. Schweisguth, O.—Meningite tuberculeuse Encyclopedie Meédico-chirurgicale. Sec-

tion Pédiatrie. t. 2, n® 26645.

. Cornil, L.; Mattei, Ch.; Gastaut, H. y Payan, H.—Lésions méningo-encéphaliques

des méningites tuberculeuses A diverses étapes de leur évolution défavorable,

aprés streptomycothérapie. ‘“‘Arch. Méd. Gén. et Trop.”, 1950; 27, 29-37.

. Guillon, H—Accidents neuro-toxiques de la streptomycinothérapie. “Sem. Hop."”,

Paris, 1950; 19, 857-863.

. Marcus, R. E.; Gibbs, E. L. y Gibbs, F. A—EEG in the diagnosis of hearing

loss in the very young child. “Dis. Nerv. Syst.”, 1949 10, 170-173.

N —




TERRAMICINA EN TOS CONVULSIVA*

POR LOS

Dres. RAUL CERONI, SARA GEILER y NELIDA LOPEZ

La tos convulsiva, enfermedad de caracter endemoepidémico en
nuestro pais es, como dijéramos en un trabajo anterior, “El problema
médico social y sanitario de la tos convulsiva””, una de las afecciones
mas difundidas y de mayor mortalidad en la infancia, asi como también
la que produce un elevado indice de complicaciones y secuelas.

Con el advenimiento de los nuevos antibiéticos un amplio horizonte
se ha abierto para el tratamiento de esta enfermedad tan rebelde y tan
irregular en su respuesta a los diversos medicamentos empleados hasta
ahora y motivo de tantas publicaciones optimistas primero y luego, con
el andar del tiempo, criticadas y desvalorizadas.

Nosotros realizamos nuestra experiencia con terramicina por via oral
(gotas orales) en 42 casos internados y 16 de consultorio externo.

Ya en junio del afio 1950 Wells, Chang Shih Man, George Gee Jakson
y Maxwell Finland *?, estudian y comparan la actividad “in vitro” de
un grupo de antibiéticos contra un numero de cepas recientemente aisladas
de hemophilus pertussis, encontrandose que los mas activos eran el Poli-
mixin (Polimixin D) y el Aerosporin (Polimixin B), ambos igualmente
activos pero que no se usan aun en clinica por su toxicidad a la dosis util.
En orden de actividad seguian la cloromicetina, aureomicina y terra-
micina, los tres iguales en su accién. ‘

En octubre del mismo afio, Jackson, Barnes y Finland * publican la
accién de siete antibidticos ensayados en embriones de pollo, infectados
con dosis letales de hemophilus pertussis; la terramicina demostré ser la
mas activa “in ovo” siendo menos activa “in vitro”.

Posteriormente se han sucedido numerosas publicaciones sobre los
ensayos clinicos en la tos convulsiva, entre ellos Elena R. de Leén* y
Francisco Ruiz Sanchez® en Meéxico. En Estados Unidos, Jackson vy
colaboradores °; luego Booher y colaboradores * comparan los resultados
obtenidos de una epidemia anterior (28 casos), con estreptomicina y los
nuevos antibibticos (aureomicina, cloromicetina y terramicina), consi-
deran dudoso el resultado en estreptomicina; prefieren abiertamente los
tres (Gltimos considerando que ocupan un lugar definitivo en el trata-

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesion
del 23 de setiembre de 1952.
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miento de la tos convulsiva, aunque no tuvieran los resultados tan rapidos
o draméticos publicados por otros autores. Tratan con los tres antibié-
ticos citados 160 casos, ninguno era complicado.
Lloyd N. Hazen y colaboradores ¥, comparan los resultados en 150
~ casos tratados con penicilina, aureomicina, cloromicetina y terramicina. 1
Sélo 8 casos eran complicados. Los resultados indican que la penicilina
fué poco o nada activa, mientras que los otros tres terminan rapida-
Rl mente con la enfermedad en un promedio de 14 74 a 15 dias.

b Entre nosotros Garrahan, Albores y Borroni°, sobre 142 nifios con
b infecciones diversas, incluyen 20 casos de tos convulsiva con resultados
G satisfactorios en 17.

Nuestro trabajo se divide en dos partes: 42 enfermos internados y
16 atendidos en consultorio externo. Compararemos nuestra experiencia ]
actual con terramicina y los resultados obtenidos en un trabajo anterior |
de uno de nosotros, en colaboracién: “Consideraciones sobre 100 casos de :
coqueluche tratados con estreptomicina” *. !

Es de hacer notar que en los nifios internados la mayoria eran dis- \
tréficos, complicados, muchos de ellos graves, deshidratados, con alta tem-
‘o peratura, en oposicion a los. tratados en consultorio externo, donde casi
< todos eran formas simples en nifos eutréficos. Por eso los analizaremos .‘
separadamente. !

B MORTALIDAD GLOBAL

r Con estreptomicina
Total de enfermos Fallecidos Curados % de fallecidos
100 16 84 16

Con terramicina

Total de enfermos Fallecidos Curados % de fallecidos
. 42 4 38 9,52

Se observa en el grafico N° 1 que la terramicina hace descender la
mortalidad a casi la mitad.

MORTALIDAD POR EDAD

Con estreptomicina

N°® de enfermos Fallecidos % de fallecidos

A e R e e s L 11 19,29
P IR 14 1 7.14
T s A R e AR L 16 S il 3 26,3
...... 5 1 20,0
A s 4 —
e 5 afos o AR R 9 _—
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Grdfico N° 1

MORTALIDAD GLOBAL DE AMBOS GRUPOS
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MORTALIDAD POR EDAD
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Con terramicina

Edad N° de enfermos Fallecidos % de fallecidos
OMARELCITIO N - 1 ke D kY s e e 20 4 20,0
T I I T O = o e < X e, o e o e 112 — —
DRI AniO5t My Meihe T, o e L 4 _ =
3R S e T e R R S e 2 — —
A -5 PATION ie s & s as s idle s siuieis 0w 3 —_ —
Mis de 5 efos ...........c... 1 — —_

Vemos que los 4 fallecidos pertenecian al primer afio de vida, después
de esta edad no fallece ninguno. De los fallecidas uno por bronconeu-
monia, dos con encefalitis y el cuarto por toxicosis.

N Es interesante remarcar que casi la mitad de nuestros enfermitos

E estaban por debajo del primer afio de edad (20 casos).

| No clasificamos la diferencia por sexo porque en nuestra seccion

2 s6lo se tratan nifias, incluyendo en este trabajo sélo 8 lactantes varones
que se internaron en nuestra sala por agotarse las camas en las otras

a8 secciones.

, Segtn los diferentes meses del primer afio de vida, la mortalidad

- fué la siguiente:

Con estreptomicina

' : Edad N*® de enfermos Fallecidos % de fallecidos
o 0 a 1 mesi .o... B v A 5 3 60
I %2 2/ aneses it Lo S o 13 2 15,3
& Pda, 31 Ll PR A s 4 1 20
B Shal A o R g it 5 1 20
1 AP e e S s e I e 6 1 16,6
1 Bz B, Ny p e & 7 1 14,2
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y 0T R 3LE dry rs ewtt  e Pus 3 — —
‘ 11 a 12 3y aieimie siain v aTeyiw wie 2 = ——
Con terramicina
Edad N° de enfermos Fallecidos % de fallecidos
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Grdfico N° 3
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13 '% de mortalidad.
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MORTALIDAD DE LAS DIFERENTES COMPLICACIONES

Con estreptomicina

N° de en)‘ern'ws " Fallecidos % de fallecidos

Broneonenmonia . s« s wislds s e 10 7 70
Pulmonares (excepto B. N.) .... 25 2 8
Meningoencefalicas . ............ 8 5 62,5
Digestonutritivas ............... 10 2 20’
Otras complicaciones ........... 38 8. 21

Con terramicina

N° de enfermos Fallecidos % de fallecidos

Bronconeumonia . .............. 1 1 22,2
Pulmonares (excepto B. N.) 7 — —
Meningoencefilicas ............. 3 2 66,6
Digestonutritivas . :............. 8 1 12.5
Otras complicaciones ........... 6 - —

A pesar que el niimero de enfermos es menor, es llamativo observar
que sobre 4 casos con bronconeumonia sélo fallece 1 6 sea el 22,2 %.
Con estreptomicina como indica el cuadro y el grafico N° 3 comparativos
tuvimos un porcentaje de mortalidad de 70 '%.

Sobre las manifestaciones meningoencefalicas no observamos efecto
favorable; de 3 casos fallecen 2 6 sea el 66,6 %, cifra que es algo superior
a la observada con estreptomicina.

En las digestonutritivas se ve una real disminucién de letahdad de
20 % con estreptomicina a, 12,5 (% en los que recibieron terramicina,
siendo el nimero de enfermos aproximadamente igual.

En los nifios con crisis de apnea, complicacién muy severa por la
facilidad con que el niflo se asfixia si no se estd inmediatamente a su
lado para practicarle respiracién artificial y ain a .pesar de ella, curaron
los 4 casos, 2 eran muy pequefios, 1 de 27 dias y el otro un mes. Vimos
también efecto benéfico anteriormente, con el uso de la estreptomicina.

MORTALIDAD EN LOS CASOS CON CRISIS DE APNEA

Con estreptomicina

N°® de enfermos Fallecidos % de fallecidos
15 57 33.3

Con terramicina
N* de enfermos Fallecidos : % de fallacidos'
4 .= |

. También méas de.la mitad eran distréficos (23 casos), distrofias en
general serias, multicarenciados y casi todos menores de 1 ano. Dieron
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ESTADO DE NUTRICION

Con estreptomicina

N° de enfermos Fallecidos % de fallecidos

Eutréficos ........ TR 75 . 10 13,3
Distréficos v .. .. PO 25 6 3 24

Con terramicina
N° de enfermos Fallecidos % de fallecidos
Eutrtficeos™ oo in . . 19 1 5,2
Distro Icamy et e e oo 23 3 13
TIPO DE COQUELUCHE

Siguiendo como hasta ahora el mismo plan usado para nuestra expe-
riencia con estreptomicina, fueron los siguientes grupos:

Con estreptomicina

. N° de enfermos Fallecidos % de fallecidos
Grage |0 conn = Ee T\ 48 15 31,2
Medignar b =0 o o 50 1 2
EavE™ Man X TS 0 2 = T

Con terramicina

N° de enfermos Fallecidos % de fallecidos

S AN R o v ot 5 18 3 16,6
Mediafa s ., 21 y 1 4,7

Fieve 8 0 el L T 3 — =

La iniciacién del tratamiento con respecto al comienzo de Ig enfer-
medad fué variable; la mayoria, 23 nifios fueron internados entre los
14 a 21 dfas de evolucién de su coqueluche; también en el pnmer grupo
la mayoria corresponde a esa fecha.

Con estreptomicina Con terramicina
Tiempo transcurrido N? de enfermos Tiempo transcurrido N° de enfermos
0ia 7 dias . s -, 15 Dy 2 =70 dias k. 4
7 a 14 dias ..... 19 Toa 14 dias ... .. 7
15 B PR RS TR 39 14 a 21 dias ..... 23
21 a 28 dias ..... 20 2002 28%dias i 1 5
Maiés de 1 mes .... S5 Mias de 1 mes .... 3

La fiebre estuvo presente en 32 de nuestros enfermos, 22 ¢ on hiper-
pirexia que en general se normaliza dentro de la primera semana, pero
en otros casos persiste 15 y mas dias. Diez fueron subfebriles y los 10 casos
restantes evolucionaron en apirexia durante todo el periodo de internacién.
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Curva térmica

N° de dias Febriles : Subfebriles

I B AT 10 s 0 aHegato Craes o207l b ) 7 2
s P L A T e S g T 7 3
TR D R ATORS 120 e snetotire hebus Aol eios 5 il 2
IOBATEN diash -, o . s Sl o e wlee o s 3 1 1
G R e b S s oy i n i ey 1 = '
p: - 30 A ) 7 1o S s s R 1 —
4 Curva irregular y prolongada .... 2 —_

T 3 22

8
] : , z e
’ El tiempo de estada en la sala fué variable. :
Con estreptomicina : Con terramicina ‘
r Tiempo de esta. en la sala ~ N° de enfermos N? de enfermos
1a 10 dias ........ 16 ' 13
TORAN2ANdTas st ars . 38 : 8
200 80" dias” 1 ath 21 10
Mis de un mes ..... 25 11

Obtuvimos iméagenes radiograficas en sélo 29 casos, 9 mostraban

4 sombras groseras correspondientes a su complicacién pulmonar, 9 sombras

N coqueluchosas, y en 11 no se veian imégenes patologicas.

) La cantidad de droga empleada, como muestra el cuadro, oscila entre
1y 5 g para la mayoria; la usamos primero a razén de 50 mg por kilo
de peso y por dia, pero lucgo duplicamos Ja dosis, sobre todo en los menores

; de 1 afio, porque no veiamos respuesta favorable con dosis chicas. Es de

advertir que estos tltimos eran casi todos coqueluches severas y com-

g plicadas.

‘ Cantidad de droga empleada en los medicados con terramicina

4 Tota} de medicamento i N°® de enfermos Fallecidos
el s i oG o 16 -
Bl s SR i e iy 16 2
STy AR S S R 8 1
Mas e Zilg e st 2 1

Sélo dos recibieron menos de 2 g, tratindose de niflos muy pequenos
cuyo peso oscilaba en 3 kilos.
El tiempo de duracién minimo fué de cuatro dias y el méximo de
16; prolongamos la administracién del medicamento segin la gravedad
y la evolucién. '
Duracién del tratamiento con terramicina

5 N° de dias N® de enfermos
: LT LY MR S A T LV 12

% r A e RS L R e S e L g 24

{ 10 a2 dias. * ot w i o fee it e .

Més de 12 dfag o vtaiele i wne xins




Ademas de los casos clasificados como meningoencefalicos, otros tres
tuvieron convulsiones ténicoclénicas generalizadas, curando los tres.

Analizaremos ahora 16 casos de consultorio externo. En realidad
los enfermos que medicamos con terramicina fueron mas numerosos pero
no concurrieron regularmente a la consulta interrumpiendo el tratamiento
o nos informaron deficientemente sobre la evolucién de la enfermedad.

La droga empleada les fué suministrada tanto a estos nifios como
a los internados, por nosotros *.

La mayoria de estos nifios tenfan buen estado general y de nutricién.

Estado de nutricion N° de enfermos
IDISENORICORY + 5 5 v 5 e e nis e vio sio aton oo s 4
RO BONIIE R % o i ¢ slda il o) b, o 12

El tipo de coqueluche era de mediana severidad en la mayoria; 15
casos y 1 era leve. No hubo ningun fallecido.
La edad de los nifios fué la siguiente:

Edad N° de enfermos
0 GH BT A e B e T S 2
loofr P i o S R Ch 11
20 AP RATIONS « 015 fcraias o ndiniasualis o o 2
AR HEN SATIOR o e s o s 1

En cuanto al sexo, 7 eran varones y 9 nifias.
Los dias de enfermedad transcumdos hasta iniciar el tratamiento,
fué como indica el cuadro.

N° de dias N° de enfermos
NS R P SR o R 2
i I R v 1 8 - R 2
i 2 ARG TR R i H o s S 9
2T LG PR T AR K s e 1
Mis de un mes ................ 2

La mayoria eran formas simples, Ginicamente 5 tenian bronquitis
gruesa, 1 angina criptica y hubo un solo caso de crisis de apnea. Este
de 5 meses de edad, habia sido ya medicado con estreptomicina en su
domicilio sin mejorar. Observamos franca mejoria el quinto dia y curacién
al décimo dia.

Recibieron el medicamento durante un tiempo que oscila entre 4
y 8 dias.

N’ de dias N° de enfermos
5

1
4
6
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La cantidad de terramicina administrada fué:

Total del medicamento , N° de enfermos

) 6
L o S Loy R e S S ) 10

La accién del medicamento fué muy evidente en este grupo de
. enfermos, donde veiamos en las anotaciones que haciamos llevar a las
A madres, la llamativa disminuciéon diaria de los accesos paroxisticos.

E Resultados N° de enfermos %
‘ - Bixcelente « oo vuivics sl o 10 62,5
- Mejorados . ......v0nnnn 3 18,7
ISTIIRACEION oj= s viaban s asrasis 3 18,7

- ' En los clasificados como excelentes, las quintas paroxisticas desapa- |
: recieron antes del décimo dia.
En los mejorados entre 12 y 16 dias. J

‘.i P Fué nulo en tres casos.
rg
8
, CONCLUSIONES §
P En el primer grupo hemos visto descender la mortalidad global de
! 16 % con estreptomicina a 9,52 % en los que usamos terramicina. Pero al

analizar los casos por afios de edad resalta que son siempre los mas pequenos
los que pagan mayor tributo; en éstos el porciento de fallecidos permanece
sensiblemente igual con las dos terapéuticas.
, En la complicacién bronconeuménica observamos el beneficio de la
; nueva medicacién, claro estd, que el nimero de enfermos es algo menor
y podria dar una impresién errénea de los resultados; también observamos
respuesta mas favorable en las complicaciones digestonutritivas, pulmo-
nares no bronconeuménicas y el conjunto agrupado como otras compli-
. caciones. En las encefalitis coqueluchosas la mortalidad fué igualmente
e - elevada en los dos grupos comparados.
' Los nifios con crisis de apnea respondieron muy bien a la medicacién
terramicinica.
Por encima de 1 afio de edad no hubo ningtin fallecido.
Resultados excelentes sin ser espectaculares en 19 casos (45,2 %)
que curan, con reduccién del periodo de las quintas a 10 dias, limitan-
dose luego a accesos cortos y espaciados que declinan progresivamente.
Recordamos que muchos eran enfermos complicados y graves en los cuales
la intensidad o frecuencia de las quintas ocupaba un luga.r secundario
comparado con los fenémenos toxiinfecciosos.
Mejoraron 9 6 sea el 21,4 ‘% que sumados a los anteriores como
resultado bueno serfan 28 6 sea el 66,6 '%.
f Sin accién en 10 casos 23,8 %, y fallecidos 4 6 sea el 9,52 '%. En




los de consultorios externos obtuvimos resultados mas llamativos sobre
las qgnintas de tos. ‘

Excelentes en 10 casos (62,5 '% ) que sumados a los mejorados, 3
casos (18,7 %) como resultado bueno serian el 81,2 %. Tres fracasos,
o sea el 18,7 %.

Creemos que la terramicina es un medicamento de gran efectividad
en la coqueluche, pero igual a lo que opinan Booher y colaboradores pen-
samos que la droga realmente efectiva atin descansa en ¢l futuro, sobre
todo en las formas complicadas del nifio en el primer afio de vida.
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TRATAMIENTO DE LAS MENINGITIS AGUDAS PURULENTAS
CON INYECCIONES ENDOCAROTIDEAS DE PENICILINA *

POR EL

Dr. MIGUEL OLIVER

El pronéstico de las meningitis agudas purulentas (m.a.p.) se ha
modificado extraordinariamente, en un sentido favorable, desde que se
utilizan para su tratamiento los antibidticos.

Ha influido en el mismo sentido la aplicacién del “tratamiento con-
servador” * * * que excluye la via endorraquidea para la introduccion del
medicamento.

No obstante esta eficacia, reconocida en una serie de trabajos** ',
la discriminacién de los resultados, a través de un tiempo de observacion
prolongado, revela que algunas formas etiolégicas tienen una incidencia
més constante en las secuelas neurolégicas. Valdés, Segura y Oliver ™
consideran: “que las meningitis a neumococo, en ninos menores de dos
afios, tienen mayor tendencia a hacer curaciones con defecto cuando el
tratamiento se ha iniciado varios dias después de comenzar la enferme-
dad”. Estos hechos de observacién clinica han sido corroborados por A.
Monti ™, quien estudia un grupo de 28 nifios que padecieron de m.a.p.,
desde el aspecto neuropsiquico y electroencefalografico. El examen se
realizé entre los 20 dias y 3 afios después de haber terminado la enfer-
medad. Fueron clasificados en tres grupos: en el primero, aquellos que
quedaron sin secuelas, diez nifios. En el segundo grupo, los que tenian se-
cuelas del tipo de cefaleas, sonambulismo, sintomas psicoasténicos, altera-
ciones electroencefalograficas. Comprende 8 nifios. En el tercer grupo, los
que quedaron con grave déficit neurolégico: retardo mental, epilepsia,
,hidrocefalia, etc. Comprende 10 nifios. En resumen, el 64,3 % de los
nifios estudiados qued$ con lesiones postmeningiticas. Es interesante des-
tacar que el neumococo fué el agente causal en 8 de los 18 casos, asi
como también que produjo las lesiones més graves.

La bibliografia al respecto es concordante con las conclusiones de
Monti ** * 26,

Estos trabajos demuestran que en el indice de secuelas influyen fac-
tores como la edad, germen y precocidad del tratamiento. Ademés de que
la participacién encefélica es casi constante en los procesos meningiticos.

* Presentado para cumplir con la disposicién reglametaria como médico de la
Cétedra de Pediatria, febrero de 1951.
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INGITIS AGUDAS PURULENTAS

¢Sera posible reducir la incidencia de secuelas neurolégicas median-
te una técnica que permita actuar a los antibidticos con mayor eficacia
y rapidez que con los procedimientos terapéuticos corrientes?

Sobre esta hipdtesis, que enuncidramos en una comunicacién a la
Sociedad Argentina de Pediatria, filial Cérdoba *, hemos realizado unas
investigaciones de caracter experimental y de aplicacién clinica, relaciona-
das con la utilizacién de la via carotidea para la introduccién de anti-
biéticos.

Para desarrollarla nos hemos planteado los siguientes interrogan-
tes: 1° ;Hay fundamentos anitomoclinicos y patogenéticos que justifi-
quen el empleo de la via carotidea para el tratamiento de las m.a.p.?
2? Tolerancia del tejido vascular y del sistema nervioso central a los anti-
biéticos.

1? La anatomia clinica considera dos capas meningeas: paquimenin~
ge o meninge dura y leptomeninge o meninge blanda. Interesa esta ulti-
ma, que es la afectada en los procesos meningiticos agudos.

La leptomeninge esta formada por dos hojas: aracnoides y piama-
dre. Entre esta tltima y la hoja visceral de la aracnoides existe el espacio
subaracnoideo, en cuyo interior circula el liquido céfalorraquideo. La pia-
madre es una membrana célulovascular, intimamente adherida al cerebro
en toda su extension. Dentro de la piamadre se ramifican, en capilares,
los vasos que penetran en la sustancia cerebral. La piamadre acompafia
estas ramificaciones formando una vaina perivascular, llamada “espacio
de Virchow-Robin”.

Las meninges y el cerebro poseen una rica red de vascularizacién
nacida de las ramas externa e interna de ambas cardtidas primitivas.

La inflamacién de las meninges puede ser producida por numerosos
gérmenes. Si bien e] mecanismo de la infeccién es, a veces, una inocula-
cién por vecindad (meningitis concomitante), lo frecuente es que el agen-
te patégeno llegue por via sanguinea y se admite que la m.a.p. es siem-
pre consecutiva a una septicemia, en algunas oportunidades fugaz. Igual-
mente que la infeccion del encéfalo, a través de su red capilar, es previa
y que los gérmenes invaden los espacios perivasculares de donde pasan
a los espacios subaracnoideos, provocando la infeccién total de las me-
ninges. La infeccién meningea se propaga facilmente, no sélo porque se
trata de una cavidad, sino también porque el liquido céfalorraquideo no
tiene poder de defensa y, por otra parte, debido a que la formacién de
adherencias que circunscriben el proceso es tan lenta que nunca llega a
cumplir su cometido y cuando lo hace, tardiamente, resulta perjudicial,
siendo origen de secuelas: bloqueos, trastornos circulatorios locales, hidro-
céfalo interno o externo, compresiones del parénquima nervioso o de los
nervios craneales. La meningitis neumocéccica, de marcada tendencia fi-
brinopléstica, es la que por lo comin da origen a las complicaciones
referidas.

aa i e .




Py i B ple - " e

A *

i,

~ ARCHIVOS AR NOS DE PEDIATRIA

"

Cabe mencionar, por otra parte, que Leriche. ha demostrado que

en las afecciones inflamatorias de los vasos o en su oclusion embdlica
o trombética, se producen espasmos vasculares y estenosis funcionales de
las vias secundarias por reflejos “vasa-vasorum”, lo que facilita la colo-
e nizacién de gérmenes y la destruccién celular.
K Hemos creido de interés, para dar una mas ajustada comprensién
de la patogenia, transcribir los conceptos de anatomopatélogos que ex-
tractamos del trabajo de Wertham ** sobre las lesiones cerebrales en las
meningitis purulentas:

E Mac Callum menciona las necrosis visibles macroscépicamente en las
- superficies interiores o exteriores del cerebro. Histolégicamente encuentra
- lesiones degenerativas en el epitelio de los plexos coroideos, en las hojas
i . més superficiales de la corteza, en las raices de los nervios, en la vaina
de los vasos sanguineos después de su entrada al cerebro. Los espacios lin-
faticos perivasculares estan distendidos con leucocitos.

Ernst, en el libro de Aschoff, dice que en las m.a.p. la sustancia
B cerebral est4 afectada a través del lento progreso de la infeccién entre los
) vasos sanguineos y las vainas de la pfamadre. Hay edema vy reblandeci-
3 miento, que traducen meningoencefalitis. La infeccién puede extenderse
4 por la fisura transversa y la del hipocampo a los plexos coroideos, “lo cual

P ——

% lleva la infeccién como mecha de pélvora”. La meningitis progresa rapi-
B damente, de una a dos horas a la médula espinal, especialmente a su
$ parte posterior. : .

Buzzard y Freenfield dicen que la corteza muestra ligera reaccién in-
flamatoria, congestién e infiltracién de vasos sanguineos y linféticos. Con-
sideran a la leptomeningitis como uno de los tipos de infeccién més agu-
da. El aumento de la tensién endocraneana, por la inflamacién menin-
gea, conduce a la disminucién de la irrigacién sanguinea de los centros
vitales.

Kaufman sostiene que en las m.a.p. el cerebro es voluminoso y pe-
sado; hay edema en corteza y hemorragias. La infeccién puede ser trans-
mitida, por los espacios linfiticos perivasculares, a las partes més pro-
fundas. La meningitis puede extenderse rapidamente de las meninges del
cerebro a las meninges de la médula. Pueden ser encontrados pequefios
focos encefaliticos en zonas marginales de la corteza. Como secuela que-
dan cicatrices.

Borz afirma que en las meningitis purulentas la infiltracién leuco-
citaria de las meninges puede extenderse a las sustancias adyacentes del
cerebro por vainas linfaticas, causando encefalitis. ,

Ziehn también sefiala que los leucocitos entran difusamente al ce-
rebro por las vainas linfiticas. Donde no hay infiltracién celular, hay por

" lo menos, edema y flebitis, que conducen a la trombosis local. Todo esto
puede ser llamado “meningoencefalitis purulenta aguda”. Proceso andlo-
go puede ocurrir en las paredes de los ventriculos, donde la destruccién
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purulenta de la sustancia vecina del cerebro es capaz de llevar a la des-
truccién del epéndimo.

Goldstein dice que las hojas superficiales de la corteza est4n enfer-
mas como regla y que. muestran focos encefaliticos, hemorragicos y ab-
Cesos. ;

Korner y Grimberg encuentran en todos los casos encefalitis aguda
en las capas superficiales del cerebro.

Steward, provocando meningitis experimental con neumococos en
conejos y perros, encontr6: empiema en el canal con destruccién del
epéndimo y encefalitis; invasién de los plexos coroideos, encefalitis super-
ficial y extensién de la infeccién por via de los espacios de Virchow-Robin.

Las opiniones de los anitomo-patélogos demuestran que la via de
infeccién sanguinea y linfatica es la corriente y que la participacién ence-
falitica, en mayor o menor grado, es constante y que la infeccién se pro-
paga con extraordinaria rapidez.

Las consideraciones anatomopatolégicas y clinicas responden favo-
rablemente a nuestro primer interrogante y justifican la utilizacién de la
via carotidea en el tratamiento de las m.a.p., puesto que nos permitira
llevar el agente antibi6tico en la forma més directa, siguiendo el mismo
trayecto final de la infeccién y reduciendo el tiempo para hacer entrar
en accion el antibitico, que actuard en concentraciones més elevadas. Es
un verdadero tratamiento de ataque.

INTRODUCCION DE MEDICAMENTOS POR CAROTIDA

La utilizacién de la via arterial con fines diagnésticos y terapéuticos
no ha tenido atin mayor difusién porque ciertas dificultades técnicas la
limitaban. No obstante, desde que Leriche y otros demostraron que la
via arterial es accesible en cualquier regién del cuerpo con cierta facili-
dad, y que tolera bien la introduccién de medicamentos, se ha abierto
un amplio panorama de posibilidades terapéuticas. Asi, por ejemplo, se
ha inyectado por via arterial: novocaina, calcio, acetilcolina, 4cido nico-
tinico, etc. *. En los tltimos afios, con el uso de antibiéticos, se ha afian-
zado la via arterial como un medio para producir un efecto local intenso
y en la actualidad estos procedimientos estan definitivamente incorpora-
dos en el tratamiento de las enfermedades con alteraciones de la circula-
cién periférica (endoangeitis obliterante, etc.?’).

La via carotidea ha sido utilizada con fines terapéuticos y por pri-
mera vez, por los argentinos Romano y Eyherabide *, en el tratamiento
de las meningitis tuberculosas con inyecciones endocarotideas de sales
de oro.

En el mismo sentido ha significado un progreso el método percuté-
neo de inyeccion en la carétida para la angiografia cerebral, de los ame-
ricanos Loman J. y Myerson A.*.

Con los antecedentes citados refirmamos la idea de que serfa facti-




ble la introduccién de antibidticos por via carotidea para los fines per-
seguidos, pero como careciamos de antecedentes bibliograficos realizamos
una investigacién experimental para determinar la tolerancia del tejido
nervioso central a la penicilina, inyectada a diferentes concentraciones.

RESULTADOS DE LA EXPERIENCIA EN ANIMALES

En una primera experiencia se tomé un lote de 12 conejos a los que
se les inyect6 300.000 unidades de penicilina por kilo de peso. Murie-
ron dos animales, que se supone por efectos de la inyeccién. El estudio
an4tomopatolégico de los cerebros revel6 la presencia de edemas en dis-
tintas partes. Fueron sacrificados tres conejos del mismo lote, que no
habfan sufrido ningtin trastorno y el examen anatomopatologico no mos-
tr6 alteraciones en su sistema nervioso central, ni en la. carétida utilizada.

En una segunda experiencia sobre un lote de 8 conejos, se redujo
la dosis de penicilina a 50.000 unidades por kilo de peso. Ninguno de
los animales sufrié efectos visibles. Fueron sacrificados tres para su estudio
anatomopatolégico, que no mostré lesiones en el cerebro, como tampoco
en la carétida.

Como conclusién de estas experiencias deducimos que la introduccion
de penicilina por via carotidea era bien tolerada tanto por el tejido ner-
vioso como por el vascular, empleando dosis menores de 300.000 uni-
dades por kilo de peso y resolvimos llevar a cabo su aplicacién en la
clinica.

TECNICA DE LA INYECCION EN CAROTIDA

Tomar la carétida primitiva por via percutinea era el primer esco-
llo que debiamos salvar; recur{iendo a las referencias anitomotopogra-
ficas realizamos los primeros intentos con resultados poco satisfactorios.
Por tal causa, en los primeros nifios tratados se procedi6 a la denudacién
de la arteria, procedimiento poco practico, pues inutiliza la region.

Se le encargé al becario del servicio, Dr. Guillermo Baez, la tarea
de sistematizar la inyeccién en la carétida por via percutdnea, tarea que
cumplié con todo éxito. Esta técnica ha permitido efectuar las inyecciones
sin dificultad, diariamente hasta dos veces en el dia.

La descripcién de la técnica es la siguiente:

1° Posicién del enfermo.—Envolvcr' al nifio con una sibana en la
misma forma que para los exdmenes laringoscopicos, dejando totalmente
descubierta la superficie del cuello. En decibito dorsal, se aproxima al
enfermo hasta el borde libre de la camilla, de manera que cuelgue la
cabeza por fuera de ella. Un ayudante, situado a la izquierda del pa-
ciente, lo sostiene fuertemente, evitando los movimientos de defensa; otro
ayudante, sentado y colocado por detras de la cabeza del enfermo, inmo-
viliza con ambas manos la cabeza y la desplaza hasta conseguir el méxi-
mo de hiperextensién, cuidando no lateralizarla (Fig. 1).

)




» ;
OLIVER.—MENINGITIS AGUDAS PURULENTAS 337

2° Palpacion de la arteria—Previa desinfeccion de la piel del cue-
llo en toda su superficie y de las manos del operador (no usard guantes),
se procede a la palpacién de la arteria. E]l operador debera sentarse a la

Figura 1.—Posicién del enfermo en hiperextensién e inmovilizado con ambas manos
por un ayudante

derecha del paciente, para cualquiera de las dos cardtidas elegidas para
la puncién (Fig. 2). Con el dedo indice izquierdo se palpa por dentro
del esternocleidomastoideo hasta encontrar el latido franco de la carétida.

Figura 2.—Palpacién de la carétida por dentro del esternocleidomastoideo.
El operador debera estar sentado a la derecha del paciente

Una vez conseguido se deja bien apoyada la yema del dedo e inmeédiata-
mente por debajo de ]a misma se practica la puncion.
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J 3% Puncién de la arteria.—Utilizar jeringa de 5 cm® tipo pirex, sin
: intermediari6 y aguja 30/7 de bisel corto y afilado. Empufiar la jeringa
R} usando el dedo indice como guia y para darle firmeza a la puncién sos-

Figura 3.—Posicién correcta para empuriar la jeringa: el indice se usara como guia
y la cabeza del émbolo se sostendra con el talén de la mano

tener la cabeza del émbolo con el talén de la mano (Fig. 3). En el lugar
marcado por la palpacién anterior, que no ha abandonado la arteria, se
introduce la aguja siguiendo la direccién de la carétida y ligeramente
hacia afuera. Mejor que predeterminar cualquier direccién es hacer la
puncién en el exacto lugar que se fij6 por la palpacion. El dedo indice

Figura 4.—Puncién de la arteria en el lugar determinado por la palpacién previa

dejara de palpar sélo cuando se haya canalizado la arteria. Si se logra
éxito, ascendera un chorro de sangre de color rojo vivo, que empuja fa-
cilmente el émbolo, lo que hace innecesaria la aspiracion.




42 Introduccion del medicamento.—Comprobada la perfecta cana-

lizacién se procede a introducir el medicamento. Conviene evitar el des-

plazamiento de la aguja sosteniéndola con la mano izquierda (Fig. 4),
mientras la derecha empuja suavemente el émbolo, no debiendo encon-

trar resistencia alguna. Cada medio centimetro inyectado se abandonara

el émbolo para asegurarse, por la entrada franca de sangre, que se sigue
en canal. Al término de la inyeccién se hara fuerte presién, durante unos
minutos, sobre el lugar inyectado, retirando rapidamente la aguja. Esta
precaucién tiene importancia, pues evita el hematoma que indefectible-
mente se formara en caso de no tomarla.

El cumplimiento prolijo de esta técnica hace facilmente practicable
la inyeccion en carétida y para el paciente no ofrece otro mconvemente
que el dolor propio de toda puncién arterial.

Agregaremos, finalmente, que el sistema arterial del cerebro del nifio
de menos de tres afios de edad tiene una extraordinaria permeabilidad.
Carrea *, a quien debemos los primeros estudios de angiografia cerebral
en el nifo, ha demostrado que las imégenes en los nifos de mas de 6 afios
no difieren de las observadas en el adulto. En cambio, en los menores de
3 afios los vasos son de calibre mas homogéneo, tanto que las arterias cere-
brales tienen el mismo calibre que la cardtida interna, lo que permite el
lleno bilateral de los vasos cerebrales con mas frecuencia que en el nifio
grande y que en el adulto.

APLICACION EN LA CLINICA

Siete casos de meningitis aguda purulenta a neumococos fueron tra-
tados con inyecciones de antibidticos por via carotidea. Se eligieron casos
graves, cuyo estado a] ingreso eran de mal prondstico. Se utilizé penicilina
diluida en agua bidestilada. En los primeros tres casos tratados se hi-
cieron 100.000 unidades por kilo de peso, en una sola dosis. Observose

en dos de estos enfermos hipertonia de los miembros después de la in-

yeccibén, y en el tercero, temblor fino de la cabeza y de las extremidades,
hechos que se atribuyeron a un exceso de dosis. En los demas casos se
redujo la dosis a 5.000 unidades por kilo de peso, no presentandose las
reacciones inmediatas antes citadas.

Las edades de los pacientes eran de: 45 dias, 3, 5, 6 y 10 meses,
1 y 2 afios, respectivamente. Destacamos estas cifras por cuanto la gra-
vedad no sélo residia en el germen causal, sino también en la edad, todos
por debajo de dos aiios.

Cuatro nifos curaron, de los que debemos destacar el de un nifio
de 45 dias de edad, al que se le inici6 el tratamiento endocarotideo 72
horas despues de comenzar la enfermedad. Fué dado de alta a los 28
dias de ingreso, clinicamente curado y con discretas alteraciones electro-
encefalogréficas.

Uno de los fallecidos habia curado su meningitis y pocos dias an-
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tes de ser dade de alta contrajo gripe, que complicé con una bronco-
neumonia. La necropsia comprobé la ausencia de placas de exudado
fibrinoso en cerebro. El segundo falleci6 a las cinco horas de ingreso. I
Se le hizo una sola inyeccion endocarotidea. En la necropsia se encontrd
una capa de exudado fibrinoso en el polo anterior izquierdo del l6bulo -
esfenoidal. El tercer caso, un nino de dos afios, habia ingresado en muy ,
grave estado con meningitis neumococcica. Durante tres dias se lo traté ,
con inyecciones endocarotideas, obteniéndose una evidente mejoria cli-
nica, mejoria que se prolongé pocos dias, pues fué seguida de reagrava-
cién brusca y muerte. En la necropsia no se encontraron placas fibrinosas
en el cerebro, en cambio pudo establecerse la verdadera causa de la muer-
te: una meningitis tuberculosa, enmascarada por una meningitis puru-
lenta aguda. Es interesante destacar este caso, ya que de no contarse \
con los recursos antibidticos actuales, la meningitis tuberculosa no habria
sido diagnosticada.
‘En tres casos se hicieron controles de liquido céfalorraquideo, obte-
niéndose liquido claro y estéril a las 48 horas de la primera inyeccién en |
caroétida. ;
El plan de tratamiento a que nos ajustamos fué: dos inyecciones .
endocarotideas diarias, con una dosis de 5.000 unidades de penicilina
3 por kilo de peso, diluida en agua bidestilada y tratamiento conservador.
' El tratamiento endocarotideo se suspendia al obtenerse una respuesta
clinica favorable, continudndose con el tratamiento conservador.

CONCLUSIONES

Si bien el pronéstico de las m.a.p. ha mejorado con los tratamien-
tos actuales y las cifras de mortalidad se han reducido en forma signifi-
cativa, las secuelas neuroldgicas postmeningiticas son elevadas. En con-
secuencia, para hacer un prondstico correcto hay que tener en cuenta
los siguientes factores: edad, germen, precocidad diagndstica y terapéutica.
Aun en las mejores condiciones, si el nifio tiene menos de dos afios, el
pronéstico inmediato es grave, cualquiera sea su etiologia, y en las for-
mas neumocdceicas las posibilidades de una curacién con defecto deben
estar presentes al hacer el pronéstico alejado, cualquiera sea la edad del
paciente.

En este trabajo se desarrolla una técnica terapéutica de inyeccio-
nes endocarotideas de penicilina para el tratamiento inicial de las me-
ningitis por neumococos, que permite llevar el efecto medicamentoso
por la misma via de la infeccién, con el objeto de reducir la accién in-
fecciosa en el cerebro, origen de las principales y mas frecuentes secuelas
neurologicas. La experiencia en animales y su aplicacién en la clinica
han evidenciado que, dentro de ciertas concentraciones, la penicilina es
bien tolerada por dicha via y que su técnica de aplicacién no ofrece
inconvenientes.




h‘—i. .\.“.".

¥ i

= i - L et gl Thie o SRR il
=

R e o L (el D it S g E R oy e e S e e o B
sy ol [ SRR e o e e :
OLIVER—MENINGITIS AGUDAS PURULENTAS 341

Si bien nuestra experiencia es limitada, podemos adelantar que el
procedimiento ha de contribuir a hacer mas eficaz el tratamiento de las
meningitis agudas purulentas, especialmente en aquellas formas clinicas
cuya gravedad supera las posibilidades de los tratamientos corrientes.
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SOBRE UN CASO DE LESIONES OSTEOCUTANEAS
MULTIPLES Y CONGENITAS *

(MESENQUIMATOSIS MULTIPLE Y CONGENITA)

POR LOS

Dres. D. FUKS, R. LAPILOVER y F. SCHAJOWICZ

Motiva la presentacién de este trabajo un caso de dificil diagnéstico
caracterizado clinicamente por la existencia de lesiones multiples osteo-
cutaneas congénitas y cuyo estudio histolégico realizado por uno de nos-
otros (Dr. Schajowicz), y refrendado por el Dr. Jaffe de Nueva York,
nos ha hecho adoptar la denominacién propuesta como titulo de este
trabajo.

S. B., de 2 meses; hija Gnica de padres sanos, que nace con un peso
de 3.500 g. Curso prenatal y parto normal. Alimentacién materna exclusi-
vamente hasta 114 mes, en que inicia una alimentacién complementaria.

Los padres notan desde el nacimiento un pequefio nédulo localizado
en la region frontal del tamafio de una arveja, llaméandoles la atencién que
en el curso de 20 dias aparecen una serie de nédulos diseminados en todo
el cuerpo y lengua, por lo cual nos consultan en nuestro Servicio (Policlinico
Las Heras), donde se levanta el siguiente estado actual:

Nifia con un peso de 4.850 g; talla 54 cm. Buen estado general, piel
blanca con buena turgencia del tejido celular y regular desarrollo del paniculo
adiposo, conformacién esquelética aparentemente normal.

Cabeza: Circunferencia 35 cm, de conformacién normal, suturas con-
solidadas, fontanela con un eje de 15 cm casi ocluida. .

Ojos: Motilidad ocular normal, conjuntivas bien coloreadas. Reac-
ciones pupilares a la luz normales. Boca: mucosas hiimedas. En la punta
de lengua se ve y palpa una tumoracién del tamafio de un garbanzo, de
consistencia dura, que ocupa todo el espesor de la misma, con red capilar
y presentando una superficie depapilada. Cuello: mediano, sin anomalias.
Aparato respiratorio y circulatorio: normales. Abdomen: paredes depresi-
bles, con higado palpable a 3 cm del reborde, consistencia blanda. Bazo: no
palpable. Genitales: normales. Se observa y palpa en todo el organismo
una serie de tumoraciones de tamafio variable y consistencia fibrocartilagi-
nosa, cuya situacién topografica describimos. En cabeza; regién témporo-
malar se palpa un nédulo del tamafio de una lenteja, adherido a los planos
profundos y recubierto de piel que se desliza libremente. En regién frontal
izquierda, se encuentra otro de tamafio puntiforme alojado en el dermis.
En regién maseterina derecha nédulo del tamano de un grano de maiz.
Térax: tumoracién visible en regién medio esternal. En regién infraclavi-

> Copunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesion
del 25 de noviembre de 1952. :
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cular izquierda junto a la articulacién del hombro, nédulo del tamafio de
| un poroto. En la regién del pectoral mayor derecho y axilar interna se
; palpan dos nédulos con las mismas caracteristicas. En regién costal derecha

- inferior, dos nédulos. Por detras, en el omoplato izquierdo, junto a la espina
2 se palpan dos nédulos del tamafio de un garbanzo y un tercero incluido
‘ en el dermis. En regién paravertebral izquierda, nédulo cutineo. En abdo-
h men a nivel del recto anterior derecho y formando suerpo con el mismo,
; nédulo del tamano de una arveja, palpindose otro mas pequefio en fosa

iliaca derecha. En la regién anterior de ambos muslos, cerca de los surcos
inguinales, se palpan varios nédulos pequefios. En pierna, en regién gemelar
. derecha, tumoracién del tamano de un garbanzo.
Todos los nédulos de localizacién profunda se caracterizan por estar
adheridos a sus mismos planos, no teniendo contacto con la piel que los
recubre.

Figura 1

Fotografia del nifio tomada en octubre de 1951, cuando tenia dos meses, observindose
tres nédulos cutdneos en el dorso y uno en la frente. Varios nédulos bien palpables
en el cuero cabelludo, no se distinguen bien en esta fotografia

Se solicita en esa oportunidad -estudio radiolégico de todo el esque-
leto.
| Exdmenes de laboratorio: Glébulos rojos, 3.600.000; hemoglobina, 10
- g Y%o; reticulocitos, 2 %e; leucocitos, 14.500; eosinéfilos, 4 1% ; neutréfilos,
. 15 % ; linfocitos, 66 % ; monocitos, 10 |%. Calcemia, 0,85 g %. Fosfatemia,
0,85 g %. Colesterolemia, 1,82 g %.

Examen de orina: Reaccién &cida. AlbGmina: vestigios. En el sedi-
mento se observan escasas células epiteliales, escasos leucocitos libres, escasos
cilindros hialinos y granulosos. Microorganismos.

Se efectiia una biopsia del tumor preesternal y biopsia ésea a nivel de
la tibia (Dr. Petracchi).

Examinada el 12 de noviembre de 1951, notamos la aparicién de nuevas
tumoraciones, en nuca, regiéon lateral externa del brazo y base de lengua,
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dificultando este ultimo la deglucién. Llama la atencién en esa época la
reduccién del tamafio de los nédulos del abdomen. En dias sucesivos siguen
apareciendo nuevos nédulos en antebrazo derecho, regiones intercostales vy
articulaciones metacarpofalangicas del pulgar, regién submentoniana, escama
del temporal, region retroauricular derecha y mastoidea del misma lado.
La nifia concurre periodicamente a nuestro consultorio, manteniendo
su buen estado general y acusando lentos pero progresivos aumentos de peso
y en el mes de marzo de 1952, comenzamos a constatar la disminucién de
tamafio de estas formaciones, notandose por ejemplo que el nédulo de la
base de lengua, es apenas palpable, no teniendo la pequeha inconvenientes

A

Figura 2

Radiografia del 9-X-951 observandose lesiones osteoliticas del tipo quistico en las

metafisis superiores de ambos hiimeros, metéafisis inferior del humero izquierdo vy

superior de dectibito, en ambas escapulas y en el extremo posterior de todas las

costillas y en el maxilar inferior. No se observan lesiones destructivas en las claviculas
y en la calota craneana

para su alimentacién, observandose al mismo tiempo tendencia a la retrac-
cién del nédulo de la punta de la misma, el de la regién frontal preséntase
del tamafio de un garbanzo, duro, con piel que lo recubre vascularizada,
notandose en esa misma zona una discreta circulacién venosa colateral. Casi
desaparicién de los nédulos escapulares los que estin en tal modo redu-
cidos que mas que visibles son palpables, de forma puntiforme y del tamafio
de un grano de mijo. Desaparicion de los nédulos abdominales.
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Nuestra enfermita pesa a los 10 meses 8 kg con una talla de 73 cm

y con funciones estaticas correspondientes a la edad, ya que se sienta espon-

tincamente, intenta pararse y dar pasos. Segundo examen radiolégico, el 12
de mayo de 1952.

Levantado un nuevo estado actual el 4 de octubre de 1952 a un afio
de su primer examen, se nos presenta con un buen estado general, palpidndose
Ginicamente en hemitérax izquierdo adherido a la pentltima costilla un
engrosamiento apenas perceptible de la misma, en mano derecha a nivel
de la articulacién metacarpofaldngica del dedo pulgar un nédulo del tamafio
de una lenteja en vias de reabsorcién, de consistencia fibrocartilaginosa,
indoloro y mévil; en regién temporal izquierda un nédulo que forma cuerpo
con el hueso del tamafio de un poroto pequefio y en la piel del hombro y
regién lateral derecha un nédulo’dérmico del tamafio de un grano de arroz.
El nédulo de punta de lengua se encuentra en vias de reabsorcién, siendo
apenas perceptible, apareciendo la mucosa que lo recubre coarrugada por
la misma retraccién; el de la base es apenas palpable, no siendo perceptible
por inspeccién. .

INFORME ANATOMOPATOLOGICO

I) Nédulo subcutdneo de la region etsernal ¥

Examen macroscépico: Se recibe un nédulo redondeado, algo aplanado,
del tamafio algo mayor de una lenteja (5:4 mm), sin cépsula nitida, de con-
sistencia firme, y al corte de color gris rosado, con una zona central blan-
quecina.

Previa su fijacién en formol al 10 (%, se corta parte del nédulo por
congelacién efectuando una serie de coloraciones argénticas de Rio Hortega
(nuclear, nucleoplasmética, panéptica, doble y triple impregnacién y para
fibrillas reticulinicas). EI resto del material se incluye en parafina, segun
Ja técnica habitual, coloreando los cortes con hematoxilina eosina, segiin
Van Gieson y Mallory respectivamente.

Examen microscépico: El nédulo estd constituido por una masa peri-
férica de aspecto irregularmente lobulada, rica en células alargadas, en
forma de huso, o acintadas, de aspecto fibrilar, que se disponen en forma
paralela, formando fasciculos de diferente espesor, entrecruzados en todo
sentido. Los nécleos son ovalados, alargados a bastoniformes, méds bien ricos
en cromatina, siguiendo la direccién de las fibras. Estos elementos que por
sus caracteres morfolégicos y tintoriales (coloracién amarilla con Van Gie-
son), corresponden a fibras musculares lisas, estin entremezcladas con una
cantidad variable de elementos fibroblasticos y fibras coligenas que parten
de la capa de tejido cdhectivo coligeno que rodea la tumoracién, la cual
no presenta limites nitidos; en una zona, contacta la capa fibrosa con tejido
muscular estriado. Aunque es probable que este tejido muscular corresponde
a masculo intracostal vecino o a un misculo aberrante, ya que en la regién
de la biopsia (zona preesternal), no existe tejido muscular, se observa en la
parte periférica del nédulo, entremezclados con las fibras musculares lisas
algunas fibras musculares que poseen un nicleo central y una estriacién
apenas visible o ya bien manifiesta. Es mds probable cue estas fibras corres-
ponden a fibras musculares neoformadas y mo a fibras atrofiadas por la
presién del tumor. '

El nédulo presenta en una extensa zona de su parte central signos
regresivos, principalmente hialinizacién y escasas zonas de necrosis. En algu-
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nos puntos las células toman una forma redondeada adquiriendo un aspecto
condroide. ' ‘

Con las técnicas argénticas de Rio Hortega se observa més claramente
el aspecto miomatoso-fibromatoso mixto de la tumoracién. Aunque pueden
apreciarse algunas fibrillas nerviosas, evidentemente preexistentes no se obser-
van los elementos especificos del neurofibroma,. es decir, los lemnocitos de
Rio Hortega.

Figura 3, A Figura 3,B
A gran aumento se observa que la Otra zona constituida predominantemen-
tumoracién estd constituida en esta zona te por fibras con nicleos alargados en
predominantemente por elementos fibro- forma de huso o bastén, del aspecto de
blasticos y fibrocoligenos que forman las fibras musculares lisas. En el centro
fasciculos de diferente espesor, entre- una pequena célula gigante (coloracién
cruzados en diferente sentido ‘ Van Gieson)

IT) Biopsia de extremidad superior de tibia

Examen macroscépico: Se extirpa un fragmento rectangular de hueso,
que toma en conjunto, periostio, cortical y una zona amplia de esponjosa
en el limite superior de la lesién osteolitica, con parte de la misma.

La cortical ésea, de espesor casi normal por encima de la lesién est4
disminuida a una delgada céscara y la esponjosa estd sustituida aqui por
una masa de color gris rosado de aspecto fibroso, sin consistencia ésea. Ade-
mis, se curetea la cavidad, extrayendo varios otros pequefios fragmentos de
aspecto fibroso. :

El material éseo se incluye previa su fijacién en formol al 10 (% y
decalcificacién en 4cido férmico (técnica de Morse), en parafina, seglin la
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técnica habitual, coloreando los cortes con hematoxilina eosina y segiin Van
Gieson y Mallory respectivamente.

Asimismo se cortan agunos fragmentos, .de aspecto fibroso, por conge-
lacién procediendo en la misma forma como el nédulo subcutaneo.

Examen microscépico: La esponjosa 6sea estd substituida en su zona
central por una formacién nodular de limites irregulares constituida en su
mayor parte por elementos de aspecto fibroblastico y fibras coldgenas que
forman fasciculos de diferente espesor y entrecruzados, tomando a veces un
aspecto verticilar. En otras zonas, menos extendidas, predominan los ele-
mentos fibrilares acintados o en huso que poseen nicleos alargados, basto-
niformes, muy parecidos a las fibras musculares lisas, observadas en el
nédulo cutaneo.

El aspecto fibrilar y la morfologia de los elementos celulares es mas
claramente visible con las técnicas.argénticas de Rio Hortega que demues-
tran también abundantes fibrillas de reticulina que separan las fibras cola-
genas y musculares lisas. No se observan elementos lemnociticos. La tumo-
racién est4 rodeada por una zona mas o menos estrecha de tejido conectivo
colageno, mas' laxo, que la separa de la cortical ésea reducida a una delgada
limina,-no mas gruesa que una trabécula esponjosa. En la periferia del
nédulo, como también entre sus fasciculos pueden observarse varias células
gigantes del aspecto del osteoblasto. Se trata probablemente de elementos
osteoclasticos que han permanecido en su lugar después de haber cumplido
con la reabsorcién de la trabéculatura ésea qué se hallaba antes en ese lugar,
que fué destruida debido a la presencia de la tumoracién. Menos probable
es que algunos de estos elementos corresponden a elementos musculares estria-
dos, ya que no hemos podido encontrar restos de estriacién en su citoplasma.

En la zona fibrosa que rodea el nédulo y que se extiende algo hacia la
esponjosa vecina se observan algunas trabéculas éseas neoformadas, en gran
parte osteoides.

Queremos recalcar que dentro de la tumoracién central misma no se
observa neoformacién de trabéculas éseas, por lo cual puede excluirse una
“displasia fibrosa®.

COMENTARIO

Ante la descripcién clinica de nuestro caso, cabe el diagnéstico de
una serie de afecciones similares que incluyen:

1° La neurofibromatosis o enfermedad de Recklinghausen. 2° La
displasia fibrosa poliostética. 3° La osteitis fibrosa generalizada (hiperpa-
ratiroidismo) y con menores probabilidades, un grupo de afecciones que
incluyen. 4° La discondroplasia o enfermedad de Ollier (encondroma-
tosis mltiple). 5° La leiomiomatosis, y 6° El grupo de los reticuloendo-
teliosis con su forma aguda de enfermedad de Letterer-Siwe y su forma
crénica la enfermedad de Hans-Schiiller Christian. N~

Antes de entrar en la discusién diagnéstica de nuestra enfermita,
creemos necesaria hacer una breve actualizacién de cada una de estas
dnfermedades a fin de dar razén a la denominacién propuesta para
nuestro caso.
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Neurofibromatosis

Enfermedad congénita y hereditaria con el caracter de herencia do-
minante. Por lo general sus sintomas aparecen dentro de los tres primeres
afios de vida, citando Holt y Wright un caso con manifestaciones inme-
diatas al nacimiento.

El caudro clinico en ssu formas mas tipicas se caracteriza por una
triada denominada “Triada de Landowski” y que comprende los siguien-
tes signos:

a) Manchas pigmentarias de tinte “café au lait”.

b) Tumores cutaneos, balndos, esencialmente hipodérmicos, que
luego se hacen dérmicos, recubiertos a veces de piel de aspecto normal
y otras de color azulado. Algunos son insensibles, otros dolorosos e hiper-
sensibles. Se cuentan a veces hasta millones, oscilando su tamafio entre
un grano de cahamo o una nuez. Localozados en la nuca, y tronco, son
raros en las palmas y plantas. En ciertas ocasiones se observa que uno
de ellos es de un tamafio mayor y se denomina ‘“tumor real”, encon-
trandose rodeado de otros més pequefios.

c) Tumores nerviosos que pueden confundirse con los cutdneos y
que siguen la trayectoria de los nervios periféricos.

d) Lesiones de dermatolisis relacionadas con los neurofibromas de
nervios terminales.

€) Lesiones 6seas que tabulamos de acuerdo a la clasificacién de
Holt y Wright de la siguiente manera:

1) Defectos erosivos debidos a neurofibromas contiguos al hueso
y excéntricos a partir del periostio.
2) Escoliosis.
3) Alteraciones del crecimiento (aumento o disminucién de los seg-
mentos. Gigantismo parcial. :
4) Incurvaciones y pseudoartrosis de miembros inferiores.
5) Lesiones quisticas intradseas.
6) Anomalias congénitas (espina bifida, pie bot, luxacién de cadera,
asimetria facial, ausencia de ciertos huesos).
7) Lesiones de craneo localizadas en el pefiasco y canal éptico dando
sintomas cerebrales.
Los grupos 2 y 6 parecen ser los més comunes, siendo los grupos
1 y 4 los que presentan las lesiones mas caracteristicas, el grupo 5 el que
se refiere a las lesiones quisticas es el que quizid da el aspecto mas inte-
resante y el de mayor controversia sobre la participacién ésea de la
neurofibromatosis.
_ f) Signos de alteraciones mentales.
S La neurofibromatesis en los nifios recién nacidos o de meses se
manifiesta mas por las pigmentaciones cutdneas que por los neurofibromas
" pasando por este hecho desapercibido su diagnéstico y clasificandose estos
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casos como formas incompletas de la enfermedad de Recklinghausen.
* Leader y Grand citan un caso de un recién nacido que presentaba man-
chas pigmentarias y nédulos.

Estudios histolégicos: Recklinghausen la denominé “neurofibroma-
tosis” en base a su teoria de que el tumor se originaba en el perineuro,
que es una vaina conjuntiva.

Verocay adopta el término de “fibroblastoma perineural” soste-

“ ~ niendo que el punto de asiento del tumor es la vaina de .Schwann, de
b ] ahi el nombre de schawnnoma usado por la escuela francesa.
Thannhauser insiste en estos tltimos afios en la interrelacién entre la
3. “neurofibromatosis” y la “displasia fibrosa poliostética”. Basa este autor
el origen neurofibromatoso de ambas afecciones en Ja_ coexistencia de le-
siones 6seas y cuténeas y en las formaciones “verticilares™ del tejido fibroso.
Su teorfa se apoya en las investigaciones de Masson, quien dice que la
: neoformacién fibrosa en la_neurofibromatosis puede aparecer sin la pre-
sencia de elementos de estirpe schawnnoglial (neurofibroma aneuritico).
Para Del Rio Hortega el diagnéstico histolégico de la “neurofibro-
~ matosis” no puede realizarse sin la presencia de una célula patognomonica
: ' de esta afeccién y que él denomina “lemmocito”, la cual se origina en
una desviacién patolégica del “lemmoblasto” que es la precursora de la
k. ' célula de Schwann (schawnnblasto) de Del Rio Hortega.

A En los tumcves de Recklinghausen segin este autor, existen tres
3 variedades de células: una de origen ectodérmico y naturaleza neurdglica,
el “lemmocito” y dos de origen mesodérmico y naturaleza conectiva, el
fibroblasto y el histiocito y repitiendo los conceptos de Del Rio Hortega
y a los cuales nos adherimos. “El lemmocita™ es el elemento especifico
del tumor y la inexistencia del mismo invalida todo diagnéstico de neuro-
j , fibromatosis. b

3 El lemmocito se presenta al examen microscépico como un elemento
polimorfo, generalmente uninucleado, raras veces con dos o tres niucleos,
de forma alargada o fusiforme y a veces con atipias de forma ( triangular-
' romboides-tuberosos). El protoplasma estd estriado en larguisimos apeén-
dices filiformes y de los polos nucleares arrancan dos o més bandas muy
delgadas que permanecen indivisas o se bifurcan a la distancia siguiendo
un curso paralelo o divergente; estas prolongaciones se denominan neuri-
tides. La estructura del protoplasma somético, es fibrilar, extendiéndose a
lo largo de las prolongaciones celulares unas veces en forma anular y
otras en forma longitudinal.

Estos estudios histolégicos son realizados mediante la técnica de Del
‘Rio Hortega, por la tincién con el carbonato argéntico que permite con
toda certeza analizar y conocer los nicleos de las tres variedades de
células citadas con las particularidades morfolégicas de sus respectivos
protoplasmas.

Los verticilos o “whorls” (que consisten en la disposicién arremo-
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linada de los fibroblastos) que algunos autores consideran como patogno-
ménicos de la neurofibromatosis no lo es tal, dado que estas mismas
disposiciones se las observan en otras afecciones, tales como la dlsplasm
fibrosa poliostética, la leiomiomatosis, etc.

Displasia fibrosa poliostética

Esta enfermedad ha sido asi denominada Lichtenstein y Jaffe, siendo
esta denominacién actualmente aceptada y sustituyendo a su sinonimia
“de osteitis fibrosa disseminata” de Albright y colaboradores.

Esta afeccién se traduce por un trastorno basico del mesénquima

osteoformador, del que resulta un reemplazo de la esponjosa y de la
cavidad medular por un tejido fibroso en que por metaplasia del mismo
se forman trabéculas dseas de aspecto osteoide o pobremente calcificadas
y zonas de cartilagos adulto sin signos de calcificacién.

El cuadro clinico es conocido principalmente por los trabajos de
Albricht y colaboradores, Lichtenstein, Jaffe y otros.

La enfermedad se presenta con lesiones esencialmente esqueléticas,
pero en las formas graves se acompafian de: manchas pigmentarias, pu-
bertad precoz, trastornos en el desarrollo y malformaciones congénitas, lo
que ha hecho denominar este cuadro como: “Displasia fibrosa poliost6-
tica” con sindrome de Albright en mérito a las descripciones de este autor.

El cuadro clinico se acompafia de un sindrome humoral caracte-
rizado por: calcemia y fosfatemia normal. Hiperfosfatasemia.

La radiologia nos muestra:

1° Ensanchamiento del hueso.

2? Adelgazamiento de la cortical.

3 Zonas de osteolisis rara vez acompafiadas por zonas de con-
densacion. '

4" Aspecto normal del hueso vecino.

5% Deformaciones 6seas secundarias. Fémur con aspecto de “boo-
merang”. -

6? Las lesiones no son sistémicas ni simétricas.

Estudio histolégico: Sustitucién del tejido medular por tejido con-
juntivo con células de tipo fibroblastico joven o maduro. Dentro del tejido
conjuntivo se encuentran un gran nimero de trabéculas éseas de tamario,
forma y distribucién irregular, en su mayoria osteoide, a menudo parcial

o totalmente calcificada. En la superficie de estas trabéculas se encuentran

hileras de osteoblastos alternando con osteoclastos. Estas trabéculas osteoi-
des se forman a expensas dél tejido reticulohistiocitario. Se observan ade-
més zonas de cartilago adulto sin signos de calcificacién, elemento este
que permite diferenciarlo de las lesiones 6seas del hiperparatiroidismo.
Con la técnica de Del Rio Hortega, Cajal y Bielchwosky para ele-
- mentos nerviosos, Valls, Polak y Schajowicz no consiguen demostrar en
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estos tejidos la presencia de elementos nerviosos ni lemmocitos, por lo cual
niegan una relacién entre esa afeccién y la neurofibromatosis como afirma
Thannhauser.

Osteitis fibrosa generalizada

La osteitis fibrosa generalizada o hiperparatiroidismo es una afeccién
que se observa mas comunmente en los adultos, existiendo pocos casos
realmente auténticos de hiperparatiroidismo primario en la preadoles-
cencia.

Radiolégicamente se caracteriza por lesiones de osteoporosis genera-
lizada sin zonas de hueso sano entre ellas, rarefaccion quistica y lesiones
pseudorraquiticas localizadas en las metafisis. No se observan en estos
casos manchas pigmentarias ni tumores cutineos o nerviosos. Presentan
un cuadro humoral con hipercalcemia, hipercalciuria, hipofosfatemia e
hiperfosfatasemia.

Estudio histolégico: Nos muestra una transformacién fibrosa de la
médula 6sea, con neoformacién de trabéculas principalmente osteoides.
Activo proceso de reabsorcién ésea con gran cantidad de osteoclastos y
formacién de tumores gigantes celulares localizados (pardos).

Encondromatosis miltiple (Enfermedad de Ollier)

La encondromatosis o discondroplasia de Ollier, se caracteriza por
la formacién de multiples encondromas en las metafisis, partiendo gene-
ralmente de las epifisis de los huesos largos, distribuidos en forma irregular
en todo el esqueleto, pero con tendencia a ser unilateral y provocando
caracteristicas deformidades por acortamiento de los huesos afectados.

Las epifisis de los huesos alterados se encuentran irregularmente dila-
tadas, desigualmente mineralizadas y muy deformadas. Ocasionalmente
la esponjosa en el area del condroma se encuentra calcificada o estriada
longitudinalmente. Los centros de osificacién epifisarios frecuentemente
se encuentran hipoplésticos y deformados. En muchos casos la lesion esta
limitada a los huesos de las manos y pies.

Leiomiomatosts

Es una afeccién muy rara, caracterizada por nédulos pequefios,
Gnicos o miltiples de asiento dérmico o subcutaneo y en ciertas ocasiones
de localizacién més profunda; por lo general no bien delimitados.

Histolégicamente: Estan constituidos por fibras musculares lisas bas-
tante bien diferenciadas, excepcionalmente por musculo estriado o car-
diaco, dispuestos en forma de fasciculos plexiformes o vagamente arremo-
linados. El tumor se encuentra cubierto por una trama conjuntiva en la
que se observan abundantes vasos dilatados y filetes nerviosos, explicando
la abundancia de estos Gltimos la exquisita sensibilidad de estos tumores.

Existen formas mixtas: miofibroma o neuromioma.

B
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Las caracteristicas clinicas de esta afeccién es la de presentar tumores
miiltiples o solitarios de disposicién zoniforme, observindose en la cara
de flexién de los miembros recubiertos de piel normal o azulada, siguiendo
los pliegues de la misma. '

En nuestra bisqueda bibliografica no hemos visto descriptas lesiones
6seas correspondientes a esta lesion.

Reticuloendoteliosis

Enfermedad de Letterer Siwe: Es una reticulopatia aguda conocida
con el nombre de reticulocitosis aleucémica y caracterzida por: a( Hepa-
toesplenomegalia. b) Anemia secundaria arregenerativa. c¢) Tendencia a
las hemorragias. d) Petequias, parpuras. €) Recuento leucocitario normal
o leucopenia con férmula leucocitaria normal. f) Plaquetas no muy dis-
minuidas. :

La puncién del bazo nos revela un aumento notable de macréfagos
no lipoidicos (células grandes poligonales o redondas, mononucleares, con
citoplasma débilmente tefiido. Ntcleo cromatinico, se encuentra excéntri-
camente situado, con -forma generalmente vesicular, otras veces oval o en
forma de huso). :

Las alteraciones observadas en los 6rganos consisten en una hiper-
plasia del S.R.E. del bazo, higado, rifién, ganglios y diversas zonas del
tejido conectivo.

Suelen encontrarse formaciones tumorales localizadas en los huesos
y que sélo pueden ser reconocidas mediante las biopsias y el correspon-
diente estudio radiolégico.

Radiol6gicamente estas lesiones se caracterizan por presentar areas
de densidad disminuida en los huesos planos del craneo, pelvis, regién
escapular, costillas y extremidades. Estas alteraciones dseas pueden ser
simples o multiples por lo comun bien definidas, redondeadas o festo-
neadas, de tamano variable.

En los huesos largos, la erosién excéntrica de la cortical por este
tejido hiperplasiado, conduce a las fracturas patoldgicas; sin embargo,
en ciertos casos se observa un espesamiento -externo de la cortical como
reaccién defensiva.

Enfermedad de Hans Schiiller Christian: El sindrome de Schiiller
Christian es una reticuloendoteliosis, lipoidica caracterizada por la fago-
citosis de lipoides (ésteres del colesterol) por parte de los elementos
reticulohistiocitarios.

Las lesiones se localizan de prcfer.cncia en la boveda craneana, la
cual presenta el aspecto radiolégico de carta radiografica y a menudo en
la base de craneo y regién infundibulohipofisaria originando en este caso
el sindrome caracteristico de ‘“‘Diabetes insipida y exoftalmia”.

Igualmente puede existir una hiperplasia reticulohistiocitaria en todos
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los 6rganos en los cuales se localizan estos elementos, swndo mas frecuentes
las lesiones en el resto del esqueleto, pulmén y raras veces en el higado
y bazo.
~ Consideramos la enfermedad de Schiiller Christian como un sin-
drome que puede ser incompleto y caracterizarse por hiperplasia reticulo-
histiocitaria de base de craneo y regién infundibulohipofisaria dando
lugar a la triada tipica 'ya citada. ‘
- : Radiograficamente las lesiones esqueléticas no se diferencian de la
4 enfermedad Letterer Siwe. Por lo demas, existen formas intermedias entre
\ ambos procesos.
= ) No hemos tomado en consideracion para el diagnéstico diferencial
s otras lesiones esqueléticas congénitas que como la displasia epifisaria mal-
tiple de Fairbank, la osteocondrodistrofia o enfermedad de Morquio, etc.,
son enfermedades netamente epifisarias.

- ' DISCUSION

Por sus caracteres clinicos radiolégicos, nuestro caso nos indujo a
& pensar en una de estas tres afecciones: la neurofibromatosis, la discon-
k. droplasia de Ollier y la displasia fibrosa poliostética.
5 . La falta absoluta de manchas pigmentarias, la generalizacién, sime-
tria y extensiéon de las lesiones éseas hicieron menos prebable la primera
de las afecciones mencionadas.
: La dureza pseudocartilaginosa de los nédulos cutineos, su frecuente
' contacto con el hueso subyacente, la localizacién simétrica metafisiaria
y la falta de lesiones en la calota crangana y clavicula que como sabemos
son de origen membranoso, nos hizo pensar en la enfermedad de Ollier.

3 Para aclarar este cuadro se imponia el estudio bidpsico que fué
practicado con un nédulo subcutaneo de la regién esternal y un amplio
fragmento 6seo correspondiente a una lesién osteolitica de la extremidad
superior de la tibia con su zona de hueso normal vecino. El estudio anato-
mopatolégico detenido de este material que fué efectuado no sélo con
las técnicas tintoriales comunes, sino también por medio de las dife-
rentes impregnaciones argénticas de Del Rio Hortega, nos ha permitido
descartar categéricamente la discondroplasia de Ollier y la displasia fibrosa
poliostdtica de Jaffe y Lichtenstein. Asimismo creemos que puede excluirse
la neurofibromatosis cuando se acepta, como lo hacemos nosotros, si-
~guiendo a Del Rio Hortega, que este diagnéstico debe hacerse Unica-
mente hallandose en presencia de los elementos especificos, patognomé-
nicos, los lemmocitos.

En nuestro caso no hemos podido demostrar tales elementos, ni en
la lesién cutdnea ni en la lesion 6sea. La presencia de algunas fibras
nerviosas preexistentes o formaciones verticilares que para algunos autores,
especialmente Thannhauser, serfa suficiente para afirmar el diagnéstico

T
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de la neurofibromatosis, no nos autoriza a nosotros, de acuerdo a los
conceptos mas arriba enunciados, a aceptar tal temperamento.

Por lo demés, hemos hallado en nuestro caso, especialmente en el
nodulo cutdneo, una mezcla de tejidos fibromatoso y muscular con pre-
dominio de fibras musculares lisas y en su zona central zonas de tipo
condroide. Asimismo en la cavidad medular hemos encontrado un tejido
con gran probabilidad fibroleiomiomatoso.

Aprovechando la oportunidad de la visita de uno de nosotros (Scha-
jowicz) al Dr. Jaffe en Nueva York, se le mostr6 nuestros preparados
histol6gicos y tampoco éste clasific6 al proceso como neurofibromatoso,
inclinindose hacia la denominacion de “mesenquimomatosis miltiple con-
génita”, en analogia a algunos casos de lesién ésea solitaria con carac-
teres histologicos parecidos al nuestro, que €l clasifica como “mesenqui-
moma”, es decir, un tumor mixto constituido por una mezcla de elementos
mesenquimatosos (trabajo atn inédito).

Lo interesante y sorprendente de nuestro caso ha sido su evolucién,
dado que en un tiempo relativamente corto (7 meses), se han reparado
todas las lesiones 6seas y han desaparecide casi todos los nddulos cuténeos,
quedando algunos muy pequefios que mas que visibles son palpables, del
tamafio de un grano de mijo, un pequefio nédulo en la mano y los nédulos
de la lengua en franca regresion.

Recorriendo la bibliografia sélo hemos hallado un caso relatado por
Holt y Wright que presentaba caracteres clinicos radiol6gicos y una evo-
lucién muy similar al nuestro. Sin embargo, este caso es clasificado en base
al estudio histolégico de un nédulo cutaneo como una neurofibromatosis
a pesar que en tres biopsias de las lesiones dseas no hubo la confirmacién
diagnéstica histologica.

Ya anteriormente, en el curso de este trabajo hemos discutido sobre
el criterio amplio que algunos autores, sobre todo americanos, tienen para
aceptar el diagndstico de neurofibromatosis, ya que ellos sélo se conforman
con el hallazgo de formaciones verticilares o de algunas fibras nerviosas,
sin exigir como nosotros, de acuerdo con Del Rio Hortega, la presencia
del lemmocito.

SuMARIO

Motiva la presentacién de este caso un cuadro clinico caracterizado
por una serie de tumores cutaneos generalizados de consistencia pseudocarti-
laginosa, tumores en lengua y lesiones osteoliticas del esqueleto con excepcién
del craneo, manos y pies, de disposicién simétrica y cuyo examen histolégico
revela un tejido mesenquimatoso. .

La evolucién hacia la curacién se ha hecho en forma espontinea con
desaparicién total de los tumores cutdneos, de lengua y restitucién de las

A

lesiones 6seas. ;
SuMMARY

The reason for the presentation of this case, is a clinical feature carac-
terized by a series of generalized cutaneous tumors of pseudocartilaginous
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consistency, tumors of the tongue and osteolytic injuries of the skeleton with
exception of the head, hands and feet, of symmetrical disposition and whose
histological examination reveals a mesenchymatosis tissue.

The evolution towards the cure has developed in a spontaneous way
with the total dissapearance of the tongue and  cutaneous tumors, and the
restoration of the bone injuries.
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Libros y Tesis

EL CEREBRO INFANTIL. LOS REFLEJOS CONDICIONADOS EN
EL ESTUDIO DE SU ACTIVIDAD, por N. I. Krasnogorsky. 1 tomo,
de 318 paginas 15 x 21, rastica. Editorial “Psique”. Buenos Aires., 1953.

Este libro retine dieciséis articulos sobre la aplicacién del método del
condicionamiento de los reflejos al estudio de distintos aspectos de la fisio-
logia y de la patologia cerebral infantil. Como es bien sabido, el método de
Pavlov puso en el neto y puro campo experimental de la mas rigorosa men-
suracién objetiva una serie de problemas que la clasica psicologia sélo acer-
taba a plantear por la induccién y por la introspeccién. Sus seguidores
pretenden que el método es por si solo capaz y suficiente de proveer, me-
diante una aplicacién sistemética en alta escala y con seriada planificacién,
al conocimiento total de las funciones y alteraciones de la vida psiquica;
aceptado tal escuelismo sus conclusiones son seductoras y convincentes, pero
el lector ambicioso queda siempre con una inevitable sensaciéon de cientifica
monotonia y de sistematizado angostamiento como cuando se ve en extensién
canalizada sin abarcar en panordmica. Ubicado el método encontrard el
lector pediatra una excelente fuente de sugerencias y una rica veta de
planteos en los sucesivos articulos del Prof. Krasnogorsky, Director de la
Clinica Pediatrica del Instituto “Pavlov’” de Leningrado y diseipulo directo
y colaborador intimo durante muchos afios del gran fisi6logo. Como sucede
en toda coleccién de articulos la valorizacién debe sujetarse a una escala
variable y no todos ofrecen igual interés ni parecida sugestion tanto mas
cuanto el autor no se ha cuidado de despojarlos de una pequefia intro-
duccién que repitiéndose de uno en otro recae en innecesaria insistencia;
de igual modo se repiten en uno y otro articulo parrafos integros, lo que
si desfavorece al lector sistematico, resulta beneficioso para el consultor
parcial de uno u otro determinado. El lector pediatra se beneficiara conside-
rablemente con la lectura del inicial titulado “Acerca de los mecanismos
fundamentales del trabajo de los hemisferios cerebrales en los nifios” que
tiene, entre otras, la ventaja de ofrecer definiciones muy claras y precisas
de los principios pavlovianos sobre los que, a pesar de su extraordinaria
difusién, suele tener el médico ideas no exactas como lo evidencian a
diario publicaciones corrientes, tanto por el uso inadecuado de los tér-
minos como por la aplicacién inexacta de los principios. Ademads, encon-
trard el médico de nifios datos muy valiosos sobre la maduracién evolutiva
de los condicionamientos reflejos en el nifio que establecen etapas fisiol6-
gicas que coinciden con la observacion clinica luego del segundo semestre,
pero no iluminan demasiado lo que estaba permitido establecer por otros
métodos en los primeros dias y en las primeras semanas de la vida, sin duda
porque siendo necesaria la funcién del cortex para determinar el eslabén
condicionado, el método, a pesar de su fineza, resulta grosero en el pequefio
con tan escasas, pero de ninguna manera nulas, posibilidades corticales. Estas
fallas se comprenden al conocer en el segundo capitulo los detalles de la
prolija técnica experimental y sus exigencias de “outillage”. El capitulo
quinto trata “del centro alimenticio y del trastorno del apetito (anorexia) en
los nifios”, luego de establecer mediante experimentos diferenciales la com-
plejidad funcional del centro del apetito y las funciones sinérgicas o anta-
gonistas de sus distintos componentes por el camino experimental el autor




llega a conclusiones exactamente siguales a las ya establecidas por la inves-
tigacién clinica y aunque en tal sentido, no aporta novedad alguna, pone
método y claridad en el planteo clinico del cotidiano problema del nifio que
no come. El capitulo onceno se refiere a la epilepsia condicionada con ejem-
plos que son ya patrimonio de la literatura universal; los experimentos rela-
tados dan base a algunos hechos de gran importancia en la fisiopatologia de
las crisis tal como el que el ataque “a titulo de reaccién motriz infracortical
puede ser provocado partiendo de cualquier punto de la corteza de los hemis-
ferios cerebrales”. y también que la ligadura condicional, si establecida en
una época temprana de la vida y en situacién de hipoexcitacién cortical
(suefo, intoxicacion, enfermedad), puede ser indestructible determinando
en consecuencia una patogenia de sintoma definitiva e incurable. El siguiente
articulo detalla observaciones sobre la influencia de las enfermedades infec-
ciosas sobre la excitabilidad cortical y subcortical estableciendo hechos en
el curso del sarampién, la escarlatina, la tifoidea y las paperas; de un modo
general todos estos procesos disminuyen la actividad del sistema nervioso
central dificultando el establecimiento de condicionamientos reflejos; este
articulo es tal vez el més preciso y novedoso del libro en el sentido pedia-
trico. El libro se_cierra con una entusiasta conferencia sobre “Los reflejos
condicionados de Pavlov como una rama de la Pediatria”, de gran interés
general dentro de la ténica del libro; en sus paginas se contiene esta conso-
ladora afirmacién que si bien contradice el criterio neurolégico general, se
compadece con muchas observaciones clinicas “La capacidad de las células
corticales de crecer por la influencia de la estimulacién, se conserva, segiin
toda apariencia, durante toda la vida del individuo, a consecuencia de lo
cugl la formacién de nuevos sistemas de adaptacién puede persistir hasta
la vejez extrema”. .

El lector pediatra encontrard en este libro numerosas sugerencias y
algunas nuevas nociones bien establecidas, pero no dejard de sorprenderlo
cierto tono de adanica ingenuidad con que el autor, al comenzar cada
capitulo, postula que nada se ha hecho de serio antes sobre el tema que
trata; ello se explica por el casi total desconocimiento (o al menos omisién)
de lo bibliografia no local, lo que lo lleva a presentar como novedades
mollares hechos universalmente conocidos como la clasificacién de la ano-
rexia o el régimen seco y salado en el tratamiento de la enuresis; este
aislamiento cultural que desde estas mismas paginas hemos sefalado tam-
bién en autores estadounidenses, quita latitud intelectual al tomo en con-
junto, pero no le: resta su solidez de planteo. El Dr. Julio Peluffo lo prologa
con su habitual sagacidad y es de agradecer al traductor y a la editorial
esta ocasi6on de conocimiento de la medicina rusa de la que estamos préictica-

mente aislados.
. F. Escardé.




SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
(FILTAL SANTA FE)

SESION DEL MARTES 4 de NOVIEMBRE de 1952

en- homenaje al Prof. Mario del Carril

La personalidad del Dr. Mario del Carril

Dijo Abreu, hace algunos afnos, que en Medicina como en toda actividad
humana unos iban arriba y otros tiraban del carro. La alcurnia del Dr. del
Carril podia haber gravitado en el destino de una vida cémoda. Prefirié ser de
los que tiran del carro, jalonando su vida de hidalgo con honrosos servicios
prestados a la comunidad. Doctorado en 1908, se consagra a la Pediatria con-
formando la especialidad al lado de los maestros franceses y alemanes. Fué
Profesor, Jefe de sala y Académico desde el afio 1945.

Desde su sala de lactantes del Hospital de Nifios trabajo incansablemente
por el progreso de la Pediatria, en la diaria labor del hospital y en el trabajo
de investigacién, aportando con sus colaboradores notables progresos en la
técnica del tratamiento de las enfermedades del lactante. Sin creer que la
vocacion sea un factor decisivo en la vida, ya que la perseverancia, la consa-
gracion y la austera moral, pueden méas en beneficio de toda obra humana.
que la incierta vocacién del adolescente, la actuaciéon de Mario del Carril
en el campo de la Pediatria ha sido realmente consagratoria.

Fué uno de los primeros miembros de la Sociedad de Pediatria, ex-presi-
dente de la misma y miembro en diversas oportunidades de su comisiéon direc-
tiva. Su figura, era familiar en todas las actividades de la misma y su bonhomia
presente en todas las Jornadas, compartia con su esposa ejemplar las reuniones
cientificas, haciendo gala de franco companerismo en las excursiones de nues-
tras viejas ciudades del interior. Su palabra serena y concisa era escuchada
con respeto y sus conceptos de viejo maestro, valorados por quienes teniamos
la satisfaccion de escucharlo.

Esta Sociedad de Pediatria rinde su homenaje al padiatra que con su
labor ha enaltecido la Medicina del pais formando desde la catedra y desde
su sala del Hospital de Nifos un grupo calificado de pediatras que contindan
su trayectoria en beneficio del mejoramiento de la salud del nifo, entendiendo
que el trabajo es la mejor manera de honrar a quienes trabajan.—Dr. Carlos

E. Figoli.
A continuaciéon se presentaron los siguientes trabajos:
Dr. J. C. Gagneten: Presentacion de casos y radiografias.

Dr. F. Menchaca: Algunos aspectos estadisticos de la inmadurez.
Dr. F. Milia: El factor endocrino en los trastornos nutritivos del lactante.




INSTITUTO NACIONAL DE PUERICULTURA (Rio DE JANEIRO)

HOMENAJE AL Pror. Dr. JOAQUIN MARTAGAO GESTEIRA

En la semana que comienza el 27 de septiembre, se cumplirin en Rio
de Janeiro los actos y ceremonias inaugurales del Instituto de Puericultura
de dicha ciudad. Tal cumplimiento representa en cierto modo, la obra
culminante del Prof. Martagao Gesteira y es justo que se aproveche para
tributar un homenaje —que alcanzari relieve internacional— a la persona-
lidad del profesor brasilefio, que representa a una de las mas importantes
figuras de la pediatria actual.

‘Cuando fué trasladado a Rio de Janexro el Prof. Martagao Gesteira
habia ya realizado en su ciudad natal (Bahia), una importante obra desde
la catedra de Puericultura de la que fuera titular; pasados ya muchos afos
los pediatras bahianos siguen considerandose sus discipulos y la revista
“Pediatria y Puericultura”, érgano de la Sociedad de Pediatria de Bahia,
prepara un ntimero espemal para el jubileo profesional del Prof. Martagiao
Gesteira, que se cumplira en mayo de 1954.

Instalado en la citedra de Rio, la labor del Prof. Gesteira vidse enorme-
mente dificultada por la falta de medios y recursos; frente al monumental
instituto que va a inaugurarse emociona recordar la “época heroica” en que
funcionaba en una modesta casa alquilada en la calle Voluntarios da Patria.
Pero el tesén y la capacidad de su director fueron venciendo todas las
dificultades y poco a poco se fué organizando la ensefianza, la investigacion
y la divulgacién. Por fin el Gobierno le confia el Departamento Nacional da
Crianga dentro del Ministerio de Saude, y en muy pocos afios Martagio
Gesteira despliega una actividad que puede calificarse de prodigiosa; se
fundan, organizan y establecen centros de Puericultura en los mas remotos
pueblos y localidades; se estadifica y estudia la mortalidad, la natalidad y
la morbilidad, se forma personal idéneo en todas las categorias y se debaten
estos problemas en seis Jornadas de Puericultura y Pediatria realizadas en
distintas ciudades del Brasil. Al mismo tiempo el Prof. Martagdo Gesteira
lleva el prestigio de su citedra a un altisimo nivel y contrata para ilustrarla
a distintos maestros extranjeros.

No es posible en el estrecho margen de una crénica detallar la obra
cumplida, pero no puede cerrarse ésta sin una ligera semblanza del Prof.
Gesteira. Dos condiciones deben destacarse en él: su capacidad de trabajo
a ratos rayana en lo increible (se complace en repetir que sus amigos dicen
que “ha nacido con una aplasia congénita del centro del cansancio”),
capacidad que le permite no sélo atender puntualmente sus obligaciones
administrativas, docentes y de organizacién, sino también vigilar una vasti-
sima clientela privada, publicar regularmente enjundiosos trabajos médicos
y realizar innumerables viajes de inspeccién y de ensenanza. La segunda
condicién es su vastisima erudicién médica que sobrepasa en mucho los
limites de la pediatria, a lo que suma un conocimiento nada comin de la
literatura de habla portuguesa y un documentado interés por la historia y
filosofia de las ideas.

A esas condiciones afiade Martagio Gesteira una no menos cumplida de
“cordializador”, mantiene un constante vinculo de amistad e intercambio
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afectivo con todas las personalidades médicas del continente
y ha gestionado siempre acercar generosamente a su citedra a quienes ha
considerado valores, mediante viajes, cursos y seminarios. En partxcular los
argentinos tenemos una deuda nada corta al respecto.

La Sociedad Argentina de Pediatria que se honra en contarlo como
Miembro Honorario resolvié adherirse al homenaje que se tributard a este
eximio pediatra designando una comisién integrada por los Dres. Rodolfo
Kreutzer y Florencio Escardd, para que la représenten en los actos a cum-
plirse y encargando al primero de ellos para que haga uso de la palabra
en el momento de descubrir una placa de bronce récordativa de nuestra
Sociedad en la ceremonia de la inauguracién del Instituto Nacional de
Puericultura.

Por su parte “Archivos Argentinos de Pediatria” atin sabiendo que no
ha llegado la hora de determinar el nimero de obras y trabajos de este
infatigable pediatra, halla propicia la ocasion para expresarle su homenaje
y saludar en él ademas al pediatra ilustre, al puericultor insigne y al noble
amigo'de nuestra patria y de nuestra medicina.




Dr. JULIO G. FERNANDEZ "3

El dia 15 de mayo de 1953, fallecié el Dr. Julio G. Fernandez. La noticia ¥
1 escueta, crea ya de por si la evocacién luminosa que acompafia siempre el ‘
= recuerdo de aquellos que lucharon junto a las causas nobles. : |
o Nieto del fundador de nuestra Facultad de Medicina, —el Dr. Juan
' Antonio Fernandez—, su vocacién lo lleva hacia las ciencias médicas, y ya en
el afo 1893 lo encontramos iniciando sus primeras armas como ayudante de
laboratorio en el Departamento Nacional de Higiene, y desde 1895 a 1897,
i como practicante del Hospital Rivadavia.
Graduado en 1897 se -agrega ad-honorem al Servicio del Prof. Escalier
y al afio siguiente comienza sus trabajos en la Facultad de Medicina, que
b fueron notables por su entusiasmo y la dedicacién que consagrara a los mismos.
=3 Prosector de Anatomia Patolégica y profesor suplente de Histologia donde
se mantiene desde 1905 hasta 1919, llegando a ser encargado .de los cursos en
% ! la citada catedra. En 1907 un jalén importante se marca en su carrera, pues
' su gran amigo el Prof. Vifias lo llamé para que se hiciera cargo de la
direccién del Laboratorio del Hospital de Ninos; alli su vocacion encuentra
E . el campo propicio para su exaltacién, en la quietud y sosiego de los labora-
= torios, medio adecuado a la meditacién, y alli descubre sus multiples recursos
| en la investigacién cuyos frutos se plasman a partir de entonces en numerosos
o trabajos (pasan de 100) algunos de cuyos titulos demuestran su profundo
e conocimiento de la clinica de entonces y sus problemas, pudiéndose citar
como ejemplo de aquellos: “Estrechez mitral pura”, “Cura de la difteria con
3 suero antidiftérico”, “Enfermedad de Mikulicz”, “Anemia de Von Jaksch”, “Si-
y filis de pulmén”. “Pancarditis tumoral”: “Meningitis tifica”. *“Abscesos sub-
frénicos”. “Quistes aeriformes de pulmoén”, ete., ete.

El Hospital de Nifos le debe la creacion de su Museo de Anatomia
i Patolégica, hecho simple en su enunciaciéon, pero grande en su proyeccion,
pues su espiritu cientifico ya contempla al mismo con la importancia que
iba a adquirir para la escuela pediatrica argentina.

En el afio 1915 se hace cargo de la Jefatura de la Sala IX de Difteria, y |
desde 1919 a 1947 pasa a ejercer igual cargo en la Sala I del Hospital de e
Nifios; alli, entonces, el contacto permanente con el pequefio enfermo le da
la oportunidad de ofrecer las dotes mas preciadas de médico abnegado, culto
y de hombre de bien en el carifio puesto al servicio de su humano cometido;
con su modestia y simpatia que irradiaba en todo momento, creando asi a su
alrededor, el clima propicio para el trabajo entusiasta y la amistad des-
interesada, goces esplrltuales que lo rodearon de amigos, companeros fieles de
todos sus momentos.

Su trabajo sobre “El cancer. Estudio anatomopatolégico y etiol6gico” le
hizo acreedor en 1915 al premio instituido —medalla de oro— por la Universidad
de San Francisco, Estados Unidos de N. A.

El Dr. Fernindez habia nacido en la Capital Federal el 6 de abrll de 1872
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i} Dr, Eugenio Cienfuegos.—Castillo 1842. Santiago de Chile.
B Dr. Arturo Scroggie.—Avda. Santa Maria 349. Santiago de Chile.

Estados Unidos: Dr. Emmett Holt L. (Jr.).
Dr. Clifford G. Grulee.—636 Church Street. Evanston - Illinois.
Francia: Dr. René Cruchet.—72 Avenue Carnot. Boudeaux.
Dr. Robert: Debré.—Rue de 1'Université 5. Paris,
Dr. Georges Mouriquand.—Place Bellecour 16. Lyon.
Ialia: Dr. L. M. Spolverini—Lungotevere.—Mellini 24. Roma.
México: : Dr. Federico, Gémez.—Hospital Infantil. Calle del Dr, Marquez
” México - D. F. :
Suecia: Dr. Arvid Wallgren, — Barnkliniken - Karolinska, Sjukhuset.
1 Stockholm 60, W
 Suiza: Dr. G. Fanconi.—Kinderspital - Steinweisstrassen 75. Zurich.

Dr. Julio A, Bauzi—Rio Negro 1380. Montevideo.

Dr. Roberto Berro.—Soriano 1274, Montevideo.

Dr. Victor Escardé y Anaya.—Millin 2679. Montevideo.
Dr. Conrado Pelfort.—Av. 18 de Julio 1246. Montevideo.

Dr. Pastor Oropeza.—Quinta Bariquejera. Avda, de los Pinos.
La Florida, Garacas. ‘

y +-?!Ji-uguay:
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Estados Unidos:

Francia: Dr
Peri: Dr
Uruguay: Dr
Dr
Dr
Dr

SOCIOS CORRESPONDIENTES EXTRAN]JEROS

Dr. Carlos F. de Abreu.—Rua Marechal Mascarenha de Morais

Dr.

128. Copacabana. Rio de Janeiro.
Alvaro Aguiar.—Rua Anita Garibaldi 43. Copacabana Rio

Rinaldo de Lamare.—Av. Copacabana 162, Rio de Jareiro,

. Mario de Olinto.—Embaixador Morgan 35. Rio de Janeiro.
. Teodosio Valledor.—Calle 23 N° 1010. Vedado - La Habana
. José Bauza Frau.—Irrazabal 684. Santiago de Chile.

. Manuel Suéarez.—Independencia 25. Zaragoza.
. Emilio Roviralta.—Clinica Platén. Platén N° 1. Barcelona.

Brasil:
Dr.
de Janeiro, D. F.
Dr. Pedro de Alcantara.
Dr.
D. F.
Dr
Cuba: Dr
Chile: Dr
Espana: Dr

. Leo M. Taran.—St. Francis Sanatorium. Roslym. N. Y.
. Henry Diriart.—Rue Raynouard 20. Paris 16°
. Carlos Krumdieck.—Washington 914. Lima.

. Héctor C. Bazzano.—Juan Jackson 885. Montevideo.

. Julio Marcos.—Av. 8 de Octubre 2710. Montevideo,

. José Obes Polleri—Ejido 1209. Montevideo.

. Euclides Peluffo.—Avda. Joaquin Suirez 3257, Montevideo.
Dra.

Maria Luisa SaldGn de Rodriguez.—Francisco Araucho 1287.
Montevideo.
Alfredo Ramén Guerra.—Paysand( 824, Montevideo.

SOCIOS HONORARIOS NACIONALES

Jorge.—Francisco Vittoria 2385.

Juan Carlos Recalde Cuestas.—Urquiza 1086. Rosario.

De. n

Dr. Alfredo Casaubén.— Juncal 1460, 5° piso.
Dr. Aquiles Gareiso.—Arenales 3146, piso 3° B.
Dr. José Maria

Dr. Juan M. Obarrio.—Las Heras 2131.

Dr,

Dr. José Maria

Valdés.—Av. Vélez Sarsfield 208. Cérdoba.

SOCIOS TITULARES

Almeida Jorge A.—Bmé. Mitre 2606, 7°, A.
Abdala José R.—Cérdoba 785.

Abel Marcelo.—Guido 1725.

Abeya Oscar.—Belgrano 2124.

Acosta Telma Reca de.—Pampa 3675.

Adalid Enrique.—Demaria 4461.

Aguirre Ricardo S.—Salas 860.
Aguilar Giraldes Delio.—Laprida 1930.
Aja Antonio F.—Sarmiento 2364.
Albores José A.—Pavén 2209.

Alonso Aurelia E.—Lafuente 325.

Alvarez Gregorio.—Belgrano 1625.

Anello Vicente ' José.—Olavarria 1621
Aparicio Wilfredo.—Fragueiro 349.

Aramburu Fernanda G. de.—Alsina 820. Morén
Bazin Florencio.—Charcas 2371.

Beautemps Ratl.—San Pedrito 149.

Bellora Antonio.—Av. Espora 644. Adrogué.
‘ Beranger Ratil P.—Arenales 865.

: Beretervide Enrique A.—Cérdoba 1335. P. 2°
Bettinotti Satl I.—Arenales 856.

Bxsb.al Rail José.—Santa Fe 2460.

s Sa-Sei® 3

Blanco Manuel.—Argerich 3273

Bonduel Alfonso.—Arenales 2872,

Bonesana Néstor F.—Andrés Arguibel 2101.
Bordenave Adolfo.—Rosario 614.

Bortagaray Mario H.—Callao 868.

Bottaro Castilla Carlos.—Santa Fe 1291, 4° p.
Botto Carlos Eduardo.—Serrano 1960.
Brewer Edgar C. B.—Larrea 1133.

Brown David R.—Rivadavia 5550.

Bugallo Oscar.—Gurruchaga 2377.

Burgos Horacio I.—Puan 136.

Burman José A.—San Martin 3402. Florida.

Caceres Miguel Angel.—Charcas 2983.
Calearami Julio R.—Juncal 1399.

Caligari Roberto José.—Patricios 1485. .
Calisti Sofio.—Callao 56.

Caamano Alejandro.—Carhué 129.

Campo Alberto J. R.—Charcas 2955.
Cantlon Bernabé.—Juramento 3028.

Caprile Juan Alberto.—Callao 626,
Capurro Jorge D. R.—Paraguay 923.
Carrea Ratl.—Arenales 2189.



| Carletti Ratl Atilio—Av. Eva Perbn 334. San

~ Isidro. g
Carnicer Jorge.—Segurola 1654.
Casabal Eduardo.—Juncal 1399.

Caselli Eduardo G.—Calle 57 N° 706. La Plata.

Castilla Caupolicdn.—Coronel Diaz 1971.

Cerdeiro Alfonso. — Roque Sienz Pefia 795.

Séenz Pena.

Cervini Pascual R.—Planes 1115.

Ceroni Ratl.—Junin 1394.

Citén Federico D.—Av. General Uriburu 95.
Lanfs.

Cibils Aguirre Ratl.—Viamonte ' 740.

Correas Carlos A.—Parana 673.

Cramer Federico K.—Parana 830.

Cucullu Luis: Maria.—Bulnes 2091.

Cullen Martin.—Libertad 1643.

Damianovich Jaime.—Paraguay 1132. P. 2°
Damonte Rogelio A.—Av. Perén 4740. Lants.
Danieri Eduardo P.—Calle 4 N° 997, Eva
Peron.

Daré Dora A.—Caseros 3744.

De Carli Domingo.—Belgrano 436. Bernal,
Deluchi Ratil José.—Nueva York 4186.
Detchessarry Ricardo.—Guido 1725.

Diaz Bobillo Ignacio.—Thames 2128.

Diaz Bobillo Manuel.—Thames 2128.

Diaz Irma C. C.—Alberti 962.

Diaz Nielsen Juan R.—Nazca 2400

Diehl Dario.—Arenales 1360.

Dietsch Jorge R.—Sanatorio Maritimo, Mar
del Plata.

Doutchitzky Hirsch.—Corrientes 4664.
Durand Clelia Montesano de.—Agiiero 1389.

Elizalde Felipe de—Av. Libertador General
San Martin 946. '

Escardé Florencio.—Teodoro Garcia 1890.
Escuder Guillermo.—Maure 3541.

Estol Baleztena M. M.—Gaspar Campos 437.
Etchegaray Ernesto R.—Clonstitucién 754. San
Fernando.

Faleni Ricardo A.—Santa Fe 3694.

Filippi Felipe de.—Cnel. Diaz 1886.

Fiorda Heriberto.—Crnel. Pizarro 1528. Tigre..

Folco Emilio.—Rivadavia 7440.

Foley Guillermo.—Anchorena 1484,

Franchini - Yago.—Larrea 58.

. Fraschina Héctor Luis,—Pte. Perén 150. Ciu-

dadela. (F.C.N.D.F.S.).

Fuks David.—Cangallo 1821.

rFqug:;galli Luis Alfredo.—Bernardo de Irigoyen
0.

Fumasoli Carlos.—Las Heras 3807

- Fumasoli Rogelio C.—Paraguay 923.

,I.é*ilmhoa Marcelo.—Libertad 1213, :
arcia Diaz Carlos J.—Julidn Alvarez 1930.
Garcia Lucio A.—Avda. Alvear 4036.
_ Ggg;han Juan P.—Suipacha 1366.
Gai;ze Sara.—Directorio 948,
inastera Martin.—Alsina 2596. ;
i unﬁﬁi, Jorge Virgilio.—Constitucion 1871.

Casalia Héctor Armando.—]. Bonifacio 1239.
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" Gémez Joly, Roberto T.—José Bonifacio 2369.

Gonzilez Aguirre Samuel.—Monroe 4596.

Gonzalez Parente Angel.—Moreno 1295. La
Lucila.

Gori Marcelo.—Billinghurst 1611.

Grichener Adolfo. — Corrientes 287. Ramos
Mejia.

Guerrero Mariado A.—Av. Alvear 1595.

Gutiérrez Emilio.—Santa Fe 2829.

Herrero Ernesto Angel.—Arévalo 1729.
Hiriart Ratin R. M.—Billinghurst 1611.
Huberman Jorge J.—Acevedo 2374.
Huergo Carlos A.—Esmeralda 860.

Jaccarino Oscar Luis.—Luis Sdenz Pefia 864.

Kizlansky Benjamin.—Centenario 1182, San
Isidro.

Korin Herman.—Cangallo 1968.

Kreutzer Rodolfo.—Callao 626.

Kurlat Mario.—San José 669.

Lapasta Homero.—Oro 2100.

Larguia Alfredo E.—Cerrito 1179.

La Rocca José.—Carlos Calvo 1250.

Lerman Natalio.—Donato Alvarez 2147.

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

Loffler Antonio J.—Cordoba 972. Avellaneda.

Lépez Garcia Andrés—Juncal 1255.

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

Lucero Bismarck.—Santa Fe 2698.

Llambias Alfredo.—Once de Setiembre 1776.

Llelis Ricardo H. de—Valentin Gémez 3887.

Maccarini Hugo.—José Maria Moreno 93.

Magalhaes Américo A.—Callao 531.

Maggi Ratl.—Esmeralda 819.

Magran Leonardo.—Las Heras 3894.

Mandrén Ratil.—Mansilla $828.

Marcé Juan Alberto.—Juan Perén 310. Con-
cepcion del Uruguay. Entre Rios.

Marletta Juan.—Caseros 2921,

Marque Alberto M.—Paraguay 1462,

Maréttoli Oscar M.¥—Paraguay 40. Rosario

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

Martinez Cérdoba Francisco—Boyaca 490.

Martinez Juan C.—Calle 55 N° 680. Eva
Perén. 2

Maurin Navarro Juan S.—San Martin 713.
Godoy Cruz. Mendoza.

Mayansky Miguel—Rawson 542,

Mendilaharzu Javier.—Granaderos 38,

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

Méndez Jorge G.—Canning 2408.:

Meyer Gerda.—Velazco 26.

Millan Justo M.—Belgrano 190. San Isidro.

* Mindlin Simén,—Galicia 780.

Minujin Abraham.—Belgrano 1180.
Moltedo Miguel Angel.—B, sur Mer 976
Montagna Carlos P.—Bebedero 5599.
Montanaro Oscar.—Juncal 1720. .
Morcillo Natalio E.—Malaver 1378. Olivos.
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Morchio Juan—Pueyrredén 1579, Banfield.

Morano Brandi José F.—Calle 4 N° 992 6 932.
Eva Perén, !

Mosquera José E.—San José 377.

Mosovich Abraham.—Arenales 2189.

Munster Eva N. de.—Gaspar Campos 1225.
Vicente Lépez, - ;

Murtagh Juan J.—Galileo 2459.

Néspolo Juan.—José M. Moreno 1005.
Notti Humberto.—Mitre 954. Mendoza.

" Oclander Gregorio.—Los Incas 2397. Castelar.

O’Donnell Mario.—Juncal 1879, 1° A.
Olivieri Enrique M.—L. N. Alem 2292.
Olarian Chans Anibal.—Juncal 1920, piso 1°
Oliverio Tracchia Ricardo.—Callao 1355, 5° B.
Ortiz Angel F. (hijo).—Ayacucho 1507.
Ottonelli José M.—Esperanza 970.
Oyhenart Juan Carlos.—Uriarte 2452.
Oyuela Alejandro M.—Calle 51 N°® 417. Eva
Peré6n.

Pald Mariano.—San Martin 2445 6 2448. Mar
del Plata,

Paglilla Carmelo J.—Agiiero 1549.

Panaia Domingo Italo.—Sarmiento 2333.

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

Paz Benjamin.—Juncal 1404,

Pelufo Alemin Mario.—Posadas 1031.

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

Pelliza José M.—Araoz 2267. :

Pefialver Jorge Alberto.—Larrea 934.

Perazzo Ernesto.—Ecuador 359.

Pereyra Kafer José.—Guido 1842.

Pérez Calvo Ricardo.—Ayacucho 1876.

Petre Alejandro J.—Chivilcoy 2797.

.Pflaum Adolfo M.—Santa Fe 926.

Pflaum Francisco E.—Santa Fe 926.
Pignone Lorenzo B. J.—Castro 984.

Pinard Eduardo.—Rodriguez Pefia 651.
Pintos Carlos M.—Larrea 1142.

Pizarro Juan Carlos.—Larrea 1031.
Poitevin Hugo Luciano.—Pueyrredén 1379.

Ramos Mejia Matias.—Callao 1660.

Rascowsky Arnaldo.—Suipacha 1368, piso 1°.

Reboiras José J.—Rivadavia 7306.

Recagno Urruti Edmundo Atilio.—Moreno 161.
Ramos Mejia. .

Revol Nafiez A.—25 de Mayo 333. Salta.

Rey Sumay Rodolfo S.—Rivadavia 4720.

Ribo José.—Santiago del Estero 1258.

Riggio Gilberto.—Isabel La Catélica 352, Pta.

Baja A.

Rimoldi ‘Artemio.—Olazabal 4519.

Riopedre Rubén N.—Francia 890. Lujan.

Rivara Leonardo.—Pavén 3077.

Rivarola José E.—Anchorena 2469.

Robles Gorriti Carlos.—Santa Fe 3149.

Rodriguez Bernardino José.—Av. Cruz 1649.

Rodriguez Gaete Leonardo.—Juncal 2222.

Rosasco Palau Sebastisn A.—Rivadavia 6444.

Roselli, Julio.—Calle 45 N° 440. Eva Perén.

Ruiz Moreno Manuel.—Cérdoba 2011.

Rtii:iaMoreno Victor L,—Belgrano 803. San
mi .

s

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

Saborido Maria Luisa V. de.—Lautaro 249.

Saccone Agustin N.—San Juan 2380.

Sallares Dillon César E.—Uruguay 1244, P. 5° .

Sanchez Basso Norberto.—Alsina 322. Quilmes.

San Martin Arturo M. de.—Segurola 625.

Sampayo Rafael.—Tucumén 1687.

Saraco Eduardo G.—Cuenca 966.

Scatamacchia Nicolds P.—Montes de Oca 501.

Scavuzzo, Francisco C.—Corrientes 2817.

Schamann Elvira T. Villalain de.—Giiemes
346. Acassuso. ’

Senet Ovidio H.—Ayacucho 1492.

Seoane Martin.—Ntiez 2751. }

Shepherd Gwendolyn.—Garibaldi 253. Lomas
de Zamora.

Solomjan Sergio B.—Sarandi 686.

Sojo Ernesto T.—Libertad 1370. :

Somaloma Teodoro.—Cochabamba 1689.

Sotelo, Maria D. Estit de.—Candelaria 57.

Steinberg David.—Talcahuano 728. Villa Ma-
dero.

Sujoy Enrique.—Azcuénaga 1039.

Surra Canard Rodolfo de.—Parania 950.

Schere Samuel.—Corrientes 2014,

Schteingart Elias.—Arenales 2241.

Tahier Julio.—Libertad 1315 P. 2°

Thomas, Gualterio F.—Cérdoba 785.

Torres Ernesto. — Independencia 47. Morén.
(F.C.N.D.F.S.).

Trostbach Francisco F. M.—Donato Alvarez
804.

Tubert Luis.—Sarmiento 3992.

Tueci Fausto C.—Larrea 1196.

Turner Marcos.—Juncal 1695.

Turré Oscar R.—Caseros 1541.

Ucha Juan Manuel.—Bmé Mitre 4090,
Ugarte Fernando.—Rivadavia 6889.
Urquijo Carlos A.—Arenales 1161.

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

Véazquez Héctor José.—Gral. Hornos 86.

Viasquez José Radl.—J. B. Alberdi 1215.

Vecchio Héctor.—Independencia 1888,

Velasco Blanco Leén.—Rodriguez Pena 546.

Véra Omar.—Sarandi 587.

Vergnolle Mauricio J.—Juez Tedin 2935,

Vidal Freyre Alfredo.—Ayacucho 1427.

Vidal José.—Pinzén 563.

Villa Aquiles Luis.—Tagle 2515,

Virasoro José E.—R. Penia 1462.

Visillac Valentin O.—Bacacay 4165.

Vogther de Pefia Lia E.—Echeverria 2336.

Wasserman Carlos.—Av., San Martin 2419.

Waissmann Mario. — Ramén B. Castro 551.
Olivos.

White Francisco.—Paraguay 1213.

Winocur Perlina.—]. E. Uriburu 158,

Zubizarreta Ratl.—Coérdoba 991.

Zucal Eugenio.—Federico Lacroze 2120.

Zucotti Juan Carlos,—Thames 1189,

a
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. Acevedo Diaz Marcelo Z.—Laprida 1929.

Aja Espil Horacio F.—Arenales 2176.

Allaria Mario Angel.—Sanabria 1180.

Amenta Anatole Nuncio.—Carhué 864.

Anzorena Oscar.—Acevedo 70. Lomas.

Aparicio Eduardo S.—Zapiola 1123.

Arauz Juan Carlos—Viamonte 930.

Arriola Américo F.—Paseo Colén 315., 5° P,

Dep. 54.

Astllant Manuel.—Av. Parral 2198.

Aste Aldo Agustin—Pte. Perén 3630. Lomas
de Zamora.

Audi Esther Liboria.—San Juan 2338, Dp. 4.

Aversa Luis Remigio.—Donato Alvarez 1455.

Bagnati Pedro R.—Angel Gallardo 1017.

Baez Guillermo.—Avellaneda 2015.

Baidez Antonia.—Pi y Margall 785.

Banzas Toméis M.—General Roca, 2779. Flo-
_rida, F.C.N.B.M.

Barquin Ratl.—Brandsen 630. Temperley.

Beatti Jorge Alejo.—Gregoria Pérez 3425.

Berri Guillermo.—Cérdoba 1807.

Bérnasconi Manlio H.—Terrada 1278.

Bettinsoli Abel ' Rafael.—25 de Mayo 138.
Bernal.

Bodino José A. J.—Medrano 1314,

Buzzo Rubén R.—Arenales 2189.

Candegabe Eugenio F.—Sarmiento 1717. Flo-
rida. (F.C.N.B.M.).

Canevari Marcelo F.—Crimer 2067.

Carrera Dositeo J.—Venezuela 1257,

Cassano Israel D.—Rondeau 3528.

Catz Ana.— Intendente Bonifacini 62, San
Martin,

Cavagna Jorge C. A.—Bebedero 3335.

Chehebar Rosa R. de.—Paysanda 1296.

Cebridn Angela N.—Carlos Calvo 1782,

Cimato Fernando V.—Joaquin Alvarez 1762.

Cohen Narciso.—Cérdoba 664.

Contaldi Arturo.—Rivadavia 14238. Ramos
Mejia.

Corbetta Jorge Isaac.—J. B. Alberdi 6115, 1°.

Co'r:i:a Emma Ofelia.—Las Heras 2358. Flo-
rida

Coriat Lydia F. de.—Calderén 1609,

Costa Pascual—Montes de Oca 1148,

Curutchet Jorge—F. Lacroze 2306.

Dalmastro, José F.—Muiiz 768. '
Demayo Leén Mario.—Lacar 4455,
Diaz César Rail.—Bolivia 183. Villa Ballester.

- Diaz Emma P. de.—Centenera 2293.

Di Menna Alberto.—Malabia 1061.

 Dobén Juan Francisco,—Gazcén 135,

Duffau Jorge J.—24 de Noviembre 1251.
Emiliani Roque A.—Anchorena 2375,

~ Etchegoyen Mario M.—11 de Septiembre 123.
f_u ~_ San Martin.

- Faerman Sofia foschxu de.—Avda, Constitu-
yentes 6115, 1° B

SOCIOS ADHERENTES

S DE PEDIATRIA

Faletty Raul E.—Juncal 1636.

Fattorini’ Ratill C.—Sitio de Montevideo 241,
Lanas, F.C.N.G.R.

Feitelevich Jacobo.—Av. Sdenz 1283.

Fernidndez Guezamburu Ratl Adolfo.—Biblio-
teca 35. ,

Fernandez Héctor C.—M. Artigas 6435.

Ferrerro Narciso Antonio.—Artes 50. Haedo.

Ficocelli Luis Antonio.—H. Yrigoyen 2549.

Franceschi Elsa M.—Stgo. del Estero 1042.-

Frontini Serafin A.—Matheu 1968.

Galindez Eduardo Mario.~—Berutti 3837.

Galli Miguel José.—Caseros 3379.

Gambarini Juan P.—San Blas 2080.

Garzén Jack Armando.—Pavon 1323.

Gelblung Israel.—Sanabria 3091.

Gercovich José.—Viamonte 2295.

Giglio José Gilberto.—Av. La Plata 1437.

Girado Juan Martin.—Estados Unidos 924.

Giussani Augusto Alberto.—Pozos 175, P. 17 A,

Gnecco Alberto.—Juramento 1379.

Goifman Ignacio.—Nazarre 3761.

Goémez Leonardo Julio.—Las Heras 449. Mon-
te Grande (F.C.N.G.R.).

Griffo Salvador M.—C. Pellegrini 264. Quilmes.

Gurmindo Angel P.— Debenedetti 694. La
Lucila.

Hael Fued.—Segurola 2051, ler. piso.
Hauviller Oscar A.—Rosales 240. R. -Mejia
Hojman Natalio.—México 3312.

Hyland Tomés.—Av. de Mayo 1437,

Igdal Esther.—Guardia Vieja 4521, Dep. 1.
Iribarne Norberto.—Bustamante 2060, Dp. 4, D.
Iriart Jorge.—Bulnes 1937.

Justo Jorge R.—Donado 3699.

Koloditzky Dora.—Chivilcoy 1631.
Kvicala Rita D.—Arévalo 1961.

Lassalle Tomas.—Caseros 951. Florida.
Lauriente Vicente.—Cabrera 4417.
Laurnagaray de Urquiza Efrain—J. E. Uri-
buru 1312.
Lapilover Rebeca.—Corrientes 2569.
Llambias Marcos R.—Juez Tedin 3048.
Lemoine Elsa R.—Eduardo Acevedo 48.
Lértora Rodolfo A.—Sarmiento 736 Martinez.
Lezama Anibal M., V.—Rivadavia 4152.
Lichter Horacio Alejandro.—Santa Fe 1495.
Lumermann Silvio.—Sarandi 17 p. 3%, Dp. A.

Macera Horacio.—Salguero 1965.

Maclean Roland N.—Pena 2141.

Manzanares Enrique.—Rivadavia 6646.

Manselli Oscar.—Del Progreso 989.

Martinez Ruperto Eugenio.—Av. Perén 7619.
Banfield.

Mezei Marta Bekei de.—]. E. Uriburu 1520,

N
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Migone Emesta fosé --—Ituzamgé 374 Merlo.

F.C.N.D.F.S.

Miscione Italo —Paysandﬁ 830.

Meroni Ricardo J.—Sarmiento 914. San Fer-
nando.

Moliné Francisco. — Montes de Oca 166.
Llavallol (F.C.N.G.R.).
Monteverdi Herminio Pablo.—Olaya 1225.

Monti Walter E.—El Salvador 57009.

Moreno Arédoz Hilda.—Giiemes 2257. Florida.
Morinelli Julio A.—Pasaje Guandacol 4337.
Mosquera Oscar A.—Larrazabal 991.
Muniagurria Carlos Jorge.—Las Heras 2928.
Murga Luis R.—11 de Setiembre 1128.

Nocetti Fasolino Jorge M.—Viamonte 1716.

Olivieri Félix O.—Av. Libertador Gral.
Martin 1092, P. 5°

Otheguy Osvaldo Pedro.—Nazca 1160,

Ots Tomés Pablo.—L. N. Alem 1263. Banfield.

San

Pachter David.—Malabia 292.

Pallache Marcos.—Pedro Goyena 1053.

Pazzi Hebe Beatriz—San Eduardo 487.

Pedemonte, Rail Alfredo.—Callao 1769.

Pels Elsbeth.—Zapiola 2190.

Pepa César José.—Fed. Lacroze 2336.

Pinto Rubén.—Montes de Oca 1189 3° D.

Pitto Roberto.—Zuviria 21.

Plater Eduardo Douglas.—Pueyrredén 1080.

Pluis Maria Luisa.—Monroe 2171.

Prieto Maximo M.—Sarmiento 846.

Puga Teodoro Francisco..——Muiiz 556, 1° D.

Raznovich Marcos.—Directorio 2402.

Ray Carlos A.—Parana 905.

Ribatto Norberto.—Angel Peluffo 3932.

Ricciardone José Maria.—Pasaje Danel 1454.

Rinaldi Héctor O.—Gallo 1526

Rivelis Lea.—Boyacad 484.

Riviere Carlos A.—Billinghurst 2474 P. 6°

Roca Celia A.—Billinghurst 2474, 6°.

Rocha Julio M.—Las Heras 4005. PRRDY

Roccatagliata Mario Gualberto. — Gurruchaga
1049.

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

Rossi Adriano Mario.—J. B. Alberdi 4753.

Ruiz Moreno Héctor J.—Cérdoba 2011.

Sidenz Arturo M.—Salvador M. del Carril
4853.

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

Salomén Arturo.—Guayaquil 1721 José Marti.

Santacaterina Livio A.—Pedro Goyena 190.

" Schiavo Dante Claudio.—Pavén 4088.

Scholnick Rebeca Berenstein de.—Gascén 954.
Seijo Teodoro.—Ceballos 664.

Serebrinsky Bernardo.—Juncal 2101,

Sires Jorge M.—Suipacha 1180.

Silva Abelardo M.—Moreno 779. Ciudadela.
Soage Carlos José.—Sgto. Cabral 875, 3° B
Solari” Héctor.—Remedios 2956.

Smud® Rafael.—Vieytes 150. Banfield.

Smud Rubén.—Rincén 115. Banfield.
Spinelli Maria Antonieta—Darwin 1443,
Stringa Sergio Gerardo.—Galicia 2860.

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

Torre Alberto Rubén.—San Nicolas 1013.
Torres José Alberto.—Ameérica 211. Haedo.

" Tisminetzky Jaime Mario.—Corrientes 3723

SOCIOS ADHERENTES

(Art.

Acufia Edgardo.—Tucumin 632. Catamarca.

Barbieri Jorge A.—Sarmiento 379. Ayacucho
(Prov. Bs. Aires).

Barembuem Aarén.—Calle 20 N° 534. General
Pico.

Caggiano José.—San Martin 683. Pergamino.

Castafio Castillo Juan B.—Carrera 16, N° 2846.
Bogota (Colombia).

Cusa Eduardo. ——Tucumin 525. Suipacha.

Fort Alfredo.—Sarmiento 684. Tandil.

5 de los

Turtela Fernando.—Fournier 2471.

Urbaj Salomén.—Terrada 758.

Vaccaro José A.—Doblas 1161.

Valente Horacio.—Trelles 2130.

Vega Julio A. de la—Paraguay 4539.

Vega Pedro Rodolfo de la.—Pueyrredén 1005,
4° p.

Visciglio R. Pedro.—Camacué 928.

Waen Manuel.—Manzanares 3964.

Zamora Angel Fernando.—Catamarca 2176,

NO RESIDENTES
Estatutos)

Galliani Ricardo.—Saladillo F.C.N.G.R.

Huarque Falcén Jestis—Castelli 20. Venado
Tuerto. Prov. Santa Fe.

Lascano Carlos Alberto.—Roca 297. Trenquc
Lauquen,

Lejarraga Reginaldo. — Chiclana 482, Bahia‘
Blanca.

Lissarrague Bernardo F. — Garibaldi
Tandil.

Liscovich Le6én.—Rivera Indarte 632. Cérdoba.

.
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 Monferrén Osvaldo Satl—Bolivar 192. Po-

sadas (Misiones).

- Moscoso Zamora Gastén.—Cochabamba (Bo-

livia).
Movsichoff Bernardo.—Lavalle 970. San Luis.

Pajoni Mario R.—Winter 58. Junin (Bs. As.).

Restrepo Orta Hugo.—Calle 57 esq. 54. 141
Medellin. (Colombia).

Roncoroni Juan A.—Buenos As. 386. Dolores.

Rott Luis.—Tucumin 1223, Corrientes.

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

Sibolich M.—Cipolletti. Rio Negro (F.C.N.
GR.).

Simone José.—Adolfo Déavila 306. La Rioja.
Tellmann Enrique. — Sarmiento 318. Tres
Arroyos.

Zabalaga Canelas Eduardo.—Casilla 693. Co-
chabamba (Bolivia).

Zuelgaray Toméis D.—Bmé. Mitre 148. San
Nicol4s. (Prov. Bs. Aires).

NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE rnDIATRIA
FILIAL CORDOBA

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

Aeberhardt Carlos B.—9 de julio 1636.

Aguirre Marja Luisa.—Santa Rosa 46.

Allende Guillermo.—Independencia 717.

Anin Guillermo.—Mendoza 369.

Anian Luis.—Mendoza 369.

Argiiello Ramén.—9 de Julio 758.

Bauzid de Dell'Inocentti Catalina.—Santa Fe
1372 (Villa Maria).

Bimbi Alejandro.—25 de Mayo 250.

Bonet Alberto.—Paraguay 50. Alta Gracia.

Brower de Konig Enrique H.—Bedoya 575
(0).

Camblor Graciano Félix.—24 de Setiembre
788. Dto. G.

Carol Lugones Carlos.—25 de Mayo 470.

Ceballos Arnoldo B.—Jujuy 63.

Chattds Alberto.—27 de Abril 288.

Costantini Pablo Miguel.—San Martin 570.
Alta Gracia.

Dévila Sinchez Roberto.—Soldado Ruiz 2174.

Degoy Andrés.—Colén 566.

Demo Osvaldo.—Calle 5, N° 440. Cerro de
las Rosas.

Dumani Alberto A.—Charcas (E) 842. B. Puey-
rredén.

Esley Eliseo.—Misiones 44.

Espbsito Antonio.—Alvear 539.

Fabre Gastén H.—Isabel la Catélica 857

Falco Livio.—Paso 95.

Ferraris Alfredo.—25 de Mayo 347.

Filkenstein Mauricio.—Salta 171.

Gamboa Maria Ema.—R, del Libano 267.

Gonzilez Alvarez, Felipe.—Sucre 181.

Goytoechea Oscar L. de.—Av. Olmos 194.

Guidi Jorge.—Ing. Ninci 1125, Dep. 5.

- Guraib Samira.—Av. Junin 430.
Halac Elias.—Colén 546.

Julid Carlos.—Avellaneda 328.
arrondo Eduardo L.—Corrientes 643,

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

~ Manero Alicia Auchter de.—Salto 1223 (Barrio
~ General Paz).

‘Maristany Gerardo A.—David Luque 343. /\/\

Martinez Augusto.—Vélez Sarsfield 842,

Martelli Elvio.—Arroyito. San Justo.

Martigena Alfredo.—Av. Pringles 621 (Pueblo
Colén).

Mocciaro Cataldo.—Bedoya 1030 (O).

Mosovich Luis.—Libertad 44.

Narvaja Guillermo.—25 de Mayo 1314.

Nicéla Beltramo Juan.—Tucuméin 291. Jests
Maria, Cérdoba.

Novo Antonio Enrique.—Tucumén y Espaiia.
Ciudad de Dean Funes.

Novotny Eugenio.—25 de Mayo 2610.

Oliva Funes Eleazar.—Trejo y Sanabria 329.

Oliva Luis E.—Sarmiento 240.

Oliver Miguel.—Entre Rios 450.

Orrico Alberto.—Trejo y Sanabria 374.

Ortiz Eduardo.—Rodriguez Pena 423.

Padilla Antonio Hugo.—Fructuoso Rivera 590.

Paolasso Carlos F.—Lima 157.

Pardina Alberto.—Dein Funes 396.

Pedrén Gabriel.—Santa Rosa 2094.

Peralta Juan Manuel.—Alem (Cerro las Rosas)

Perina Céceres Héctor.—Av. H. Yrigoyen 93.

Petit Antonio.—Castro Barros 650.

Piantoni Carlos.—9 de Julio 726.

Pozzi Pedro.—San Juan 67. San Francisco.

Romero Diaz Enrique.—Rondeau 41.

- Sagues Angel.—Roma 68.

Seggiaro Armando.—Lima 215.

Segura Angel.—Colén 357.

Seppey Fermin.—9 de Julio 253, Villa Maria.
Sevilla Alberto.—P. Padilla 1415.

Sosa Gallardo Juan B.—Jujuy 246.
Spagnolo Mario A.—Santa Rosa 2230.
Sticca Euser Carlos.—Lavalleja 1357,
Stiefel Otto.—Deadn Funes 478.

Stoba Lidia Bolloli de.—9 de Julio 786.
Stoessel Juan.—Parand 267.

Strada Lorenzo.—Argiiello.

Tello Enrique.—27 de Abril 436.

Tortone José.—Belgrano 1573, San Francisco.
Valdés José Marfa*—Av. Vélez Sardsfield 208.
Weller José—Potosi 179 (E).

Zamar Roberto.—Trejo y Sanabria 719.
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3_L Maizano Nicolds.—San Juan 930.

NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
FILIAL MENDOZA

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

Amitrano Fernando.—San Juan 1004.

Avogadro Carlos.—Rondeau 96.

Blaustein José.—Corrientes 66.

Bustelo Ernesto V.—Rufino Ortega 172.

Camin Dora Gordon de.—Rodriguez 1155.

Carbonell Leycester D.—S. Pefia 252. Lujan.

Caroli José.—Catamarca 423

Ceretti Enrique.—Salta 1412.

Cichitti Amadeo.—Chile 1350.

Cuervo Julia—Matienzo 809. San José -Guay-
mallén.

Cuvillos Videla Carlos.—Sarmiento 695.

Dapas Aldo M.—Urquiza 55. Godoy Cruz.

Elzufan Isaac.—Corrientes 164.

Esteves Ana Miramont de.—Colén 218.

Fontana Manuel A.— Patricias Mendocinas
805.

Ferrer Horacio.—San Martin 1815. G. Cruz.

Giunta Joaquin.—Montevideo 187.

Grinfeld Abrahan.—Av. Espania 1148. 5 D.

Irisarri Leoncio.—Carril Nacional 431, Fray
Luis Beltrdn. Dep. de Maipa.

Jury Alberto.—Mariano Moreno 154. Villa
Tunuyan.

Leal Alberto.—Chile 1528.

Lépez Carlos A.—Salta 595.

Magnani Augusto Virgilio.—San Luis 342.

Marchevsky Jaime.—Godoy Cruz 190.

Marcé del Pont Oscar L.—Belgrano 1306.

Maurin Navarro Juan ¥*—San Martin 713.
Godoy Cruz.

Moretti Horacio.—Avellaneda 40.

Notti Humberto *.—Mitre 954.

Ortega José.—San Martin 850. Godoy Cruz.

Ortiz Gobantes Mario. — Victor Hugo 112.
Godoy Cruz. \

Puopolo Elvira E. Ramos de.—9 de Julio 1551,
Dto. 2. 4

Rez Masud Pedro.—Espejo 756.

Rosa Vicente C. de.—Olascoaga 1164.

Rosso Roberto.—Alem 336.

Ruiz Lépez Alfonso.—6 de Setiembre y Giol.
Gutiérrez.

Schlachet Ernestina.—Sargento Cabral 630.

Segura Julio.—Guido Spano 70. Godoy Cruz.

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

Vargas Linares Miguel.—San Martin 1290.

Kurdobrin Jacobo.—Salta 191. San Martin. 4,' Godoy Cruz.
Vi

llanueva Mario M.—Garibaldi 267.

NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
FILIAL TUCUMAN

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

Alcaide José A.—Ayacucho 278.

Alvarez Mario Arturo.—25 de Mayo 628.

Alvaréz Ricardo.—Aconquija 292.

Allegri Arduino.—Mufiecas 423.

Baaclini Napole6n.—24 de Septiembre 625.

Bartoletti Andrés.—Rivadavia 497.

Chicco Angélica C. de.—Santiago 1142,

Cobos José Maria.—Criséstomo Alvarez 1286,
Dep. B.

Colombres Estratén.—Balcarce 164.

Doz Costa Ratl.—Junin 666.

Fernidndez Pantalebn M.—Monteagudo 646.

Flores Gordillo Julio.—Mufiecas 479.

Galindez Alberto.—Santa Fe 732.

Garcia Bes Manuel J.—Laprida 278.

Gémez Guchea Antenor.—Moreno 589.

Imbaud Rosa Esther.—Buenos Aires 732.

Ifigo Luis A.—San Lorenzo 485.

Kousal Jitka.—Suipacha 140,

Lépez Pondal Manuel.—25 de Mayo 384,

Llona Alberto C.—Mendoza 190.

Lucero J. Ernesto—Alem 532,

w

Manes José F.—Entre Rios 54.

Marchetti Juan E.—San Lorenzo 332.
Marcolongo Reinaldo.—Ing. San Juan.
Méndez Luis G.—Av. Avellaneda 697.
Molina Manuel Felipe.—25 de Mayo 241.
Napadensky Manuel.—Buenos Aires 19.
Pacios Blas A.—Corrientes 890.

Péez de la Torre Juan Manuel.—Laprida 110,
Pérez Lauro.—Jujuy 41.

Pertot Carlos: F.—San Lorenzo 516.
Piedrabuena Héctor J.—Salta 784.

Prats Juan Cruz—San Lorenzo 577.
Olmos Julio.—Chacabuco 818.

Rodriguez Zelada Carlos.—Av. Avellaneda 199.
Saad Emilio.—Salta 435.

Salazar Antonio.—San Lorenzo 850.
Saleme Alberto.—Cris6stomo Alvarez 552.
Schujmann Llobal.—Lules.

Vela Miguel R.—Salta 470.

Villalonga Juan.—San Lorenzo 274.
Ungherini Mariano B.—Bolivar 1008.
Yanicelli Luis.—24 de Setiembre 181.
Zalazar Antonio.—San Lorenzo 850.



~ Abraham Juan C.—Urquiza 2165.
Albarracin Nicolds.—Suipacha 2738.

Alzogaray, Dardo.—Bvard. Pellegrini 2983.
Azcuénaga Satl—San Martin 3198.
Bogéro Américo.—General Lépez 2956.
Corti Camilo.—1° de Mayo 2877.
Corts Miguel A.—Vera 2930.

Cortz Dora Seibel de.—Vera 2930.
Denner Roberto.—Alvear 3547.

Ferrer del Prado Manuel.—Rioja 2643.
Figoli Carlos E.—San Jerénimo 3247.
Frutos Sebastidn.—Junin 2745.
Gagneten Juan Carlos.—San Luis 2625.
Garibaldi Carlos M.—Maipa 964.

Almaraz Pablo.—San Martin 1132. Jujuy.
Beregér} Angel.—Sarmiento 435. Salta.

Cintioni Julio A.—Zuviria 684. Salta.

Cornejo Costas Nolasco.—Giiemes 636. Salta.

Espeche Hugo César.—20 de Febrero 349.
Salta.

Fiad Nassib Dalmacio.—San Martin 134. S.
Salvador de Jujuy.

Folco Luis Alberto.—Balcarce 521. Salta.

Iglfsxas Primitivo.—Ramirez de Velazco 346.
ujuy

Labarta Carlos Alberto.—Salta 1010, Jujuy.

Leiva Nicolds Martin.—Avda. Roca 780. San-
tiago del Estero.

Macchi Campos Juan.—Balcarce 619 Salta.

d Manuel R.—Espafia 1541,
ctis “Carlos A.—Cérdoba 3124,
uru Lorenzo R.—San Martin 3469,
nburu Antonio M.—Rivadavia 2542,
dfini I, Beatriz—Moreno 3645.

Qﬁ Aldo.—Jujuy 1642,

za_Tiburcio R.—Colén 2938,
orge M.—San Martin 3292,
Bundo.-s-Luro 3284,

- Amado Clodomiro F.—Boulogne Sur Mer 2626.
~ Alassia Orlando A.—Boulogne Sur Mer 2868.

FILIAL SANTA FE

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

3L

-—-Gérdobn 461 \0\

Gdsser Gladys R.—Castellanos 1351.

Gomila Antonio.—Junin 2975.

Julid José.—Avenida 7 Jefes 3711.

Lavanchy Romeo.—Av. General Paz 7344,

Leveratto Irma R.—Francia 2870.

Marengo Leonello R.— Av. Aristébulo del
Valle 6498.

Menchaca Francisco ¥*.—25 de Mayo 1815.

Milia Federico.—San Jerénimo 3307.
Moyano Centeno Luis.—Obispo Gelabert 2639.
Mufarrege Juan.—Crespo 2480.

Naput Isaias.—San Martin 3212.

Orioli Armando.—P. Centeno 2908.
Spedaletti Angel.—Sarmiento 3371.

Turcatti Esteban.—Marcial Candiotti 3427,
Valdez José A.—San Martin 2784.

Viazquez Juan B.—1° de Mayo 2211.

NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
FILIAL SALTA - JUJUY

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

Navea Emilio Agustin.—Sarmiento 160. Jujuy.
Pastdriza Pedro Segundo.—La Mendieta Prov.

de Jujuy.

Peralta Hernin. — Ramirez de Velazco 558.
Jujuy. p

Pemberton Hugo Francisco.—Belgrano 940.
Jujuy.

Revol Nufez Aurelio*.—25 de Mayo 333.
Salta

Samson Roberto H.—Zuviria 645. Salta.
Saravia Toledo Federico.—Belgrano 663. Salta.
Sola Figueroa Gaspar J.—Alberti 224. Salta.
Scaro José Leonardo.—Necochea 322. Jujuy.
Villagran Eduardo.—Caseros 292. Salta.
Villagrin Rafael.—Ituzaingé 536. Salta.
Zurueta Luis S.—Lavalle 376. Jujuy.

NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
FILIAL MAR DEL PLATA

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

“

César Rubén Darfo.—San Martin 2527.

Clara Fernando A.—14 de Julio 1012.

Claros Romero Daniel—Entre Rios 28835.

Cusan Jorge M.—Catamarca 2241.

Didtsch Jorge R.—Rivadavia 3222,

Funes Augusto M.—Colén 3019.

Fur\;ﬁdarena Julio C, — Magallanes 3862.
{

Galé Juan) Gn.rlos —San Martin 2459

Galicer Roberto -—Independenoh 1781.

] .
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Genoud Jul
Lacour Luis. - Ma
Lofeudo Federico.—Cérdoba 1885.
Loyicono Mauricio.—Luro 3148.

Llosa Juan B.—Cérdoba 1641.

Martijena Alberto.—H. Yrigoyen 2016.
Martin Ratl.—San Luis 2974.

Mendelewicz, A.—Diaz Vélez 376. Necochea.
Moya Ceballos Osiris.—Alcorta 410 (Puerto).
Pald Mariano *.—San Martin 2445.

NOMINA DE LOS SOCIOS DE SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
FILIAL RIO CUARTO

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

Abdala Ratl.—Constitucién 1027.
Avila Dardo.—San Martin 661. _
Bruno Salvador.—Constitucion 544.
Cassardo Maria L.—Moreno 24,
Gonzalez Eduardo O.—Colén 365.
Laje Jests A.—Sadi Carnot 89.
Lépez Jos¢é M.—San Martin 375.

NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DEL LITORAL
SECCION ROSARIO DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

Achard Oscar.—San Luis 2671.
Araujo Carlos.—Alvear 916.
Begallo Andrade R.—25 de Diciembre 1286.
Basédowsky Yevil—Buenos Aires 853.
Blejer Abrahan.—3 de Febrero 1545.
Bormida Félix—Av. Pellegrini 1635.
Brambilla, Miguel A.—San Lorenzo 1343,
Bruera Ratl.—Mitre 955.
Bufetti Hugo.
Celoria Francisco.—San Juan 1725.
Celoria José.—Mendoza 1738.
Colombo Adolfo.—Arijén 982.
Chiodin Leopoldo.—Ttalia 872,
Delaux Carlos.—3 de Febrero 2069.
Diez Luis.—Italia 591.
Dutruel Alberto.—B. Rondeau 2509.
Esmendi Roberto.—Cérdoba 1576. Piso 27
Fassio Juan O.—Silva 1185. e
Fiorito Eduardo.—Maipa 1223.
Fracasi Carlos.—Corrientes 985.
Galimany Elsa—Del Valle Iberlucea 1281.
Gossweiller Adelina.—B. Rondeau 373.
Gueglio Jorge A.—Pdte. Roca 881.
Imhoff Clemente.—Alvear 574.
Invaldi Angel.—Catamarca 2091.
Jaureguigahar José P.—25 de Mayo 121. San
 Nicol4s.
Lafroscia Luis.—San Lorenzo 2094.
Lejarza Ernesto.—Paraguay 610.
Litmanovich Mauricio.—Rodriguez 863.
Lovell Gloria.—Pavén 630.

7)) Mansarelli Vicente.—Cafferata 901.

# Marin Félix—3 de Febrero 1333,
: . ol Ty Y
g £

i3

-

é 5 Zuasnabar Horacio M. de.—Sarmiento 1155'3 Lo

Villafafie Carlos.—Av. Pellegrini 1605.

S S =

@ha;tao.;25‘ e Mayo 242, LR

Prieto Anibal.—Coronel Vidal.

Puzzi Ratl.—San Martin 3181. )
Robillard Guillermo.—Av. Eva Perén 2383.
Rossi Carlos A—San Martin 2937,
Rubinstein Abrahan.—Rivadavia 4968.
Schnitman Elias.—Luro 4122,

Sesra Gabriel—Tucuman 2885.

Torres Hugo E.—Rawson 3409.

Lucero Teresa B. de.—Moreno 17.
Lubetkin Alberto.—Sobremonte 555.
Pascale Gilberto.—Fotheringhan 21.
Recalt Salvador.—Moreno 249.
Scrimaglio Héctor.—Sobremonte 1360.
Vanella José M.—Sobremonte 986.

Marottoli Oscar.—B. Orofio 1495.
Milia Federico *.—(Santa Fe).
Mori Gervasio.—Rioja 2535.
Morra Carlos M.—Av. Pellegrini 957.
Pinto Rodolfo.—Cérdoba 1790.
Ponce Juan C.—Concordia (Entre Rios).
Pruss Luis.—Pdte. Roca 1030. i
Rabasa Sol L.—Calle 2 N°® 850 (Fisherton). i
Razzetta Enrique.—S. de Bustamante- 884.
Recalde Cuestas Juan Carlos *.—Urquiza 1086. &
Robbiolo Osvaldo.—Urquiza 1548. i
Rosello Francisco.—Montevideo 1016.
Rueda Pedro.—Espafa 264.
Santa Maria Julio C.—Corrientes 518.
Scatena Adolfo.—E. Zeballos 2357.
Schuldt Luis.—Pdte. Roca 542.
Sgrosso José.—Maipi 1646. s,
Sigquet Roberto.—Cérdoba 1983. S
Sivori Nicolds.—Leones (Prov. de Cérdoba). LAl
Slullitel Isidoro.—Laprida 1059.
Staffieri Juan.—Cérdoba 565.
Steinsleger Marcos.—Entre Rios 558.
Toledo José—Pdte. Roca 67.
Torresetti Edmundo.—Santiago 247.
Travella Eugenio.—Pdte. Roca 750. .
Uriarte Maria Boljover de.—Av. Pellegrini
552. « 113
Uriarte Miguel—Av. Pellegrini 552.
Usinger Otto.—B. Orofio 568.

Vita Nélida Bula de.—Catamarca 2045.



~ Antelo, Jorge'N.—Rivadavia 294. Parani.
Arcioni Juan B.—Alem 143. Parana.

Bonfils Enrique.—Sgo. del Estero 232. Parana.
Brodsky Guillermo.—Libertad 21. Parana.
Bruno Juan J.—Galarza 922.—C. del Uruguay.
Céceres Romeo.—9 de Julio 179. Parana.

leguaychi.
Chiggino Ricardo E.—Congreso 641. Victoria.
Daneri Luis A.—Urquiza 1140. Gualeguaych.
Dulitzky Mario E.—Basavilvaso. Concepcién
del Uruguay. :
Etchegoyen Fernando.—Montevideo 75. Gua-
leguaych.
Garcia Maciel Mario Vito.—Pellegrini 508.
Concordia.
Grela Angel F.—Belgrano 59. Gualeguay.
Guido Luis A,—Rivadavia 526. Villaguay.
Idelshon Francisco.—Belgrano 64. Parana.
Izquierdo Diego Satl.—Villa San José. Colén.
Jaime Mario.—Belgrano 739. La Paz.
Johnson Ortiz Arturo.—Salta 99. Parana.

Castiglioni Edgardo M.—S4enz Pefia 68. Gua-

3

" PEDIATRIA

SOCiOS D‘k LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
i FILIAL ENTRE RIOS

Leibovich Abraham.—Pellegrini 884. Concor-
dia.

Manuele Alfonso.—Belgrano 292.

Marcé Juan A.—Juan Perén 310. Concepcién
del Uruguay.

Minatta José E.—Cent. del Pronunciamiento
320. Concepciéon del Uruguay

Obaid Yamil.—Gualeguaychi 298. Parana.

Piaggio Néstor T.—Guayaquil 471 ler. piso
(Bs. Aires).

Ponce Juan C.*—Sienz Pena 335. Concordia.

Ptaschne Jorge S.—Corrientes 397.

Rodriguez José Maria.—Alem 58. Parana.

Roffe Elias.—Rivadavia 92. Parana.

Rorchi Oscar J.—Gualeguaychii 358. Parana.

Rosas Costa Ovidio C.—Rivadavia 205.

Ruiz Garasino Belisario.—San Juan 85. Parana.

Saiég Antonio.—Villa Viale. PRarana.

Spektor G.—Urquiza 920. Gualeguaychu.

Taleb Abraham.—Serrano y Santa Fe. Dia-
mante.

Velazquez Santos E.—Gualeguay.

Zaidenberg Luis.—Belgrano 62. Parana.

NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

FILIAL SAN JUAN

:

E

E‘ Aguilar Torres César—Mendoza 736.

P Bilella Roberto.—Gob. Godoy 862.

e Bocca Tourres Carlos L.—Cérdoba 539.

/8 Bustos Ernesto.—Bmé. Mitre 1033.

K- Carelli Venustio.—Rioja 110.

X Carmona Rios Indalecio.—Gob. Godoy 331,

Ddroni Julio.—Avda. 9 de Julio 926.

De* Lara German.—Gob. Godoy 32. Concep-
cién. :

Dobladez Pedro.—San Luis 977. [

- Achinelly Marcelo.— 19 de Mayo 4. Bahia
- Blanca.
._Albano Vicente.—9 N° 667.
‘Albano Yolanda.—17 N° 873
- Alvarez Leonardo.—Sarmiento 54, Santa Rosa.
Emv. Eva Perén (F.C,N.D.F.S.).
accini Norman.—13 N° 1473,
raben Scott Gladys.—47 N 215,
Boland Marfa Haymes de. —Casxlla 43, Santa

ne i
o Almonacid Jorge—5 N° 678, 3
ibana Lisardo.—General Paz 933: Tandil.

NOMINA DE LOS SOCIOS TITULARES DE LA SOCIEDAD D
DE LA CIUDAD

2

Gonzalez Bernardo.—Rioja 110.

Grimberg Isidoro.—Sarmiento 50,

Fisher Carolina Nastri de.—Rawson 854.

Kalejman Enrique.—Gob. Godoy 37. Concep-
cién.

Martinez Colombres Valois.—Gob. Godoy 182.

Peluc Jorge—Libertador San Martin 320.

Ranea Villalba Argentino.—Mendoza 808.

Videla Juan de Dios.—Rioja 110.

PEDIATRIA
LA PLAT,

Cabeza Torres Laura de.—6 N°® 498.

Caino Velia de.—48 N°® 811,

Climent Juan V.—48 N° 1130.

Campos Manuel.—Urquiza 464. Punta Alta.
Caselli Eduardo *.—57 N° 706. b
Cefvini Pascual R.*.—Planes 1115 Bs.
Conosciuto Luis.—55 N® 432, Dep. 15.
Cricco Juan J.—63 N° 518. .
Daguerre Evel.—Mitre 712. Balcarce.
D’Alessandro Pedro.—1 N® 1365.
Delledonne Ricardo J.—4 N° 706.
Danieri Eduardo®*.—4 N° 997,

Aires.

Depascual Vicente.—Diag. 77 N® 877. N
%
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Diez Joaquin.—Pellegrini 878. San Pedro.

Elizalde Roberto.—48 N° 323

Falabella Enrique.—Plaza Olaz4bal 91.

Falvo Jorge—60 N° 1597.

Ferrando Elias.—7 N° 461.

Giglio Héctor—11 N° 1139.

Grosso Juan I.—68 N° 654.

Herrera Carlos.—Chacabuco 243. Catamarca.

Lozano Guillermo.—61 N° 704.

Marra Antonio.—Moreno 930. General Ma-
dariaga.

Martinez Juan Carlos *.—55 N° 680.

Mazza Julio A.—55 N° 1073.

Millan Ricardo.—7 N° 1692.

Morano Brandi José F.*.—4 N° 992,

Natelli Crecencio.—Zapiola 23. Chacabuco.

Ortega Dorila.—2 N° 1530.

Pelusso Antonio.—17 N°® 1537,

b

Peralta Hernan *.—Ramirez de Velazco 558.
Jujuy.

Piacenza Enrique.—C. Casares (F.C.N.G.R.).

Pizorno Justo.—3 N° 560.

Rahman Abraham.—7 N°® 1529,

Rosselli Julio *.—45 N° 440.

Russo Marcos.—Hip. Yrigoyen 588. Quilmes.

Sabbione Ricardo.—60 N° 1588.

Salds Miguel A.—42 N° 788.

Sanz Mario.—50 N° 432.

Sbarra Noel H.—1 N° 718 - 730.

Schwartzman Dora E.—Brandzen 496. Quil-
mes.

Sribman Ismael.—55 N° 478. 7

Urufiela Anibal.—S4enz Pefia 61. Arrecifes.

Yebara Abdala.—Lavalle 398. Quilmes.

Zambosco Alberto.—13 N° 1493,

d ROCHE b

£

A

vitaminas En una

sola gragea

Para una vitalidad desbordante

MINETS ‘Roche:

I'rascos de 30 y 100 grageas

PRODUCTOS ROCHE S. A. -

El centro contiene:
9 VITAMINAS

Vitamina A
Vitamina B1
Vitamina Bz
Vitamina Bs
Vitamina C
Vitamina D
Vitamina E

Acido pantoténicc
Nicotilamida

La capa periférica contiene:
5 MINERALES

Hierro
Calcio
Fésforo
Magnesio
Manganeso

N\ Cubierta de asicar

BUENOS AIRES




1A ARGENTINA

CI'RULAXIA es un laxante que no exige
dieta, bien aceptado para nifios y mayores

Puargo larante swave

CIRULAXIA

a base de fugo de frutas

.‘”'Wo’::"’”“"‘ BICARBONATO
’ ctgrs.:
I Citro-acetyl salicilico 0,30 - CATALICO

' Fenacetina 0,15 y Cafeina 0,05 ctgr.

En Gripe, Dolores de cabeza, de oldo: y Polvo digesti
olvo 1gesiivo

dentales
YODO -CAFI CO  ENFERMEDAD DEL CORAZON Y DE LOS
- VASOS
(GOTAS) Todas vez que haya que administrar yodo; (Yode
con cafeina, que permite llegar a dosis méximas
(Sin azdcar y sin alcohol) sin provocar yodismo).

ELIXIR : . COMPRIMIDOS
LECITINA GENITORA CLORANGIOL
Lecitina pura de huevo. asociada a los Nu- Clorato - tymolmentolados
cleinatos de sodio, hierro y Glicerofosfatos

de sodio, calcio, potasio y magnesio En Afecciones de la Boca, Garganta y
TONICO RECONSTITUYENTE Rongqueras

AZUFRE TERMADO

® En Afecciones de la piel como: Acné, puntos negros,
sarpullidos, granos, forGinculos, eczemas, etc. |

JARABE :
T°M|I,|,° ERY"’RO’O PASTILLAS DE

Compuesto vegetal ' : Tomillo Erytroso

En Afecciones broncopulmenares. (Tos y
- Catarros). Como expectorante-sedativo, des- PECTORALES - ANTISEPTICAS
congestivo y sudorifico,

Y AHORA EN
CAJA DE 3 TABLETAS

CITBALGIN A

En 1tbos_de
20 y 10 Iabletas

NEURALGIAS - DOLORES DE CABEZA
CALMA EL DOLOR DISMINUYE LA FIEBRE




