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¢A QUE LESION SE DEBE LA PERTURBACION DEL TONO
MUSCULAR EXISTENTE EN LA COREA BLANDA?

POR EL

Dr., JUAN M. OBARRIO
Director del Sanatorio Santa Rita

En la comunicacién que leyera en la Academia Nacional de Medi-
cina, en mi caricter de Miembro de Nimero, titulada: ;Por qué la corea
blanda en su variedad intercoreica influye sobre los movimientos coreicos
y llega hasta anularlos? *, puse de manifiesto que la corea blanda no es
sino un estado deficitario del tono muscular, déficit que se presenta como
hipotonia en el primer y tercer perfodo de la afeccién y como atonia
en el segundo perfodo, como lo he podido comprobar.

En ese trabajo hice la descripcién de la corea blanda intercoreica,
ajustindome estrictamente a lo que observara personalmente en una
enferma afectada de corea de Sydenham, que atendiera en la sala III
de Enfermedades del Sistema Nervioso, del Hospital Rivadavia, de esta
ciudad— a mi cargo en ese entonces, 1946—. En esa enferma (Historia
clinica N° 3154), cuando los movimientos desordenados e involuntarios
eran generalizados y de gran amplitud, se inici6 la corea blanda, la que
pude estudiar desde su comienzo hasta su sanacién.

Los autores que se han ocupado de la corea blanda no describen las
caracteristicas de la sintomatologia, ni la evolucién de la enfermedad: sélo
hablan de “parilisis” a “paresias” que complican la corea de Sydenham,
sin poner de manifiesto el cuadro clinico neurolégico de la corea blanda,
limitindose a dejar constancia de que ellas pueden ser generalizadas o
localizadas, revistiendo en este Gltimo caso la forma monopléjica, hemi-
pléjica o parapléjica; y con respecto al instante en que complican la corea
aguda hacen notar que ellas pueden ser precoreicas, intercoreicas o postco-
reicas, segtin que ellas precedan a la corea de Sydenham, se desarrollen
dentro de ella o se presenten después de haber desaparecido definitiva-
mente los movimientos coreicos. En lo referente al pronéstico afirman que

€1 es favorable, '
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La descripcién clinica de la corea blanda y la influencia que las
perturbaciones en déficit del tono muscular ejercen sobre los movimientos
coreicos que he hecho, han venido a subsanar una deficiencia que no %
permitia conocer con exactitud tan interesante afeccion. En ese trabajo
estableci que, en mi concepto, el cuadro cliniconeurolégico de la corea 1
blanda intercoreica debe dividirse en tres periodos. La afeccién comienza y
en plena evolucién de la corea de Sydenham, por una disminucién de
J]a amplitud de los movimientos desordenados e involuntarios, los que van
siendo cada vez menos intensos, dando la impresion de que la afeccién
sigue una evolucién favorable. Esta disminucién de los movimientos corei- 4
cos acentiase hasta llegar a desaparecer, momento en que el enfermo
permanece inmévil en el lecho, sin poder efectuar ningtn movimiento
voluntario: en ese instante el examen neurolégico revela la existencia de f
atonfa muscular. Durante ese periodo de la afeccién, que he llamado
primer periodo, la ligera hipotonia muscular existente en la corea de
Sydenham va acentuandose hasta llegar a la atonia muscular, inician-
dose entonces el segundo periodo. Esta disminucién de tono es progresiva
y sigue un paralelismo perfecto con la disminucién de la amplitud de
los movimientos coreicos.

El segundo periodo empieza en el momento en que dejan de com-
probarse los movimientos coreicos, constatandose la existencia de atonia
muscular, estando el enfermo inmévil en el lecho sin poder efectuar movi-
miento voluntario alguno. Termina este periodo cuando reaparecen los
movimientos involuntarios y desordenados.

El tercer periodo se inicia con la modificacién favorable del tono
muscular, siendo la atonia sustituida por hipotonia, reapareciendo al
mismo tiempo los movimientos desordenados e involuntarios de la corea
de Sydenham, los que van extendiéndose a los cuatro miembros, a la cara,
al cuello y al tronco. A medida que la hipotonia disminuye va recuperando
el enfermo la motilidad voluntaria. Este perfodo finaliza cuando los movi-
mientos coreicos y la hipotonia han llegado al grado que tenian antes de
iniciarse la corea blanda.

Cuando se ha observado detenidamente la evolucién total de la corea
blanda intercoreica —como me ha sido posible hacerlo— se puede afir-
mar lo siguiente:

D S S .
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a) La flacidez que existe en la corea blanda intercoreica se debe

a las perturbaciones en déficit del tono muscular: a la hipotonia en el

primer y tercer periodos de la enfermedad y a la atonia en el segundo
periodo. :

b) Existe un paralelismo perfecto entre las perturbaciones del tono

. muscular y la amplitud de los movimientos involuntarios y desordenados P

de la corea de Sydenham: a medida que el tono muscular va disminu-

- yendo, los movimientos coreicos van siendo cada vez menos amplios, hasta

* desaparecer cuando el tono muscular ha llegado a la atonfa; reapare-.
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ciendo e intensificindose a medida que el tono va mejorando, llegando
a adquirir su maxima amplitud cuando alcanza el tonismo el estado que
existe en la corea de Sydenham, lo que sucede cuando el enfermo ha
sanado de la corea blanda. /

Corresponde averiguar el sitio de la lesién que da origen a la dismi-
nucion del tono muscular existente en la corea blanda intercoreica. El
estudio que he realizado permite explicar, también, porqué se producen
coreas pre y postcoreicas.

Es conveniente recordar que en la corea de Sydenham existe ligera
hipotonia, de la que se han ocupado Babonneix, Bonoeffer, Forster, Hay,
Landa, y Thomas. Mencionan su existencia Gareiso y Escardé, en la corea
aguda. Pasaré a ocuparme del tono muscular y de los impulsos facilita-
dores e inhibitorios del mismo.

Sabido es que el tono muscular es un estado de tensién activo,
permanente e involuntario del musculo, de origen reflejo, pero sometido,
segtin las circunstancias funcionales a reforzamientos e inhibiciones (Del-
mas-Marselet)® y para que €l encuentre su fuente de excitacién en el
miusculo mismo, es necesario, indispensable, que el musculo ya conser-
vando sus conexiones nerviosas en condiciones fisiolégicas. La hipotonia
traduce la disminucién; la atonia la desaparicién del tono normal.

Houssay, Lewis, Orias, Braun Menéndez, Hug, Foglia® al referirse
al origen y regulacién del tono muscular dicen: “El tono muscular es un
reflejo propioceptivo, originado en el mismo misculo y que es mas evi-
dente en los musculos antigravitacionales”. “Este reflejo miostatico es
facilitado por ciertos estimulos e inhibido por otros impulsos”. “La supre-
sion de los impulsos facilitadores hace desaparecer el tono”. “La supresién
de los impulsos inhibitorios, quedando los facilitadores, produce la exage-
racion del tono”. “Los diversos centros no actan aisladamente, sus impulsos
se suman cuando tienen igual efecto”. “Del juego reciproco de estos dos
grupos de centros dependen la regulacién del tono”.

Con Delmas-Marselet diré que conviene precisar estas conexiones,
destacando ciertos hechos expeximentales bien establecidos: En el hombre
normal la seccién de las raices anteriores de la médula produce la pérdida
del tono muscular, es decir, la atonia; la de las raices posteriores da lugar
a una hipotonia menos considerable; la de los ramocomunicantes simpa-
ticos una hipotonia muy débil. Esto hace pensar que el tono muscular ‘es
mantenido, en estado fisiolégico, en los misculos inervados por los nervios
de origen raquideo, por las raices anteriores de la médula y por el contin-
gente que le aportan a dichas raices los ramocomunicantes simpaticos, y
que no todas las excitaciones tonigenas pasan por las raices posteriores
de la médula, lo que es evidente dado que su seccién solo produce hipo-
tonia, lo que quiere decir que otros estimulos tonigenos llegan a los cuernos
anteriores de la médula por otras vias, provenientes del cerebelo, del labe-
rinto y posiblemente de la corteza cerebral. Por ello Delmas-Marselet, al
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2 lar, llega a la siguiente conclusién: “el tono muscular presenta una via
ténica final Gnica constituida por las raices anteriores de la médula con-
teniendo el contingente simpético; y vias transmitiendo las excitaciones ,
tonigenas a los cuernos anteriores de la médula (raices posteriores, vias
cerebelo-espinales, vias vestibulo-espinales y vias cerebro-espinales™.

. Debo recordar que la via ténica final no esta constituida Gnicamente
por las células motrices de los cuernos anteriores de la médula y sus
cilindro-ejes con el contingente simpatico que: le aportan los ramo-
comunicantes, o sea la via ténica final de los nervios de origen medular, !
sino también por las células motrices de los nuicleos de origen de los nervios '
encefalicos y sus cilindro-ejes. Por esas dos vias ténicas finales, encefalicas :
y medulares, llegan al musculo normal las excitaciones tonigenas. La

- referirse al tono de los musculos inervados por los nervios de origen medu- i

oy unidad mioneural esta, en cambio, formada por las células motrices, sus
- cilindro-ejes y el musculo.

'f-"' Antes de proseguir investigando donde se encuentra la lesion que
s da origen al déficit del tono muscular, es necesario precisar lo siguiente:

los autores que se han ocupado de la corea blanda, o sea de las pardlisis
A o paresias que complican la corea de Sydenham, estan contestes en que
todas ellas tienen las mismas caracteristicas, que nada las distingue, ya
Ay sean generalizadas o localizadas; como también que ellas pueden ser pre,
' inter o poscoreicas. Esto tiene suma importan¢ia dada la opinién de
v algunos autores —Sergent y Besset— que sostienen que la corea blanda
: " es el “resultado de insuficiencia suprarrenal en presencia de venenos mus-
] culares resultantes de los movimientos coreicos”. Los autores mencionados

- no han tenido en cuenta la existencia de coreas blandas precoreicas, pues
. de haberlo recordado no hubieran podido sostener que son los movimientos
= coreicos los que dan origen a la corea blanda o de West.

e ¢La anatomia patolégica permite conocer el sitio de la lesion que
da origen a la corea blanda?

La bibliografia revisada me ha permitido tener conocimiento de tres
casos de corea blanda que han llegado a la muerte; ellos son: el de
Rindfleisch, el de Thomas A. y Ajuriaguerra J., y el de Marinesco G.,
Dragonesco S., Axante S. y Bruckner J.

El caso de Rindfleisch es mencionado.por Barraquer Ferré, Gispert
Cruz y Castaner Vendrell *, quienes consignan, como dato unico, que
en la autopsia se comprobé falta de rigidez muscular.

e e e

N—

La observacién anitomoclinica de Thomas y Ajuriaguerra®, se refiere

a un nifio de 5 afios y medio afectado de corea de Sydenham, al que exami-
. naron en “el mes de septiembre comprobando un intenso soplo sistélico de la
- punta con roulement diastélico, encontréndose en periodo decreciente de los
movimientos coreicos, mientras que la hipotonia (extensibilidad y pasividad)
~ eran muy pronunciadas, el tono de apoyo y el tono estitico eran muy débiles,
la actividad de los miembros izquierdos, mds el superior, estaba muy dismi-
nuida (impotencia e inercia) se sorprendian de tiempo en tiempo algunos
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movimientos espontineos, predominando en los miembros superiores, mas
marcados a izquierda. Los movimientos espontaneos o provocados, que sub-
sistian eran relativamente raros predominando a izquierda y en el segmento
distal”. “No es dudoso, agregan, que este cuadro no realice el de la corea
blanda”. “Una mencién especial debe acordarse al debilitamiento del tono de
apoyo y del tono estatico que diera origen a la imposibilidad de la estacién
y del equilibrio”. “La tonicidad de los musculos de la cabeza era suficiente”.
Los sintomas coreicos mejoraron bastante rapidamente, los movimientos corei-
cos desaparecieron completamente, lo mismo que la hipotonia, la inercia
y la impotencia en el curso del mes de enero de 1945. La fuerza fué comple-
tamente recuperada, El nifio se tenia de pie como antes de estar enfermo,
libremente, sin esfuerzo y sin dificultad. Desgraciadamente las perturbaciones
fueron agravandose, falleciendo en insuficiencia cardiaca el 12 de febrero
de 1945. 3

En la autopsia se comprobé “liquido en el pericardio, corazén grande,
blando, dilatado, endocarditis; algunas vegetaciones sobre el borde libre de
la vélvula mitral, las sigmoides aérticas estaban igualmente atacadas”. El
examen anatomico del sistema nervioso no ha sido practicado tan sistema- .
ticamente como hubiera sido deseable, vistas las circunstancias. Fueron extrai-
dos fragmentos sobre regiones de la corteza cerebral, sobre los nuacleos grises
centrales, la regién hipotalamica, el cerebelo, el bulbo y la protuberancia”.
La médula no fué examinada.

“Las lesiones estan, en general, caracterizadas por alteraciones cromato-
liticas de las células (corteza cerebral, nicleos grises)”. “No indican los
autores cuales nicleos han encontrado lesionados”. “Las alterciones corticales
se ven tanto en la zona motriz como en las regiones vecinas”. “En cerebelo
las lesiones estaban localizadas especialmente a nivel del album, la substancia
blanca de las laminillas”. “Los nicleos bulbares y protuberanciales no parecen
apenas atacados”.

La observacién anatomoclinica de Thomas y Ajurriaguerra no permite
atribuir la corea blanda intercoreica a las comprobaciones anitomopatolé-
gicas, dado que la corea blanda llegé a la sanacién con recupercién total.
Si dichas lesiones fueran la causa de la corea blanda los sintomas de esta
afeccién debieron persistir hasta el fallecimiento. En mi concepto las lesiones
deben ser atribuidas a los trastornos cardiacos y circulatorios que se compro-
baron desde la internacién del enfermito en el mes de diciembre de 1943, los
que fueron agravandose hasta morir el enfermo en “asistolia”. Ademas, los
autores en la parte referente a comentarios manifiestan: “la dificultad neta
en las formas puramente degenerativas y las inflamatorias: ellas muestran,
por otra parte, hasta qué punto la persistencia de lesiones diseminadas en el
neuroeje a pesar de la curacién clinica debe sugerir reservas en cuanto a la
interpretacion de ciertas comprobaciones anatomopatolégicas”. Terminan su
trabajo asi: “Los problemas planteados por esta observacién son numerosos:
lo que se puede afirmar es que lesiones bastante difusas observadas en este
caso no han sido obsticulo a la restauracién de la funcién. La anatomia
patolégica no explica todo: ella no permite apreciar el grado de capacidad
funcional de elementos atacados anatémicamente y ademas ella no permite -
precisar el estado funcional de las células aparentemente sanas o atn la capa-
cidad de suplencia que los elementos celulares son susceptibles de ejercer los
unos respecto a los otros. Si la muerte por el corazén hubiera sobrevenido
mis pronto, en plena evolucién coreica, las lesiones nerviosas habrian podido
ser descriptas como la expresién anatémica correspondiente al sindrome clinico
y esta apreciacién fisiolégica seria encontrada en falta”.




El caso de Marinesco, Dragonesco, Axante y Bruckner®, es bien dis-
tinto de la observacién de Thomas y Ajuriaguerra, pues la enferma falleci6
en plena evolucién de la corea blanda, existiendo, ademés, en el estudio
an4tomopatolégico comprobaciones de sumo interés. Paso a referir, breve-
mente, la parte clinica de la observacién anatomoclinica.

- Nifia de 15 afios de edad, que inici6 su corea de Sydemham un mes
- antes de su internacién en el Servicio de Clinica Neurolégica del Hospital
. Colentina. A su ingreso comprobése un estado febril, 38? y movimientos desor-
denados e involuntarios generalizados. La fiebre se elevé posteriormente
hasta 39,.- A los tres dias los movimientos coreicos disminuyeron de intensidad,
5 para desaparecer a nivel de los hombros, codos y manos, siendo el estado
g general muy grave debido a una gran toxiinfeccién y fenémenos de endocar-
. ditis”. Poco después los movimientos desaparecieron, falleciendo a los cinco
dias de su internacién debida a la gran toxiinfeccién y endocarditis.
B “El cuadro neurolégico sufre transformaciones en el curso de la enfer-
g, - “medad. Los reflejos osteotendinosos presentes al principio, no pueden ser
producidos y finalmente la agitacién coreica cesa y hace lugar a un estado
paralitico: la corea agitada vuélvese una corea blanda”.

- Necropsia: “Signos habituales de las grandes infecciones: entumescencia
. aguda de bazo; degeneracién grasa de higado, congestién renal, focos conges-
e tivos en los pulmones. En el pericardio se encuentran 50 cm® de liquido
- citrino. El pericardio ha perdido su brillo por lugares; no falsas membranas.
e - Corazén: la cara auricular de las vélvulas mitrales hacia el borde libre
‘TR presenta lesiones proliferantes ligeras y mas arriba pequenas placas erosivas,
u cubiertas de pequefios coagulos fibrinosos hemorragicos. La zona de infil-
tracién de los pilares esti condensada. El miocardio es palido, manchado,
: friable, aspecto de degeneracién grasa. Los misculos de las extremidades son
B igualmente palidos y poco consistentes. A nivel del cerebro se nota un estado
I de hiperemia intensa de las meninges. Examen histolégico: Lesiones en
higado, bazo; glomérulonefritis. Capsulas suprarrenales disminuidas de ta-
mafio, presentan una reduccién considerable de productos lipoidales. Amig-
dalas aumentadas de volumen; tejido adenoideo netamente hipertrofiado; las
bR células reticuloendoteliales estan cargadas de granulaciones lipoidales. Lesiones
- endocardicas; miocardio alteraciones degenerativas importantes”. “Impor-
tantes lesiones degenerativas en musculos de las extremidades (biceps, cua-
driceps) ; a nivel de ciertas fibras existe sélo una infiltracién lipoide con
conservacién de la estriacién. En el resto las alteraciones degenerativas son
mucho mds importantes”.

“Médula: Fuera de procesos hiperémicos y atn raras hemorragias, la
existencia de algunas vénulas infiltradas por linfocitos, pero este proceso
infiltrativo se le ve excepcionalmente. Asi un vaso en el cordén lateral de
la médula cervical, muy cerca del cuerno posterior. Siempre en substancia
. blanca, que es generalmente normal, se encuentra sobre todo en médula
dorsal media, algunos pequenos focos gliales, constituidos por la mayor parte
de elementos microgliales, cuyos nicleos coloreados intensamente parecen
confundidos con una masa informe. Algunos procesos infiltrativos perivas-
culares, como también los micronédulos gliales, traduciendo una reaccion
inflamatoria ligera, pero no dudosa. No microbios. En substancia gris hay
multiplicacién bastante neta de elementos microgliales, sobre todo intersti-
ciales. Las células ganglionares ofrecen ligeras reacciones: aumento de pig-
mento lipofusinico y modificacién de la substancia cromatéfila. Los cuerpos
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de Nissl son més raros y por lugares, hay verdadera disolucién de la subs-
tancia tigronde, mas raramente la fusién de los corpusculos. De una manera
excepcional se encuentran lesiones graves de las células: nucleos poco colo-
reados, teniendo un borde hipercrémico y contorno protoplasmatico borroso
y en cromatosis”.

“Ganglibs medulares: con lesiones evidentes. Nicleos grises centrales:
lesiones varias pero poco intensas: las células nerviosas ofrecen una diso-
lucién de la substancia croméfila. A nivel de la reglon infundibulotuberiana
procesos perivasculares discretos. Intensa reacciéon microglial. El resto del
tronco cerebral, salvo raras y discretas infiltraciones, nada de particular”.

“Cerebelo: Substancia blanca, ligeras infiltraciones perivasculares y sobre
todo reaccién proliferativa y marcada de la microglia formando verdaderos
manchones perivasculares. En niicleo dentado no hay lesiones infiltrativas,
pero las células de este nicleo como también las células de Purkinje ofrecen
una disolucién de la substancia cromatéfila”.

¢Las comprobaciones anatomopatolégicas permiten conocer si es la
lesion de la via ténica final la que da origen a las perturbaciones defi-
citarias del tono muscular que caracterizan a la corea de West o blanda?
Opino que si. Hago descansar mi opinién en el estudio de la siguiente
cuestion:

¢A qué se deben las perturbaciones de]l tono muscular —la hipo-
tonia y la atonia— existente en la corea blanda, tanto en las formas gene-
ralizadas como en las localizadas?

Pasaré a ocuparme de lo que opinan los autores sobre las causas y
localizacién de las lesiones existentes en la corea blanda.

Dereux J." manifiesta que “la patogenia de las pardlisis que com-
plican la corea de Sydenham ha sido muy discutida, pues al lado de
alteraciones del sistema nervioso, ciertos autores hacen jugar un rol a la
insuficiencia suprarrenal y otros piensan en lesiones de los musculos
estriados.

Klippel M. y Weil M. P.* sostienen que “la corea blanda no se ve
sino en sujetos tarados”, recordando que “para Raymond estaria ligada a
una dlteracion dindmica de las células radiculares”; para Ferranini se
trataria de una perturbacion dindmica de las grandes células motrices de
la protuberancia, del bulbo y de la médula; para Londe se trataria de una
perturbacién cerebelosa; para Sergent y Besset, que han observado en un
enfermo ciertos sintomas que se comprueban cuando existe una insufi-
ciencia suprarrenal, las pardlisis serian la consecuencia de una insuficiencia
suprarrenal en presencia de venmenos musculares resyltantes de los movi-
mientos coreicos”. s -

Maury P.* cree que: “Estas paralisis serfan debidas, como lo creen
Claude y Sergent, a un ataque suprarrenal, citando a Marinesco que la
atribuye a una modificacién de la funcion mioneural”.

Claude H.* considera que hay motivo para pensar que el aparato
suprarrenal no esté. indemne en los casos de corea blanda.
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Delay J.** al ocuparse de la corea blanda plantea los siguientes
problemas: ‘“‘sse trata de paralisis propiamente dichas, de una exage-
racién de la hipotonia de origen central o de fenémenos de agotamiento
muscular (tipo miasténico), donde la insuficiencia suprarrenal puede tener
parte?” Delay deja sin explicacién estas cuestiones.

Thomas y Ajuriaguerra consideran que de las comprobaciones anato-
mopatoldgicas de su observaciéon de corea blanda (la que corresponde a
la variedad intercoreica), no es posible sacar conclusién alguna respecto
a la lesién que da origen a esa entidad mérbida.

Marinesco, Dragonesco, Axante y Bruckner al ocuparse de la efio-
logia y patogenia de la corea blanda que padeciera su enferma, dicen
que “la hipotonia comprobada en la corea de Sydenham y en las afec-
ciones del cerebelo, llevaria a demostrar que en todo caso la funcién del
sistema cerebeloso esta perturbado”; pero a continuacién descartan que
esa afeccién tenga origen en una lesién del sistema nervioso, pues dicen:
“En la corea blanda no es en el sistema nervioso que deba buscarse la
causa” y como en la autopsia hallaron “lesiones particulares en los misculos
probablemente reversibles, que traducen una perturbacién profunda bio-
quimica” piensan que “seria un proceso analogo a lo que se produce en
los accesos de paralisis periédicas o er la miastenia”, agregando a conti-
nuacién: “no esta excluido que la unidad mioneural no se halle sometida
a procesos téxicos que pongan trabas a la contraccién muscular” y que
“el mecanismo del estado de parélisis de la corea blanda debe ser mas
complejo”’. Después de citar la opinién de Claude, para el que en la corea
blanda existe una insuficiencia suprarrenal, terminan diciendo que esa
alteracién suprarrenal la habian hallado en la autopsia en forma indu-
dable, pues las glandulas suprarrenales estaban lesionadas, cuyos lipoides
se encontrban considerablemente disminuidos.

(Qué modificaciones del tono muscular originan las lesiones de la
via ténica final y la falta de los diversos aportes tonigenos? La lesién de
la via ténica final origina la pérdida del tono muscular. El déficit en los
aportes tonigenos de las raices posteriores de la médula da origen a hipo-
tonia, no llegando jamas a la supresién del tono muscular. La lesion de
los ramo-comunicantes simpéticos, que se unen a la raiz anterior, da una
hipotonia muy poco acentuada. La falta de aporte tonigeno laberintico
produce hipotonia, siendo esa disminucién de tono muscular rdpidamente
compensada, En lo referente a los cerebelares; su falta ocasiona hipotonia.
La inexistencia de aportes cerebrales provoca hipotonia.

Lo expuesto” permite deducir que para que se produzca atonia-
déficit del tono muscular que se comprueba en el segundo periodo de
la corea .blanda, necesario es la’ existencia, estando los musculos sanos,
de una tnica lesién de la via ténica final, o la supresién total de los aportes
tonigenos hallaindose la via ténica final en condiciones fisiolégicas, por
estar lesionados los centros de los que parten los impulsos facilitadores del
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tono, o las vias a través de las que dichos impulsos, en el hombre normal,
llegan al musculo, después de ser transmitidos por la via ténica final.

Pero la pérdida del tono muscular podria ser debida a lesién tnica
de] misculo, encontrandose por lo tanto sano el sistema nervioso, como
piensan algunos autores, entre ellos Delay que opina que se trata de
fenémenos de agotamiento muscular; y Marinesco, Dragonesco, Axante y
Bruckner los que, basados en las comprobaciones de la autopsia, que
revel6 “lesiones en los musculos que traducaian una profunda perturbacién
bioquimica®, piensan que a esas lesiones musculares se deberia la corea
blanda, no descartando “que la unidad mioneura]l no se halle sometida
a procesos toxicos”.

Delmas-Marselet menciona los estados de déficit de tono muscular
debidos a perturbaciones tinicas del musculo, a miatonias, recordando lo
que sucede en la miatonia congénita de Oppenheim. Esto hace que me
ocupe de esta enfermedad, aunque brevemente. ;Hay en la enfermedad
de Oppenheim lesion Gnica muscular? La anatomia patolégica ha puesto
en evidencia la existencia de lesiones nerviosas importantes.

Al ocuparse Vogt-Popp CL** de las miatonias y estudiar lo refe-
rente a la enfermedad de Oppenheim, en la parte correspondiente a la
anatomia patolégica dice: “El estudio anatémico reposa, al presente (1947)
sobre un niimero considerable de examenes (Salvatore de Villa 24 casos;
Faber, 27). Sus descripciones coinciden salvo las de Spiller, Lereboullet y
Baudouin y Couneilman y Dun”. “Se constatan lesiones nerviosas y muscu-
lares, salvo las de Spiller, donde el examen del sistema nervioso y espe-
cialmente la médula eran normales, no comprobandose sino lesiones mus-
culares”. “Concetti ha sefialado en algunos casos atrofia de la corteza
cerebral. La médula presenta disminucién de volumen”, no estando de
acuerdo los autores en la interpretacién de las lesiones medulares: para
Muggia y Baudouin la médula ofrece aspecto fetal; existiendo detencién
de desenvolvimiento; pero para la mayoria de los autores el aspecto es muy
diferente de la médula fetal: existen verdaderas lesiones degenerativas de
los cuernos anteriores de la médula; hay disminucién del némero de las
células y en el lugar que normalmente ocupan las células se observan los
espacios libres, llamados de Hoffman. Las raices anteriores son mas del-
gadas que normalmeénte (Rothmann). En los nervios: estin disminuidos
de volumen; numerosas fibras no se hallan mielinizadas”’. “Para Salva-
dore de Villa no hay degeneracién verdadera. Para otros se encuentra un
niimero més o menos grande de fibras motrices degeneradas (Leenhardt
y Sentis, Greenfield y Stern); esta degeneracién estando en relacién con
la atrofia y la desaparicién de las células de origen”. “Lesiones musculares:
ellas traducen una atrofia simple”. “Los musculos se presentan palidos
y separados por espesas capas de tejido grasoso. Las fibras musculares son
de volumen desigual: unas normales, el mayor ntimero muy delgadas, atro-
fiadas, otras en vias de divisién, otras hipertrofiadas; la estriacién longi-




tudinal se exagera. Los haces musculares son separados por bandas de
esclerosis importantes con mﬁltraaon grasosa. Existe una esclerosis peri-
vascular acentuada”. °

En la miatonia congénita de Oppenheim la reaccién llamada miato-
nica estd representada por hipoexcitabilidad faradica que puede llegar a
la inexcitabilidad y por hipoexcitabilidad galvanica. Algunos autores afir-
man que no hay contraccién lenta ni inversiéon polar. Leenhardt, Sentis,
Marburg manifiestan, basados en lo comprobado cuando se ha estudiado
la rapidez de la contraccién muscular a la excitacién eléctrica, que el
misculo se contrae lentamente en forma reptoide, y que “los factores
esenciales de la reaccién de degeneracién son precisamente los que se han
observado en la reaccién miaténica, de la miatonia congénita de Oppen-
heim”. La reaccién lenta a la excitacién eléctrica sélo se comprueba en la
reaccién de degeneracién, tanto en la reaccién parcial (R.D.P.) como en
la completa (R.D.C.). El-electrodiagnéstico ha demostrado y sigue demos-
trando que cuando hay reaccién de Remak (contraccién lenta) hay siem-
pre reaccién degenerativa, que es un sindrome eléctrico neuromuscular
(nervio y miusculos que inerva). Las lesiones musculares puras no dan
reaccién de degeneracion.

Lo comprobado en el estudio andtomopatolégico en el caso de Mari-
nesco y colaboradores y el estudio realizado de las perturbaciones en déficit
del tono muscular, ya por lesién de la via ténica final, ya por falta de
aportes tonigenos de las raices posteriores, de la médula, del cerebelo, del
laberinto y del cerebro, me llevan a atribuir las perturbaciones del tono
muscular en la corea blanda a una lesién de la via tonica final, no siendome
posible vincular los trastornos deficitarios del tono muscular que presen-
tara la enferma de Marinesco y colaboradores a una alteracién muscular
Ginica, pues el estudio anitomopatolégico de ese caso, demostré la exis-
tencia de lesiones en las “células ganglionares”, de los cuernos anteriores
de la médula, a las que deben considerarse como el origen de las altera-
ciones halladas en los musculos. Las alteraciones existentes en las células
motrices- de los cuernos anteriores de la médula en el caso de Mannesco
y colaboradores demuestran que la via ténica final se hallaba lesionada.

En la corea blanda las lesiones que la originan son reversibles: lo
demuestra la evolucién favorable de la afeccién. El fallecimiento de la
enferma de Marinesco no fué producido por la corea blanda, sino por
la grave toxiinfeccién y la endocarditis existentes en la enferma desde que
ingresara al hospital. L E

De la blbhografla que he examinado solamente Raymond y Ferranini
han pensado que la corea blanda depende de alteraciones dindmicas de
las células radiculares (Raymond); de las grandes células motrices de la
protuberancia, del bulbo y de la médula (Ferranini). Al interpretar que
la corea blanda depende de una lesién de la via ténica final —cuyo origen
se halla en las células motrices de la protuberancia, del bulbo y de la
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médula— no hago sino confirmar la localizacién de la lesién productora
de la corea blanda hecha por esos dos eminentes maestros.

Antes de considerar la causa que produce la lesién que origina la
corea blanda debo destacar un hecho interesante: la existencia de coreas
blandas intercoreicas recidivantes. Es para mi sumamente grato que sean
eminentes colegas argentinos los que han relatado dos observaciones:
son ellos el Prof. Alfredo Casaubén y el Prof. Mamerto Acufia en cola-
boraciéon con la distinguida pediatra Dra. Maria Teresa Vallino.

El Prof. Casaubén * cita el caso de un nifio observado en el Servicio
de Neurologia del Hospital de Ninos, en 1913, que padeci6 una corea
blanda (intercoreica) de la que sané, reanudando sus tareas escolares en
el mes de julio, en el que cuatro meses después, a mediados de noviembre,
nuevamente se inician movimientos coreicos, complicaindose con corea
blanda: los cuatro miembros vuelven a quedar paralizados, logrando su
curacion definitiva en enero de 1914.

El enfermo de los Dres. Acufia y Vallino ', nifio de 4 14 afios, inicia
su corea de Seydenham en diciembre de 1920 y un mes después ingresa
al Hospital de Clinicas a la sala de la Catedra de Pediatria, llamando
a atencién la gran hipotonia existente. Es dado de alta sano el 1 de
febrero de 1921. Siete meses después, en agosto, presenta un nuevo epi-
sodio coreico igual al anterior, llegando a la sanacién en octubre de 1921.

;Por qué esos dos enfermos han presentado coreas blandas en las dos
oportunidades que han padecido coreas de Sydenham? Légico es pensar
que en ellos existia una labilidad de la via ténica final. Esa labilidad
—inexistente en’la inmensa mayorfa de los enfermos afectados de corea
de Sydenham— es la que al actuar la causa que da origen a la corea
blanda, hace que se inicien los sintomas de esta Gltima afeccién. A esas
dos observaciones corresponde la designacién de coreas blandas inter-
coreicas recidivantes.

¢Es el caso de que una noxa con predileccién por las células motrices,
origen de los nervios encefalicos y medulares, sea la que perturba el buen
funcionamiento de la via ténica final?

Respecto a la causa que da origen a la lesion que produce el déficit
del tono muscular existente en la corea blanda, tanto en las formas gene-
ralizadas como en las localizadas, no existe uniformidad de opiniones.
Claude H. y Maury P. consideran que depende de una perturbacién
suprarrenal. Sergent y Besset piensan que seria la consecuencia de una
insuficiencia suprarrenal en presencia de venenos musculares resultantes
de los movimientos coreicos. Esta opinién podria explicar la existencia de
coreas blandas intercoreicas y poscoreicas, pero no puede aceptarse como
causa de las coreas blandas precoreicas, las que comienzan y evolucionan
totalmente con anterioridad a la iniciacién de los movimientos desorde-
nados e involuntarios de la corea de Sydenham.

Delay J. no llega a emitir una opinién definitiva sobre la causa de
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- la corea blanda, pero considera que “puede tratarse de fenémenos de
agotamiento muscular tipo miasténico, donde la insuficiencia suprarrenal
puede tener participacion™. Esta opinién de Delay no explica tampoco la
existencia de coreas blandas precoreicas, pues no puede haber agotamiento
donde no hay actividad muscular previa.

Marinesco y colaboradores al ocuparse de la etiologia y patogenia
de la corea blanda que padeciera su enferma, como ya lo he consignado
anteriormente, manifiestan que no es en el sistema nervioso que debe
buscarse la causa, y teniendo en cuenta lo que hallaron en la autopsia
] “lesiones particulares en los miusculos probablemente reversibles que tra-

B ducian una profunda perturbacién bioquimica”, piensan que seria un
e proceso anélogo a lo que se produce en los accesos de paralisis periddicas
- o en la miastenia. .
e ' No es posible relacionar la corea blanda con las paralisis periédicas
por no existir entre ellas analogia. En las parélisis periédicas, si bien ellas
: son flaccidas, ellas se instalan bruscamente, mientras que en la corea
Y blanda las perturbaciones deficitarias del tono muscular desde su iniciacién
2 hasta llegar a a flaccidez completa siguen una'marcha lenta y progresiva;
en las parlisis periédicas la aparicién brusca coincide con un perfodo de
Wl reposo: durante la noche, al despertar a la mafiana o después de un
b tiempo prolongado de hallarse sentado €] paciente (Goldflam). “La accién
Y del reposo como provocador es marcada, hasta el punto que si el enfermo
1 trabaja con determinados miisculos se presenta la pardlisis en los musculos
5 inactivos (Barraguer ™). Crouzon relata el caso de “un escribiente en
= : el que el brazo y la mano derechos activos escapaban a la paralisis hasta
' el final de su trabajo, en que sufrian la misma suerte que los otros cuatro

miembros ya paralizados”. En cambio, en las coreas blandas intercoreicas
variedad de corea blanda que padecié la enferma de Marinesco— el
déficit del tono muscular que llega hasta la atonia e inmovilidad del
enfermo se presenta en plena actividad muscular de la corea de Sydenham.

En la miastenia hay fatigabilidad muscular: la actividad muscular
va disminuyendo hasta llegar a desaparecer con la repeticién del mismo
movimiento activo, reapareciendo la actividad muscular luego de un lapso
de reposo. Esto no es aplicable a la corea blanda precoreica en la que no
puede atribuirse su causa a fatigabilidad muscular, puesto que en esta
variedad de corea blanda con anterioridad a ella no hay actividad coreica.
Adema4s, en las coreas blandas intercoreicas si su causa fuera la fatiga-
bilidad sucederia algo curioso, muy contradictorio: la corea blanda se
producirfa por fatigabilidad muscular a raiz de la actividad coreica ante-
rior a la aparicién del déficit de tono muscular, y no habria fatigabilidad
después de la reaparicién de los movimientos involuntarios y desordenados
de la corea de Sydenham, los que, como es notorio, pueden llegar a
‘adquirir la misma intensidad que tenfan antes de presentarse los sintomas
de la corea de West,
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En mi enferma H. M. afectada de corea de Sydenham complicada
de corea blanda intercoreica, los movimientos coreicos —que llamaré post-
corea blanda— llegaron a ser tan intensos y generalizados como los exis-

.tentes antes de iniciarse la corea blanda, sin que presentara signo alguno

de esta afeccién, movimientos que fueron atenuédndose hasta llegar a des-
aparecer sin haberse comprobado en ningin momento trastorno defici-
tario del tono muscular. Pocos dias més tarde en forma brusca se reini-
cian los movimientos coreicos, los que llegaron a generalizarse y a adquirir
gran intensidad. Este nuevo episodio de corea de Sydenham evolucion
hasta llegar a la sanacién en noventa dias sin presentar ningtin sintoma de
corea blanda. El hecho de no haber presentado sintomas de corea blanda
en la reiniciacién de los movimientos coreicos en el primer episodio coreico
de Sydenham, ni en el segundo episodio, a pesar de la intensidad y gene-
ralizacién de los movimientos desordenados e involuntarios, es-una demos-
tracion de que la fatigabilidad no es causa de corea blanda.

En lo referente a la insuficiencia suprarrenal como causa de la corea
blanda debo manifestar que en la enferma H. M. cuya asistencia me
ha permitido hacer la descripcién clinica de la corea blanda intercoreica,
~ no se comprobé signo alguno de insuficiencia suprarrenal.

En el momento actual no es posible precisar cuél es la causa que da
origen a la corea blanda; pero es indiscutible que ella no es capaz de
destruir los elementos que constituyen la via ténica final: lo demuestra
el pronéstico favorable de la enfermedad, la que llega a la sanacién con
recuperacién de la funcién en un lapso comtinmente breve; en mi enferma
la corea blanda duré, bajo mi contralor directo, dos meses; en el caso de
Osler, que es el de mayor duracién, la mano péndula persistié dos afios.

La causa que produce la lesién de la via ténica final actda eviden-
temente durante breve tiempo y la duracién de la corea blanda depende
de la importancia de la alteracién tisural. Lesionada la via ténica final
la transmisién a través de ella de los aportes tonigenos va disminuyendo
—primer periodo de la corea blanda— hasta Ilegar a ser esa transmisién
nula —segundo periodo de la enfermedad— iniciAndose luego el restable-
cimiento paulatino de la transmisién de los estimulos ténicos hasta llegar
a adquirir el grado existente antes de iniciarse la corea blanda —tercer
periodo, el que comienza cuando la atonfa es sustituida por la atonia,
terminando en la corea blanda intercoreica, cuando el tono llega al estado
en que se observa en la corea de Sydenham.

: CONCLUSIONES

1° La flaccidez existente en la corea blanda es debida a la hipo-
tonia museular existente en el primer y tercer perfodos de la enfermedad,
y a la atonfa en el segundo perfodo.

2° La lesién de la via ténica final es la que da origen al déficit del
tono muscular existente en la corea blanda.




3 La causa 'que da lugar a la lesién de la via ténica final produc-
tora de la corea blanda no es posible precisarla en la actualidad.

RESUMEN

Luego de haber reproducido la descripcién clinica de la corea blanda
intercoreica que hiciera en un trabajo anterior; la influencia que ésta ejerce
sobre los movimientos desordenados e involuntarios de la corea de Sydenham:
el ‘paralelismo perfecto que existe entre la hipotonia muscular y la amplitud
de los movimientos coreicos en el primer y terecer periodo de la corea blanda
y de la atonfa con supresién de los movimientos coreicos y la imposibilidad
de ejecutar movimientos voluntarios; el estudio de las perturbaciones del
tono muscular por lesién de la via ténica final y por déficit de aportes toni-
genos; se pasa a estudiar las opiniones de los autores sobre la causa de la corea
blanda y las observaciones anatomoclinicas de la misma llegando finalmente
a las siguientes conclusiones. La corea blanda depende de una lesién de la
via ténica final cuya causa no puede precisarse en la actualidad; lesién
que da origen a la hipotonia muscular que existe en la corea blanda en el
primero y tercer periodo de esa afeccién y a la atonia que caracteriza el
segundo periodo y que da origen a la inmovilidad del enfermo.

RESUME

Apres avoir reproduit la description clinique dans un travail fait ante-
rieurement de la chorée molle interchoreique; I'influence que celli ci exerce
sur le mouvements desordenées et involutaires de la chorée de Sydenham:
le paralelisme perfect qui existe entre Ihipotonie et la amplitude des mou-
vements chroniques pendant les premiére et troisitme periodes de la chorée
molle et de I'atonie avec la suppression de mouvements choreiques et I'im-
possibilité d’executer des mouvements volontaires; Iétude des perturbations
du ton musculaire par una lesion de la voie tonique finale et par un déficit
d’apports tonigénés; en se passe a etudier les opinions des auteurs sur la
cause de la chorée molle et las observations anatomo-cliniques de la chorée
molle en arrivant finalement aux conclusions suivantes: la chorée molle
depend d’une lesion de la voie tonique finale, dont la cause ne peut pas se
preciser actuellement, lesion qui donne origine a I’hipotonie musculaire que
existe dans la chorée molle pendant la premi¢ et troisieme periode de cette
affection et de Patonie qui caracterise la seconde periode et qui donne
Porigine a I'immovilité du malade.

SUMMARY

After having reprodudet the clinical description of the intercoreic soft
corea. I have donc in a preceding publication; the influence it has over
the disordered and involuntary movements of the Sydenham corea: the
perfect parallelism between hypotony and largeness of coreic movements in
the first and third periods of the soft corea and the atony by suppressing
coreic movements and imposibility of executing voluntary movements; the
study of the troubles of muscular tone when the final tonic pathway is dis-
turbed (lesion) and when lack the tonigenic stimuli, we study now the
opinions of the authors about the aethiology of soft corea and the anatomo-
clinic observations of the soft corea, and finally we have arrived at the
followin concusions: soft corea depends on the lesion of the final tonic
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pathway. We cannot actually be precise about its cause. This lesion causes
muscular hypotony which is present in the soft corea in the first and third
stages of this illnes, and the atony which caracterizes the second period,
responsable of inmovility of the patient.
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INFORMACION PRELIMINAR SOBRE EL EFECTO DEL ACIDO ;
GLUTAMICO EN EL TRATAMIENTO DE NINOS '
OLIGOFRENICOS (*)

POR EL

Dr. HECTOR J. VAZQUEZ, Dr. JUAN FARAGO (Chile),
MARCELLE pe FARAGO y Dr. HECTOR PEDRO MARINO '
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La falta de una terapéutica eficaz en el tratamiento de los oligo-
frénicos, explica el interés que desperté el hallazgo casual de Price,
Waelch y Putnam (1943), quienes encontraron que el suministro del
- 4cido glutdmico no solamente mejoraba el pequefio mal epiléptico y las
crisis psicomotoras, sino también vigorizaba a los enfermos fisica y psiqui-
Ri3 camente.

Zimmerman y Ross *, Albert y' Warden * alimentando ratas blancas con
4cido glutdmico, encontraron que la droga aumentaba la capacidad de
aprendizaje de dichos animales.

, En trabajos posteriores, Hamilton®, Marx * Steller 5, Pilgrin®, y
8y Zabarenko ?, no han podido confirmar la observacién anterior.

Albert y sus colaboradores %, estudiando el efecto del acido glutdmico
en 9 retardados, observaron un aumento del cociente intelectual (C. I.)
(5-10 puntos) en 7 de ellos, cuya edad cronoldgica era de 6-26 afios y
el C. 1. 22-73.

Zimmerman y sus colaboradores °, destacaron el efecto favorable que »
ejercia la droga sobre la funcién mental de nifios y adolescentes. Estu- ]
diaron la accién del 4cido glutdmico en 69 nifios oligofrénicos y epilépticos,
notando mayor estabilidad y aumento del nivel mental en los nifios tratados. !
El mayor progreso se observé en los més retardados. E

Bakwin *, llegé a la misma conclusién, observando ademas dismi- ;
nucién de la hiperactividad motora, mayor adaptabilidad social y enrique- f
cimiento del vocabulario.

Lanari 2, obtuvo resultados alentadores en ancianos con ligera defi--
ciencia mental Zimmerman y sus colaboradores ** 2 ™, en repetidas comu-

* Trabajo presentado al Congreso Internacional de Neuropsiquiatria en Santiago
de Chile (diciembre 1952), y a las IV Jornadas Argentinas de Pediatria (Mar del
Plata, marzo .1953) y leido en la sesién del 11 de agosto de 1953, de la Sociedad
Argentina de Pediatria.

*% Trabajo realizado en el Consultorio de Neurologia Infantil (Jefe: Dr. Héctor
i V?zquez) y en el Centro de Psiquiatrfa y Psicologia Infantil (Jefe: Dra. Telma

eca),




nicaciones establecen como dosis eficaz 12 g diarios y segtin ellos la mejoria:
més importante se manifiesta al cabo de 6 meses y alcanza su maximo
después de 12 meses de tratamiento. Relatan sus observaciones en un grupo
de nifios con C.I. 55-79; la tercera parte de ellos alcanzé el nivel de
80-89 después de un afio de tratamiento. Notaron menos eficacia en nifios
con lesiones organicas de cerebro, con problemas de conducta e inesta-
bilidad emocional.

Penta® y Levi *, observaron una mejoria en el C. 1. en niflos tra-
tados con 4cido glutamico y piridoxina (Bs).

En nifios mongo6licos Zimmerman y sus colaboradores ** observaron
un crecimiento notablemente acelerado después de 6 meses de tratamiento
y un aumento del C. I., aunque inferior al que presentaban los nifios
oligofrénicos. g

Otros autores como Mc Culloch 7, Leeb y Tuddenham *, Oldfelt 2’
no han encontrado cambio en el C. I. dc los oligofrénicos despues del tra—
tamiento con 4cido glutamico.

Zabarenko **, tampoco observé efecto favorable del 4acido glutdmico,
pero hallé6 que los estimulos ambientales ejercen influencia sobre el C. I.

Zimmerman y otros ** establec1eron que el efecto del acido glutamico
perdura durante tres afios después de haber sido suprimida la droga,
aunque disminuye la mejoria obtenida en el C.I. Consideraron que para
la duracién de] efecto tiene mayor importancia el progreso alcanzado en
el “test” verbal que la prolongacién del tratamiento. Atribuyeron los resul-
tados negativos obtenidos por otros autores a la falta de precisién técnica
y recalcaron la necesidad de seleccionar los casos para el tratamiento con
acido glutdmico (idem Bessman *).

Ramirez *°, también obtuvo mejoria en el C. I. en una parte de los ni-
fios oligofrénicos tratados. En los nifios eréctiles y agresivos consiguié mayor
tranquilidad. Observé aumento del vocabulario, de la atencién y capacidad
psicomotora en nifios cuyo C.I. se mantuvo invariable. Registr6 los
mc]orqs resultados en deficientes mentales margmalcs ((EST 70 90) y
sugiri6 la aplicacién del 4cido glutdmico en nifios atendidos en clases
diferenciales. .

La literatura actual sobre el tratamiento con 4cido glutimico a nues-

tro alcance y por nosotros revisada, sefiala contradicciones en cuanto a la

-accién del acido glutdmico sobre el C.I. de los oligofrénicos, aunque
también se desprenden de la misma valiosas orientaciones.

Considerando que la denominacién “Ohgofrema retine deficiencias
mentales de distinto grado y distinto origen, como asimismo en diferentes
ctapas de su evolucién (en desintegracién progresiva o en proceso de
recuperacién), nos parece que estas diferencias fundamcntales no han
sido suficientemente consideradas hasta ahora.

POr nuestra parte nos hemos propuesto investigar cuéles son las indi-




OBSERVACIONES PERSONALES

) 5 . ] <=
7 . g2 g‘g (] fg Dosis diaria | € § E 2 : = S he
N°.  Iniciales y edad Diagnéstico 22 | SE | w5 de 4cido S8 (58| 3 [pud| T | 802 Resultados
b K Sa 1 35 .- glutdmico E- |2g| 8 (8,8 £ | 598
) o I A% las| & |« B[ > 19 :
1.—A. S. Mongélico. si 7,5 g | 10m 65 | 77 12m. | Progreso general, especialmente
. 3 m. i de la conducta motora.
2.—M. C. A. Mongélico. si 7,5-12 g | 20m 66 | 80 | 80 | 24m. | Progreso general, especialment
9 m. : de la conducta motora.
3.—A. M. Q. Mongélico. : si 12-15 g | 14m 40 | 54 | 45 | 18m. | Progreso general en los primeros
14 m. . doce meses. 53
4.—H. L. Mongélico. si 5¢g 6 m. 40 | 38 6m. | Leve progreso en el vocabulario.
3 a, ; %
5.—N. T. Mongélico. 1 si si 12-15 g | 15m 65 | 60 | 57 | 18m. | Leve progreso en el vocabulano k!
42.9m _ Entiende mis,
6.—-A.2& L. D. Gran mal. Petit mal. | si si si 15 g 6 m. 25 | 25 | 23 | 18m. | Progreso en la conducta motora.
9.
7.—R. R. . | Gran mal. Paralisis| si si si 15 g | 24m 28 | 25 | 25 | 30m. | Progreso en el habla y en lg
3a. 4 m. cerebral. i conducta personal y somal :
8.—]J. B. | Gran mal post vac. | si si si 15 g 6 m. 20 | 20 6m. | Mejoraron conducta motora, es.
6 2 3 m. |antivari6lica. trabismo y sialorrea. e -
R 9 —N. R. Gran mal. si si 8-15 g | 36 m. 28 | 26 | 24 | 36m. | Progreso en hébnos de mdepem 4
" n 15 2. 6 m ! ‘ dencia. &
- 10.—E. N. A. Gran mal. si si 194 6 m. 46 | 45 6m. | Leve progreso en la conducta mo-
% 4a. tora y personal social. ‘.
. - 11.—M. C. V, Gran mal. si si 15-20 g | 30 m. 30 | 30 | 25 | 30m. | Mejora conducta motora; slgue
ki £ X 42 2 m inestable y agresiva. .
” 12.—A. M. T. Gran mal. si g 20 g 6 m. 44 | 42 12m. | Mas tranquilo durante el trata-
o ‘ 7a 9 m miento. ”
i 13.—A. A. T. Gran mal. si si si 8-10-15 g 48 m. 55 | 53 | 44 | 48m. Progreso general en los dos pﬁ-
& a. 3 m, meros afios del tratamiento.
& 14.-'-—-1’.14}; E Gran mal. Petit mal. si st 15 g 12 m. 33 | 32 | 30 | 24m. | Mayor sociabilidad. .
- { a. 4m
i 15.—M:, C. M. Oligofrenia posten- si si si 15 g 18 m. si | 43 | 43 | 43 | 18m. | Mayor sociabilidad. Sigue analfl-
b 15 a cefalitis, » beta.
-+ 16.—A. M. T.. Gran mal. si si 20 g 6m. | si| 4l | 41 12m. | Mejoria en el habla. Mayor so-
7 8a 3 m. ciabilidad.
{ 17.—G. K. Petit mal, si 20 g 6 m. 52 | 52 18m. | Sin progreso.
¥ |
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independencia. 5
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Sin cambio, o5
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caciones de la terapia con 4cido glutdmico, las condiciones que favorecen
el aumento del C.I. del oligofrénico y los sintomas frecuentes que se
mejoran durante el tratamiento.

~ El presente trabajo resume las experiencias recogidas en 35 nifios oligo-
frénicos tratados con acido glutimico. El material de estudio se distri-
buye en la siguiente proporcién: 14 nifios epilépticos, 15 nifios oligofré-

~ nicos, 3 nifios pseudooligofrénicos y 5 nifios mongoélicos. El nifio menor

tratado tenia 3 meses, y el mayor 15 afios. El C. I. de los mismos oscilaba
entre 20 - 80.

Técnica: Los ninos estudiados han sido seleccionados entre los en-
fermos del consultorio externo de Neurologia Infantil. Los epilépticos han
sido sometidos a un tratamiento para mantenerlos libres de sintomas du-

_rante la observacién (actualmente de 6 meses a 4 afios), proposito logrado

excepto en episodios aislados.

Antes de iniciar el tratamiento con acido glutamico se levantd la
historia clinica psiquiatrica y se aplicé el test de Medida de Inteligencia.
Para los nifios en la primera infancia se eligi6 el test de Biihler * y dltima-
mente el test de Gesell . Este dltimo nos permitié conocer los cuatro
campos de la conducta del nifio y completar nuestras observaciones con el
interrogatorio de los padres. Para los nifios mayores se utlizé el test de
Terman-Merrill, forma L.

Después de la primera entrevista y del examen psicométrico, aten-
dimos a los padres en los problemas que surgieron debido a la enfermedad
de los nifios. En vista de la larga duracién de la observacién (proyectada
en 4 afios), nos parecié6 imposible postergar la atencién de ellos mientras
dure el tratamiento con el acido glutamico.

No nos ha sido posible elegir un grupo de nifios para el tratamiento
simultdneo. Por esta razén tenemos nifios en observacién desde 6 meses
hasta los 4 afios; habiamos estipulado que el control de la evolucién pos-
terior seria efectuado cada 6 meses, propésito que no siempre ha sido
posible cumplir por falta de asistencia en algunos casos. Empero, en todos
los nifios se obtuvo C. I. antes de iniciar la cura con acido glutamico vy
al finalizar el afo.

[l

DOS-IFICACION DEL ACIDO GLUTAMICO

~ Hemos empleado tabletas de 0,5 g del acido glutimico de Parke
Davis en dosis diarias de 7,5 g hasta 20 g en tres tomas. En general se
ha prescripto en los dos primeros afios de vida 7,5-12 g, de 3-6 afios
12-15 g, de 7 afios adelante 15-20 g diarios. La tolerancia ha sido buena;
la administracién ininterrumpida durante varios (2-3-4) afios no ocasioné
ning@n trastorno. La duracién del tratamiento hasta la fecha se extiende
‘de 6 meses a 4 afios.

)
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ANALISIS DE LOS CASOS ESTUDIADOS

Catorce nifios epilépticos, controlados por E.E.G. 13 de ellos padecen
de gran mal, (3 combinado con petit mal, 2 con parilisis cerebral) y
uno de petit mal. .

Trece ninios oligofrénicos: Siete de los casos presentan oligofrenia
primaria, con retardo psicomotor y en gran parte con E.E.G. anormal.
Los seis nifios restantes padecen de oligofrenia secundaria, como secuela de
meningitis o encefalitis. Entre ellos hemos observado 2 casos consecutivos
a la vacuna antivariélica.

Los nifios oligofrénicos estudiados tuvieron el siguiente C. I. inicial:

IO et TR o A L e e e 1 nifio
T st T R R i N 14 nifios
e R Y R S R N e L TR 10 nifios
s Sd e, Tt v AR R e i s 1 nifio

o sea mas de la mitad de nuestros nifios tuvo un C.I. inferior a 50
(imbéciles).

Respecto a la naturaleza de las lesiones, de 14 nifios epilépticos 12
registraron un retardo psicomotor pronunciado y los nifios oligofrénicos
primarios presentaron idénticos antecedentes. De los seis nifios oligofré-
nicos secundarios, cuatro tuvieron meningitis o encefalitis en los primeros
afios de la vida.

Tres nifios pseudooligofrénicos: Se trata de nifios en que el retardo
no era primitivo del sistema nervioso, sino provocado por la lesién de
alglin érgano sensorial o sistema. Hemos podido observar que un nifio
con paralisis cerebral cuyo sistema motor estaba seriamente lesionado,
presentaba intacta la esfera intelectual. Otro nifio padecia hipoacusia no
tratada y el tercero tenia pronunciada dislalia, ambos con gran retardo en
la adquisicién de la palabra. Estos nifios han sido enviados a las institu-
ciones correspondientes para la reeducacién necesaria, habiéndoseles pres-
cripto el 4cido glutimico como coadyuvante. Por diversas razones se pos-
tergé la reeducacién en los dos primeros casos y en esta forma pudimos
juzgar el efecto exclusivo del 4cido glutimico después de 6 meses de
administracién.

Cinco nifios mongélicos: Tres de ellos iniciaron el tratamiento a los
3, 9 y 14 meses respectivamente, los dos restantes a los 3 afios. En uno
de los dltimos encontramos antecedentes traumAticos del parto y en el
otro, artritis febril materna durante la gestacién.

EFECTO DEL ACIDO GLUTAMICO SOBRE EL C. I
DE LOS NINOS OLIGOFRENICOS

Para que nuestros resultados tuvieran un valor comparativo, consi-
deramos en primer lugar los efectos obtenidos después de 6 y 12 meses

M R R . B el L T W B vl




_de tratamiento. Entre los 20 nifios tratados exclusivamente con 4cido gluta-
mico hemos podido observar un aumento del C. I. (3, 5, 15, 15 puntos)
en 4 ninos (20°'%).

Sin variacién de] C.I. en 5 nifios (25 %)
Disminucién del C.I. en 11 nifios (55 %)

El mejor resultado fué observado en el caso de un nifio (caso 34),
sano hasta los 4 afios, quien, posteriormente a una vacuna antivaritlica
tuvo convulsiones repetidas, que lo llevaron a un “estado convulsivo”,
dejandolo con paralisis facial, incoordinacién motora, sialorrea y embo- I
tamiento general. Después de un tratamiento de 18 meses de duracién
con anticonvulsivos y acido glutamice, su C.I. aproximadoe 60, alcanzd
a 80 y desaparecieron los sintomas mencionados. Siguiendo el tratamiento
durante un periodo similar el C.I. llegé a 90 manteniéndose asi hasta
después de un afio, fecha de nuestra Gltima observacién. Su escolaridad
es buena. El tratamiento total ha durado 48 meses.

Otro nifio, de un afio y nueve meses de edad, con sufrimiento fetal
en sus antecedentes y con un C.I. de 55, mejoré 15 puntos después de
un afio de tratamiento. (Actualmente sigue en observacién).

OTROS EFECTOS FAVORABLES DEL TRATAMIENTO CON
ACIDO GLUTAMICO

En algunos nifios que respondieron al tratamiento con un aumento
del C. I. hemos observado ademas una mejoria en el contacto social, len-
guaje y habitos de independencia.

En 50 % de los nifios cuyo C. I. se hallaba invariable o disminuido
después del tratamiento, hubo mejoria en el contacto social y en la coordi-
nacién motora, mientras la tercera parte de los mismos nifios presentaba
leve progreso en el habla. En varios casos los padres manifestaron que
el nifio “entiende mas”.

Algunos de los nifios inestables, movedizos, mejoraron notablemente
durante el tratamiento, pero una vez suspendida la medicacién, el efecto
no perduré en todos los casos. De 6 casos con agresividad peligrosa hubo
mejoria en cuatro, Y de cuatro casos con sialorrea y estrabismo se observd
una gran mejoria en tres.

P R NS,
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EFECTO DEL ACIDO GLUTAMICO SOBRE LOS NINOS
PSEUDO-OLIGOFRENICOS

El empleo del 4cido glutdmico sin la reeducacién indicada no produjo
mejorfa ninguna en el C. I. El nifio con dislalia, que fué sometido durante
4 meses a una reeducacién foniatrica y tomé acido glutdmico durante un
periodo de 6 meses, registr6 mejoria en su C.I. (6 puntos).
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EFECTO DEL ACIDO GLUTAMICO SOBRE LOS NINOS MONGOLICOS

Los tres lactantes (de 3, 9 y 14 meses de edad), con retardo psico-
motor pronunciado (C.I. 40-60) reaccionaron favorablemente al trata-

_miento con acido glutdmico y en doce meses aumentaron su C.I. con

12-14 puntos, mostrando un progreso en los cuatro campos de conducta,
especialmente en la motora y menos en el habla. Después de haber alcan-
zado la madurez de los trece meses aproximadamente hubo un largo periodo
sin progreso apreciable que hizo descender al C. I. Los dos nifios mongé-

licos —con posibles traumas obstétricos en sus antecedentes— no mostraron.

aumento del C. I. durante los 12 meses de tratamiento.

NINOS TRATADOS CON ENSENANZA DIFERENCIAL Y ACIDO GLUTAMICO

Siete nifos, desde hace afios beneficiados con una ensefianza dife-
rencial, recibieron el 4cido glutamico como coadyuvante. Resultado: 2
nifios con mejoria en el C.I. (3 y 8 puntos), 4 nifios sin variacién, y
1 nifio con C. I. disminuido.

Los nifios con C.I. 50-60 y de edad mental alrededor de 6 afios
no llegaron a superar su analfabetismo practico a pesar del aumento del
C. 1. obtenido durante el tratamiento.

AUMENTO DEL C. I. Y SU RELACION CON EL C. I. INICIAL

De los seis nifios con aumento del C.I. durante el tratamiento,

encontramos cuatro con C.I. 50 6 mas = 66 %.
De los 20 nifios con C. I. invariable o disminuido durante el trata-
miento, hallamos siete con C.I. 50 6 mis = 35 '%.

DURACION DEL TRATAMIENTO CON ACIDO GLUTAMICO

En general, el aumento del C. I. se produjo después de 6 meses de
tratamiento y cuando éste se prolongé hasta un aflo, hubo un ligero
progreso complementario. El suministro posterior del acido glutamico no
aport6 nuevos beneficios, mas bien hubo una leve disminucién del C. I.
en los nifios controlados después de 18 y 30 meses. Exceptuamos el caso
34, cuya terapia ha sido descripta detalladamente. 8

Seguimos observando a los nifios con C. I. mejorado para establecer
la duracién del efecto después de haber interrumpido el suministro del
acido glutamico. ’

Los nifios que después de un afio de tratamiento mostraron dismi-
nucién del C. L., siguieron perdiendo puntos a pesar del tratamiento inin-
terrumpido (5 casos observados durante 18-48 meses).




ANALISIS DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS Y DISCUSION

Dado el reducido nimero de nuestros casos y el tiempo de obser-
vacién no concluido, el siguiente informe tiene caracter preliminar.

Hemos observado en la quinta parte de los oligofrénicos tratados,
una mejoria del C.I. El aumento obtenido después de 12 meses de trata-
miento tiende a disminuir posteriormente, aunque no se interrumpa el
suministro de la droga. Exceptuamos el tnico caso de una oligofrenia
secundaria con inteligencia normal antes del proceso en que se observo
una recuperacion total. -

Nuestras observaciones confirman que cuanto mas alto es el C. L
inicial (de 50 en adelante), mayor es la probabilidad de aumentar el
nivel mental del oligofrénico con el suministro del acido glutimico.

Hemos observado otros cambios favorables que no siempre han sido
acompafados por el aumento del C.I. La disminucién de la hiperacti-
vidad, inestabilidad y agresividad; mayor sociabilidad; mejor coordinacion
motora; mejoria del estrabismo y sialorrea; leve aumento del vocabulario.
Estos efectos en algunos casos parecen tener relaciéon directa con el man-
tenimiento del tratamiento.

Cuatro lactantes retardados, con hipotonia reaccionaron favorable-
mente al tratamiento aunque la mejoria obtenida no tuvo caracter pro-
gresivo.

El 4cido glutamico parece aumentar el efecto de la ensefianza dife-
rencial; atribuimos el resultado limitado observado en nuestros casos al
bajo C.I. de los oligofrénicos tratados.

En el Centro de Psiquiatria y Psicologia Infantil se estan reahzando
estudios de la accién del acido glutamico en nifios escolares débiles men-
tales educables que seran objeto de una préxima publicacién.

En los dos casos de oligofrenia secundaria, instalada en nifios mayores,
anteriormente normales, obtuvimos mejoria del C. I. El nifio (caso 34)
que fué tratado inmediatamente después de haber sufrido la lesién, recu-
perd su capacidad mental.

En nifios mongélicos (excepto los lactantes) no hemos observado
aumento del C.I. Los oligofrénicos que no presentan ninguna mejoria
después de 12 meses de tratamiento deben considerarse como refractarios.

Desde luego, en nuestros casos tratados con 4cido glutdmico intervino
simultineamente otro factor ajeno que puede dar lugar a algunas obje-
ciones sobre el resultado del tratamiento mismo: el cambio que hemos

~ tratado de introducir en la vida del nifio mediante la modificacién de

la actitudsdel ambiente familiar. Sin embargo, este factor no parece tener

“influencia tan grande, como para atribuirle la mejoria alcanzada.

Fundamos nuestra opinién en el hecho que la sobreproteccién y la ansiedad
exagerada generalmente han sido méis pronunciadas en los padres de los

" nifios epilépticos que en los familiares de los nifios oligofrénicos. En varios




casos hemos podido comprobar en las entrevistas posteriores que nuestros
consejos —apoyados por la desaparicién de las convulsiones— han traido
modificaciones positivas en la actitud de los padres. Sin embargo, encon-
tramos solamente un epiléptico entre los nifios cuyo C. I. aumenté durante
el tratamiento. Por esta razén nos parece que los progresos obtenidos
en el C. I. deben atribuirse al efecto del acido glutamico.

Los autores que han observado tales mejorias coinciden en que éstas
se producen en los primeros 6-12 meses y después tienden a disminuir,
o sea, el efecto no es acumulativo. Se trata, pues, de un efecto que permite
transitoriamente transformar posibilidades existentes en capacidades efec-
tivas y nuestro propésito, es aprovechar el periodo de tratamiento para
consolidar funciones hasta entonces no desarrolladas o defectuosas.

Uno de los factores que pueden guiarnos en la seleccién de los casos
apropiados para el tratamiento con el dcido glutdmico, es el C. I. inicial.
Otras indicaciones pueden ser los sintomas (ya mencionados) que mejoraron
mediante el tratamiento. Finalmente creemos que el estudio de la evolucién
del oligofrénico también puede darnos elementos de juicio.

Desde luego, tenemos que distinguir entre las oligofrenias primarias
que tienen su origen en lesiones producidas antes o durante el nacimiento
y las secundarias, que se instalan maés adelante, en niflos anteriomente
normales, que tuvieron oportunidad de alcanzar cierta organizacién de
las distintas funciones.

En el primer grupo se evidencia una evolucién defectuosa (retardo
psicomotor). En el segundo, segtin la época del desarrollo en que actia
la noxa, una lesi6n repentina reduce el C.I. normal a un nivel.inferior
y el resultado final dependera de la gravedad de la lesiéon y de las condi-
ciones de recuperacién.

Creemos conveniente realizar futuras investigaciones en casos de oligo-
frenias secundarias, empleando tempranamente el acido glutdmico, para
probar su efecto durante el periodo de la posible recuperacién. En este
sentido interpretamos las' experiencias que nos di6 el caso 34, sin desco-
nocer la posibilidad de la recuperacién espontanea.

RESUMEN

1¢ El 4cido glutimico mejoré transitoriamente el C. I. de la quinta parte
de los nifios oligofrénicos. El aumento obtenido después de 12 meses de trata-
miento tiende a disminuir posteriormente, aunque se mantenga el suministro
de la droga. El C. I. inicial relativamente alto parece aumentar la posibilidad
de una mejoria.

2% El 4cido glutimico puede ser coadyuvante de la ensefianza dife-
rencial en nifos oligofrénicos educables.

3? La disminucién de la hiperactividad, inestabilidad y agre51v1dad la
mejor sociabilidad, una mejor coordinacién motora y el mejoramiento del
estrabismo y sialorrea pueden ser fmahdades de la terapia con el 4cido
glutimico.
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4% Sugerimos investigar el efecto del acido glutdmico en oligofrenias

secundarias, empleando la droga tempranamente.

5? Hemos observado franca mejoria, aunque no progresiva, en mongé-

licos en la primera infancia.
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Casos y Referencias

Policlinico Teodoro Alvarez. Salas IX y X

SOBRE UN CASO DE ENFERMEDAD DE CHAGAS-MAZZA *
POR LOS

Dres. S. GONZALEZ AGUIRRE y ALBERTO URRIBARRI ABBADIE

Smopsis HISTORICA.—A partir de los estudios realizados por Carlos
Chagas, en Minas Geraes (Brasil), y de las descripciones hechas por él
en 1909, y hasta relativamente hace pocos afios, la esquizotripanosomiasis
americana, era s6lo motivo de estudios para los especializados en enfer-
medades tropicales y en el concepto de la mayoria de los médicos su
distribucién geogréfica guardaba paralelismo con las zonas térridas. Con-
tra ese concepto reaccionaron, en nuestro medio, Mazza primero y Romafia
después, dedicando sus afanes a realizar encuestas epidemiolégicas, con
el propésito de demostrar que la enfermedad no estaba localizada en el
norte argentino y que sus limites se relacionan con la ecologia y no con
la climatologia.

Es asi, como pesqulsando reduvidios Mazza Avalos y Wigodzinsky
refieren haber encontrado triatomideos silvestres (Triatoma Platensis y T.
Patagonico en diversas localidades de la provincia de Buenos Aires. En
1914, Magio y Rosenbusch, comunican la existencia de Triatoma Infes-
tans en Bahia Blanca y parece, por referencias, que en 1927 se hall6
también en Burzaco. En 1944, Mazza y Jorg sefialan la existencia del
insecto transmisor en: Acevedo, Ayerza, Basualdo, Del Valle, General
Madariaga, General Pinto, Gonzalez Cat4n, Lomas del Mirador, Mos-
coni, Ortiz de Rosas, Pergamino, Punta Lara y Tambo Nuevo. Demues-
tran también la existencia del Esquizotripanum Cruzi en algunos ejem-
plares de Triatoma Infastans capturados en B. Blanca y C. de Patagones.

Estas pesquisas de Mazza fueron la consecuencia de sus innvestiga-
ciones anteriores publicadas en 1941, dando la estadistica de los casos
agudos de Enfermedad de Chagas que habia comprobado.

Romafa y colaboradores hicieron también una encuesta en el oeste
de la provincia de Buenos Aires y pubhcaron sus resultados en “El Dia
Médico”, N® 35, 1952. ‘ /

Mazza después de sus estudios epidemiolgicos y ecolégicos termin
denunciando la existencia de Triatomas parasitados por el protozoario

* Comunicacién ﬁreuentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 8 de septiembre de 1953.
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productor de la enfermedad de Chagas, en una zona de nuestro pais,
que se continda, en el norte con Bolivia, Paraguay y Brasil, y en el sur
al llegar al paralelo 39, en el territorio de Neuquén.

Tocante a los enfermos afectados del mal de Chagas, a partir de
1910, comenzaron a multiplicarse las observaciones de la afeccién, en la
Argentina.

S. Mazza publicé, como ya d1]1mos en 1941, los casos de enfer-
medad de Chagas en su primer periodo, diagnosticado por M.E.P.R.A.
(sigla de Misién de Estudios de Patologia Regional Argentina), hasta el
30 de junio de 1940, que sumaban 630, de los cuales 173 correspondian
a Mendoza, 147 a Presidente Perén y los demas segulan en orden decre-
ciente sin figurar la Capital Federal, ni la provincia de Buenos Aires.

Con posterioridad se publicaron tres casos de la afeccion en la pro-
vincia de Buenos Aires: dos casos referidos por Manso Soto y colabora-
dores con diagnéstico basado en la reaccién de Machado-Guerreiro y uno
relatado por Pernin, con xenodiagnéstico comprobado en Pellegrini (“Dia
Médico”, N° 64, 1952).

No hemos encontrado publicaciones, ni tenemos referencia de casos
agudos observados en la Capital Federal, ni procedentes de sitios ubicados
por debajo del paralelo 39. No existen tampoco casos publicados de enfer-
mos procedentes de Rio Negro.

Carlos Chagas en sendos trabajos en 1909 y 1929, habia planteado
el problema de las localizaciones cardiacas, en el periodo secundario de
la enfermedad.

En nuestro pais, el primer caso fué descripto en 1925, por Dios,
Muhlens, Petrochi y Zuccarini. En 1946 Romafia y Cossio, estudiaron
las localizaciones cardiacas de la forma crénica, asi como su repercusion
electrocardiografica. A partir de este mismo afio, se suceden las obser-
vaciones en los medios hospitalarios de la Capital Federal, sobre cardio-
patias chagasicas, que publicaron Arrillaga, Del Soldati, Gandulla, Gotta,
Joselevich, Mas y Sucari. En Brasil, también en 1946 Laranja, Diaz y
Nobrega se ocupan de la cardiopatia producxda en el periodo crénico de
la enfermedad de Chagas.

En 1952 Suberviola y Cintas publican otro caso de miocarditis
chagésica en los “Anales Cientificos de la Asociacién del Centro Gallego™.
A. Taquini y colaboradores en 1953 publican doce casos de cardiopatias
chagésicas procedentes: 6 de Santiago del Estero y sendos casos de las
provincias siguientes: Santa Fe, Cérdoba, Mendoza, Catamarca, San
Luis y Tucumén (“Medicina”, N® 3, 1953). También en este afio Sacon
en “La Prensa Médica Argentina”, N* 21, relata dos casos de cardio-
patias chagésicas, uno procedente de Pergamlno (Bs. Aires) y otro de
Las Brefias (Presidente Perén), ambos diagnosticades con reacmén de
Machado-Guerreiro. -

En lo que a estudios anidtomopatolégicos se refiere, con referencia a la
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cardiopatia que la enfermedad produce, Chagas en 1916, Magarifio Torres
en 1922 y S. Mazza en 1944, dicen que la necropsia de los enfermos,
revela siempre graves lesiones miocardicas.

Es bien conocido ya que Machado y Guerreiro propusieron la reaccién
de fijacién del complemento y Brump el llamado xenodiagnéstico, como
medio para diagnosticar la afeccién. Cabe sefialar que las reacciones de
fijacién del complemento han sido objetadas por lo siguiente:

1? Por no ser de especificidad estricta. 2° Por no tener viraje, segin
el curso de la afeccién. 3° Por la disparidad en la capacidad individual de
engendrar inmunidad. 4° Por las fallas de técnica. 5° Por las posibles
deficiencias del antigeno.

Por cuyo motivo, el xenodiagnéstico resulta una prueba mas cate-
gérica. Queremos dejar expresamente sentado que con esta sinopsis no
pretendemos haber agotado el tema, pues nos referimos a las publica-
ciones que llegaron a nuestras manos y por consiguiente existe la posi-
bilidad que hayamos incurrido en omisiones.

SinTESIS PARASITOLGGICA.—En 1909, Carlos Chagas, descubrio
el agente causal que es un parasito del género Tripanosoma (género que
fué descripto por Gruby en 1842).

Se denomina en América del Sud, Tripanosoma Cruzi, en América
del Norte, T. Escomeli, siendo conocido mundialmente por el nombre de
Schizotripanum Cruzi.

Se trata, pues, de un protozoano o sea, de acuerdo con el concepto
de la mayoria de los autores, de un animal unicelular. Pertenece a la clase
de los Mastigéforos; es decir, que posee un aparato locomotor constituido
por un flagelo. - .

La enfermedad de Chagas es pues una protozoosis, debida al S. Cruzi,
parasito de evolucién indirecta, cuyos casos agudos tienen caricter regional,
sus casos crénicos se estdn multiplicando y en este tltimo aspecto puede
llegar a universalizarse.

~Se trata de una entidad nosolégica perfectamente delineada, que
esta aclarada en todos sus aspectos, pero cuya terapéutica, no ha sido
resuelta atn. El huésped intermediario del parésito y transmisor al hombre
es una “vinchuca” perteneciente a diversas especies. El término vinchuca
es un vocablo quichua, usado en varios paises americanos, entre ellos el
nuestro. En Brasil, lo denominan “barbeiro” vinculdndolo asi a los bar-
beros que hacian sangria, aludiendo con ello a su condicién de hematéfago.

El Tripanosoma, en el aparato digestivo de la vinchuca, toma formas
diversas, en su proceso de multiplicacién, hasta convertirse en tripanosoma
metaciclicos, es decir, con la propiedad de infectar al huésped definitivo.
Ingresado en el hombre va a la sangre y de alli a la intimidad de los
tejidos. Tiene gran afinidad por los musculos y especial predileccién por
el miocardio. Por ello en los casos recientes se encuentra el parésito en
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la sangre y en los crénicos rara y circunstancialmente estin en ella. El
T. Cruzi se multiplica en los tejidos donde adquiere la forma de Leish-
mania, para readquirir luego la forma de Tripanosoma y pasar a la
sangre. El tripanosoma es muy fragil y se destruye facilmente al hacer
los extendidos de sangre; por ello es que conviene citratarla previamente

y maniobrar con suavidad. Hay razas de tripanosomas que son netamente -

neurétropas.

EvoLuciON pEL PARAsITO.—El tripanosoma hace su ciclo en dos
huéspedes: uno invertebrado y otro vertebrado. El hombre es huésped
definitivo, junto con algunos otros vertebrados, que ademas actdan como
reservorios del virus. El huésped intermediario es un insecto hematéfago,
un Reduvideo, de] género triatoma, conocido entre el vulgo, como ya
dijimos, por el nombre de vinchuca. Las especies de vinchucas més cono-
cidas como transmisoras son: el triatoma infestans y el triatoma megista,
la primera el vector mas comin entre nosotros y la tltima en Brasil.

La vinchuca al picar al hombre deposita sobre la piel y mucosas
sus heces con tripanosomas metaciclicos infectantes. Estos atraviesan acti-
vamente la barrera que los separa del interior y llegan a la sangre. De la
sangre pasan a los tejidos y alli hacen su ciclo, cuya duracién es de
cinco dias. ;

RESERVORIO DEL PARAsITO.—En la Argentina: las comadrejas y el
quirquincho; en el Brasil: el armadillo y el mono del Amazonas.

Experimentalmente se ha infectado: lauchas blancas, perros jévenes,
gatos, cobayos, conejos, cuises, etc.

LA ENFERMEDAD EN EL HOMBRE.—La enfermedad de Chagas-Mazza,
constituye un problema sanitario americano, que interesa cada dia mas,
porque su 4rea de dispersién potencial endémica se amplia en forma
progresiva a medida que se perfecciona el conocimiento de su ecologia
especifica.

La afeccién tiene un periodo primario de infeccién aguda, constituido
por primoinoculacién y primodiseminacién hematégena, seguidos por el
ataque visceral. Un periodo secundario de reinfeccionnes endégenas suce-
sivas y un perfodo terciario muy proliferativo que ocasiona las fibrosis
(miocarditis, hepatitis, meningitis).

Enfermedad aguda: Comprende los perfodos primario y secundario:
a) la primoinfeccién es un verdadero complejo primario, de acuerdo a la
ley de la adenopatia satélite de Parrot. Hay inflamacién local en el sitio
de la inoculacién, con linfangitis y linfoadenitis satélite, habiendo siempre
un ganglio de mayores dimensiones. En este periodo que se describe como
“chancro de inoculacién o chagoma”, la primoinfeccién ha sido llamada
_ “conjuntivitis esquizotripandsica unilateral” por Romafa y denominada
“complejo oftalmoganglionar” por los hermanos Basso.
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Llimese como se llame a la puerta de entrada por la mucosa ocular,
lo cierto es que debe hacerse diagndstico diferencial con: picadura de
insectos, orzuelo, celulitis orbitaria, otras infecciones focales del macizo
facial, infecciones de las cavidades paranasales, focos sépticos dentarios
agudizados, etc.

b) Esta fase comprende la generalizacién, seguida por el ataque a
las visceras: hepatitis, miocarditis y meningitis del periodo agudo.

Enfermedad crémica: a) Fase de existencia de pequefios focos ais-
lados de tripanosomiasis nodulares en las visceras, que desencadenan crisis
hematégenas esporadicas y fugaces. b) Esta fase comprende los procesos
viscerales crémicos y fundamentalmente la miocarditis chagasica.

Hecho el planteo sintético de la enfermedad en el hombre, deseamos
dejar expresa constancia que si bien Chagas fué el descubridor de la
enfermedad entre nosotros, es a Salvador Mazza a quien debemos el cono-
cimiento de la misma. Este se radicé en Jujuy, en 1926 y estuvo al frente
de M.E.P:R.A. hasta 1946, afio en que falleci6, después de haber realizado
una proficua tarea.

Fl autor mencionado nos dejé los aforismos siguientes: 1° Frente al
antecedente de edema palpebral unilateral con adenopatia satélite y taqui-
cardia con hipotensién, debe pensarse enenfermedad de Chagas. Los
otros tres se refieren a los nifios y dicen: 2° En todos los casos de anasarca
o de edemas de los pies o piernas-que no estén justificados por lesiones
renales, debe pensarse en enfermedad de Chagas. 3° Toda lesi6n erisipe-
Jatoide acompafiada de hepatoesplenomegalia, con taquicardia y poca o
ninguna temperatura puede ser de naturaleza chagésica. 4° Las convul-
siones y diarreas sin causa aparente obligan a pensar en la posible etiologia
chagésica. Ademas Mazza en 1943 (publicacién N° 64 de M.E.P.R.A.)
bajo la denominacién de ‘complejo palpebral residual”, nos describi6 lo
que més tarde Borzone llamarfa “ojo almendrado”, sefialando la aparente
enoftalmia que queda después de padecer la conjuntivitis chagésica. En
el lado afectado la abertura palpebral es menor, recordando algo los ojos
de los mongolicos. Es un signo de granvalor para el diagnéstico retros-
pectivo y la realizacién de encuestas epidemiolégicas.

Miocarditis chagdsica: Cuando la enfermedad no ha sido muy grave

"o ¢l enfermo se ha defendido bien de ella, la afeccién evoluciona hacia

la faz crémica, periodo que ya dijimos es muy proliferativo, pero que
puede ser asintomético o de sintomatologia preferentemente cardiaca cons-
tituyendo la llamada miocarditis chagésica.

En los Gltimos afios se le ha asignado gran significacién, a raiz de
los estudios de Yorke (“Trop. Dis. Bull.”), quien admite que la esqui-
-zotripanosis es la responsable de gran parte de las cardiopatias de algunas
regiones de Argentina, Brasil y Uruguay. En la cardiopatia crénica produ-
cida por la enfermedad de Chagas-Mazza sc obscrvan modificaciones
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radiolégicas del corazén, alteraciones electrocardiograficas y fonocardio-
gréaficas. .

‘Después de cierto tiempo de enfermedad aparecen signos de insufi-
ciencia cardiaca congestiva y curva electrocardiografica de bloqueo de
la rama derecha. '

En el periodo crénico se observa un agrandamiento cardiaco, con un
proceso intersticial difuso que respeta al endocardio, al pericardio y a los
vasos. Existe destruccién del miocardio. El tejido de conduccién estd
afectado. Las lesiones inflamatorias predominan en las auriculas y las
de tipo fibroso en los ventriculos.

DIAGNGSTICO DE LABORATORIO.—1° Examen de “gota gruesa”, “gota
espesa” de sangre. 2° Xenodiagnéstico. 3° Inoculacién de sangre citratada
a laucha o perro joven. 4° Reaccién de Machado-Guerreiro.

Gota grueso: Es el medio mjs sencillo y seguro para el diagnéstico
de la enfermedad en su faz aguda. Debe concentrarse la sangre y repetir
los examenes. El sitio de puncién recomendado es la parte media y externa
del helix del pabellén auditivo, frente al trago.

Xenodiagnéstico: Consiste en demostrar la presencia del agente
causal en el huésped transmisor, alimentado con la sangre del sospechoso.
Se emplean larvas, no infectadas, obtenidas en el laboratorio desde el
huevo y alimentadas hasta la prueba con sangre de paloma.

Borzone propicia desde 1947, una modificacién del método creado
por Brumpt al que llama: xenodiagnéstico simplificado. Las larvas nacidas
en el laboratorio se crian sin picar, chupando sangre de aves; descoagu-
lada por agitacién sobre si misma. A estos insectos “limpios™ se les ofrece
la sangre sospechosa descoagulada por sacudimiento. Ee elimina asi la
picadura que se suplanta por la succién. El procedimiento implica una
comodidad para el enfermo y para el médico, pues no se necesita mani-
pular los triatomas; pero a nuestro juicio quizds no resulte tan eficaz,
pues la sangre que se utiliza es la circulante donde puede haber pocos
protozoarios; en cambio, en el método clasico el triatoma recoge la sangre
de la intimidad de los tejidos, donde el nimero de parsitos, presumible-
mente es mayor.

Inoculacién: Basta recoger sangre en una vénula, con citrato de
soda, del sistema Félix Meyer patentado por Bayer.

Se inyecta en lauchas blancas o perros jévenes.

Biopsia de ganglio: Es un procedimiento de fieles resultados. Se
hace la extraccién con las precauciones habituales, se abre el ganglio por
la mitad y se coloca en una solucién de formol al 10 %.

Reaccién de Machado Guerreiro: Es de resultados dudosos en la
forma aguda y muy 1til en las formas crénicas. Se trata de una reaccién
de fijacién del complemento. El antigeno es un extracto gliceroacuoso de
corazén y bazo de perros jévenes infectados.
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AccION PATOGENA DEL PARAsITO.—Las deyecciones de la vinchuca
mientras crupa la sangre, ponen al parasito en contacto con la piel o la
mucosa del hombre. Ingresados al organismo van al torrente circulatorio
y de alli a los 6rganos y tejidos, donde se multiplican bajo la forma de
Leishmania y pasan luego como Tripanosomas a la sangre.

En la forma aguda producen hipertermia e hipertrofia: tiroidea, gan-
glionar, hepatica y esplénica. Las meningoencefalitis y los derrames serosos
son frecuentes. En la forma crénica se presentan varios tipos: mixedema-
toso, pseudomixedematoso, nervioso y cardiaco. Siendo esta Gltima forma
la més frecuente o acaso la mejor conocida.

TraTAMIENTO.—No se ha encontrado adn la droga que esterilice
al organismo. Se usa con relativo éxito el arsénico y el antimonio. E1 7602
y el 9736 de Bayer ya casi se han abandonado. Se estd ensayando con
resultado halagador, al parecer, Spirotripan Bayer, compuesto que tiene
2 % de arsénico y 0,30 % de azufre.

ProriLaxis.—Dado que no contamos con un tratamiento especifico,
debemos intensificar nuestros esfuerzos para realizar la profilaxis. En este
sentido, debe atacarse los triatomas con compuestos con D.D.T. y piretro
o gammexane que parece dar buen resultado. El plan de fondo radical
consistiria en mejorar las construcciones y hacer educacién sanitaria,
llevando al conocimiento de ‘todos los pobladores rurales el peligro que
comporta la vecindad de las vinchucas. En esta afeccién, como en la
mayoria de las de caracter social, su erradicacién se funda en la edu-
cacién sanitaria y en mejorar las condiciones de vida del hombre.

NUESTRO CASO

De acuerdo a los datos que poseemos, nuestro paciente resultaria
interesante por dos circunstancias: a) Ser el primer caso observado en
la Capital Federal, durante el periodo agudo de la afeccién, que se haya
publicado; b) Ser el caso mas austral registrado en la Reptiblica Argen-
tina, que se haya publicado.

Mazza fijaba el limite de los casos por €l registrados en el Neuquén,
a la altura del paralelo 39.

Nuestra enferma precede de Allen, departamento de General Roca,
del territorio de Rio Negro. Allen est4 ubicado al sudeste del limite citado
por Mazza y por debajo del paralelo 39.

Resumen de la. historia clinica— E. F., chilena, de 10 afios, escolar,
procedente de Allen. .

El 5 de abril de 1953, consulta en un Servicio de Oftalmologia, donde
le recogen los siguientes datos: “Antecedentes de su enfermedad: Desde hace
“mas de 20 dias notan que, progresivamente, el ojo derecho se hace exoftal-

R e e A et ‘ ¥ -
- URRIBARRI ABADIA—ENF. de CHAGAS-MAZZA 35

-

R N e e e S A B e Ry Chigvee®




36 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

“ mico. Examen oftalmolégico: Ambos ojos, visién normal = 1. Musculatura:
« extrinseca movimientos limitados, musculatura intrinseca movimientos nor- |
“males. Fondo de ojo, sin alteracién patolégica alguna. La protrusién del }
“ojo es directa hacia adelante y no reductible por la presién. No hay que- !
“mosis (que indicarfa celulitis orbitaria)”. )
Solicitan la colaboracién de un especialista de Otorrinolaringologia, quien
informa asi: “Clinicamente, nada de particular. Radiolégicamente, senos
paranasales normales”. Recurren al odontélogo, quien informa: “Foco sép-
tico incisivo derecho. Premolares con caries de tercer grado y un absceso al
nivel de uno de ellos. Se extrae el incisivo. Debe volver para el tratamiento
‘de los premolares”.
Ingresa en nuestro Servicio con diagnéstico presuntivo de : periostitis
orbitaria derecha?, el 8 de abril de 1953, donde se levanta un estado actual,
cuyos datos de interés son los siguientes:
Ganglio preauricular del lado derecho vy submaxilar del mismo lado
infartados, dolorosos y discretamente méviles, siendo el primero de mayor
tamafio que el segundo. También se comprueba discreta adenopatia inguinal
bilateral, con ganglios pequefios y algo dolorosos. Amigdalas enrojecidas.
con tinte mas subido del lado derecho. Temperatura, 37°8. Pulso, 108 al
minuto. Tensién arterial, Mx., 10 y Mn., 6. Higado, borde superior en quinto
espacio intercostal e inferior a dos cm por debaio de la parrilla costal. Bazo
se palpa la punta. Posteriormente se presume la etiologia y se interroga a
la madre en el sentido requerido, quien manifiesta que los altimos dias de
marzo, no sabe precisar cual, “la nifia fué picada por una vinchuca en
la cabeza de la ceia derecha”. Dice también: “Pasados tres dias, desaparecio
“ la marca de la picadura y se le comenzaron a hinchar los parpados”. Con
estas manifestaciones, sélo restaba corroborar el diagndstico que con tal
motivo formulamos.
Nuestro laboratorio informa: Investigacién reiterada del protozoario en
gota gruesa: negativa.
MEPRA. tuvo la gentileza de practicar la reaccién de Machado-
Guerreiro, informando que el resultado era positivo (+'-+). Con el objeto
de documentar mejor la observacion obtuvimos del Instituto de Medicina
Regional dé Tucuméan. 10 larvas de vinchucas limpias para efectuar el xeno-
diaonéstico. El resultado, que nos fué comunicado telegraficamente, fué:
positivo.
Acradecemos a M.E.P.R.A. y a LM.R. su valiosa colaboracion. §
El paciente, fué tratado al comienzo con altas dosis de penicilina y sulfar-
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senol, en las dosis habituales. Después de .un descanso prudencial se le )
comenzé a hacer spirotripan. :
> El estado general d= la nifia es bueno. Se contintia tratando. Ha quedado !

como secuela el llamado “complejo palpebral residual u ojo mongdélico”.

RESUMEN

Se hace una sinopsis histérica de la afeccién y una sintesis parasitolégica
de la misma. Se considera a grandes rasgos la enfermedad en el hombre en
sus dos perfodos: agudo y crénico, refiriéndose en este ultimo especialmente
a la miocarditis. Se destacan los aforismos de Mazza, Después de algunas
consideraciones referentes al diagndstico y sobre el tratamiento, se relata un
caso observado en periodo agudo, en la Capital Federal, que procedia de
Allen. departamento de General Roca, Rio Negro, poblacién que estd ubicada
por debajo del paralelo 39,

~




NEUMONECTOMIA EN EL NINO *

POR LOS

Dres. J. M. PELLIZA, H. CERDEIRO, J. E. MOSQUERA,
N. MORCILLO y A. A. GRATI

El interés de esta contribucién casuistica, reside a nuestro criterio,
en el hecho de sefialar por una parte la seguridad con que pueden ser
encarados problemas quirtrgicos de gran envergadura en el nifio y por
otra parte recalcar la terapéutica extremada aq ue hay que recurrir en
enfermos que bien orientados en la iniciacién de su mal, podrian haber
curado o mejorado sin intervenciones mutilantes.

La neumonectomia es una intervencién de excepcién en el nifo, a la
que se recurre como siempre que se trata de operaciones de esta naturaleza,
cuando se han agotado todas las medidas terapéuticas, y sus resultados
alejados merecen amplia discusién para mejor orientacién en el trata-
miento de estos casos.

HISTORIA CLINICA

Enfermo Héctor S. Sexo masculino. Nacionalidad argentino. Edad, 5

anos.
Antecedentes personales: A los pocos meses de edad tuvo un cuadro

disneico que persisti6 hasta los 8 meses, aunque sin desaparecer totalmente. .

A los 20 meses presenté un episodio febril, con coriza y tos catarral, cuadro
que fué diagnosticado y tratado como congestién pulmonar. Este episodio
determiné una gran alteracién del estado general del nifio que lleg6 a un
estado casi caquéctico. Mejor6 con tratamientos adecuados, pero no des-
aparecieron la tos ni la disnea.

Desde entonces periédicamente, el nifio tiene cuadros catarrales bron-
quiales que exacerban la tos y la disnea. El menor esfuerzo fisico agitaba al
paciente. Era frecuente la diaforesis diurna y nocturna. Ingresa a la sala VIII
del Hospital de Nifios a cargo entonces del malogrado amigo Dr. Alberto
Lagos Garcia.

Estado actual: Regular estado general y de nutricién. Téraz L. izq. sub-
matidez, con poca excursién respiratorio. Vibraciones vocales disminuidas. A la
auscultacién: estertores subcrepitantes y respiraciéon ligeramente soplante.
Resto del examen somético nada de particular. Acompana una radiografia
obtenida en agosto de 1944, que muestra una sombra uniforme, de densidad
cardiaca que ocupa los dos tercios inferiores del hemitérax izquierdo. Dis-
creto desplazamiento de la sombra cardiaca hacia la derecha.

La radiografia obtenida al ingresr el nifio al hospital (Fig. 1), muestra
una sombra semejante a la descripta anteriormente; de mayor densidad en

# (Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 25 de agosto de 1953.
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el cuadrante inferointerno del hemitérax izquierdo. Discreto desplazamiento
de la sombra cardiaca hacia la derecha. De los analisis realizados hay que
destacar una leucocitosis de 12.000 glébulos blancos, y una eritrosedimen-
tacién de 18 y 22 a la hora y a las dos horas respectivamente (15 de mayo
de 1949).

El dia 20 de abril de 1949 se realiza con el Dr. Sofio Calisti una bron-
cografia contrastada (Fig. 2), que muestra una alteraciéon evidente de la
arquitectura bronquial, con falta de relleno en el cuadrante inferointerno
del hemotérax izquierdo, el bronquio del lébulo inferior pr;cticamente no se
observa estando rechazado en forma excéntrica el follaje como si existiera
una formacién quistica en el espacio cardiodiafragmaético. En posicién trans-
versal se observan bronquios y follaje de forma y relleno irregular sin dar
la sensacién que se tiene al observar la radiografia en sentido anteroposterior.

Figura 1

La broncoscopia realizada ese mismo dias por el Dr. J. C. Ardoz, muestra
al bronquio del l6bulo inferior izquierdo obstruide. Queda un pequeno
orificio por donde sale secrecién purulenta. El dia 4 de mayo de 1949, los
analisis efectuados sefialan una aceleracién de la eritrosedimentacién (34 vy
56 mm respectivamente en la primera y segunda hora).

Después de realizado el tratamiento preoperatorio con penicilina, nebu-
lizaciones con prontosil, vitamina C, vitamina K y autovacuna, se inter-
viene con fecha 9 de mayo de 1949.

Cirujano, Dr. Pelliza. Ayudantes: Dres. N. Morcillo, G. Escuder, H.

_Cerdeiro. Anestesia: Baronarcosis efectuada por el Dr. Arrotea Molina.

Se resecan 12 centimetros de la séptima costilla y 2 cm de la octava;
se incinde la pleura y se observa el pulmén con innumerables tumoraciones
de color gris violdceas, ambas pleuras muy adheridas. Se seccionan a tijera
las adherencias sin mayor dificultad. Al llegar al hilio se observan ganglios
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infartados que dificultan la diseccion del pediculo. Se ligan con seda gruesa
los elementos por separado. El bronquio izquierdo es suturado con dos
puntes de colchonero y la luz con puntos separados. Cierre por planos de
la pared toréicica, piel con seda. No se deja drenaje.

Durante el acto operatorio se efectué una transfusién de sangre gota
a gota. 4 o

Postoperatorio (inmediato) : Al dia siguiente de la’ operacién el nifio
se encontraba tranquilo en la carpa de oxigeno, presetnando disnea apenas
se sacaba de aquélla. Nueve dias después se retiran los puntos y el dia 26
de mayo se retiré la carpa definitivamente. El dia 21 de junio es dado de
alta en muy buenas condiciones, por existir casos de sarampién en la sala.

- I
Informe andtomopatolégico (Figs. 3 y 4): Pieza coloreada con tricro-
mia de Masson, muestra bronquios gruesos, la mayoria de las células que

Figura 2

tapizan la luz del bronquio son cilindricas y algunas de ellas presentan
aspecto caliciforme y separadas de la basal por una linea discontinua, estando
la luz tubular ocupada por fibrina, polinucleares y elementos histiocitarios.

Vasos dilatados recorren la basal y el infiltrado monolinfocitario es
muy intenso en algunos sectores, llegando a los limites de la adventicia. Las
fibras musculares no muestran alteracién y los gruesos vasos bronquiales
limtan - dentro de su vaina adventicial zonas de colapso pulmonar y en
algunas zonas en las cavidades alveolares se observan abundantes elementos
histiocitarios. Los bronquiolos gruesos de células cilindricas y otros més finos
de epitelio ctbico muestran disminucién de su luz aparentemente compri-
midos por proliferacién de elementos linfocitarios, incluidos por debajo de la
basal y alrededor de los cuales se observa también colapso del tejido pul-
monar circunvecino. Son frecuentes la presencia de elementos histiocitarios
que ocupan las paredes bronquiolares y alveolares, convertidos algunos de
ellos en macréfagos.

m'_..zk_‘....'u._; B et
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§- Las zonas de atelectasia son abundantes y se observa organizacién fibrosa
del tejido pulmonar. Las cavidades se encuentran recubiertas por epitelio

Figura 3

Fotografia de un corte de la pieza con las cavidades llenas de pus

Figura 4

¥ Fotografia de la pieza mostrando las cavidades sin pus

modificado, aplanado de tipo pavimentoso, con elementos celulares de tipo
vesicular, ascntando sobre una basal muy tenue y con tdnica propia inten-
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samente infiltrada, con vasos dilatados que recorren la adventicia en todo
sentido. La adventicia estid espesada y contiene abundantes haces fibrosos
que limitan a su alrededor tejido pulmonar colapsado.

. Figura 5

Figura 6

Otras cavidades de pequefio volumen, comparativamente con las bron-
quiales, situadas en el tejido conectivo del pulmén, estin tapizadas por células
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clibicas, de gruesos nicleos, y otras cavidades tapizadas por epitelio aplanado
que llegan a tener niicleos longitudinales en algunos de los cuales se observan
elementos histiocitarios, cubriendo la luz.

Alrededor de todas las cavidades b}onquiales, dilatadas y de epitelio
modificado, hay intensa proliferacién de tejido fibroso, méis o menos infil-
trado por elementos linfocitarios que en algunos lugares hace formaciones
nodulares con aspecto de centros germinativos.

En medio del tejido fibroso se encuentran vasos, espacios linfaticos dila-
tados y pequefias formaciones de aspecto alveolar tapizadas por epitelio
clibico mas o menos aplanado.

Figura 7

_ Aspecto del nifio a los 4 afios de la intervencién

_ Diagnéstico: Pulmén poliquistico. Informe del Dr. J. E. Mosquera,
jefe del Servicio de Anatomia Patolégica del Hospital de Nifios.

Evolucién: En la convalecencia el nifio tuvo sarampién sin compli-
caciones, que toleré perfectamente. El dia 20 de septiembre de 1949, es
decir, a los 5 meses de la intervencién (Fig. 5), el nifio se encuentra en
excelentes condiciones y la radiografia muestra la sombra cardiaca y la
triquea en situacién normal. El hemitérax derecho de aspecto normal.

A A los 3 afios de la intervencién el nifio se encuentra pricticamente sano,
su- hemitérax izquierdo, algo menos desarrollado que el derecho, pero sin

aparente asimetria. La radiografia (Fig. 6), muestra el hemitérax izquierdo

de densidad uniforme. La trdquea y el corazén ligeramente atraidos hacia
el lado izquierdo. Hemitérax derecho de aspecto normal.
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CONSIDERACIONES

Una vez abocados a la reseccién del pulmén, y ante la pieza opera-
toria, el médico se formula las siguientes preguntas:

¢Estaba justificada la intervencién? ;La reseccién realizada era la
que convenia? ;El momento operatorio era el indicado? ¢El acto quirdr-
gico fué realizado en el momento oportuno? ;Cuél fué el resultado obte-
nido con la intervencién y qué podia esperarse del tratamiento médico,
endoscopico, etc.? ;Qué ensefianzas nos deja este caso para el estudio
y el planteo terapéutico en enfermos semejantes en el futuro?

Esta observacién, desde todo punto de vista interesante, justifica
ampliamente la neumonectomia realizada, como tnica intervencién posible.

Todos conocemos el estado emocional que domina al médico cuando
tiene que amputar un miembro o extirpar un 6rgano a un nifio, pero en
este caso la mutilacién no fué tal, ya que se extirpé un érgano excluido
e indtil, que s6lo representaba un peligro para la vida del enfermo. En
este caso la reseccién nos satisfizo plenamente, ya que la extirpacién del
pulmén estaba plenamente justificada. Este nifio llegé a nuestro Servicio
con un desmejoramiento progresivo del estado general y sin expectoracién,
cuando era practicamente un invalido, con crisis disneicas ante el menor
esfuerzo, pérdida de peso, y gran astenia. Los padres consintieron recién
entonces que se efectuara la broncografia y la endoscopia, las que permi-
tieron se llegara al diagnéstico de certeza que llevé al nifio a la inter-
vencién quirtrgica.

Una consecuencia importante que se desprende del estudio de este
caso, es a nuestro criterio, que de haberse efectuado un estudio broncos-
copico en época mas temprana, es decir, antes que se estableciera la
obstruccién total del bronquio, como lo aconsejaba la radiografia sacada
cuando el nifio tenia algo mas de un afio, se hubiese llegado al diagnéstico
de la malformacién broncopulmonar y hubiera podido realizarse la inter-
vencién sin correr el riesgo que representé para el nifio una supuracién
prolongada.

Como conclusién traemos a vuestra consideracién, el resultado ale-
jado de la neumomectomia en este nifio. Actualmente a los 4 afios de la
intervencién, se encuentra en perfectas condiciones, sin tos ni expecto-
‘racién y sin limitacién en su vida activa. (Fig. 7).
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MONONUCLEOSIS INFECCIOSA Y PURPURA
TROMBOCITOPENICO *

POR LOS

Dres. BENJAMIN PAZ, EMILIO S. GUTIERREZ y JORGE A. PENALVER

Si bien la mononucleosis infecciosa suele acompaharse, al parecer,
de un cierto grado de plaquetopenia, la aparicién en su curso de un
cuadro de puarpura trombocitopénico es muy poco frecuente. Angle y
Alt, en 1950, examinan la literatura sobre este tema y encuentran sola-
mente 6 casos seguros, a los cuales afiaden uno propio. Jorgensen en 1953
agrega una nueva observacién, y en nuestro medio Murtagh y Vilaseca
comunican una situacién similar aparecida en un lactante.

Nuestro caso, cuya historia resumimos seguidamente, se refiere a un
nifio estudiado por nosotros en noviembre de 1952.

Se trata de J. M. V., de 12 afios, internado en el Pensionado del Hospital
de Nifios de Buenos Aires, con ficha N 4226.

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Comienza un mes antes de su internacién. Dos dias
después de una extraccién dentaria aparecen dolor de garganta, febricula
y astenia, comprobandose una angina eritematosa que es tratada con sulfo-
derivados. Mejora y cuatro dias mas tarde se le practica una nueva extraccion,
a consecuencia de la cual sangra abundantemente durante 24 horas. Se
recupera y reanuda sus tareas escolares. Transcurridos 25 dias aproximada-
mente, vuelve a sangrar por la herida de la extraccién, apareciendo en seguida
petequias en todo el cuerpo y algunas equimosis; temperatura subfebril
(37°2), buen estado general. Al dia siguiente se instala una intensa hema-
turia total, que continiia sin intermitencias en el momento de su ingreso.

Estado actual: Regular estado general, subfebril, palidez intensa de piel
y mucosas. Parpura generalizado, gingivorragias; micropoliadenopatia cer-
vical, no se palpa bazo.

Examen hematoldgico: a) Hemograma: hematies 2.700.000; hemo-
globina, 8,10 g 1%; I. C. = 1; leucocitos, 22.800; férmula: neutréfilos seg-
mentados, 23,0 1% ; neutréfilos en cayado, 5,5 1% ; metamielocitos neutréfilos,
1,0 1% ; eosinéfilos, 0,5 '% ; monocitos, 3,5 (% ; linfocitos, 66,5 o. La mayor
parte de los linfocitos presenta caracteres atipicos, tipos I y II de Downey.
b) Factores de hemostasia: coagulacién 8 minutos; sangria 2 horas; retrac-
cién del codgulo no se realiza; prueba del lazo positiva; plaquetas prictica-
mente desaparecidas de la circulacién periférica. ¢) Mielograma (puncién
esternal) : granulocitos, 21,0 % linfocitos, 9,6 (% ; monocitos, 1,4 1%; células

# Clomunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesion
del 22 de septiembre de 1953.
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plasmaticas, 1,0 '%; proeritroblastos, 2,0 % eritroblastos, 63,4 '%; megaca-
riocitos, 1,6 (% (la mayoria inmaduros y no funcionantes). d) Reaccién de
Paul-Bunnell-Davidsohn, presuntiva y diferencial 1/224. e) Prueba de Coombs
directa, negativa.

Evolucién y tratamiento: Con el diagnéstico clinico-hematolégico de pir-
" pura trombocitopénico (P. T.) secundario a una mononucleosis infecciosa
(M. 1.), se indica tratamiento a base de transfusiones de sangre total, aureo-
micina, antihistaminicos y cortisona por via intramuscular (dosis diaria
inicial 100 mg, luego decreciente hasta completar 850 mg en 12 dias). La
evolucién es muy favorable: a las 24 horas de iniciada la cortisona mejora
el cuadro clinico y hemorrégico, cesando la hematuria a las 48 horas. Mejora
también el cuadro heméatico rapidamente, hasta alcanzar valores practica-
mente normales a los 15 dias de comenzado el tratamiento. Cabe destacar
que el cese de los sintomas hemorragicos precedié en dos dias a la elevacién
de la cifra de plaquetas.

Examinado 6 meses més tarde, se hallaba en perfecto estado, tanto
clinico como hematolégico, habiéndose negativizado la reaccién de Paul-
Bunnell-Davidsohn.

Investigacién de anticuerpos antiplaquetas: Con este fin hemos realizado
algunas pruebas, que resumimos a continuacién:

1° Suero del enfermo + suspensién de plaquetas de individuo normal:
se observa aglutinacién (examen microsc6pico).

2° Suero de testigo normal + la misma suspensién de plaquetas: no se
observa aglutinacién.

32 Suero del enfermo [+ suspensién de plaquetas del mismo nifio (ex-
traidas posteriormente, cuando se habia normalizado su cifra): se observa
intensa aglutinacién.

COMENTARIO

La patogenia de esta complicacién purpurica trombocitopénica en
¢l curso de la M. I. no se conoce con exactitud, pero tal vez podria expli-
carse aceptando la intervencién de un factor de indole inmunolégica. Tal
serfa el desarrollo en el suero del enfermo de determinados anticuerpos,
que actuarfan a la vez sobre las plaquetas, aglutindndolas y favoreciendo
su posterior destruccién por el S.R.E., y sobre los megacariocitos de la
médula ésea, a los cuales inhibirfan en su funcién. Anticuerpos de este
tipo (aglutininas antiplaquetas) han sido ya evidenciados en el suero de
algunos enfermos con P.T. idiopatico; también en sueros que contienen
alto titulo de anticuerpos heteréfilos antihematies (tanto del tipo Forss-
mann como del tipo M. I.), si bien en este dltimo caso con accién exclu-
siva sobre plaquetas heter6logas (de perro, conejo, rata). El hecho de
conocerse algunas observaciones de anemia inmunohemolitica (ocasionada
por autoanticuerpos antihematies) como complicacién de la M.L., es
también sugestivo en favor de] origen inmunolégico del pirpura trombo-
citopénico de la variedad que comentamos (anticuerpos antiplaquetas,
etc.). Recordamos asimismo que conceptos recientes de algunos autores
hacen incluso responsables de las alteraciones vasculares, en algunos casos,
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_ ,,,,,; a factores de la misma calidad (antlcuerpos antlendotehos) ; con ello se
- completaria la unidad patogénica, de naturaleza inmunolégica.

- En nuestra obser-vacnén, los resultados de las pruebas efectuadas, que
~ consignamos anteriormente, nos sugicren la participacién en el proceso

- de un anticuerpo antiplaquetas humanas (lsoantlcuerpo) de accién quiza
mas mpeciflca contra las plaquetas del proplo enfermo (autoanticuerpo).
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Acaba de llegar el primer ntmero de esta revista que es la oficial de la
Asociacién Médica Mundial; no puede sino considerarse un acontecimiento
fausto no sélo por la excelente, y atin lujosa presentacién, sino sobre todo, por
la vitalidad y precision de los articulos que contiene y cuya lectura es no sélo

de vivo interés sino de imprescindible necesidad para todo médico que desee

estar al unisono con el pensamiento médico actual y con las modernas tenden-
cias de la Medicina; merece recomendarse al respecto el penetrante ensayo
de Bartemeier sobre: “Progreso de la Psiquiatria y uso de sus principios en
la practica diaria de la Medicina”, del que linea a linea emanan sugestiones
utiles y fecundos motivos de meditacién. Si, como es de esperarse, la revista
persiste en el patrén del nimero inicial ha de constituir no sélo una novedad
en la bibliografia médica sino un excelente aglutinante del espiritu médico
del mundo.

Sélo una objecién seria ha de establecerse: la revista es trilingiie; la
seccion en espafiol es no sélo deficiente desde el punto de vista de la sintaxis
y aun de la ortografia sino a ratos francamente ininteligible, lo que constituye
una falla que debe ser remediada a la mayor brevedad, no sélo por la dignidad
de la publicacién sino por su eficacia en el publico lector de habla castellana.

F. Escardoé.
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g DECIMA SESION C@NTMCA: MARTES 22 de SETIEMBRE de 1953
':;.—_ Presidente: Dr. Alfredo E. Larguia

'l_,i Asuntos entrados: a) El Dr. Larguia invita a los socios a la conferencia
;f ' que se realizard en sesién conjunta con la Sociedad de Neurologia, del Prof.

el tema: “Encefalitis en la infancia y sus secuelas”.

; b) Invita también a la conferencia que la Dra. Edith Potter, Profesora
de la Universidad de Chicago, que pronunciard en la Sociedad Argentina de
i Pediatria, el miércoles 7 de octubre sobre: “Fisiopatologia de los trastornos

respiratorios del recién nacido”.

corriente afio. Da a conocer los temas oficiales.

| d) En el mes de octubre se inaugura el curso de Perfeccionamiento
“Facundo T. Larguia”, del que participan delegados de las distintas filiales del

b
*

interior.

por la Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires, para dictar un curso.

Luego el Dr.H. Metras pronuncia una conferencia sobre: “Cirugia de las

formas complicadas de la primoinfeccién broncopulmonar en el nifo™.

Presenta interesantes diapositivos, radiografias y broncografias de los

casos operados y hace consideraciones clinicas y quirdrgicas.

Comunicaciones:
3
i»”- OCLUSION INTESTINAL EN UN NINO DE TRES DIAS
?‘ Dres. J. M. Pelliza, R. Fuks y F. J. Bello.—Presentan el caso con su historia

"
I'-' . siguientes consideraciones:

piensa sin demora en las posibilidades quirargicas.
duodeno dilatado y la obstruccién a nivel del yeyuno.

del peritoneo facilit6 el tratamiento a nivel del colon ascendente.

Fy de Psiquiatria Infantil de la Universidad de Paris, Dr. Maurice Heuyer, sobre

9 ¢) Comunica la invitacién de la Asociacion Argentina de Cirugia al XXIV
Congreso Argentino de Cirugia, en Buenos Aires, del 4 al 8 de octubre del

e) Hace la presentaciéon a los sefores socios de los invitados especiales a
esta reunién: Dres. Vernegule, Profesor de Cirugia, de Marsella y Dr. H.
Metras, su asistente y Jefe de Trabajos Practicos, quienes han sido invitados

clinica, radiografias y esquemas del hallazgo operatorio. Hacen los autores las

1° El criterio del clinico pediatra, que pese al mal estado de la nina
9° Bl estudio radiografico simple y con ingestion opaca demostré el
3% Un mejor conocimiento de los defectos anatémicos y de coalescencia

4° La exploracién prolija de la cavidad abdominal permitié extirpar un enor-
me quiste del ovario a pediculo torcido en avanzado estado de mortificacion.
5° La evolucién magnifica de esta nifia, nos va demostrando, en forma
semejante a otros operados, las posibilidades quirGrgicas que existen en muchos
casos de obstruccién u oclusién intestinal por anomalias anatémicas o defectos

i
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de coalescencia del peritoneo, siempre que actuemos en- forma correcta v
oportuna. !

6° Recordar la frecuencia con que se presentan membranas de tipo con-
génito en las vecindades del 4ngulo de Treitz y en especial en el colon, a nivel
de la unién entre el ciego y el colon ascendente, dando lugar a una serie de
procesos meédicoquirargicos, sobre los cuales se ocuparan en un préximo trabajo.

Discusion:.—Dr. Rosasco.—Cree que los vomitos son debidos a un estado
espasmodico reflejo del aparato digestivo ante la torsién -del pediculo del
ovario, elemento anatémico de primera magnitud.

Contesta el Dr. Pelliza: La observacién del intestino en el acto quirurgico
no da lugar a dudas, que el stop a la altura de las bridas era completo y luego
de ciertas maniobras y seccién de ellas, se pudo conseguir pasaje del aire.
Ademas, el estado del ovario, que era de aspecto gelatinoso, y se deshacia al
contacto demuestra que dicha torsién debié ser intrauterina, participando
este fenomeno en escasa parte en los vémitos de la nifia.

MONONUCLEOSIS INFECCIOSA Y PURPURA TROMBOCITOPENICA

Dres. B. Paz, E. Gutiérrez y J. A. Peiialver.—Presentan el caso de un nifio
de 12 anos infernado en el Hospital de Nifios de Buenos Aires. Sefialan la escasa
frecuencia de esta asociacién.

Se presenta la historia clinica y su evolucién, siendo tratado con transfu-
siones de sangre, aureomicina, antihistaminicos y cortisona.

Mejora rapidamente el cuadro hematico y llega a valores normales a los
15 dias de comenzado el tratamiento. Se negativiza la reaccién de Paul-
Bunnell-Davidsohn.

Se investiga antcuerpos antiplaquetas. Hacen consideraciones con respecto
al caso, sefialando que tal vez podria explicarse aceptando la intervencién de
un factor de indole inmunolégica. Es asi que en este nifio, consideran la
participacion en el proceso de anticuerpo antiplaquetas humanas (iso-anti-
cuerpo) de accién quizd mas especifica contra las plaquetas del propio enfermo
(autoanticuerpo). Presentan esquemas diapositivos explicativos.

Discusion.—Dr. Kreutzer: Desea le aclaren los comunicantes una duda.
A raiz de una nifia que presentaba una artritis reumatoidea medicada con
cortisona, que presenta durante el tratamiento una parpura y un hemoperi-
cardio que le provoca la muerte. Tiene entendido que la ACTH. y la
cortisona aumentan la coagulabilidad sanguinea y disminuyen la fragilidad
capilar, en aparente contradiccién la comunicacién con los Gltimos trabajos
leidos al respecto. Su pregunta tiende a aclarar su duda.

Dr. Larguia: Felicita a los comunicantes por los interesantes estudios
“realizados para establecer la patogenia de la afeccién y desea establecer una
pregunta aclaratoria. En los ultimos trabajos leidos para diagnéstico precoz
de la mononucleosis infecciosa, se realizan las reacciones de floculacién (Hanger,
timol, ete.), que dicen ser mas precoces que la reacciéon de Paul-Bunnell.
Desea le aclaren esta duda los comunicantes, con su vasta experiencia.

Contesta el Dr. Gutiérrez: Al Dr. Kreutzer: No puede aclarar sus dudas,
pues tedricamente cuando se efectia el A.CT.H. y cortisona, se espera un
aumento de las plaquetas y de los neutréfilos. Senala que en uno de los Gltimos
numeros de “El Dia Médico”, aparece un interesante trabajo sobre tratamiento
de las plrpuras con A.CT.H. y cortisona, con buenos resultados en unos,
y otros debieron ir a la esplenectomia a pesar de la medicacién. De alli que
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toda purpura idiopatica debe ser tratada con A.C.T.H. o cortisona antes de
hacer la operacion. Cita algunos trabajos, en que se efectuaron biopsias en
purpuras, encontrando infiltrado linfocitario perivascular que desaparece con
el tratamiento de las drogas citadas.

s ———

Al Dr. Larguia: No cree sean utiles las reacciones de floculacién, como
elemento diagnostico, pues siempre existe un compromiso hepéatico al ingresar
un virus al organismo, como se aprecia en muchos casos estudiados en el Hospital
de Nifnos de Buenos Aires, que presentaban una hepatitis. Considera en cambio
el cuadro hematolégico periférico como un elemento valedero de diagnéstico,
] con caracteristicas esenciales, como son los linfocitos atipicos. Tan es asi, que
E la reacciéon de Paul-Bunnell no es suficiente, pues es una reaccion tardia.
A

PERIARTERITIS NUDOSA

d Dres. E. A. Herrero, R. M. Hiriart y A. Pazzi.—Presentan la observacion
de una nifia de 12 afos de edad, que ingresa con dolores abdominales, y a nivel

. de la cadera derecha. Posteriormente mialgias intensas, sobre todo en miembros
inferiores, dificultando la deambulacién.

Al examen: Hipotrofia muscular generalizada, mas acentuada en los
pectorales. Nuevamente con artralgias, tendencia a la caquexia, fiebre y sudo-
racién, leucocitosis y eosinofilia. El examen histopatolégico de un nédulo
cutéaneo ,confirma el diagnéstico de periarteritis nudosa. Franca mejoria después
de ser tratada con cortisona.

Se hacen diversas consideraciones sobre diagnéstico diferencial y la ex-
tremada rareza de esta afeccion en la infancia.

P SeeY " — N

ANEMIA HEMOLITICA CON METAHEMOGLOBINEMIA Y
CUERPOS DE INCLUSION EN UN RECIEN NACIDO

Dres. G. C. Vilaseca, J. J. Murtagh, J. Cuello y H. Monteverdi.—Los comu-
nicantes hacen consideraciones del caso y plantean diagnésticos diferenciales.

UNDECIMA SESION CIENTIFICA: MARTES 13 de OCTUBRE de 1953

h Presidente: Dr. Rodolfo Rey Sumay

Comunica el sefior Presidente la inauguracién del curso “Facundo T.
_, Larguia” el lunes 19 de octubre de 1953, en el Pabellon Tamini del Hospital
. de Nifios de Buenos Aires.

Sefala luego a los sefores socios, que deben entregar previamente a toda i
comunicacién, una copia del trabajo y un resumen con las conclusiones, al
Secretario de Actas, sin cuyos requisitos no podran comunicarlo. (Estatutos
de la Sociedad Argentina de Pediatria).

Comunicaciones:
COMPLICACIONES Y ENFERMEDADES INTERCURRENTES
EN EL CURSO DE LA MENINGITIS TUBERCULOSA

Dr. O. Anzorena.—Se analizan los distintos cuadros que surgen como com-
plicacién intercurrente o accidental en el curso de la meningitis tuberculosa,




el ) .
et Y 1 W o0 i > . B 3

SOCIEDADES CIENTIFICAS

tratada de acuerdo a los nuevos métodos. La evolucién de estos cuadros que el
autor ha tenido oportunidad de tratar en una seccion de la Sala III del
Hospital de Ninos de Buenos Aires (Jefe: Dr. Cucullu), dedicada al,trata-
miento de esta enfermedad, sugiere directivas sobre la conducta a seguir ante
estas eventualidades.

Por haber sido motivo de otros trabajos, no se trata en esta comunicacién
el bloqueo, que constituye la complicacion mas importante.

Discusion.—Dr. Bodino: Expone la experiencia recogida sobre 48 enfermos >
de la Sala IV del Hospital de Nifios de Buenos Aires (Jefe: Dr. Diaz Bobillo). -~ 'f'
Hace un completo y breve resumen de las complicaciones y enfermedades inter- 7
currentes en el curso de la meningitis tuberculosa.

Resalta de su aporte que las enfermedades infectocontagiosas no alteraron
en sus observaciones el curso de la meningitis tuberculosa. s

Contesta el Dr. Anzorena, agg'adeciendo el aporte del Dr. Bodino.

CUERPOS EXTRANOS EN LAS VIAS AEREAS Y DIGESTIVAS

Dr. J. -C. Arauz.—EIl propésito de esta comunicacion es divulgar los medios
y el método a seguir, con el fin de realizar el diagnéstico correcto de cada caso.
Senala la importancia del interrogatorio, examen clinico correcto y estudio
radiografico completo (importancia del par radiografico) en varias posiciones
para asegurarse la configuracién y ubicacién exacta del cuerpo extrafo.

Senala que los cuerpos que no son opacos a los rayos producen sindromes
deevolucion determinada que posee caracteristicas propias. Hace una clasifica-
cion de las semillas vegetales de acuerdo a su comportamiento dentro del
bronquio.

Las estadisticas demuestran una mortalidad menor de 1 ‘%, usando técnicas
e instrumentales adecuados. ]

Aporta numeroso material radiografico y esquemas explicativos.

¢ e Bt Tl ¥

Discusion.—Dr. Vidal Freyre: Cita el caso de un nifio visto con el Dr.
Damianovich, que presenta el tipico cuadro de apendicitis aguda. Operado,
cura y el estudio anatomopatolégico efectuado, demuestra su etiologia: cuerpo
extrano (clavo de zapatero).

Dr. Rib6: Hace consideraciones otorrinolaringolégicas sobre el tema. En-
cuentra frecuentemente espinas de pescado en el surco gloso-epiglético. Senhala
también que el médico debe buscar cuerpos extranos debajo de los cornetes
inferiores.

Dr. Franchini: Aporta casos del Servicio de O. R. L. de la Casa Cuna.

Senala la importancia del hallazgo de cuerpos extrafios en las fosas
nasales, capaces de provocar una signologia confusa debido a las alteraciones
‘arquitecténicas producidas por una estadia prolongada. Es asi que ciertas
sinusitis y polipos se deben a cuerpos extrafos (reaccién local granulomatosa).
Hace resaltar que los nifios se colocan el elemento extrafio en la fosa nasal
derecha y en el lado izquierdo, si lo es por otros nifios. 2

Aporta material radiografico. e

Contesta el Dr. Arauz: Agradece el aporte de los colegas. En su casuistica ;
no tiene cuerpos extrafnos localizados en apéndice. Comunmente son alfileres. F
Conoce varias publicaciones al respecto. Sefiala que si esta el elemento extrafo
en estémago, no debe apurarse el médico ni operar de urgencia. Con técnicas
e instrumentales adecuados (iméan o pinzas curvas), se extraen facilmente. Tiene
en su casuistica, un caso con signologia confusa (primoinfeccién) por moneda




espafola locahzada aproximadamente 7 meses en eséfago, con tos, regurgita-
cién, ete. Cura con la extraccion.

:
NUESTRA EXPERIENCIA CON LIPIODOL - SULFAMIDA EN
BRONCOGRAFIAS

Dres. T. B. Ticinese, B. Cantlon y F. R. Falco.—Luego de una breve
resena histérica, senalan las ventajas e inconvenientes del lipiodol. Hacen
resaltar luego la utilidad de la asociacién lipiodol (20 cm3) sulfamida (8 g)
en polvo, amorfa, en las broncografias.

Relatan la técnica de obtencién. Creen que el lipiodol-sulfamida se acerca
mucho a la substancia ideal en broncografia. Aportan material radiografico.

LA PUNCION DEL ANTRO MASTOIDEO DEL LACTANTE.
CONSIDERACIONES DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS

Dr. Y. Franchini.—El comunicante hace consideraciones anatémicas del
antro mastoideo y del aditus ad antrum en el lactante. Describe luego el
instrumental utilizado. Sefala que la puncién debe practicarse por debajo de
los 8 meses (causas anatémicas).

Los enfermos que requieren la puncién: del antro son: 1° los que plantean
dudas de diagnéstico; 2° los nifios distréficos cuyo proceso 6tico data de meses,
en los cuales la parecentesis repetida y los tratamientos de orden local y
general, no han conseguido detener el proceso distréfico.

Describe luego la técnica y finalmente los resultados. Agrega que en Servicio
de la Casa Cuna “Eva Per6n” estan ensayando la instalacién en el antro y
cavidades anexas, antibi6ticos y sustancias opacas, con el fin de estudir me-
diante radiografias seriadas el estado de las mucosas de estas cavidades como
asimismo la absorcién del medio de contraste.

Muestra radiografia, esquemas aclaratorios y agujas utilizadas.

Discusion.—Dr. Cervini: Sefiala la necesidad de ahondar la investigacién del
antro en caso de.sospechar una otitis crénica. Es_estimable la importancia del
diagnéstico otolégico, pero debe valorarse también la parte alimenticia,
principalmente en los distréficos, ya que el cuidado por la madre, la ali-

~mentacién natural, ete., pueden llegar a evitar la operacién.

Seniala un caso en que no llegé a operarse con dichos cuidados.

Pregunta al Dr. Franchini, si un caso tratado en comin, no curdé por
dichos cuidados, dudando a la vez de la existencia de una antritis.

Contesta el Dr. Franchini: El caso citado por el Dr. Cervini, presentaba
una antritis sin lugar a dudas. Se le efectué lavaje con penicilina, del oido
medio por puncién del antro y luego se le inyecta lipiodol, efectuando estudio
radiografico de la cavidad. Se aprecia la existencia de una cavidad virtual
(dificultad también para inyectar la substancia opaca). Muestra las radiografias
que permiten afirmar la existencia de una antritis.

Sefiala que el lipiodol tiene propiedades curativas en estos procesos y

pone en duda la rapida mejoria en 8 dias por un régimen alimenticio adecuado. '
Cree que los dos factores intervienen, pero principalmente el lipiodol (en -

‘este caso).
Explica luego técnica de expresién de adenoides por via nasal, con estilete,
por dificultad para introducir el dedo en los lactantes pequefios por via oral.
Pide la palabra el Dr. Cervini: Sefiala que en la asistencia del distrofico
debe dérsele lugar primordial al factor alimenticio y a los cuidados del

- mismo, sin ‘dejar de lado, por supuesto, al factor infeccioso.
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POLIOMIELITIS

Prof. Enrique M. Claveaux.—Me parece oportuno comenzar presentando a
esta reunion de Mesa Redonda sobre “Poliomielitis”, el volumen que acaba
de serme remitido por la “Fundacién Nacional Contra la Paralisis Infantil”,
de Estados Unidos, que contiene todo lo tratado en la Segunda Conferencia
Internancional de Poliomielitis, celebrada hace aproximadamente un afo en
Copenhague. Es un volumen en el que los distintos temas sobre poliomielitis
aparecen tratados por los especialistas mas calificados del mundo entero. El
problema del virus, en particular, estd considerado en diversos capitulos, uno
de ellos dedicado al problema de la multiplicacién y propiedades del virus de
la poliomielitis en cultivo de tejidos humanos.

El diagnostico de la poliomielitis aguda, por los métodos de laboratorio,
la reaccion de desviacién del complemento y la clasificacién de los virus de
la poliomielitis estdn considerados también en un capitulo especial. Para
nosotros, esta informaciéon tiene vivo interés, aun cuando estamos lejos de
poder retomar su estudio por cuenta nuestra, debido a que el manejo de los
virus exige instalaciones que no poseemos y el manejo de técnica fuera de
nuestro alcance.

La idea de que la inmunidad contra la paralisis infantil sélo podra
obtenerse con virus vivos ha sido substituida por el criterio ahora prevalente
de que utilizando como antigeno las tres cepas muertas que intervienen
indiscutiblemente en la producecién de la paralisis, puede conseguirse en el
chimpancé, una concentracién de anticuerpos suficientes para producir inmu-
nidad e insensibilidad a la introduccién de virus activos. Los anticuerpos
producidos por cada virus son especificos y es necesario la suma de los tres
tipos para obtener una inmunidad extensiva. Estas adquisiciones dan la base
experimental para abordar el problema en la especie humana. La cuestién de
si el hombre se comporta como el chimpancé, en lo que tiene que ver con la
concentracion de anticuerpos y la intensidad y duraciéon de la inmunidad
" generada, es lo que actualmente falta saber. Entiendo que el problema estd bien
encaminado y que los amplios medios de que se dispone en Estados Unidos
para el estudio de la paralisis infantil, la existencia en aquel pais de laboratorios
e Institutos que disponen de monos y otros animales de experimentacién en
cantidad y la amplitud de los rubros disponibles dan la garantia de que alli
el problema puede ser agotado y la exploracién puede afirmarse hasta donde
sea necesario. Seria de desear que asi fuera, porque el porvenir en la epide-
miologia de la paralisis depende sin duda de que se logre o no obtener una
inmunidad artificial, capaz de prevenir la enfermedad. El aspecto terapéutico
estd ya bien explotado y no parece posible que, pueda ir mucho mas lejos.

Una vez que la enfermedad ha llegado a dar paralisis, cuando los sintomas

o

b g

e &

i
-




o 32 pecasaliEl s o B

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA
infecciosos regresan y la paralisis queda, se estad ante un problema neurolégico
"del resorte de las técnicas de rehabilitacion. El suero de convalecientes, que
parece capaz de prestar servicios en la etapa preparalitica. no es activo
contra las paralisis establecidas. El afinamiento de las técnicas de rehabili-
tacion mejorara sin duda el pronéstico de los casos de paraliticos, pero es a
la aplicacion extensiva de la vacuna preventiva, que estd subordinado lo fun-
damental del problema. En el volumen a que he hecho referencia, aparece una
exposicion redactada por mi, en la que se describe la situacién del problema
de la paralisis en el Uruguay. Esa descripcion da cuenta de la historia de la
poliomielitis en nuestro pais y de los recursos con que contamos para hacer
frente a la enfermedad. Se destaca, en él, la ausencia de una legislacion
particular para el paralitico infantil, que queda englobado en las leyes gene-
rales de proteccion, sin ser objeto de un tratamiento especial. El problema
general de la proteccion al invalido esta siendo considerado en este pais,
intensivamente. Un proyecto mio fué considerado en forma favorable por la
“Sociedad de Medicina del Trabajo”, hace poco tiempo y el sehor Ministro de
Salud Publica ha enviado al Parlamento un amplio proyecto, en el que son
considerados los multiples aspectos que plantea esta compleja cuestion.

En el Uruguay, las estadisticas sobre Paralisis Infantil, seguidas desde
1912 hasta la fecha, dan un promedio de 80 casos por afo, con un maximo
de 284 casos en el periodo de 1936-1937. La cifra no parece muy alta en
‘relacién con la poblacién, si se compara con lo que pasa en Estados Unidos,
pero debe considerarse que, entre nosotros, las formas no paraliticas de la
enfermedad no son objeto de denuncia. Con todo, mi impresion es que en
Estados Unidos la densidad epidemiolégica es realmente mucho mas elevada
que entre nosotros. Yo presencié una epidemia en Los Angeles, viendo en un
Servicio dieciocho pulmones de acero en funcionamiento. En esto también
) debe considerarse que en aquel pais el uso del pulmén de acero es casi siste-
. matico, porque la mayor parte de los cuadripléjicos, aun sin trastornos respi-
' ratorios de importancia es sometida a ellos.

. Nosotros vamos abordando este problema en forma paulatina, ya que no
es muy sencillo resolver de golpe problemas de esa envergadura. La interven-

_ cion de Roosevelt en Estados Unidos, la creacion de la. “Fundacién Nacional

- Contra la Paréalisis Infantil” y los amplios recursos del pais, han permitido
concentrar millones de délares que dan, en la actualidad, la posibilidad de que
todos los paraliticos que aparezcan pueden por dos afios, ser ampliamente

! tratados, sin ninguna preocupaciéon econémica.

- La ordenacion del tratamiento en la paralisis infantil se va haciendo

alrededor de un ‘standard” que tiende a ser universalmente aceptado.

: Recientemente, visité el Centro de Poliomielitis del Hospital “Raymond

Poincaré”, en Paris, donde al lado de los recursos terapéuticos de orden

corriente, se ha tenido en cuenta el cuidado de la instruccién del nifio durante
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del paralitico.

En Alemania, en el Centro de “Bad Piermont”, en Hannover, donde se
tratan invélidos de todo origen, los paraliticos infantiles son reconstituidos
con gran prolijidad y alli la utilizacién de un aparato que anula la gravedad,
por la suspensioén de los miembros afectados, suspendiéndolos en lazos elasticos,
me lamé particularmente la atencién.

Como se ha terminado el tiempo de que dispongo, rex;etiré que, sin ser
alarmante por el nimero de casos, la enfermedad requiere una preocupacién
especial, porque las secuelas graves son muy frecuentes.

el tratamiento y el de la rehabiliatacion en vista de las actividades futuras

R A——




Srta. Renée Lusiardo.—Voy a referirme a mis dos visitas a los Estados
Unidos; la primera, en 1945, durante la epidemia de ese afio donde después
de trabajar en distintas -instituciones quedé como fisioterapeuta responsable
del Hospital de Nifios de Filadelfia, para todos los casos agudos. En la segunda
vez, en 1948 asisti al Congreso Mundial de Poliomielitis, en Nueva York 'y
trabajé con el Dr. Billing en los tratamientos de ‘“Neurotrophy”, en Los Angeles
(California). ]

El tratamiento empleado tiene sus bases en el “Método Kenny”, que es
el mas utilizado en los EE. UU. En general, en nuestro pais, cuande se habla
de este método se piensa exclusivamente en fomentos y se ignora que éstos
no son sino parte de un conjunto de medidas que ayudaran a restablecer de la
mejor manera posible, al enfermo atacado de poliomielitis.

Voy a dividir este tratamiento en cinco partes y hablaré de cada una
de ellas por separado:

: 1° Posicién correcta; 2° fomentos; 3° estimulacion ;4° ejercicios de re-
educacion, coordinacion y ritmo y 5° rehabilitacion del paciente.

1° Posicion correcta: Apenas hecho el diagnéstico de la enfermedad, el
paciente es colocado en una cama dura, con una tabla de idénticas dimensiones
que el elastico, debajo del colchon. A los pies se coloca un trozo de madera,
verticalmente de 54 a 60 cm de altura, desde un nivel del elastico, en contacto
con los barrotes distales. ‘A los extremos de la misma, separandola del
colehoh, se pondran dos tacos de madera de forma cubica, de unos 10 cm de
lado. De esta manera quedara un espacio vacio, que servira para que se ubiquen
los talones en la posicién decubito dorsal o la punta de los pies cuando el
enfermo esté en posicion decubito previo. El objeto es el de permitir que el
paciente pueda conservar sus reflejos de la posicién normal de pié, mientras
guarda cama. Ademés se utiliza, para separar las sabanas y frazadas, de los
dedos del enfermo. La posicién del paciente debe ser lo mas cercana a la
anatéomica: con el cuerpo derecho, los brazos extendidos a los costados Yy,
si es posible, sin almohada. Segin la localizaciéon de la lesién, se variara
de posicion, buscandose siempre aquella en que el enfermo esté lo mas
comodo posible (cambiando de posicién cada dos horas se evita la congestion
pulmonar). Si el enfermo estd cansado, se coloca en decubito lateral, siempre
que se tome la precaucion de colocar una almohada entre ambos miembros
inferiores.

El tratamiento de reeducacion y fomentos, para ser eficaz, debe iniciarse
tan pronto como se haya formulado el diagnéstico; es decir, en el periodo
agudo de la enfermedad.

Al observar a un paciente atacado de poliomielitis, llama la atencién
que ademas de ‘presentar debilidad muscular, tiene hiperirritabilidad, dolor
e hipertonia. Para Miss Kenny, habria una relacién entre este estado y la
degeneracién fibrosa del musculo, caracteristica del periodo de cronicidad.
Esa hipertonia muscular, —o espasmo como ella lo llama—, seria la causa
principal de las futuras deformaciones. El espasmo tiende al acortamiento del
musculo, es decir, son contracciones transitorias que si no son aliviadas
llegan a la contractura crénica, a la retraccion en general y de la parte afectada
en particular.

2° Fomentos: El propésito de estos fomentos es: 1° aliviar el dolor y la
hipertonia de los musculos afectados; 2° restablecer la circulacién en general
y de la parte afectada en particular.

Materiales para los enfermos: a) deben tener alredor de 70 % de lana
y su forma dependera de la region a aplicarse; b) impermeable de la misma
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forma que el fomento; c) género de algodén o afelpado para el recubrimiento
exterior, también de la misma forma; d) una exprimidora o en caso de no
tenerla se utilizard una toalla afelpada, para exprimirlos; e) estos fomentos
deben hervir durante 10 6 15 minutos; f) tenerlos en orden riguroso, para ]
evitar demoras y confusiones en el momento de colocarlos; g) por lo menos ,
se colocaran seis fomentos diarios, dejandose una hora cada vez que se pongan; i
h) al ponerlos, hay que evitar de no rebasar nunca las articulaciones, salvo !
las del muslo y brazo. Estd contraindicado suspender las fomentaciones sin
tener la seguridad de que el musculo ya no estd mas dolorido ni contraido.
En algunos casos se continuaran aplicando los mismos durante un afio y mas.

3° Estimulacion n;uscular: Cons'iste en la elongacion suave y repetida del
musculo paralizado, la que tiene por objeto, ademas de movilizar el miembro,
provocar una contraccion refleja del muasculo. Cuando éste no obedece a la i
voluntad, pues la via nerviosa motora esta interrumpida por la lesién de las 4
células de asta anterior es posible, a veces obtener una contraccién parcial por
un estimulo propioceptivo. En sintesis, la estimulacién sirve - para tratar de
mantener y restablecer la via nerviosa entre el musculo y las células de la
corteza que obedecen a la voluntad. Es muy importante que el técnico que
haga esa estimulacién sepa con seguridad qué masculos tiene el paciente
paralizados, para estimularlos y no hacerlo con los hiperténicos, ya que podria
traer como resultado un contraccion mayor de ellos. Esta estimulacién se hara
en el periodo agudo de la enfermedad y se podra repetir varias veces al dia
Para ello, no hay necesidad de quitar los fomentos, siendo ésta una de las
razones por las cuales éstos no deben cubrir las articulaciones. Cuando los
musculos comienzan a contraerse voluntariamente (dias o meses) no hay
razon para continuar la estimulacién en ellos y se comenzara con la reeducacion
muscular. Al comenzarla se sometera al paciente a un examen muscular, por
el cual se determinaré el grado de paralisis de cada musculo, lo que constituira
la méas perfecta historia clinica de un enfermo poliomielitico, ya que nos
permitird apreciar de una ojeada, la evolucién en el tiempo y el estado
presente. Para hacer el examen muscular conviene que sea siempre la misma
persona que lo realice, para evitar distintas apreciaciones en cuanto a su
valoracién. La escala varia desde la normal (100) hasta cero (0) o sea que
no tiene ningln poder. Insisto especialmente en que la persona que se encargue
de hacer reeducacion debe saber perfectamente la anatomia y fisiologia mus-
culares. Esta es una de las partes fundamentales de esta reeducacién, que
mas hay que tener en cuenta y la menciono porque sé que hay muchas personas
inexpertas que porque han visto o leido algo de este tratamiento, creen que lo
importante es hacer el ejercicio y, en consecuencia, ocasionan muchas atrofias
musculares, incoordinaciones, etec.

En investigaciones practicadas por el Comité de Paralisis Infantil, de
Harvard, se establecié la siguiente estadistica: la recuperacién funcional de
los musculos abandonados asimismo, es aproximadamente de 1:1. En los casos
en que son los padres o personas inexpertas quienes hacen la reeducacién
muscular, ete,, la recuperacién es de 3:1, y en los casos que estan dirigidos
por fisioterapeutas o personal bien experto, la reeducacién se hace 6:1.

4° Reeducacién muscular. Coordinaciéon y ritmo: La reeducacion muscular
es la parte méas importante del tratamiento poliomielitico. Debe de estar bien u
dirigida, pues de ella depende el futuro del enfermo y puede llevar a desequi-
librios musculares muy graves. Esta reeducacién comprende ejercicios perfec-
tamente graduados para cada musculo debilitado por la enfermedad. EI objeto
de estos ejercicios es restaurar la conexién total o parcial entre el musculo y el
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sistema nervioso. Se realiza dos o tres veces al dia y consiste, sobre todo, en
mantener y desarrollar en el paciente una ‘“conciencia mental” de los musculos
y sus inervaciones. Luego, a medida que van disminuyendo la hipertonia y el
dolor, la movilizacion se hace mas activa, evitandose toda sustitucion mientras
el paciente hace los movimientos. Con el enfermo en completa relajacion, la
fisioterapeuta hace movimientos pasivos; luego, se le va permitiendo, poco a
poco, que realice movimientos voluntarios. La graduaciéon de los ejercicios
varia: pasivos, activos y resistivos. Todos ellos hechos con mucha coordinaciéon
y ritmo.

La reeducaciéon muscular podra durar hasta dos anos. Si al finalizar este
tiempo no se ha llegado hasta un 25 '% de la fuerza normal (P), poco puede
esperarse de la insistencia en los ejercicios. Si el enfermo no hubiera sido
nunca reeducado, convendra probar, aun después de este periodo, los ejercicios
de reeducacion, pues en algunos casos se han obtenido resultados bastante
buenos.

El sentar al enfermo se hara sin apresurarse y se tomaran las precau-
ciones necesarias para evitar deformaciones. El entrenamiento para la marcha
se realizara también en forma gradual; primero, se colocara al paciente contra
la pared, para acostumbrarlo a la posicion de pie; luego se utilizaran anda-
dores y paralelas, pues asi el enfermo sentirA mas seguridad y mantendra
mejor equilibrio. En caso que el paciente no pueda desplazarse normalmente,
se recurrira a los tripodes, bastones canadienses o muletas.

5" Rehabilitacion del paciente: El término rehabilitaciébn se usa para
indicar la transformacion de un invalido, mental o fisico, en un ser util a
la comunidad social en que vive. Naturalmente, que cada paciente es un pro-
blema individual y esta rehabilitacion tiene que estar de acuerdo no sélo con
sus posibilidades, sino con su vocacién. Es tan importante rehabilitarlo fisica-
mente, como estimular su interés, su ambicién y acercarlo lo mas posible a
la normalidad. Si el enfermo es un nifio, es muy importante el factor educa-
tivo; lo grave del problema reside en que es generalmente aplazado. Brusca-
mente, interrumpe su faz educativa, no puede seguir sus cursos normalmente,
se atrasa y llega un momento en que es demasiado grande para el grado que
ocupa. Todas esas cosas se iran sumando, hasta hacerle perder la sana alegria
caracteristica de una infancia feliz. Si sus secuelas son multiples y graves no
podra reincorporarse nuevamente a su escuela, trayendo como consecuencia
grandes problemas. El nifio se retrae sobre si mismo, con una serie de complejos
y se transforma en un amargado o un indiferente. Si la invalidez del nifio le
impide asistir nuevamente a la escuela, es necesario que se envie a una escuela
especializada, como ser la escuela “Franklin D. Roosevelt para Ninos Lisiados”.
De esa manera, el nifio queda reincorporado a las clases como si fuera un nino
normal, sin sentirse disminuido frente a sus hermanos o amigos. Esta escuela
cuenta, ademas de la ensefianza, con un buen departamento de fisioterapia y
talleres, donde paralelamente a su educaciéon se le ensha un oficio de acuerdo
con sus posibilidades futuras. Insisto en que Se tomen en cuenta los factores
psiquicos y morales del enfermo, ya que son tan importantes como los fisicos.

El objeto de mi intervencion en el debate ha sido el dar una idea general
del tratamiento de los enfermos poliomieliticos y la importancia de tratarlos
en su periodo agudo, cuyos resultados ha podido apreciarlos el grupo de médicos
con quien yo colaboro, en el pabellén de infectocontagiosos del hospital ‘“Pereira-
Rossell” y en el hospital “Dr. Pedro Visca’.

Prof. E. M. Claveaux.—Y0 no quiero expresar que en el tratamiento de
la paralisis, “cada maestrito tiene su librito”, pero si digo que hay opiniones
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muy diversas sobre la importancia de los diversos métodos. La realidad es
que resulta dificil juzgar el valor real de determinada terapéutica.

- En una época ya lejana, H. M. Mc'Carroll (The role Physical terapy in
the early treatment of Polyomelitis; octubre 17 de 1942), traté de dilucidar
este problema. El autor sigui6, entre 1935 y 1941, 250 enfermos de poliomielitis

tomados desde el principio. Sobre este total de enfermos aparecieron compro-

metidos 437, clasificando las lesiones, clinicamente, en lesiones de miembros
superiores y lesiones de miembros inferiores y en paralisis parciales. Los trata-
mientos seguidos por grupos de enfermos, fueron: el de corto periodo de inmo-
vilizacién —de uno a cuatro meses—, sin fisioterapia; el de corto periodo de in-
movilizacién —de uno a tres meses— en yeso sélido, seguidos con fisioterapia de
tres a seis meses; los tratados con inmovilizacion prolongada en yeso —de
cuatro a ocho meses— sin fisioterapia; los tratados con prolongada inmovi-
lizacion de yeso —de tres a doce meses— seguidos por fisioterapia de ocho
a veinticuatro meses. Finalmente, un gran grupo que, expresado en extremi-
dades, era igual a 262 y que no fué sometido a ningln tratamiento. Los resul-
tados globales fueron clasificados por el autor: en cero resultado, pobre, favo-
rable, bueno y normal.

Estableciendo para cada grupo el resultado de esta interesante observacién,
el autor comprobd que las mejores cifras, presentadas por 47 % de resultados
buenos y 17 % de normalizacién total, correspondieron al grupo, que no recibié
ningln tratamiento.

El “método Kenny” ha entrado en la practica no obstante la existencia de
opiniones contradictorias. Personalmente, lo uso muy poco, aunque de cuando
en cuando lo empleo. Yo creo que elevar la temperatura de los enfermos es
atil; asi se lo expresé a Miss Kenny, cuando la visité en su Cervicio de Minne-
sota, expresé.ndolg que yo preferia la fiebre artificial, por introduccién en el
organismo, de un antigeno piretégeno, utilizando al efecto una vacuna tifica,
dosificada a cien millones de gérmenes por centimetro ctbico. La introduccién
de esta vacuna en el organismo, por via venosa, produce una elevacion de tempe-
ratura que dura varias horas y.los fenémenos generales del ‘“shock”, en forma
discreta y tolerable; con este régimen es frecuente ver desaparecer los dolores
y las contracturas rapidamente y con él corto el empleo de los pafios himedos
calientes que requieren equipo y material del que no se dispone siempre en
cantidad suficiente. La idea de utilizar la fiebre con ese fin, fué afirmada en
mi por la observacién de una enferma con pardlisis del brazo izquierdo. Esta
enferma no podia levantar el brazo por dos razones evidentes: atrofia del
deltoides y contractura del pectoral. La enferma hizo un proceso febril espon-
taneo, elevé su temperatura a 39°; inmediatamente la enferma pudo levantar
el brazo. La desaparicién de la contractura del pectoral quité al deltoide el
freno que le impedia trabajar y sus restos de energia le permitieron hacer
efectivo el movimiento de elevacién del brazo. Mi concepto es que la invalidez,
en la paralisis infantil, es el resultado de tres factores que se suman: paralisis,
dolor y contractura. Estos dos Gltimos son reversibles, y la fiebre artificial da
generalmente cuenta. de ellos en breve tiempo. Queda, entonces, la impresién
paralitica pura del cuadro, lo que permite al médico orientarse rapidamente
sobre la extensién y gravedad del proceso. Quiero, finalmente, expresar que la
curacién de casos de apariencia clinica grave, en forma casi espontdnea, debe
ser interpretada admitiendo la existencia de pardlisis funcionales, en el sentido
de que son producidas no por destruccién de las células del cuerno anterior,
sino por procesos compresivos, que anulan transitoriamente la actividad de la
neurona periférica.
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Srta, Renée Lusiardo.—Es muy interesante lo que ha dicho el Dr. Claveaux,
pero quisiera ampliar algo mas lo que dije de este tratamiento. Lo aprendi
en Estados Unidos y en todos los hospitales a que eoncurri lo estaban utilizando, 2
en las dos epidemias; tanto la de 1945 como la de 1950. Es muy facil aplicar
los fomentos; éstos son muy eficaces para calmar el dolor y evitar deforma-
ciones. Su aplicacion puede hacerla cualquier persona, tanto la enfermera como
los padres.

Dr. Juan José Leunda.—Voy a ver si dentro del breve plazo de 15 minutos
que me ha concedido la Mesa, puedo decir lo fundamental sobre nuestra epide-
miologia y particularmente sobre las formas bulbares de la poliomielitis.

Con la paralisis infantil ha pasado en nuestro medio lo mismo que ha
ocurrido en otros paises de clima similar al nuestro. Primero, se ha mostrado
en forma de discretas epidemias. Desde las primeras informaciones del maestro
Morquio, en 1906, hasta 1933, cada 3, 4 6 5 anos teniamos una pequeifia epidemia,
que determinaba un numero de enfermos variable de 40 a 100 casos. Estas
pequenas epidemias eran dominantemente de verano y afectaban predomi-
nantemente al nifo chico. Luego, y esto ha ocurrido durante los Gltimos afios,
la paralisis ha tomado carta endémica en nuestro medio. Todos los afnos, no
importa en qué época, vemos algin caso de poliomielitis. Ademas, todos los
anos, coincidente con el verano tenemos un empuje epidémico, que tiende a
aumentar en namero, pasando en algunos anos la cifra de 200 enfermos. No
obstante, como lo acaba de informar el Dr. Clevaux, el promedio de morbilidad
anual de los ultimos anos, no pasa de 80 casos.

En nuestro medio, no se asiste a las intensas epidemias de miles de en-
fermos, como se ve en algunos paises frios. La epidemiologia universal de la
poliomielitis puede definirse como la de una enfermedad dominante de los paises
frios y como prevalente en los momentos calidos de los pafses frios.

Ademas, coincidiendo con este estado endemoepidémico, la poliomielitis
ha dejado de ser en nuestro medio, como ha ocurrido en otros lugares, la k.
paralisis infantil cldsica, ya que durante los tultimos afios hemos visto muchos
adolescentes y adultos jovenes atacados de paralisis. Son justamente esas
personas que ya pasaron la edad infantil, las que suelen presentar con mayor
frecuencia las formas graves de las paralisis, las paralisis extensivas y sobre
todo las formas bulbares.

Nuestro panorama epidemiolégico desde el punto de vista de la morta-
lidad, tampoco es muy llamativo. Nuestros paraliticos no determinan nunca :
una letalidad superior al 10 %. Pero, si las cifras de morbilidad no son alar- 5
mantes, como tampoco lo son las de letalidad, el namero de incapacitados
fisicos que va dejando esta enfermedad, todos los afos, contribuye a elevar >
la legién de los incapacitados paraliticos, con todas sus consecuencias sociales.

Frente a este panorama epidemiolégico, la poliomielitis plantea en nuestro
medio, dos capitulos igualmente angustiosos: a) el de la legién de incapaci-
tados fisicos que aumenta afo a afno; b) el pequefio nimero de enfermos graves ,):
y frecuentemente mortales, que tenemos que atender todos afios y que corres-
ponden a las formas extensivas, generalmente bulbares de la poliomielitis.

Cuando se hace el diagnostico de una poliomielitis, hasta que no pasa un
periodo de 8 a 10 dias de la iniciacién de las paralisis, nunca se puede asegurar
que el enfermo sera curado.

Cuando un enfermo de poliomielitis se ha salvado de la muerte, después
de los 10 6 15 dias de iniciada la paralisis, nunca se podra asegurar tampoco,
hasta que no pasen muchos meses, cual va a ser el grado de incapacidad fisica
definitiva que tendra que arrastrar el enfermo.
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La muerte del poliomielitico corresponde, en general, a las formas exten-
sivas y sobre todo a las formas bulbares, que suelen presentarse en forma
dominante en los nifios grandes, en los adolescentes y en los adultos jovenes.
Las formas que matan —las extensivas, las bulbares— se inician generalmente
por las paralisis de las extremidades: monoplejias, paraplejias, cuadriplejias,
dorso y céfaloplejias, realizando en su evolucién, generalmente rapida, el clasico
sindrome ascendente, con paralisis respiratoria y muerte —y recuerdo muy
bien un caso del Instituto de Enfermedades Infecciosas, un adulto que inici6
su paralisis con un toque aislado del séptimo par, en su modalidad llamada
periférica— presento al tercer o cuarto dia, de pronto, una paralisis faringea,
reveladora de las formas bulbares, falleciendo antes de la semana con el sin-
drome de las paralisis respiratorias. 5

El germen de la paralisis infantil es un virus neurotroépico especifico. No
solamente tiene un tropismo electivo por el ectodermo, sino que, dentro de
este sistema embrionario, tiene una marcada predileccion por las células grises
del mismo, realizando los sindromes de polio-neuro-axitis mas tipicos. Dentro
del sistema gris, el virus de la poliomielitis tiene todavia un tropismo muy
electivo por las células grises de los cuernos- anteriores medulares; ensancha-
mientos lumbar y cervical, médula dorsal o por los nlcleos grises ambiguos
o del facial u otros, que tienen histopatologicamente la misma significacion
que los cuernos anteriores.

Ademas de esta topografia' dominante —medular y bulbar— el virus de la
poliomielitis puede localizarse en otras células grises del istmo del encéfalo
(protuberancia, pedunculos, tubérculos cuadrigéminos y cuarto ventriculo),
realizando los sindromes bulboprotuberanciales.

El virus de la poliomielitis es, por excelencia, el prototipo de los virus
neurotrépicos propiamente dichos. Es el que realiza con mayor pureza la
agresiéon de las células grises del neuroeje, los sindromes polio-neuro-axiticos
que, seglin su topografia en los distintos sectores explican los signos y sintomas
que muestran los enfermos. ‘

El poliomielitico se presenta en nuestros hospitales de agudos, en periodos
diferentes: '

a) Algunas veces —las menos frecuentes— en el periodo inicial de invasion,
con sintomas digestivos, anginosos o infecciosos, de discreta entidad clinica, sin
orientacién neurolégica y donde fuera de los momentos epidémicos nadie podria
sospechar que esa sintomatologia fuera el prélogo de una paralisis;

b) Otras veces, el enfermo presenta una sintomatologia meningea: cefaleas,
vémitos y rigideces, que orientan al clinico, desde su iniciacién, al campo
neurolégico; '

¢) Frecuentemente, el enfermo se presenta con una pardlisis flacida, dolo-
rosa, de extensién variable que, dentro de un ambiente epidemiolégico, permite
al clinico no solamente asegurar una paralisis, sino plantear el diagnéstico
etiologico de la poliomielitis.

El maestro Morquio ensefiaba en forma esquematica, que toda paralisis
fliccida, dolorosa, en el nifio, debe plantear el diagnéstico de la parilisis infantil.

Dentro de los sindromes paraliticos de la poliomielitis, son particular-
mente preocupantes los que realizan formas extensivas, los que determinan
localizaciones altas, los que comprometen al centro respiratorio, porque son
estos enfermos los que rigen el capitulo de la letalidad.

En el capitulo de las paralisis respiratorias, es clasico considerar dos tipos:

a) El espinointercostal, generalmente vinculado a las pardlisis de los
miembros superiores y de los musculos de la cintura escapular, determinado
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‘por lesiones alterativas del virus al nivel de las células de los cuernos ante-
riores de las porciones cervical y dorsal de la médula, caracterizado por paralisis

. diafragmaticas e intercostales, con respiracion rapida y superficial, pero sin
alteraciones de la deglucion o de la fonacién;

b) El bulbar, determinado por lesiones de los centros respiratorios, con
arritmia respiratoria y alteraciones fundamentales de la deglucién y de la
fonacion. .

Estos dos tipos de paralisis respiratorias son las que estudia Lewin en
cuadro diferenciales, netamente separados, mostrando las posibilidades de cura
con el respirador, en el tipo espino-intercostal y el fracaso del respirador arti- 5
ficial en los bulbares, con altas mortalidades.

Estos dos sindromes no son siempre faciles de diferenciar. Frecuentemente
estan combinados, aunque puede predominar en algunos casos ya sea el tipo
espinal o el tipo bulbar.

Cuando en 1948 asisti al Primer Congreso de Poliomielitis, en Nueva York,
uno de los trabajos que mejor me impresion6 fué el de Baker, de Minnessota,
relacionado con los “Signos neurolégicos de la poliomielitis bulbar”. Baker
estudi6é en-el verano de 1946, una epidemia de paralisis en Minnessota de 711
enfermos, de los cuales 183 casos correspondieron a formas bulbares. Dentro
de las formas bulbares, el 16 ‘% correspondié a menores de 16 anos y el 36 %

a mayores de esa edad.

Estudiando los signos y sintomas presentados por esos enfermos y las
lesiones histopatolégicas encontradas en las autopias, Baker, con criterio fisio-
patolégico, estudié los bulbares poliomieliticos en cuatro capitulos: 1? el grupo Gl
de los nicleos de los nervios craneanos; 2° el de los centros respiratorios;
3? el de los centros circulatorios, y 4° el grupo encefalitico.

Baker reconoce que la expresion bulbar dada a este conjunto de sindromes
clinicos no es ajustada desde el punto de vista fisiopatologico, porque no sélo
se incluye a los bulbares propiamente dichos, sino también a los medulares,
a los del puente, del mesoencéfalo y del encéfalo. Referente al periodo prodro- L
mico de las formas bulbares, mostré los sintomas inespecificos: fiebre, angina, el
vomitos, cefalea, etec., comunes a todos los preparaliticos, pero que, en las
formas bulbares, presenta este periodo una mayor intensidad, una mayor gra- i
vedad y sobre todo ofrece un periodo de invasion mucho mas acortado que en
las formas clasicas espinales.

Luego, dentro del sindrome infeccioso aparecen las paralisis, de topografia
y de extensién variables, prontamente generalizadas, prontamente ascendentes,
donde la estancasion de las secreciones faringeas, la voz nasal y el tono bronco-
pléjico de la tos, sellan el caracter especifico de las formas bulbares. $

El grupo de los nicleos de los nervios craneanos, llamados inferiores, que
atacan al 9° y 10° par, dando alteracién de la faringe (acumulacion de secre-

_ciones), del velo (voz nasal), de la.s cuerdas (disfonia) y de los bronquios
(paralisis canalicular respiratoria), es el mas frecuente dentro del ataque de
los niicleos de los nervios craneanos; es el de peor pronostico, porque es el
que da mas alta mortalidad, pero es el que mejor sella el diagnéstico legitimo
de las paralisis bulbares.

En estos enfermos, la alimetnacién por sonda nasal sera obligatoria, lo
mismo que el respirador, la oxigenoterapia y la aspiracion de las secreciones
faringotragqueobrénquicas, antes y después de la traqueotomia oportuna.

El ataque de los nicleos de los nervios llamados superiores (III, V, VI,
VII y VIII pares), puede ser observado, sobre todo el del VII par, que realiza
generalmente el tipo de las paralisis periféricas totales. He visto algunos
enfermos con paralisis faciales parciales, tomando sélo el inferior, sin compro-
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meter el facial superior respetando los musculos orbiculares de los parpados,
supraciliares y frontal. El ataque del III par (ptosis y estrabismo), el del V par
(dificultad para abril la boca con caida de las mejillas), lo mismo que el
ataque del VIII par (vomitos, vértigos y sordera), son menos frecuentes.

El grupo del centro respiratorio, que corresponde a lesiones alterativas
sistematizadas a la oliva inferior de la sustancia reticulada ventral, se carac-
teriza por arritmia respiratoria, por elevacién de la presion arterial y por
marcados trastornos de la ventilacion pulmonar. Determina alta motalidad.

El grupo circultorio puro, que corresponde a lesiones topograficas en la
sustancia reticular ventral, debajo del piso del IV ventriculo, es poco frecuente.
Generalmente, se encuentra asociado con alteraciones de los nucleos craneanos
y de los centros respiratorios, determinando alteraciones circulatorias y respi-
ratorias, con una cianosis muy caracteristica, rojo-cereza, sobre todo marcada
en la cara y en la extremidad de las extremidades, con caida de la presion
sist6lica. El grupo encefalitico puro, es también raro. Se le encuentra acompa-
nando a los sindromes medulares o bulbomedulares, donde las alteraciones del
sensorio, la confusién, la agitacion, el delirio y las convulsiones muestran el
sello encefalitico del sindrome.

Las alteraciones cerebrales son mas determinadas por la anoxemia que por
las lesiones alterativas del virus. La célula nerviosa, por su jerarquia, se siente
prontamente lastimada cuando aparece la anoxemia, cualquiera que sea su
etiologia. No voy a insistir mas sobre.este apasionante tema vinculado con
las paralisis bulbares de etiologia poliomielitica. No obstante, antes de terminar,
quiero lamar la atencién sobre algunos puntos, con la finalidad de poder ser
util a los médicos no especializados en este capitulo:

1° el periodo preparalitico de la poliomielitis en su modalidad llamada
bulbar, suele estar muy acortado. Este periodo de invasién suele ser intenso.
febril, teniendo desde su iniciacién signos de orientacién neurolégica;

2° la aparicién de paraliiss flaccidas dolorosas, sobre todo en ambiente
epidémico, acompanada de trastornos en la deglucién, de la fonacién y del
ritmo respiratorio normal, deben plantear el diagnéstico de poliomielitis en
su modalidad grave, bulbar;

3° el ataque del IX y el X pares, comprometiendo la deglucién, la fonacién
y la respiracién, determina un sindrome anéxico que compromete prontamente
la vida al enfermo;

4° frente a estos sindromes bulbares de etiologia poliomielitica, el clinico
debe orientar el tratamiento sobre una tetrada terapéutica a base de: a)
alimentacién por sonda nasal; b) aspiracién de las secreciones faringo-laringo-
traqueo-brénquicas, y d) la traqueotomia, efectuada oportunamente, es una
buena indicacién para combatir la anoxemia.

Esta tetrada terapéutica de urgencia, serenamente establecida y bien admi-
nistrada, completada por las otras indicaciones sintomaticas y fisiopatologicas,
constituye las indicaciones formales y frecuentemente salvadoras, en los sin-
dromes bulbares determinados por la poliomielitis.

Prof. E. M. Claveaux.—Cuando el Dr. Leunda hizo hincapié en el rol de
las lesiones de las células motoras de los cuernos anteriores o de los nicleos
bulbares, sefialé un hecho exacto, pero, es también verdad que los virus de la
poliomielitis pueden dar una infeccién difusa y tomar otro sistema. La produc-
cion de cuadros meningeos, con o sin paralisis, muestra que la actividad del
virus puede ejercerse en otro sistema que en el de la neurona motora periférica.
Por lo demés, es un asunto bien conocido, que figura en las descripciones
andtomopatol6gicas de la enfermedad. La produccién de edema e infiltraciones
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celulares puede dar sintomas maultiples, entre ellos la inhibicién funcional a
que antes hicimos referencia. Es esto lo que explica mi tendencia a tratar
la parélisis por métodos antiflegmasicos, destinados a reducir los infiltrados y
hacer desaparecer la accién irritativa y compresiva de los mismos. Es claro
que la forma bulbar sigue siendo la mas grave y la que causa el mayor nimero
de los casos mortales. Recuerdo que la primera vez que intervine en un proceso
bulbar fué asistiendo al hijo de un colega, que después de un dia de. ejercicio
intenso desperté con una paralisis de los miembros inferiores, adoptando la
forma ascendente, que determiné la paralisis respiratoria al terminar el dia.
Hubo que hacer respiracién artificial durante 48 horas, por el método de
levantar los brazos y comprimir el térax. Todos los vecinos del barrio se tur-
naron en esa tarea. Fué en esa oportunidad que, alarmado, gestioné y obtuve
del Sefior Presidente de la Republica, la adquisicion del primer pulmén de
acero. Actualmente. hay varios en Montevideo, pero faltan en el interior de
la repablica. En Paysanda se piensa adquirir uno, en estos momentos. Opino
que todos los hospitales del interior deberian tener su pulmén de acero. Hay
un momento en que ese aparato es la Unica cosa que se puede emplear para
salvar la vida de un paciente; no todos los enfermos que son introducidos en
el pulmén se salvan, pero muchos se salvan, que se hubieran muerto sin la
aplicacién del aparato. ’

Prof. Dr. A. U. Ramén Guerra,—Este problema de la paralisis bulbar
es capital en materia de poliomielitis, porque en la fase aguda es el gran
peligro que tenemos. De modo que todo lo que se haya trabajado en materia
de conduccién de la peliomielitis bulbar, nos interesa sobremanera. Yo no sé
si tenemos experiencia en nuestro pais, del punto de vista anatémico y del
punto de vista fisiopatolégico, sobre las caracteristicas fundamentales de la
poliomielitis bulbar; yo no sé si la hay; me gustaria conocer si hay experiencia
sobre esto ¥ que se nos diesen informes sobre las formas anatémicas y sobre
la fisiopatologia evolutiva de las formas bulbares. Quisiera hacer hincapié,
ademas de lo manifestado por los relatores que me han precedido y como
complemento, sobre lo siguiente: hoy se sabe que las formas bulbares tienen
lesiones anatémicas que no son s6lo de anoxia obstructiva alta, sino ademas
otras que son completamente diferentes; quiero decir, que hay una “neumo-
patia’” de las formas bulbares. En resumen, se trata de lo siguiente:

1° Del punto de vista anatémico, la ‘“atelectasia” y la inundacién por
aspiracién, que es un problema grave, gravisimo, y el edema pulmonar por
aspiracion, absolutamente irreversible. '

2° Que la fisiopatologia de la forma bulbar es mas que anoxémica; es una
intoxicacién por el anhidrido carbénico, sindrome de hipoventilacién, absoluta-
mente tipico; por consiguiente, lo importante en las formas bulbares es evitar
esas lesiones y corregir esa fisiopatologia y el problema capital del tratamiento
'no es el pulmén de acero, son el pulmén de acero y la tragueotomia. Eso es
lo fundamental. Estd demostrado y yo creo que estd demostrado en los lugares
donde se ha investigado bastante, porque se han hecho anatomia patolégica,
fisiopatologia y valoracién terapéutica.

° (Continuard).




LAS CEREMONIAS INAUGURALES DE RIO DE JANEIRO

En los ultimos dias de setiembre y primeros de octubre pasado, tuvieron
lugar en Rio de Janeiro, las ceremonias inaugurales de los nuevos edificios
e instalaciones del Instituto Fernandez Figueira del Departamento Nacional de
la Infancia y del Instituto de Puericultura, sede de la catedra de la materia
que ejerce el ilustre Profesor Martagao Gesteira. Es dificil dar en el limitado
espacio de una cronica una idea exacta de la serie de convergencias cientificas,
culturales, académicas y sociales que contribuyeron a hacer de tales inaugura-
] ciones el tipo de celebraciéon multiple que s6lo se logra en los Congresos
F' internacionales. Ordenadas y eficazmente coordinadas las ceremonias inaugu-

rales, las sesiones de la Sociedad de Pediatria, los cursillos y conferencias; la
r recepcion del titulo honoris causa de la Dra. Edith Potter en la Facultad
4 de Medicina y la colaboracién cordialisima demostrada por la generosa
- hospitalidad del Instituto de Neurologia y de la Catedra de Pediatria, puso en
c movimiento todo el mundo médico de la capital carioca en homenaje a la
A personalidad y a la obra del Prof. Martagao Gesteira que disfruto asi de
.3 merecidas fiestas jubilares; al conjuro de tal intento viajaron pediatras de
todo el Brasil, de Chile, del Peru, de la Argentina, del Uruguay, de Francia,
. de Espana, de Portugal, de los Estados Unidos de Norteamérica y durante una
ssemana de intensa actividad se cumplié6 una hermosa jornada de trabajo y con-
. fraternidad. Ademaés de los actos formales, la convivencia de numerosos medicos
: de nifos produjo un clima particular de intercambio ideolégico que fué como
- un venturoso proélogo del Congreso de La Habana que habia de realizarse tres
48 semanas después. Las autoridades se hicieron presentes en las personas del
Presidente de la Republica; del Ministro de Salubridad; del Rector de la
! Universidad y del Decano de la Facultad de Medicina.

Dictaron conferencias la Dra. Edith Potter, de Chicago; el Prof. H. Bonnier,
de Paris; los Profs. Anibal Ariztia y Arturo Scroggie, de Santiago de Chile;
el Prof. Rafael Ramos, de Barcelona; el Prof. Carlos Salazar de Souza, de
Lisboa; los Profs. Euclides Peluffo, Bolivar Delgado Correa y Maria Saldun de
Rodriguez, de Montevideo y los Dres. Rodolfo Kreutzer y Florencio Escardo, de
Buenos Aires. Atn cuando el espiritu de todos los actos fué el de un continuado
homenaje a la personalidad y a la obra del Prof. Martagao Gesteira, eéste
recibié6 concretamente el de la colocacion de una placa con su nombre en el
aula del Instituto Fernandez Figueira y el descubrimiento de un busto en el
gran vestibulo de entrada del Instituto de Puericultura. Numerosos y califi-
a5 cados oradores inventariaron por menudo la accién proficua del Prof. Martagao
Gesteira, de cuya labor quedan como monumentos vivos los magnificos servicios
inaugurados y el plan vastisimo de su trabajo ya en marcha inicial.

A e .

A o — .

1 El maravilloso marco natural de la ciudad de Rio dié fondo y realce a
hermosas reuniones sociales ya en el propio Instituto de Puericultura, venta-
s josamente ubicado en la isla de la Fundacién, integrando el conjunto monu-

i o mental de la Ciudad Universitaria, ya en la Floresta Ye Tijuca; ya en el
histérico edificic de la Universidad.

‘r E La Scriedad Argentina de Pediatria ratificando su fraterna vinculacion
s con la pediatria brasilefa y con el Prof. Gesteira estuvo representada por el
o Dr, Redolfo Kreutzer, portador de una placa de bronce, en cuya fijaciéon en el
I : Iﬁﬂltuto de Puericultura pronuncié un conceptuoso. discurso y por el Dr.
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Florencio Escard6 quien dicté un curso de seis lecciones sobre psicopatologia
del nino; ademas por designacién especial, hablé en nombre de las delegaciones
extranjeras en el banquete ofrecido por el Rector de la Universidad.

g

v
:
o

LA VISITA DEL PROFESOR GEORGES HEUYER.—Dentro de la escuela

pediatrica francesa, la personalidad del Prof. Georges Heuyer habia llegado a
ser familiar a los estudiosos argentinos por la peculiar penetracion de los
problemas neuropsiquicos de la infancia, cuyo primer planteo global, cumplido |
en colaboracion con Gilbert-Robin, ha quedado ya clasico, cerrando la enciclo- gl
pedia pediatrica que dirigieron Nobécourt y Babonneix, y que no ha faltado
en ninguna biblioteca de nuestro pais en sucesivas generaciones de pediatras.
Casi cinco lustros después de esa publicacion que nos hizo familiar su nombre,
la obra del Prof. Heuyer se fué perfilando de un modo mas concreto hacia la
psiquiatria; de base clasica (recuérdense sus sagaces planteos sobre el para-
lelismo psicomotor) hubo de adquirir latitud y variedad que los tiempos
exigian y su experiencia, enriquecida por la intensa ensefanza de los sacudi-
mientos que ‘ha experimentado Europa, ha terminado por abarcar todos los
problemas conexos con las alteraciones psiquiatricas de la edad evolutiva:
psicopedagogia, psicologia infantil, delincuencia y criminalidad de menores,
Jjurisprudencia al respecto, patologia demosocial, psiquiatria propiamente dicha;
enfoque panoramico, que servido por una cultura vastisima y por un noble
espiritu, hace de la figura del Prof. Heuyer un maestro y un apéstol en esa
cardinal orientacién del pensamiento médico. Con tales antecedentes, avivados
por su constante amistad con los médicos argentinos, es logico que el anuncio
de su viaje despertase entre nosotros una gran espectativa, que no se Vio
defraudada en la intensa serie de conferencias que cumpli6 en Buenos Aires.
La primera, pronunciada en la Sociedad de Criminologia y Toxicologia en
sesion conjunta, versé sobre criminalidad infantil; en la Sociedad Argentina
de Pediatria, en reunién conjunta con la Sociedad de Neurologia, diserto sobre:
“Encefalitis en la infancia y sus secuelas”. En todas ellas puso de relieve su
vasta versacién y su documentacion firmisima.

La réapida visita del maestro francés, que fué agasajado por neurélogos,
pediatras, psiquiatras, juristas y criminélogos, establece un nuevo eslabén entre
nuestra medicina y el pensamiento francés, siempre lleno de ecos fecundos y
obliga a nuestra mejor gratitud.
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NUEVO PROFESOR ADJUNTO Dr. JOSE RAUL VASQUEZ.—Después de
haber aprobado el fallo del Jurado respectivo, la Universidad de Buenos Aires
acaba de designar Profesor Adjunto de Medicina Infantil (Catedra para
Graduados), al Dr. José Ratl Vasquez, actualmente Secretario General de la

. Sociedad Argentma de Pediatria. g

La actuaciéon del nuevo docente en el Hosp1ta1 de Ninos, en las sociedades
cientificas,, congresos, trabajos de la especialidad, y el haber sido laureado
con los premios “Gregorio Araoz Alfaro”, “Abel Zubizarreta” y “Sociedad de
Puericultura de Buenos Aires”, pone de manifiesto su vasta labor, que se
destaca en forma encomiable.

HOMENAJE EN MEMORIA DEL Dr. JOSE M. MACERA.—Se llevé b
a cabo en el Policlinico Salaberry una ceremonia con motivo de procederse o
al descubrimiento de una placa en memoria del Dr. José Maria Macera,
en la sala de nifios que llevara su nombre.
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ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA
Asistieron al acto el Dr. Atilio Maggiolo, en representacién del Intendente
Municipal; profesionales médicos integrantes de la Direccion de Medicina
Infantil, el director, facultativos del establecimiento y familiares del Dr. Macera.
Momentos antes’ de descubrirse el bronce que perpetua la memoria del profe-

sional desaparecido, hablé el Dr. Roberto Gémez Joly para expresar el agrade-

cimiento de los colegas al titular de la Municipalidad por el decreto que
autorizaba el homenaje. Seguidamente el Dr. Rodolfo Rey Sumay, actual jefe
de servicio de dicha sala, destacé en breve exposicion la personalidad del Dr.
Macera, de quien recordé que fué el primer jefe que tuvo el Servicio de Medicina
Infantil del Policlinico Salaberry, cuya jefatura ejerci6 durante 10 afios y
fundador ademas, del Servicio de Reumatologia Infantil. A continuacién hablo
el Dr. José Reilly, en nombre de la Asociacion de Medicina del Salaberry.
Finalmente fué descubierta la placa, que bendijo el capellan del establecimiento.

Seguidamente los concurrentes al acto recorrieron las instalaciones de la
sala y los consultorios externos. .

DESIGNACION.—EI Dr. F. Escardé ha sido designado Miembro Corres-
pondiente de la Sociedad de- Pediatria de Paris.
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BIBLIOTECA

Ha sido siempre motivo de constante preocupacién por parte de las autori- .
dades de la Sociedad Argentina de Pediatria, la conservacién y organizacién
de nuestra Biblioteca.

Desde la iniciacién de las actividades, las colecciones de revistas de la
especialidad han sido mantenidas y acrecentadas, mediante subscripciones y por
canje con “Archivos Argentinos de Pediatria”. De igual manera se ha ampliado
la coleccién de libros, recibidos en su mayoria por donacién de los autores. Asi
se ha podido reunir una valiosa biblioteca de pediatria.

En la actualidad una nueva etapa acaba de cumplirse mediante la confec-
cién de un fichero de las revistas y libros existentes, a objeto de facilitar su
consulta y como un paso previo a la preparacién de un indice por autores y
materias.

La biblioteca de la Sociedad se encuentra en el local en la Asociacién
Médica Argentina y segiin el convenio en vigor, las revistas y libros podran
ser solicitados al Sr. Balzi, Bibliotecario de la Asociacién, y sus colaboradores
en las horas reglamentarias, de 9 a 12 y de 15 a 21 horas. Se recuerda a los
sefiores consocios que solamente los socios titulares tienen derecho a consultar
los libros y revistas de la biblioteca de la Asociacién Médica Argentina. Por lo
tanto, los seflores socios adherentes sélo tienen acceso exclusivamente a la
biblioteca de la Sociedad Argentina de Pediatria, no permitiéndose retirar
ejemplares.

Asimismo nos dirigimos a los sefiores consocios y a Instituciones Pedi4tricas
solicitandoles nos hagan llegar en caracter de donacién las monografias o tesis
sobre temas de la especialidad de las que sean autores o apadrinen y, en ese
caracter o en canje, libros de la especialidad o ntimeros de revistas que faltan de
nuestras colecciones.

A los fines precedentes se concluye éste comunicado con el detalle de las
revistas y libros que posee Ia Biblioteca y de las revistas que ofrece en canje.

REVISTAS EXISTENTES EN LA BIBLIOTECA DE LA
SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

Acta Paediatrica.—1928/9 a 1953.
Falta: 1931 a 1936, 1948 y 1949,
Aggiornamento Pediatrico.—1953.
American Journal of Diseases of Children—1911 a 1953.
Falta: 1916, vol. 11; 1945, vol. 69 abril, y 1947, vol. 73 mayo.
Anales del Hospital de Nifios de Rosario.—1936/40 y 1941/44.
Anales del Instituto de, Pediatria del Hospital de Nifios.—1933 a 1944,
Anales del Instituto de Pediatria y Puericultura—1935/9 (Memorias).
Anales de la Sociedad de Puericultura—(Ver Revista).
Annales Paediatrici—1868, vol. 1/2 a 1950. (Ver Jarhrbuch fur Kinderheilkunde).
Falta: vyol, 119, 168 febrero; 169, 174 y 175,
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4 Archiv fur Kinderheilkunde—1880, vol. 1/2 a 1938, vol. 115. }
Archives of Diseases in Childhood—1931, vol. 6 a 1952.
, Falta: 1935, vol. 10; 1941, vol. 16, junio; 1942, vol. 17, diciembre;1943, todo;
1944, todo; 1947, vol. 22, setiembre y diciembre; 1948, todo y 1949, todo.
Archives Frangais de Pediatrie—1898 a 1953, {
Falta: 1941, 1944/45, n® 6 en adelante; 1946, n° 1 y 3 en adelante; 1947; 1948
y 1949, 4
Archives de Medecine des Enfants—(Ver Archives Frangais de Pediatrie).
" Archives of Pediatrics—1906 a 1949.
Falta: 1949, mayo a diciembre.
Archivio Italiano di Pediatria e Puericultura—1932/33 a 1939/40.
Falta: 1932/33, n® 2 y 3; 1935, n® 5 y 6; 1936, n® 1 y 2; 1937, n® 5; 1938,
n® 1, 4 y 6: 1939/40, n®* 5 y 6. |
Archivos Argentinos de Pediatria.—1905 a 1953. |
Falta: 1909 y 1910.
Archivos del Hospital de Nifios “Roberto del Rio”.—1930 a 1950. l
Falta: 1934, 1939, 1942, 1945, n°® 2; 1946, todo; 1947, n°® 1 y 4; 1948, todo; .
1949, todo; 1950, n® 3 y 4 y 1951, en adelante. !
Archivos Espaiioles de Pediatria—(Ver Revista).
Archivos Latino Americanos de Pediatria—(Ver Archivos Argentinos de Pediatria).
Archivos de Medicina Infantil de La Habana.—1933 a 1942.
Archivos de Pediatria del Uruguay—1927/28 a 1953.
Falta: 1947, agosto y diciembre; 1948, enero y diciembre; 1950, enero y diciembre.
Archivos Venezolanos de Puericultura y Pediatria—1939 a 1952.
Falta: 1942 a 1947; 1951, agosto y setiembre; 1952, octubre a diciembre.
Arquivos de Pediatria—1928/29 a 1951/52.
Falta: 1943 a 1947; 1948/1949, n® 1, 2 y 3; 1949/50, indice; 1950/51, n° 12 e
indice; 1951/52, n® 12 e indice.
Boletim do Instituto de Puericultura—1947 a 1951.
Boletin del Instituto Internacional Americano de Proteccion a la Infancia.—1927/28 a 1952.
Falta: 1935/36; 1943, n® 1, 3 y 4; 1944, n® 2; 1945, n° 2 y 3; 1947, n° 2093
1948, 1949 y 1952, n® 4. ps
Boletin de la Sociedad Boliviana de Pediatria—1946 a 1951.
Boletin de la Sociedad Cubana de Pediatria—(Ver Revista).
Boletin de la Sociedad de Pediatria de Montevideo.—(Ver Archivos).
Boletin de la Sociedad Catalana de Pediatria—1932 y 1934.
British Journal of Children Diseases—1918 y 1922,
Bulletins de la Societé de Pediatrie de Paris—1926 a 194].
Ergebnisse der Inneren Medizin un Kinderheilkunde—1910, vol. 5 a 1940, vol. 39.
Excerpta Medica Pediatrics.—1947 a 1953. ‘
Helvetica Paediatrica Acta—1950 a 1953,
Falta: 1940, n® 28; 1941, n® 29, 31 y 32; 1943, todo; 1944, n® 42; 1945, n° 45.
~ Indian Journal of Pediatrics—1940 a 1953.

Falta: 1940, n, 28; 1941, n® 29, 31 y 32; 1943, todo; 1944, n® 42; 1945, n° 45.

Infancia—1940 a 1953.
Falta: 1951 y 1952.

Jarhbuch fur Kinderheilkunde.—(Ver. Annales Paediatrici). !
Jornal de Pediatria—1934 a 1952.

Falta: 1940; 1948, febrero; 1951 y 1952.
Journal Children Diseases—1913 a 1938/39.

Falta: 1927/8, 1929/30, 1931/2, 1933/4, 1935/6 y 1937/8.
Journal of Pediatrics.—1932 a 1958.

Falta: 1951, noviembre; 1952, febrero a mayo y octubre. I

La Clinica Pedidtrica.—1938 a 1952,
Falta: 1940, abril a diciembre; 1941 a 1950; 1952, junio a agosto.
La Medicina de los Nifios—1905 a 1936. :
Falta: 1905; 1906; 1907; 1908; 1909; 1910, enero, febrero, marzo, julio, setiembre
y noyiembre; 19113 1912; 1918, marzo 1914, marzo, abril, junio a diciembre; I
1915, enero, mayo, junio, julio, octubre; 1916, abril, junio, agosto, setiembre, 1
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octubre, diciembre; 1917, enero, febrero, marzo, mayo, julio, setiembre a
diciembre; 1918; 1919; 1920; 1921, noviembre y diciembre; 1923, setiembre;
1924, mayo a agosto; 1925, febrero, junio, agosto, octubre, diciembre; 1926,
enero, febrero, junio, julio, setiembre, noviembre y diciembre; 1927; enero,
marzo, abril, mayo, agosto octubre, noviembre, diciembre; 1928, enero a
julio, octubre a diciembre; 1929, enero a abril, setiembre, octubre, diciembre;
1931, enero a marzo, mayo, junio agosto, octubre, diciembre; 1932, enero a
marzo, mayo, julio, agosto, setiembre, noviembre, diciembre; 1933; 1934,
enero a marzo, mayo, junio, agosto, setiembre, octubre, noviembre; 1935;
abril; 1936, julio a diciembre. :
La Nipiologia—1915 a 1951.
Falta: 1930; 1940, abril a diciembre; 1941 a 1943; 1948, marzo a diciembre.
La Pediatria—1895 a 1950.
Falta: 1940, mayo a diciembre; 1941 a 1949; 1950, julio a diciembre.
La Pediatria Espanola—1915 a 1931.
Falta: 1916, 1917, 1918, 1922, 1924, 1925, 1926, 1927, 1928, 1929, 1930.
Le Nourrisson.—1913"a 1945.
Falta: 1941, n® 4 y 1942, n® 4.

Minerva Pedidtrica—1953.
Monatsschrift fur Kinderheilkunde.—1902 a 1950.
Falta: 1912, 1915, 1917, 1928, 1939, 1940, 1941, 1942, 1943, 1944, 1945, 1947,
1948 y 1949.

Pediatria de las Américas.—1943 a 1947.
Falta: 1943, indice; 1944, n® 4, 10 a 12 e indice; 1945, n°® 2, 4, 5, 6, 11 e indice;
1946, n® 1 a 5, 7, 10 e indice; 1947, n® 1 a 7, 10 a 12 e indice.
Pediatria Pratica—1928 a 1952,
Falta: 1931/2; 1942, n® 2 y 3; 1944, n® 6; 1945, n® 1; 1951, n® 6.
Pediatrics.—1951 a 1953.
Pediatrie (de Lyon).—1953.

Quarterly Review of Pediatrics—1946 a 1949.
Falta: 1949, n° 4.

Revista Colombiana de Pediatria y Puericultura—1941/2 a 1953.
Falta: 1941/2, n°® 2, 3, 4, 5, 7 a 12; 1942/3, n® 2 a 6; 1943/4, n® 1, 2, 3, 5
y 6; 1944/5, todo; 1945/6, n® 1, 2, 3, y 4.
Revista Cubana de Pediatria—1929 a 1953.
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Nobel, E. y Pirquet, E—FErnahrung Gesunder und Krank kinder. 1928.

Nucci, A. de—Denticién y las perturbaciones digestivas en la infancia. 1903.

Octogenario de Arioz Alfaro. 1951.°

Olaran Chans, Anibal.—Higiene y alimentacién del nifio. 1938.

Olmos, José M.—Enfermedad de Hirschsprung. 1910.

Oreggia, Juan Carlos.—Otitis media aguda en el lactante, 1933.

Oropeza, Pastor—E] trabajo del médico rural frente al problema del nifio.

Oropeza, Pastoh—El tratamiento sintoméatico y dietético de las diarreas agudas del lactante.

Pearson, Wilfred J. y Wyllie, W. C.—Recientes adquisiciones en pediatria. 1931; t. 1 y 2.

Pehu, M. y Roubier, A. Z—Les peuresies o neumocoques dans I'enfance. 1934,

Pehu, M. y Dufourt, A—La tuberculose medicale de I'enfance, 1927,

Pelfort, Conrado.—Asistencia médicosocial del nifio lisiado. 1948.

Pelliza, José Maria—Pioneumotérax espontineo en la infancia. 1938.

Peralta Ramos, Alberto—La placenta humana. 1907. °

Peralla Ramos, A.—Histogénesis de ovario humano. 1905.

Peralta Ramos, Alberto.—Los gemelos (Tesis). 1934.

Pereyra, Violeta R. d- ; Peluffo, Euclides y Surraco, Norris L.—La infeccién por proteus en
el recién nacido. 1949.

Pernetta, César—Alimentacio do lactente sadio. 1947.

Perroncito, E.—1 Parassiti del’Uomo.

Peter, M.—Lecons de Clinique Medicale. 1890; t. 1, 2 y 3.

Pfaundler, M. von y Reinach, O.—Moderne rachitishekampfung, 1929,

Philibert, A—Manuel de Bacterioligie Medicale. 1928.

Pediatria. XIV Curso de Perfeccionamiento. 1943.

Pediatria. XVI Curso de perfeccionamiento. 1945,

Pediatria. XV Curso de Perfeccionamiento. 1946.

Pediatria, XIX Curso de Perfeccionamiento., 1948.

Pediatria. XX Curso de Perfeccionamiento. 1949.

Pediatria. XXI Curso de Perfeccionamiento. 1950.

Pediatria. XXII Curso de ‘Perfeccionamieno. 1951. '

Pico, Carlos M.—De la intoxicacién en el lactante y especialmente de la forma meningea.
(Tesis). 1915.

Piery, M.—La Tuberculose Pulmonaire.

Podwyssotsky, W. W.—Les procesos generaux: Chantemese. 1905; t. 1 y 2.

Poncet, A—Le Rhumatisme Tuberculeux.

Potenza, L. y Mildred, Feo.—Contribucién al estudio de las esofagitis en la infancia.
Estudio clinico patolégico. 1951.

Putzing, H.—Bibliographie der gesamtem kinderheilkunder. 1923.

Ray, Carlos A—Icteroanemia hemolitica hereditaria. 1953,

Reich, Carl—Atlas clinico de la médula ésea esternal, 1946.

Rieux, ]—Hematologie clinique. 1924.

Rivarola, José Enrique.—Invaginacién intestinal en la primera infancia. 1940.
Rivarola, Rodolfo A.—Cirugia de las secuelas definitivas en la paralisis infantil. 1930,
Ritter von Reuss, A—Die Krankheitendes Neugeborenen. 1914,

Rocha, José M. da—Compendio de Pediatria, 1935; t. 1, 2 y 3.

Rocha, Jos¢é M. da—Diphteria. 1937. A

Rocha, José M. da—Clinica das doencas infecciosas agudas na infancia. 1939.

Rocha, Jos¢é M. da—Introdugio a Historia da Puericultura e Pediatria no Brasil. 1947.
Rodriguez, Oscar—La proteccién social del recién nacido. 1936.

Rothschild, Henry de.—Traité d° Hygiene et de Pathologie du Nourrisson. 1904,
Roger, G. H—Alimentation et digestion. 1907,

Roger, G. H.—Digestién et Nutrition. 1910,

Romer, P.—Catene Laterali de Ehrlich. 1905.

Royo, M. y Montaiies.—Las modificaciones del liquido céfalorraquideo en la ltes. 1949.
Rudaux, P. y Montet, Ch—La Mere. 1931,
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Rueda, Pedro.—El pulmén del nifio en la sifilis congénita. 1952.

Rueda, Pedro.—Maternidad, 1838.

Rueda, Pedro—Pediatria del practico. (Sistema nutitivo). 1946.

Ruiz, Miguel—Algunas consideraciones sobre la patogenia de la infancia caraquena.

Sachs, B—Trattato delle malattie dei bambini.

Salomone Allievi, Ricardo.—La sifilis del recién nacido. 1937.

San Martin, Arturo M. de.—Sindrome téxico del lactante. 1936.

San Martin, Arturo M. de.—Alimentacién del lactante. 1952.

Saldin de Rodriguez, M. L.; Peluffo E. y Volpe, Alejandro.—Tesaurismosis en el nifio.
1950.

Schweizer, F.—Alimentacién y trastornos nutritivos del lactante. 1918.

Schreiber, G.—VLa Poliomyelite Epidemique. 1911.

Scritti Medicin in Onore di Jenna.

Scuole Italiane di Clinica Medica. Vol. 1 y 2.

Segundo Congreso Nacional de Gotas de Leche. Chile, 1951.

Senet, Ovidio H.—Contribucién al estudio del raquitismo infantil, 1936.

Sergent, E—Syphilis et Tuberculose. 1907.

Sergent y otros—Traité de Pathologie Generale. t. 9 y 12.

See, D.—L’Immunité du Nourrisson.

Silva, Alvaro—Nutricién infantil. 1944.

Simén, G. y Redeker, F.—Manual Préctico de Tuberculosis Infantil. 1932,

Sisto, Genaro.—La Cétedra de Pediatria. 1918.

Soria, Benito.—Trastornos gastrointestinales de la infancia. 1944.

Stephen—Initiation a I'Art d‘Etre Maman. 1924.

Sujoy, Enrique—Bronconeumonia en la infancia. 1945.

Sujoy, Enrique—Raquitismo en la infancia. 1936.

Suterland, G. A—The treatmentof disease in children. 1913.

Szimonowicz, L.—Trattato di Istologia e Anatomia Microscopica.

Tahier, Julio A.—Tuberculosis infantil. (Tesis). 1939.

Terrien, Eugene.—Précis d’Alimentation, 1905.

Texier, Leon.—Les syphilitiques. 1931.

Thannhauser, J.—Tratado del Metabolismo y Enfermedades de la Nutricion.

Thomas, G. F—Transfusién y plasmoterapia en Pediatria. 1942.

Tillmans—Trattato di Patologia Generale e Speciale Chirurgicale. T. 1, 2 y 3.

Torres Barbosa, Luis—Formes cliniques de I'infection a “Spirochaeta icterohemorragiae’” chez
Penfant. 1939.

Torres Umana, Calixto.—Sifilis congénita en el nifio. 1935.

Torres Umaiia, Calixto—Sobre distrofias en el lactante. 1944.

Toribio, J.—Picerdo. 1944.

Trousseaux.—Clinique Medicale. 1901.

Turner, M.—El electrodiagnéstico cronaximérico aplicado en la clinica neuropedidtrica. 1951.

Turnbull, Jorge M.—Alimentacién infantil y trastornos nutritivos del nino. 1940.

Turré, O. R—Abdomen quirtrgico del lactante. 1949.

Turré, O. R. y Llambias, M.—Patologia del vémito en el primer cuatrimestre de la vida.
1952.

Turré, Oscar R. y Pedace, Edo. A.—Toxicosis del lactante. 1950.

Ugarte, Fernando.—Factores meteorolégicos y enfermedades del nifio de primera infancia.
1949.

Umber, F.—Malattie del Ricambio. 1916. :

Universidad Nacional de Cérdoba—Memoria de la Primera Escuecla Nacional de Puericul-

tura. 1947. ‘
Urquijo, Carlos A.—El raquitismo en el hijo de tuberculosa. 1941.
Urrutia, M. Domingo.—La enfermedad reumética. 1941. . r

Viésquez, José Rail.—Nuevas orientaciones en la dietética del lactante. (Alimento de Bessau).
(Tesis). 1944.

Vaucher, E. y Worinber, P.—Septicemies.

Veiga, Pio Taborda.—Contribuigdo ao estudo da opoterapia tireodiana nas distrofias. 1944.

Velasco Blanco Leén.—Alimentacién y trastorno nutritivo en el lactante. 1915.

Victoria, Virgilio—El tracoma. 1947.

Vijnovsky, Bernardo.—El sueiio normal y patolégico en el nino. 1944,

Vitamins a Survey of Present Krowledge,
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BIBLIOTECA ; ' g h

Wagner, R—Die Ernahrung Gesunder und Kranker Kinder. 1928.

Waissmann, Mario—Tuberculosis congénita. 1942.

Wallgren, Arvid—Tratado de la tuberculosis infantil. 1940.

Wernicke, Herman Roberto.—Contribucién al estudio del embarazo gemelar. 1941,

Zervino, V.; Bennati, D.; Pelfort, C.; Ayala, W.; Praderi, J. A. y Ramén Guerra, A—
Infeccién y sulfonamidoterapia en los trastornos digestonutritivos y enteritis del
lactante.

Zibordi, E.—Ematologie infantile. 1925

Yannuzzi de Lassabe, Eugenia S.—Puericultura y asistencia social del nifio. 1952.

REVISTAS QUE SE OFRECEN EN CANJE

Arch. Medecine Experimentale.—1904, 1909, 1910, 1916/7, (4 vol.).

Archivos Venezolanos de Puericultura y Pediatria—1944, vol. 15, n® 43, 44 y 45,

Argentina Médica—1903, (1 vol.). "

American Journal of Diseases of Children—1952, vol. 83, marzo, abril, mayo y junio; 1952,
vol. 84, julio, setiembre, octubre y noviembre.

Bull. de Terapeuti'que.—-Tomos 161 y 166, (2 vol.).
Bull. UInstitute Pasteur—1925 y 1926, (2 vol.).
Bull. Memoires Semaine Hépitaux de Paris.—1944 (1 y 2), 1916 (2); 1919, (4 vol.).

Deutches Medizinisches Wochens.—1912, (1-2,); 1913, (1-2); 1914, 1-2); 1920, (1-2) y
1921, (1-2), (10 vol.).

Ergebnisse der Inneren Medizin und Kinderheilkunde—1913;, 10-12; 1917, 15; 1919,
16, 1920, 18; 1924, 25-26; 1925, 27-28; 1926, 29; 1927, 31-32; 1929 a 1931, 35
a 40, dos de cada afio. (19 vol.).

Excepta Medica Pediatrics.—1951, vol, 5, n® 1 a 8.

Jahrbuch fur Kinderheilkunde.—1903 a 1908, 1-2 de cada afio; 1913, 77/8; 1915, 32;
1916 a 1918, vol. 33 a 38, 1-2 de cada afio; 1920 y 1921, vol. 41 a 46, 3 vol.
de cada ano; 1922, 47; 1923, 50;, 51, 52 y 53; 1924, 54 y 55; 1925, 58; 1926,
61 y 62; 1927/8 67/8, 1928, 69/70; 1930, 78, (34 vol.).

La Presse Medicale—1901 a 1910, 1-2 de cada afio; 1911 y 1912, 1-2 de cada afio; 1914,
1; 1915, 1; 1917, 't; 1918, 1; 1920, 1; 1921, 1; 1922, 2; 1923 a 1939, 12
de de cada afio 1940, 1, (46 vol.).

La Pediatria—1906 a 1922 y 1925 a 1939, (32 vol.).

La Semaine Medicale—1907 a 1910 y 1912 y 1913, 6 vol.).

Mal. du -Coeur des Valsseux et du Sang—1909, 1927, 1928, 1931 y 1932, (5 vol.). <
Monatsschrift fur Kinderheilkunde.—1907, 1; 1910, 1-2, (3 vol.).

Pediatrics.—1952, vol. 9, mayo y junio; 1952, vol. 10, agosto a diciembre.

* Revista de la Sociedad de Pediatria de La Plata.—1950, vol. 11, n° 1 y 3.

Revue d’Hygiene et des Medecine Infantile—1906, 1908 a 1911 (4 vol.).

Revue de la Tuberculose.—1908, 1910, 1911, 1923, 1927, 1928, 1930, 1937, (8 vol.).
Rivista di Clinica Pediatrica—1907 a 1921 y 1923 a 1938-1939. Blevoll). s

Zeitschrift fur Kinderheilkunde.—1914, vol. 10-11; 1915, vol. 12; 1916, vol. 14; 1917-1918,
vol. 15 a 18; 1919, vol. 22, 23 y 24; 1920, vol. 25 y 26; 1921 a 1927, vol. 27
a 44. (33 vol.). y

Zentralblatt fur die Gesamte Kinderheilkunde.—Tomos 9 a 14, 16 a 21 y 23 a 22, (23 vol.).
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PALMITATO DE CLORAMFENICOL

de gusto agradable!

Sulfamicetina jarabe y granulado

palmitato de cloramfenicol + ftalilsulfatiazol + sulfapirimidina

para el tratamiezto rapido de infecciones intestinales de toda indole

Frascos con 50 g de jarabe Frascos con 30 g de granulado

(acompanados de medidas especiales cuyo contenido
corresponde a medio comprimido Sulfamicetina)

Sintomicetina ‘jarabe y granulado

I

formas farmacéuticas especialmente creadas para nifios y
personas sensibles al gusto amargo de la droga original

L

Frascos con 50 g de jarabe Frascos con 30 g de granulade E
—— (acompaiiados de medidas especiales, cuyo contenido E
— corresponde a 125 mg de cloramfenicol libre) =
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Sociedad Argentina de Pediatria

(Fundada el 20 de Octubre de 1911)

COMISION DIRECTIVA

(1953 - 1955)
PO Ll O N | Dr. Grecorio ArRAoz ALFArRo. Larrea 1124.
St P AT AII0N, < v T | Dr. MaMerTO Acufia. Sevilla 2964

|5 S o 7m0 e SR PR R e T S R Dr.

VICEPTEBIARIEE NN . 1. 5 helhvade s aishe aie siaas Dr.
Secretariorpeneral . o hail i e Dr.
Seoretario Jde 1actas: - fws s ik s sw s Dr.
Secretario del Interior ...........<.. Dr.
ALEABYEL M o oL S L R b e e 4 Dr.
Dr

Vineales FIbmaRe =0 A0 L i e s s
ocales Dr
Director de publicaciones ............ En

T 2100 S DSt A At S e Dr.

Alfredo E. Larguia
Rodolfo S. Rey Sumay
José Ratl Viasquez
Carlos Bottaro Castilla
Carlos J. Garcia Diaz
Samuel Gonzilez Aguirre

. Rodolfo Kreutzer
. Felipe de Elizalde

Ignacio Diaz Bobillo
Oscar R. Turré

COMI$ION DIRECTIVA (FILIAL CORDOBA)
Corrientes 643. Cérdoba

Presidente ........ o i A A oA Dr.
ViCeprealdente. . oo, (s e o 4 e e ba Dr.
Secretario”general ... 2o ke dons o 1B )i,
PERSOEEraree L R A Y e IR Dr.

Pedro Leén Luque
Humberto Linares Garzon
Jorge A. Guidi

Carlos Piantoni

. Alberto Pardina

. Gerardo Maristany
. Carlos Julid

. Osvaldo Demo

COMISION DIRECTIVA (FILIAL' MENDOZA)
Calle San Lorenzo 576. Mendoza

Presidente f. 1. i vttt L Dr
Vicepresidente . rlodt s i) Lol Dr.
BECTELATIO! 1 xraisl 515+ sl P sn e AN Ot g, Dr.
AT A, T R e Y SR

Vocales ........... e e st b . g:
Vocales suplentes ., ....,,..,.,.. B;

. Julio Segura

. Alfonso Ruiz Lépez

Ernesto Bustelo
Mario Villanueva

. Mario Ortiz Gobante
. Joaquin Giunta
. Manuel Fontana

Enrique Ceretti °
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COMISION DIRECTIVA (FILIAL TUCUMAN)
Calle 25 de Mayo 384. Tucuméan

Presiclent et e S ire et o e eers Dr. Manuel Lépez Pondal
Vicepresidente . .. o oisao s mas o ains o Dr. Juan Cruz Prats
S CCTETATIOL oo tha sk cate i nis oo whstvieh st hvtens Blstaie e Dr. Juan Villalonga
B CEOT e Oy T o PR o canaleha o Dra. Rosa Esther Imbaud
W R A L e e R S S SR Dr. Ricardo Alvarez

COMISION DIRECTIVA (FILIAL SANTA FE)
Calle San Jer6nimo 3307. Santa Fe

Presidente’ o S il Wt slode s ool e Dr. Federico C. Milia
Vicepresidente .......eoeeuneanatanas Dr. Antonio Gomila
Seécretario general =< o' siatsi » v s s Dr. Américo E. Bogero
Secretario de Actas ................ Dr. Camilo Corti
Secretario de Publicaciones .......... Dr. Angel - Spedaletti
I To) o1 o e ORI R RS DR v SR Dr. Luis Moyano Centeno
. [ Dr. Carlos E. Figoli
Votales titulares o 0 vt ooslatdo e Gt \' Dy, Francisco ],  Menchaex

COMISION DIRECTIVA (FILIAL SALTA -JUJUY)
Calle Lavalle 376. San Salvador de Jujuy

Presidente » oo s < rhais s s iyt . + Dr. Luis S. Zurueta
Vicepresidente ........coccqeeeeacas Dr. Julio Cintione
Secretario-TeSoXera .. :.:.esssssises.s Dr. Domingo I. Panaia
{ Dr. Hugo Espeche
Ao Tor ) (o T P T e B S | Dr. Hugo F. Pemberton

COMISION DIRECTIVA (FILIAL MAR DEL PLATA)
(Fundada el 7 de julio de 1950)

Castelli 2450. Mar del Plata

Presidente Honorario ............... Dr. Miguel A. Castellano
d LT (o L e e o T TR A Dr. Alberto E. Martijena
Vicepresidente ........cooiinivinnnn. Dr. Tiburcio Bustinza
S EGTBEAYI0 e oty ivie el i v 55 i gTals ATy Dr. Carlos R. Martin
AESONETA fpde e e Sola iR nd S A Tite! o (27 KOUSE e a Dr. Osiris Moya Ceballos
Dr. Lorenzo E. Ainciburu
N OPRIEARIS N o 00 o A il s S s Dr. Guillermo Robillard
Dr. Augusto Funes
Bl O LG aTi M N ol o) oy el a (st allers ronpaaiare Dra. Beatriz Boldrini

.
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COMISION DIRECTIVA (FILIAL RIO CUARTO)
(Fundada el 27 de octubre de 1950)

Constitucién 999. Rio Cuarto

) ST (o ok, SR S PP e ) Dr. Eduardo O. Gonzilez
VICERTESIAEntERn Uy v e o 8L Dr. Dardo Avila
ST T (0T i, Lo SR s SR U I Dr. Ratl Abdala
LT 5 e 5 A e et SR O R e Dra. Maria de la Feria de Cassardo
Vocal | Dr. Salvador Bruno
(510 |50 e e e e P i A e e
COMISION DIRECTIVA (SECCION ROSARIO)
Sociedad de Pediatria del Litoral
Santa Fe 1831. Rosario
PrestlenteBRe Ll s e e Dr. Ratil Bruera
VICEPTeRHEnte’ & v o xiosreisiin s 50 sisva s o Dr. Isidoro Slullitel
Secretario General ................. Dra. Elsa Galimany
SecretariB de WACEAS . o f ce s b s vt os Dr. Oscar Achard
RTS8 o g T i Dr. Miguel Brambilla
Director fde Revista: . . c.ooivien o see Dr. Otto Usinger
| Dr. Leopoldo Chiodin
AT ] i i i RIS o S )'Dirs . Yevill, Basedovsks
: | Dr. Leén Bentolila
Vocales (por socios adherentes) ...... ' Br - Bduardo” @ithon:
COMISION DIRECTIVA (FILIAL ENTRE RIOS)
Andrés Pazos 301. Parani
Preatder el e 7 iy Sl L S i st Dr. Romeo Caceres
Secretario General ................. Dr. Oscar Ronchi
Secretario. de Aetas @ ... .. e ese oo Dr. Yamil Obaid
REEAOPREOR SN o For S T R Dr. Belisario Ruiz Garasino
Dr. Luis Zainderberg
Dr. Luis A. Daneri
YT (A R e g Dr . Alfonso-Manela
Dr. Elias Roffé
COMISION DIRECTIVA (FILIAL SAN JUAN )
Coérdoba 539. San Juan
Presidente 0o, S aa s e Dr. Valois Martinez Colombres
Vicepresidente ..................... Dr. Enrique Kalejman
Secretario general .................. Dr. Carlos Bocca Tourres
(00 G e e S S R Dr. German de Lara
Viocales’ a5 Savasnn £ e LT S s Dr. ‘Pedro Dabladez

. Roberto Bilella
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SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE LA CIUDAD EVA PERON
Afiliada a la Sociedad Argentina de Pediatria

Hospital de Nifios. Calle 14, N° 1631. Eva Peron

Presidente

Vicepresidente
general ...
de actas ..

Secretario
Secretario
Tesorero

Director de publicaciones ...........

Vocales titulares

Vocales suplentes

Brasil:

Cuba:

Chile:

Estados Unidos:
Francia:

Italia:
México:

Suecia:

Suiza:
Uruguay:

Venezuela:

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

Dr. Julio Roselli

Dr. Elias Ferrando
Dr. Noel H. Sbarra
Dr. Guillermo Lozano
Dr. Antonio Pelusso
Dr. Julio A. Mazza
Dr. Ricardo Sabbione

""""""" Dr. Roberto Elizalde

{ Dr. Juan V. Climent
Dr. Juan J. Moirano

SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

SOCIOS HONORARIOS EXTRANJEROS

Dr.

Dr;
Dr.

Dr.

Dr.

DY,
Dr.
Dr.
Dr.

D,
Dr.

Ne.
Dr.
Dr.

Dr.
Dr

i el L e e T T b

Joachim Martagio Gesteira.—Rua Senador Dantas 45-B. Rio
de Janeiro. 5

José Martinho da Rocha.

O. Olinto de Oliveira—Rua Senador Euzebio 10, 3ro. Rio
de Janeiro.

Agustin Castellanos y Gonzalez—Calle 23 N°® 1107. Vedado.
La Habana.

Félix Hurtado.—5ta., Aven. 124. Miramar - La Habana.
Anibal Aristia.—Leénidas Vial 150, Santiago de Chile.
Arturo Baeza Goni.—Vergara 210, Santiago de Chile.
Eugenio - Cienfuegos.—Castillo 1842. Santiago de Chile.
Arturo Scroggie.—Avda, Santa Maria 349. Santiago de Chile.

Emmett Holt L. (Jr.).
Clifford G. Grulee.—636 Church Street. Evanston - Illinois.

René Cruchet—87 rue Marceau. Bordeaux.
Robert Debré.—Rue de I'Université 5. Paris,
Georges Mouriquand.—Place Bellecour 16. Lyon.

L. M. Spolverini.—Lungotevere.—Mellini 24. Roma.

Federico Gémez.—Hospital Infantil. Calle del Dr. Marquez
México - D. F.

. Arvid Waligren.—Bzirnkliniken - Karolinska. Sjukhuset.

Stockholm 60.

. G. Fanconi.—Kinderspital - Steinweisstrassen 75. Zurich.

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

. Roberto Berro.—Soriano 1274. Montevideo.

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

. Pastor Oropeza.—Quinta Bariquejera. Avda. de los Pinos.

La Florida. Caracas.
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szmbolo deproductos de
alta jerarquia cientifica

COMBICILINA

ADULTOS INFANTIL

Penicilina G procaina ! 100.000 U
Penicilina G potasica 300.000 U 150.000 U
Dihidroestreptomicina base

(como sulfato) 0,25 g 0,125 g
Estreptomicina base (como

sulfato) 025¢g 0,125 g
p-aminometilbenceno sulfona-

mida clorhidrato k 0,125 g

COMBICILINA coordina la accion de la penicilina con la de la

estreptomicina tendiendo a la obtencién de un efecto antibidtico
polivalente.

COMBICILINA es completada en su amplio espectro antibiético por
la accion de la p-aminometilbenceno-sulfonamida, componente homo-
sulfonamidico, que dispone de una pronunmada actividad contra
gérmeries anaeroblos

COMBICILINA al asociar en partes iguales estreptomicina y dihidro-
estreptomicina se adapta a los modernos conceptos sobre estrepto-
micinoterapia, que tratan de disminuir la accién toxica sobre el
aparato de la audicion.

COMBICILINA cuenta, en consecuencia, con una cantidad extraordi-
naria de indicaciones, entre las cuales se pueden considerar como
especialmente tipicas las infecciones agudas por anaerobios, infec-
ciones mixtas, abscesos pulmonares, gangrena pulmonar, bronqulec—
tasias, bronqums bronconeumonias.

Posoiogia: 1 a 2 frascos-ampolla diarios en una o dos inyecciones

Presentacion: Frasco-ampolla con polvo estéril
Literatura a disposicidn de los Sefiores Médicos
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Torres José Alberto.—América 211. Haedo.
Tisminetzky Jaime Mario.—Corrientes 3723
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.—Camacud 928.

Waen Manuel.—Manzanares 3964.

Zamora Angel Fernando.—Catamarca 2176.

NO RESIDENTES

(Art. 5 de los Estatutos)

Acuiia 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 Qastillo Juan B.—Carrera 16, N°® 2846.
Bogotd (Colombia).

Cusa Eduardo.—Tucumén 525. Suipacha.

Fort Alfredo.—Sarmiento 684. Tandil.




LISTA DE SOCIOS

Flores Miguel J. de.—Av. 10, N°® 10-15. Valera.
Estado Trujillo. Venezuela.

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

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

Lascano Carlos Alberto.—Roca 297. Trenque
Lauquen,

Lejarraga Reginaldo. — Chiclana 482. Bahia
Blanca.

Lierano Romero.—Carrera 15, N° 4882. Bo-
gota. Colombia.

Lissarrague Bernardo F. — Garibaldi 637.
Tandil.

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

Moscoso Zamora Gastén.—Cochabamba (Bo-
livia).
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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.
G.R.).
Simone José.—Adolfo Davila 306. La Rioja.

Tellmann Enrique. — Sarmiento 318. Tres
Arroyos.

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

Zuelgaray Tomas D.—Bmé. Mitre 148. San
Nicolas. (Prov. Bs. -Aires).

NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ARGENTINA Dk r»DIATRIA
FILIAL CORDOBA

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

Aeberhardt Carlos B. *.—9 de Julio 1636

Aguirre Maria Luisa.—Santa Rosa 46.

Allende Guillermo.—Independencia 717.

Anan Guillermo.—Mendoza 369.

Anin Luis.—Mendoza 369.

Argiiello Ramén.—9 de Julio 758.

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

Bimbi Alejandro. — Cris6stomo Alvarez 848.
Tucumén. e

Bonet Alberto.—Paraguay 50. Alta Gracia.

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

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

Cara Jose—Igualdad 2158.

Carol Lugones Carlos.—25 de Mayo 470.

Ceballos Arnoldo B.—Jujuy 63.

Chattis Alberto.—27 de Abril 288.

Costantini Pablo Miguel—San Martin 570.
Alta Gracia.

Déavila 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.

Espésito 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.

Gonzélez Alvarez, Felipe.—Sucre 181,

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

Guidi Jorge.—Ing. Ninci 1125, Dep. 5.

Guraib Samira.—Av. Junin 430.

Halac Elias.—Colén 546.

Herrou Baigorri José—Av. Eden 288. La Falda.

Julia Carlos.—Avellaneda 328.

Larrondo Eduardo L.—Corrientes 643,

Linares Garzén Humberto.—Entre Rios 74.

Liscovich Leén.—Rivera Indarte 632.

Luque Pedro L.—Caseros 819.

Malharro Martin A. — R. Indarte 258. Bell
Ville.

Malvarez Oscar.—25 de Mayo 1127.

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).

Miravet Cristela M. de.—Av. Talleres 944.
Barrio Jardin.

Mocciaro Cataldo.—Bedoya 1030 (O).

Mosovich Luis.—Libertad 44.

Narvaja Guillermo.—25 de Mayo 1314,

Nicola Beltramo Juan.—Tucumin 291. Jests
Maria. Cérdoba.

Novo Antonio Enrique.—Tucumén y Espafia.
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 Pefia 423.

Padilla Antonio Hugo.—Fructuoso Rivera 590.

Paolasso Carlos F.—Lima 157,
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Pardina Alberto.—De4n 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.

Ruiz Posse Julio.—Santa Cruz 473. Fuerte
Gral. Roca. Chubut.

Sagues Angel.—Roma 68.

Seggiaro Armando.—Lima 215.

Segura Angel.—Colén 357.

Seppey Fermin.—9 de Julio 253. Villa Maria.
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ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Sevilla Alberto.—P. Padilla 1415.

Sosa Gallardo Juan B.—Jujuy 246.
Spagnolo Mario A.—Santa Rosa 2230.

Sticca Euser Carlos.—Lavalleja 1357.
Stiefel Otto.—De4n Funes 478.

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

Strada' Lorenzo.—Argiiello.

Tello Enrique—27 de Abril 436.

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

Zamar Roberto.—Trejo y Sanabria 719.

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. Espafia 1148. 5° D.

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

Jury Alberto.—Mariano Moreno 154. Villa
Tunuyan,

Kurdobrin Jacobo.—Salta 191. San -Martin.

Leal Alberto.

Lépez Carlos A.—Salta 595.

Magnani Augusto Virgilio.—San Luis 342.

Marcheysky 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,
Dtor2:

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.
Godoy Cruz.

Villanueva 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.

Alvarez Ricardo.—Aconquija 292.

Allegri Arduino.—Mufiecas 423.

Baaclini Napoleén.—24 de Septiembre 625.

Chicco Angélica C, de.—Santiago 1142,

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

Colombres Estratén.—Balcarce 164.
Dominguez Mario A.—Lavalle 2322,

Doz Costa Raidl.—]Junin 666.

Fernindez Pantaleén M.—Monteagudo 646.
Flores Gordillo Julio.—Muiiecas 479.
Galindez Alberto.—Santa Fe 732,

Garcia Bes Manuel J.—Laprida 278.
Gémez Guchea Antenor.—Moréno 589,
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Imbaud Rosa Esther.—Buenos Aires 732.
Inigo 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.

Maizano Nicol4ds.—San Juan 930.

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.
Nadal Barcel6—Lavalle 1544,

Napadensky Manuel.—Buenos Aires 19.
Olmos Julio.—Criséstomo Alvarez 1040,
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‘
.

Pacios Blas A.—Corrientes 890.

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

Saleme Alberto.—Criséstomo Alvarez 552.
Schujmann Llobal.—Lules.

Ungherini Mariano B.—Bolivar 1008.

Vela Miguel R.—Salta 470.

‘Villalonga Juan.—San Lorenzo 274.
Yanicelli Luis.—24 de Setiembre 181.

NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
FILIAL SANTA FE

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

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

Amado Clodomiro F.—Boulogne Sur Mer 2626.
Alassia Orlando A.—Boulogne Sur Mer 2868.
Alzogaray, Dardo.—Bvard. Pellegrini 2983,
Azcuénaga SatGl.—San Martin 3198.

Bogero 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 Sebastidin.—Junin 2745,

Gagneten Juan Carlos.—San Luis 2625.
Garibaldi Carlos M.—Maipti 964.

[

Gasser 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 Isajas.—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)

Almaraz Pablo.—San Martin 1132. Jujuy.

Berezin Angel.—Sarmiento 435. Salta.

Carrillo Ismael Agustin—Alvear 742, Jujuy.

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.

Iglesias Primitivo.—Ramirez de Velazco 346.
Jujuy

Labarta Carlos Alberto.—Salta 1010, Jujuy.

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

Macchi Campos Juan.—Balcarce 619. Salta.

Navea Emilio Agustin.—Sarmiento 160. Jujuy.

Pastoriza Pedro Segundo.—La Mendieta Prov.
de Jujuy.

Peralta Hernidn.— Ramirez de Velazco 558.
Jujuy. !

Pemberton Hugo Francisco.—Belgrano 940.
Jujuy. : .

Revol Nunez 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.

Villagran Rafael.—Ituzaingé 536. Salta,

Zurueta Luis S.—Lavalle 376. Jujuy.
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NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
FILIAL MAR DEL PLATA

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

Abad Manuel R.—Espana 1541.

Actis Carlos A.—Cérdoba 3124.

Ainciburu Lorenzo R.—San Martin 3469.

Aramburu Antonio M.—Rivadavia 2542.

Boldrini I. Beatriz—Moreno 3645.

Bolognesi Aldo.—Jujuy 1642.

Bustinza Tiburcio R.—Colén 2938.

Capelli Jorge M.—San Martin 3292,

Carasa Eduardo.—Luro 3284.

Castellano Miguel.—Cérdoba 1461.

César Rubén Dario.—San Martin 2527.

Clara Fernando A.—14 de Julio 1012.

Claros Romero Daniel.—Entre Rios 2885.

Cusan Jorge M.—Catamarca 2241.

Dietsch Jorge R.—Rivadavia 3222.

Funes Augusto M.—Colén 3019.

Furundarena, Julio C. — Magallanes 3862.
(Puerto).

Galé Juan Carlos.—San Martin 2459

Galicer Roberto F.—Independencia 1781.

Genoud Julio C.—Catamarca 1477.

Lofeudo Federico.—Cérdoba 1885.

Loy4cono 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.

Pérez Cambet Eduardo.—25 de Mayo 242.
Necochea.

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,

Torres Hugo E.—Rawson 3409.

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

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

Al ala Raul.—Constitucién 1027,
Av_la Dardo.—San Martin 661,

B.uno Salvador.—Constitucién 544.
(lassardo Maria L.—Moreno 24.
Gonzilez Eduardo O.—Colén 365.

Laje Jests A.—Sadi Carnot 89,
Lépez José M.—San Martin 375.

Lucero Teresa B. de—Moreno 17.

Lubetkin Alberto.—Sobremonte 555.

Pascale Gilberto.—Fotheringhan 21.

Puebla Luis Carlos.—Cabrera 764.

Recalt Salvador.—Moreno 249,

Scrimaglio Héctor.—Sobremonte 1360.
Troillet Francisco Carlos.—Buenos Aires 228.
Vanella José M.—Sobremonte 986.

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.
Basedowsky 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.—Italia 872.

Delaux Carlos.—3 de Febrero 2069.

Diez Luis.—Italia 591.

Dutruel Alberto.—B. Rondeau 2509.
Esmendi Roberto.—Cérdoba 1576, Piso 2°

Fassio Juan O.—Silva 1185.

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
Nicolas.

Lafroscia Luis.—San Lorenzo 2094.

Lejarza Ernesto.—Paraguay 610.

Litmanovich Mauricio.—Rodriguez 863.

Lovell Gloria.—Pavén 630,

Mansarelli Vicente.—Cafferata 901.

Marin Félix.—3 de Febrero 1333.

Marottoli Oscar.—B, Oroiio 1495,
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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.

Rabasa Sol L.—Calle 2 N° 850 (Fisherton).
Razzetta Enrique.—S. de Bustamante 884,
Recalde Cuestas Juan Carlos *.—Urquiza 1086.
Robbiolo Osvaldo.—Urquiza 1548.

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.—Maipti 1646,
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Siquet Roberto.—Cérdoba 1983,

Sivori Nicolds.—Leones (Prov. de Cérdoba).

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.

Uriarte Miguel.—Av. Pellegrini 552.

Usinger Otto.—B. Orofio 568.

Villafafie Carlos.—Av, Pellegrini 1605.

Vita Nélida Bula de.—Catamarca 2045,

Zuasnabar Horacio M. de.—Sarmiento 1166.

NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
FILTAL ENTRE RIOS

Antelo, Jorge N.—Rivadavia 294. Parani.
Arcioni Juan B.—Alem 143, Parani.
Bonfils Enrique.—Sgo. del Estero 232. Parani.
Brodsky Guillermo.—Libertad 21. Parani.
Bruno Juan J.—Galarza 922.—C. del Uruguay.
Céceres Romeo.—9 de Julio 179. Parani.
Castiglioni Edgardo M.—S4enz Pefia 68. Gua-
leguaych.
Chiggino Ricardo E.—Congreso 641, Victoria.
Daneri Luis A.—Urquiza 1140, Gualeguaychi.
Dulitzky Mario E.—Basavilvaso. Concepcién
del Uruguay. L
Etchegoyen Fernando.—Montevideo 75. Gua-
leguaychi,
Garcia Maciel Mario Vito.—Pellegrini 508.
Concordia.
Grela Angel F.—Belgrano 59, Gualeguay.
Guido Luis A.—Rivadavia 526. Villaguay.
Idelshon Francisco.—Belgrano 64. Parani.
Izquierdo Diego Satil.—Villa San José. Colén,
Jaime Mario.—Belgrano 739. La Paz.
Johnson Ortiz Arturo.—Salta 99. Parana.

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. Concepcién del Uruguay.

Obaid Yamil.—Gualeguaychti 298. Parani.

Piaggio Néstor T.—Acoyte 499, 5° piso, B. (Bs.

Aires).

Ponce Juan C.*—S4enz Pefia 335. Concordia.

Ptaschne Jorge S.—Corrientes 397,

Rodriguez José Maria.—Alem 58. Parana.

Roffe Elias—Rivadavia 92. Parana.

Ronchi Oscar J.—Gualeguaychti 358. Parans.

Rosas Costa Ovidio C.—Rivadavia 205.

Ruiz Garasino Belisario.—San Juan 85. Paran4.

Saieg Antonio.—Villa Viale. Parana.

Spektor G.—Urquiza 920. Gualeguaychii.

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

Velazquez Santos E.—Gualeguay.

Zaidenberg Luis.—Belgrano 62. Parani.

NOMINA DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
: FILIAL SAN JUAN

Aguilar Torres César.—Avda. 9 de Julio 880.
Bilella Roberto.—Gob. Godoy 862.
Bocca Tourres Carlos L.—Cérdoba 539,
Bustos Ernesto.—Bmé. Mitre 1033,
Carelli Venustio.—Rioja 110,
Carmona Rios Indalecio.—Gob. Godoy 331,
Daroni Julio.—Avda, 9 de Julio 926.
De l(Iﬁ;ara. German.—Gob. Godoy 32, Concep-

cién.
Dobladez Pedro.—San Luis 977.

.

Gonzélez Bernardo.—Rioja 110.

Grimberg TIsidoro.—Sarmiento 50,

Fisher Carolina Nastri de.—Entre Rios 854.

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

Martinez Colombres Valois.—Avda. Lib. Gral.
San Martin 665. ;

Peluc Jorge.—Libertador San Martin 320.°

Videla Juan de Dios.—Rioja 110.
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- NOMINA DE LOS SOCIOS TITULARES DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA
DE LA CIUDAD EVA PERON

Achinelly Marcelo. — 19 de Mayo 4. Bahia
Blanca.

Albano Vicente.—9 N° 667.

Albano Yolanda.—17 N° 873

Alvarez Leonardo.—Sarmiento 54. Santa Rosa.
Prov. Eva Perén (F.C.N.D.F.S.).

Baccini Norman.—13 N¢ 1473.

Biraben Scott Gladys—47 N° 215. '

Boland Maria Haymes de.—Casilla 43. Santa
Cruz de la Sierra (Bolivia). -

Blanco Carlos.—Plaza Matheu 128.

Bravo Almonacid Jorge—5 N°® 678.

Cabana Lisardo.—General Paz 933. Tandil.

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.

Cervini Pascual R.*.—Planes 1115 Bs. Aires.

Conosciuto Luis.

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.

Depascual Vicente.—Diag. 77 N° 877.

Diez Joaquin.—Pellegrini 878. San Pedro.

Elizalde Roberto.—48 N° 323

Falabella Enrique.—Plaza Olazabal 91.

Falvo Jorge—60 N° 1597.

Ferrando Elias—7 N° 461.

Giglio Héctor—11 N° 1139,

Grosso Juan 1.—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 Julto 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.

Peralta Hernan *.—Ramirez de Velazco 538.
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.

Salas 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.

Urufiela Anibal.—Séenz Pefia 61. Arrecifes.

Yebara Abdala.—Lavalle 398. Quilmes.

Zambosco Alberto.—13 N° 1493,
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Alonso Miguel.—H. Yrigoyen 369.

Alvarez Lottero Antonio H.—Av. Sarmiento
57.

Alvarez Arbo Arnaldo.—Brown 263,

Ameri Domingo.—Colén 75.

Anello Jorge A.—Necochea 135.

Barreiro Benito A.—Av. Laprida 240.

Bentolila José.—Pueyrredén 318.

Braverman Jaime.—Villa Angela.

Cordero Daniel.—25 de Mayo 472. Roque
Séenz Pena.

Codazzi Arce Carlos F.—Gral. Vedia 257.

Castelan Lorenzo A.—Santa Fe 185.

Frangioli Armando.—Gral. Vedia 316.

Fortuny Joaquin.—Eva Perén 637. R. Sdenz
Pena.

Gémez Galizia José M.—Corrientes 180,

Jajan Mauricio.—San Martin 733. R. Sdenz
Pena.

Klappembach Ernesto.—Corrientes 81.

Lifchitz Bernardo.—San Martin 248.

Lestani Arturo.—Brown 263.

Laluf José.—Carlos Pellegrini 266.

Presman Abrahan.—Villa Berthet.

Piat Rodolfo A.—Villa Angela.

Rodriguez Gusalli Angel *.—La Verde.

Viladesau Servando.—Chacabuco 634. Roque
Séenz Pena.

Varela Manuel—Gral. Obligado 58.

Sanjurjo Domingo.—Av. Sarmiento 362,

Waisman Isaac.—Gral. Pinedo.

Rodriguez Pérez Balbino.—26 de Julio 318.

Zotta Mario,—Gral. Pinedo,



