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Editorial

LA MORTALIDAD NEONATAL EN LAS
MATERNIDADES DE LA CIUDAD DE BUENOS AIRES

I_JA mortalidad del recién nacido (feto neonatal o perinatal) que
“tiene el triste privilegio de ocupar el tercer lugar entre todas las
muertes por todas las causas y en todas las edades” puede reducirse
facilmente haciendo lo que se debe hacer. Es esta una verdad de
Perogrullo. Pero es tan elemental que no puede enunciarse de otra
manerd.

En el Instituto de Maternidad “Llames Massini” que ocupa inte-
gramente una planta del magnifico edificio de una manzana del
Hospital “'J. A. Ferndndez”, hay tarde y noche solawmente cuatro en-
fermeras por turno. Y cuando una tieme franco y otra estd con
licencia quedan tuinicamente dos enfermeras por vez para trabajar
en las salas de partos y cirugia y para atender o las embarazadas,
puérperas. .., y a todos los recién nacidos: vigilar las incubadoras,
alimentar cada dos horas a los prematuros, cumplir las indicaciones
médicas. .. No necesita comentarse que no se hace lo que se debe
hacer. Em parte, esas deficiencias se corrigen recurriendo a la buena
voluntad de las alumnas de la Escuela de Obstetricia —cuando no
tienen partos que atender— y de las madres solteras que estdn bajo
el Juez de Menores —cuando no tienen que dormir. Pero lo que
no se corrige es la falta de médicos internos. En los momentos de
apremio se recurre a alguno de los parteros que pueda concurrir
voluntariamente desde su domicilio. En caso de sufrimiento fetal
agudo o de shock obstétrico, podrd o no llegar o tiempo.

A fines de 1956 en la Asociacion Médica Argentina, patrocinado
por la rama argentina de la Academia Americana de Pediatria, se
realizé una sesion con debate para tratar el tema del epigrafe. La
presidié el Dr. Garrahan, quien destacé la importancia de la asisten-
cia eficiente del recién nacido; informé el Dr. Murtagh sobre la esca-
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sez de recursos para efectuar estudios de fisiopatologia; el Dr. Agui-
lar Giraldes aporté datos estadisticos; el Dr. Visillac enumers las
necesidades imperiosas de los departamentos de puericulture de las
maternidades Sardd y del Rivadavia; el Dr. Pflaum hizo referencia
a la gravedad de las fallas asistenciales en sanatorios y mutualidades;
el Dr. Nocetti Fassolino documento la mortalidad de recién nacidos
abandonados que ingresan a la Casa Cuna y el Dr. José Rail Vdzquez
se refirié a como van @ morir al Hospital de Nifios los prematuros
dados de alta en las maternidades. Por nuestra parte, con el Dr. Yan-
son presentamos una encuesta de doce Institutos de Maternidad Mu-
nicipales en los que anualmente nacen unos 23.500 ninos:

Nacimientos Camas Personal
Anuales Diarios Cunas Incubad. Médicos Nifieras

Alvear 2.500 7 90 6 0 1
Alvarez 2.100 6 60 5 0 2
Argerich 1.800 5 36 10 0 0
Durand 1.500 4 33 3 0 0
Fernandez 1.400 4 33 4 0 1
Penna 2.400 7 50 3 1 0
Pineyro 2.100 6 60 5 0 0
Pirovano 1.500 4 32 3 1 0
Ramos Mejia 1.800 5 60 1 5 0
Rawson 2.200 6 60 12 4 7
Salaberry 2.800 8 46 0 i 0
Vélez Sarsfield 1.500 5 36 2 0 1

Los Institutos de Maternidad de los Hospitales Alvear, Durand,
Alvarez y Pifieyro tienen anexo o préximo un Instituto de Puericul-
tura, lo que significa consultorio externo de lactantes con tres médi-
cos los dos primeros, y cuatro los otros dos. Las otras maternidades
obtienen médicos prestados del Servicio de Pediatria o cuentan con
médicos concurrentes de buena voluntad, porque no existe el cargo
de médico puericultor en las maternidades. Es de destacar la situa-
cién de los hospitales Salaberry y Penna donde con un indice tan
alto de macimientos, no solamente 1o disponen de personal para la
atencién de los recién nacidos sino que carecen de suficiente nimere
de camas para puérperas, lo que da lugar a altas vertiginosas de
madre-hijos para hacer lugar a nuevas parturientas. . .

El 4mico de los exponentes que se mostré satisfecho fué el doc-
tor Rissutti, a cuyo cargo estd el Departamento de Recién Nacidos
de la Maternidad Pardo dependiente de la Facultad de Medicina;
el personal y medios con los que cuenta contrastan con el desamparo
de las maternidades municipales, lugar donde nacen mds de la ter-
cera parte de los niios de la Capital.

El 24 de noviembre de 1936 la Comisién de Higiene del Consejo
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Deliberante asesorada por los Dres. Pérez, Palacios Costa, Rojas y
Berutti, aprobé la Ordenanza N? 7915 por la que se transformaban
las denominadas maternidades en Institutos con tres departamentos:
(Ginecologia, Obstetricia y Puericultura. .. pero no se dispusieron en
el presupuesto municipal las partidas pare los nombramientos de
personal de puericultura y adquisicién de equipos de trabajo. Las ra-
zones por las que después de un cuarto de siglo se continia igual que
antes de dicha ordenanza pueden ser explicadas. Pero explicar no es
justificar,

En las recientes Jornadas de Extensién Universitaria realizadas
en Buenos Aires, el Dr. Escardo al hablar sobre “La extensiéon uni-
versitaria y el medio” senalé que debe educarse a la comunidad acer-
candola a la Universidad pero que también se debe educar al univer-
sitario y mds ain « las autoridades. Ya lo habie apuntado ast en la
conferencia inaugural de su Cdtedra: “Exziste por lo pronto una pri-
mera zona en lo que la pediatria no tiene nade que hacer; estd cons-
tituida por los grandes factores socio-econémicos tales como la falta
de agua, de cloacas, de vivienda adecuada, de instruccién primaria;
la miseria, el analfabetismo, la inseguridad politica. .. frente a los
cuales la Medicina del Niio sélo puede levantar su voz clumorosa e
inoida (Voa Clamantis in Deserto) y sobre todo comprobar su propia
impotencia’.

Es con profunda amargure que comprendemos que son “traba-
Jjos de amor perdidos” estudiar electrilitos en sangre de cordén o elec-
trocardiogramas en recién nacidos, cuando éstos mueren porque en
una pelviang quedo retenida la eabeza y no habia médico, o porque
un prematuro tuvo un vémito en su incubadora y no habia nifiera. . .

Recientemente el Dr. de la Colina ha demostrado que cast la
mitad de las muertes maternas son evitables cuando se cuenta con
personal y recursos. Creemos que lo mismo puede decirse de las
muertes feto-natales. Urge el cumplimiento de un programa minimo
de realizaciones que permitan modificar las cifras estadisticas que
hoy nos abochornan.

A. MINUJIN



ISONIACIDA Y PRIMO-INFECCION
TUBERCULOSA

Dres Prof. GUMERSINDO SAYAGO
y JOSE WELLER

[JA actitud frente a la primoinfeccién tuberculosa activa ha va-
riado desde que se introdujeron en la terapéutica los remedios anti-
microbianos especificos. Antes del advenimiento de los mismos, la
accién del médico se concretaba a la observacién, a los cuidados
higiénico-dietéticos, al aislamiento del nifio de las fuentes de con-
tagio para evitar la reiteracién de las infecciones y “‘en algunos casos”
a la utilizacién de la vacuna BCG con el método concurrente de Ar-
lindo de Assis.

Cuando en tuberculosis, se comienza a utilizar la estreptomi-
cina, el 4cido paraminosalicilico y las thiosemicarbazonas, la con-
ducta de la mayoria de los médicos continta siendo espectante. Al-
gunos autores consideran que debe cumplirse el ciclo de la primo-
infeccién con la aparicion de la sensibilidad a la tuberculina para
que puedan despertarse los mecanismos inmunobiolégicos que pon-
gan el organismo atacado en mejores condiciones para defenderse
de las posteriores agresiones del bacilo de Koch. Otros objetan el uso
de los antibi6ticos y qumioterdpicos anteriores a la Isoniacida, ar-
gumentando que las lesiones parenquimatosas del complejo prima-
rio son inespecificas, careciendo pues, dichas drogas de valor en la
primo-infeccién. Con respecto a las adenopatias no serian influidas
por las mismas ya que no son capaces de atravesar la barrera
ganglionar.

Qi bien el polo parenquimatoso muchas veces adquiere las ca-
racteristicas de la epituberculosis de Eliasberg y Neuland con la
atelectasia y el exudado inespecifico, no hay que olvidar que siempre
existe a la par la infiltracion primaria especifica. Al respecto Wa-
ring anota: “Se ha dicho que la lesién primaria pulmonar no es
tributaria de quimioterapia, pero en verdad su faz caseonecrdtica
es igual que la de la reinfeccién y por lo tanto susceptible de tra-
tamiento”.

(*) Trabajo realizado en el Instituto de Tisiologia de la Universidad Nacio-
nal de Cérdoba (Casilla de Correo 104, Cérdoba, Argentina).
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Pero cuando se agrega INH al arsenal antituberculoso son nu-
merosos los pediatras, tisiélogos e investigadores que vislumbran
las posibilidades de este nuevo medicamento, que controlado con isé6-
tropos radioactivos, habia demostrado su gran difusibilidad hasta el
punto de encontrarselo en la intimidad de los ganglios linfaticos y
en plena masa caseosa pocos minutos después de ser administrado
por via oral (Dubos) ,

Desde el advenimiento de la droga, comenzamos a usarla y en
un primer momento nuestra intencién se dirigié6 fundamentalmente
a la prevencion de las complicaciones mas graves de la primoinfec-
ci6n, es decir, la meningitis y la diseminacién miliar. Decimos en
un primer momento, por qué la prictica nos sugirié como luego
veremos, otras posibilidades.

Animados por similares inquietudes, numerosos pediatras y ti-
si6logos de numerosos paises comienzan a utilizar INH en la primo-
infecciéon y algunos investigadores experimentan en animales in-
fectados con bacilos de Koch a los que se les administra la droga y
senalan para la misma interesantes propiedades.

Waring se manifiesta partidario del uso de los antibiéticos y
quimioterapicos en la tuberculosis precoz y minima, variando el
criterio hasta entonces sustentado y luego de expresar que le parece
ilégico no tratar una enfermedad infecciosa en el momento mas tem-
prano posible, recuerda las palabras de John Hunter: “No me re-
pitan lo que decia antes, pregtintenme lo que pienso hoy”. (Deseases
of the Chest - Vol. XXV, pag. 361, abril 1954) .

La doctora Lincoln, al constatar que ningtin nifio con primo-
infeccién tuberculosa tratado con INH habia desarrollado menin-
gitis, cosa no obtenida con la estreptomicina ni el PAS, en su in-
forme al Comité de Investigaciones Médicas de la Trudeau Society
en octubre de 1953, plantea indicacién de tratamiento en todo nifio
con infeccion primaria activa y posiblemente en todo nifio recién
convertido, atin con radiologia normal. La misma doctora Lincoln
destaca que la mortalidad por tuberculosis en la infancia, desciende
del 21,5 al 5,1 %, cuando se usan estreptomicina y PAS y al agre-
garse INH dicha mortalidad baja al 1,5 por ciento.

Para Walgreen la reciente conversién y reconocimento radio-
logico del complejo primario sefialan el momento de comenzar con
la quimioterapia.

Muschenhein, al exponer sus puntos de vista sobre la pruden-
cia en el uso de la terapéutica antimicrobiana, ya que “ninguna dro-
ga —dice— ha demostrado ser erradicadora del bacilo de Koch y
ademaés existe siempre el peligro de la resistencia”, excluye de esta
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conducta a los nifios, justamente por el peligro de la meningitis y
]la diseminacién miliar.

Por su parte numerosos investigadores demuestran que el uso
precoz de INH modifica fundamentalmente el curso de la enfer-
medad de cobayos infectados con bacilos virulentos. Asi Vaccarezza,
Cetrangolo y Croxatto luego de inyectar intracardiacamente 0,02
miligramos de bacilos virulentos a un lote de cobayos, administran
INH desde el dia siguiente y constatan el poder protector de la droga
ya que dichos cobayos permanecen vivos mientras que los del lote
testigo mueren en un plazo promedio de 14,9 dias. Ademas, agre-
gan, el uso de INH durante seis meses parece conducir a la desapa-
ricién de la infeccién bacilar, ya que al cabo de este lapso no les
fué posible descubrir manifestaciones tuberculosas al examen mi-
croseépico ni al cultivo de bazo, higado y pulmén (Anales de la Ca-
tedra de Patologia Clinica de la Tuberculosis, Vol. 14, aiio 1952).

Croxatto, a quien tuvimos la suerte de tener entre nosotros
en el mes de marzo de este afio, en una de las reuniones de Ateneo
del Instituto de Tisiologia, nos relaté que en trabajos con Cetran-
golo habia podido constatar que las lesiones tuberculosas producidas
en cobayos inoculados con bacilos virulentos, eran al comienzo si-
milares a las que se producen en otros cobayos inoculados con ba-
cilos isoniacidados, pero que en un determinado momento, mientras
unas —Ilas producidas por bacilos virulentos— van hacia la ne-
crosis y la caseificacién, las otras regresan y tienden a la curacién
con fibrosis y calcificacién.

Ferebee y Palmer, del Public Health Service, realizan estudios
para determinar el valor profilactico de INH, agregando pequenas
dosis de la droga en el agua de bebida de cobayos a los que en breve
lapso después inoculan con una cepa virulenta (H37 Rv) y al cabo
de 10 semanas controlan los resultados, constatando que la super-
vivencia fué excelente y que, ademas, frente a una reinoculacion,
dichos cobayos sin tratamiento respondieron en forma semejante
a lo que habian respondido después de la vacunacién con BCG (The
American Review of Tuberculosis, enero 1956).

La inquietud que despierta el deseo de determinar el verdadero
valor de INH en prifoinfeccién tuberculosa se pone de manifiesto
de diferentes maneras. En un trabajo coordinado por el Public
Health Service y la National Tuberculosis Association desde abril
de 1955, bajo la direccién del Dr. Carrol E. Palmer, veinte pediatras
de Estados Unidos participan en un estudio para investigar si los
nifios que adquieren la primoinfeccién pueden ser salvados del
desarrollo de la meningitis administrando INH. En julio de 19565,
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el Dr. Luis Maria Cucullu, director de publicaciones de la Revista
de la Sociedad Argentina de Pediatria, envia a pediatras y tisi6-
logos de reconocida experiencia, una encuesta en el sentido de si
debe tratarse la primoinfeccion tuberculosa del lactante con antibi6-
ticos y quimioterapicos aun en los casos sin exteriorizaciéon clinica
ni radiolégica.

Queremos ahora detallar cuales fueron las condiciones y las
técnicas con que realizamos nuestro trabajo. Lo iniciamos en el
C.A.M.S.T. (Centro de Asistencia Médico Social de la Tuberculosis).
Alli debimos desenvolvernos con medios precarios, ya que estibamos
desprovistos de toda ayuda oficial. Lo que mas podia haber entor-
pecido nuestra labor era la carencia de droga, que sin embargo y
en cierta medida, nos fué facilitada por algunos laboratorios (Le-
petit y Roche entre otros) a quienes hacemos llegar nuestro agra-
decimiento. Posteriormente, en mejores condiciones, continuamos
el trabajo en el ambulatorio de Ninos del Instituto de Tisiologia del
Hospital “Transito C. de Allende”.

En cada caso, consignamos los datos corrientes sobre antece-
dentes hereditarios, personales y de la enfermedad actual; sefala-
mos las condiciones econémico-sociales, de vivienda, ambiente, ali-
mentacién y la oportunidad, duracién y grado de exposiciéon al con-
tagio. Practicamos las pruebas tuberculinicas preocupiandonos de
averiguar si los virajes habian sido recientes o no. Sefalamos si
habian llegado a la consulta por tener manifestaciones clinicas, o
simplemente por visitas preventivas por ser convivientes. Indica-
mos hemograma, eritrosedimentacién, inoculacién del material del
lavado géstrico y estudios radiolégicos (radioscopia y Abreu en
todos los casos y panoramicas y radiografias en distintas inciden-
cias cuando lo consideramos necesario). Determinamos el trata-
miento fijando la dosis entre 5 y 10 mgs por kilo de peso y por dia,
seglin el caso, durante un afio, después de constatarse el viraje, pues
es el periodo durante e] cual suelen presentarse las complicaciones
méas temidas.

Los casos seleccionados llegan sélo a veinte, pues en un mayor
nimero asi tratados, los estudios estdn incompletos y otros se en-
cuentran en las primeras etapas de la evolucién. Este ano tendremos
oportunidad de reunir un nimero més apreciable y nuestras con-
clusiones podran, entonces, tener mayor validez.

El detalle de los casos, estd determinado en el cuadro de la pagi-
na siguiente:

Del total de casos, 14 fueron nifias y 6 varones; la edad oscilaba
entre uno y nueve afios, con una edad promedio de 4,5 afnos; en 15
se pudo constatar que eran convivientes y 5 ignoraban las fuentes



_' N9 | Nombre | Sexo | Edad Fuente Mantoux ;‘;;%1:0 f‘e 723: Clinica Radiologia oTbieeT: ;cg;;' Tratamiento
d. G>T. F. 6a. Ignora ++++ | Negativo 18 Fiebre, tos, dec. | Epituberculosis 27 meses [INH y otros
2 B M. 3 a. Conviv. k& Negativo 7 Sin manifest. C. ganglionar 16 meses INH
3 C.P. M. 28, Ignora g HeY Negativo 16 Tos, roncus C. bipolar 17 meses INH
4 M. M. F. 8 a. Ignora ++ Negativo 17 Fiebre, tos, dec. C. bipolar 15 meses INH
5 M. S. F. 2a. Conviv. EESEEENY Positivo 72 Sin manifest. C. bipolar 12 meses |INH y otros
6 G.J. M. 2a.| Conviv. gt Positivo 9 Tos escasa Epituberculosis 12 meses [INH y otros
7f G. L. F. 3a. Conviv. b Positivo 14 Sin manifest. Epituberculosis 11 meses |INH y otros
8 D.F. M. 4a. Conviv. ol e Positivo 18 Sin manifest. C. ganglionar 19 meses |[INH y otros
9 D. M. . 2 a. Conviv. 4t & Negativo 24 Sin manifest. C. ganglionar 19 meses |[INH y otros

10 S. G. M. 4a.| Conviv. i Negativo 7 Tos, roncus C. ganglionar 6 meses |INH y otros
11 H.F. F. ba. Ignora - Negativo 23 Tos, roncus C. ganglionar 6 meses INH
12 GoX. 1Y 5a. Conviv. ke Negativo 8 Sin manifest. C. bipolar 6 meses INH
13 | C J. M. 3a.| Conviv. gt Positivo Sin manifest. Diseminacion 6 meses INH
14 | P.N F. 7 a. Conviv. ++++ | Negativo 18 Sin manifest. Negativa 20 meses INH
15 i G.C. F. 8a.| Conviv. ++++ | Negativo b Sin manifest. Negativa 16 meses INH
16 \ A.N. F. 3a. Conviv. +++ Negativo 15 Sin manifest. Negativa 18 meses INH
‘ 17 ! C.d. F. 4a. Ignora + Negativo 44 Sin manifest. Negativa 17 meses |[INH y otros
18 M. N. F. 3a. Conviv. ok Negativo 6 Sin manifest. Negativa 6 meses INH
19 M.E. F. 78, Conviv. todf Negativo 2 Sin manifest. Negativa 6 meses INH
20 M.1. F. 9a. Conviv. o Negativo 4 Sin manifest. Negativa 6 meses INH

F
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de contagio; todos fueron sensibles a la tuberculina en mayor o
menor intensidad, teniendo 12 de ellos, reacciones hiperérgicas. El
lavado gastrico con inoculacién al cobayo, resulté positivo en 5 casos,
siendo negativo en los otros 15. Hubo eritrosedimentacién acele-
rada en 11 casos. Manifestaciones clinicas evidentes hubo sélo en
6 casos, siendo los otros 14, asintomaéaticos. En 13 casos se com-
probaron alteraciones radiolégicas, mientras que en los otros 7, la
radiologia fué negativa.

Con el tiempo de observacién sefialado y el tratamiento indi-
cado, los casos presentaron la siguiente evolucién:

A) En todos los casos, hubo tolerancia perfecta a la droga.

B) Ninguno presenté la complicacién de meningitis ni de dise-
minacién miliar y las manifestaciones clinicas de los que las presen-
taban, retrocedieron.

C) Las alteraciones radiolégicas regresaron en todos los casos
constatandose en algunos. calcificaciones precoces de las lesiones
pulmonares.

D) La sensibilidad a la tuberculina disminuyé de intensidad,
llegando en algunos, a extinguirse.

Con respecto al lavado gastrico, en esta ocasién no pudo reali-
zarse con el rigor que seria de desear, pero queremos dejar puntua-
lizado que en la prosecucién de este trabajo, hemos establecido
como clausula imprescindible, la de efectuar el lavado géstrico con
cultivo e inoculacién del sedimento y la determinacién de la resis-
tencia o sensibilidad del germen a las drogas, antes de iniciar el
tratamiento.

Deseamos por ultimo, dejar planteado el probable valor profi-
lactico que frente a determinados casos, pudiera tener la INH. Las
disquisiciones teéricas hablan quizd en favor de esta postura, los
hechos experimentales en cobayos parecen demostrarlo. Hernindez
Diaz y colaboradores, citados por Blanco en su ponencia a la XIII
Conferencia de la Unién Internacional Contra la Tuberculosis (Ma-
drid, octubre 1954) se refiere a la “Profilaxis con INH de los con-
vivientes con tuberculosos”, administrando pequenas dosis a los
nifios que han de estar en esta situacién de manera inevitable.
(Huebschmann nos decia, hace un tiempo en una comunicaciéon per-
sonal, que quiza con INH e infeccién tuberculosa, habria que pro-
ceder igual que con quinina e infeccién paladica, es decir adminis-
trarla cada vez que hubiere peligro de contagio.) Si esto pudiera
confirmarse, bueno seria gestionar ante los poderes publicos, la in-
corporacién de esta droga a la Medicina Sanitaria y la adminis-
tracién gratuita de la misma a todo ei que la necesitare, tal como se
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aprobé en el ultimo Congreso Argentino de Tisiologia, realizado
en la ciudad de Mendoza, por mocién de la delegacion Cérdoba.

Con todo, consideramos que el problema de INH frente a la
primoinfeccién tuberculosa, necesita una experiencia de contralor
més amplia, que pudiera realizarse con el patrocinio de la Sociedad
Argentina de Pediatria entre un grupo de pediatras pertenecienfes
a diferentes regiones del pais.

RESUMEN

En este trabajo, los autores plantean la utilizacién de la isonia-
cida en la primoinfeccién tuberculosa. Sugieren su uso en los casos
de evidente actividad o progresién de la primoinfeccién, asi como
también en las complicaciones, en dos de las cuales (diseminacién
miliar y meningitis tuberculosa) el uso de la droga es obligado.
Asimismo recomiendan isoniacida para aquellos casos donde la pri-
moinfeccién se descubre por el reciente viraje tuberculinico, existan
o no manifestaciones clinicas o radiolégicas de actividad. Y, al par
de sedalar la gran difusibilidad de la droga, que le permite llegar
a la intimidad de los ganglios caseosos primarios, los autores con-
sideran sin embargo, que el valor de la isoniacida se dirige, princi-
palmente, a la prevencién de las complicaciones mas graves.

Analizan los autores, por otra parte, el valor que pudiera tener
la isoniacida en la prevencién de la tuberculosis en la infancia.

Utilizan la dosis de 5 a 10 mgs por kilogramo de peso y por dia
durante un afio, por considerar que es el periodo durante el cual
suelen desarrollarse las complicaciones més temibles, después de la
aparicién de la primoinfeccion.

Relatan algunos casos asi tratados y controlados desde hace
més de dos afios y al destacar que en ninguno de los mismos se
presentaron complicaciones, también extraen otras interesantes con-
clusiones que se detallan en el trabajo.

Con todo, los autores consideran que el problema de la isoniaci-
da frente a la primoinfeccién necesita, para un mejor desarrollo del
mismo, una experiencia de contralor mas amplia que pudiera reali-
zarse con el patrocinio de la Sociedad Argentina de Pediatria, entre
un grupo de pediatras pertenecientes a diferentes regiones del pais.

SUMMARY

In the present work the authors deal with the use of INH in the
tuberculosis primary infection. They suggest its use in cases of
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evident activity or progression of the primary infection, as well
as in complications, in two of which (miliary dissemination and
tuberculous meningitis) the use of the drug is obligatory. In the
same manner, they recommend INH for cases in that the primary
infection is revealed by a recent tuberculin conversion, no matter
whether the clinical or radiological evidence of activity exist. And
pointing out at the same time the great diffusibility of the drug,
owing to which it can reach the primary caseous ganglions, the
authors consider, however, that the real value of the INH dwells,
above all, in preventing the most serious complications.

On the other hand, the authors analyze the importance of INH
in the prevention of the tuberculosis of infancy.

They use the dose of 5-10 mg per Kg. of weight per day during
one year, considering that precisely during this period the severest
complications can develop after the apparition of the primary in-
fection.

The authors report several cases treated in this way and con-
trolled for more than 2 years, and pointing out, that in none of
them complications occurred, they come to other interesting con-
clusions, related in the present study.

Nevertheless, the authors consider, that the problem of INH
in the primary infection requires —for its better development—,
the widest experience of control, to be carried out under the pro-
tection of the Argentine Society of Pediatrics, among a group of
pediatricians belonging to different regions of the country.

BIBLIOGRAFIA

1. Assis, Arlindo de. — Vacunagao BCG concorrente. O Hospital, 31, 815, 1947.
2. Rosemberg, José.— Estado actual de la vacunacion BCG oral. Clinica Tisio-
légica, julio-agosto 1953, pag. 435-493. '
3. Waring, James J. — Diseases of the chest. Vol. XXV, pag. 361, abril 1954.
Meeting Cincinati de la Nat. Tub As., mayo 1951.

4. Dubos, René J. — Viability of tub. bacilli in vivo with and without chemo-
therapy. Am. Rev. of Tub., vol. 67, june 1953, pag. 874.

5. Lincoln, Edith. — Comunicaciéon al Comité de Investigacion Médica de la
Trudeau Society. Octubre 1953, Am. Rev. of Tub., V. 1954.

6. Walgreen, Arvid. — Rapport XII Conf. de L’Union Rio. 24-27 agost, 1952.

7. Muschenhein, Carlos. — Tratamiento de un recién convertido. Am. Rev. of
Tub., V. 69, pag. 843, mayo 1954.

8. Vaccarezza, Cetrangolo y Croxatto.-— Anales de la Catedra de Patologia y
Clinica de la Tub., Vol. 14, afio 1952.

9. Ferebec y Palmer. — American Review of Tuberculosis. Enero 1956.

10. Palmer Carrol. — Bill. Nat. Tub. Ass., abril 1955 (trabajo del Public. Health
Service Nat. Tub. Association).

11. Blanco, Francisco.— XIII Conf. de la Unién Internacional contra la Tub,
Relato oficial.



ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

12.

13.

! 14.

Sayago, Gumersindo.— Problemas actuales sobre el tratamiento de la tu-
berculosis de la infancia. Rev. Chil. de Apar. Respiratorio y Tub., N? 3,
pag. 3-1955.

Hamilton y Nassau.— The inmunizing properties of INH resistent tuber-
cle bacilli in guinea pigs. Tubercle, vol. XXX VI, pag. 130, mayo 1955.
Herndndez Diaz, A. y col.— Profilaxis con hidrazida isonicotinica de los
convivientes con tuberculosos abiertos. Citados por Francisco Blanco. Enfer-
medades del térax. Pag. 119, febrero 1953.




Tratamiento profildctico de las reactivaciones
de la fiebre reumdtica con
Benzatina-penicilina

Doctores

SAMUEL GONZALEZ AGUIRRE
ALBERTO URRIBARRI y
ALBERTO L. COHEN.

[)E gran utilidad ha demostrado ser el tratamiento con penicilina
en la infeccién a estreptococo hemolitico, grupo A, a juzgar por los
resultados de diversas escuelas europeas y norteamericanas.

Preferentemente, este tratamiento ha sido aplicado como profi-
lactico de la enfermedad reumética, después que los trabajos de Fin-
land y col. (*°) demostraron la superior efectividad de la penicilina
en la inhibicién del crecimiento del estreptococo hemolitico grupo A,
tipo Lancefield, sobre los restantes antibiéticos.

No solamente estd demostrado que el estreptococo hemolitico
grupo A de Lancefield —muy posible agente etiolégico de la enfer-
medad reumética aguda— es muy sensible a ese antibiético, sino que
raramente se evidencia resistencia.

Por este motivo, desde que aparecieron los distintos tipos de este
antibi6tico, se han ido aplicando en forma sucesiva y con intencién
profilactica, en la prevencién del brote de actividad reumatica.

Todos ellos han dado utiles 1esultados. Pero se han ido mejo-
rando en lo que se refiere a tolerancia, sensibilidad, via de adminis-
fracion y prolongacién del nivel efectivo de penicilemia en 1azén
directa con la sucesiva aparicién de penicilinas de accién retardada
v de depdbsito.

De los innumerables trabajos dedicados a este tema, algunos de
los cuales figuran en la bibliografia adjunta, deseamos citar el de
Stollermann y Russott, dada la analogia con nuestro procedimiento,
los que relatan el éxito obtenido con la benzatina-penicilina, en 130
ninos, usando una dosis de 1.000.000 U. y manteniendo un nivel san-
guineo efectivo por cuatro semanas.

* Trabajo realizado en el Servicio de Pediatria del Hospital Teodoro Al-
varez. Jefe: doctor S. Gonzilez Aguirre. Presentado en la sesiéon de la S. A.P.
del 10 de diciembre de 1957.
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Desde 1954 nosotros hemos abordado este estudio y para ello
hemos contado con los nifios reumaticos que por padecer brotes acti-
vos habian estado internados en nuestro Servicio.

Una vez desaparecida la actividad reumética, comprobada por
los métodos usuales, estos nifios continuaban su asistencia en el Con-
sultorio Externo de Reumatoolgia, anexo a nuestro Servicio, donde
se les practicaba una inyeccién de N.N’ dibenciletilendiamina-penici-
lina, a titulo profildctico y al par que se efectuaba el examen clinico
correspondiente, se extraia sangre al efecto de realizar el dosaje de
la penicilemia.

La observacién correcta pudo ser efectuada en 37 nifos. Ellos
fueron puntuales en su concurrencia semanal y se pudo investigar
cuidadosamente la tolerancia al antibiético, su posible reaccién local,
las reacciones generales, la aparicion de infecciones agudas inter-
currentes, sobre todo haciendo hincapié en las de tipo rinofaringeo,
etcétera.

Como nifios testigos fueron elegidos aquellos que estuvieron
internados por episodios reumaticos agudos, pero que por no concu-
rrir a C. E. de Reumatismo —pese a las citaciones efectuadas— no
fueron sometidos al tratamiento profildctico. Algunos de ellos fueron
vistos por la visitadora social en su domicilio y otros acudieron nue-
vamente a nuestro Servicio con reactivaciones reumaticas agudas.

En sintesis se trata de una observacién de tres afios, en 37 nifos
tratados con benzatina-penicilina, y 20 nifios reumaticos testigos: en
total, 57 nifos.

Debemos dejar constancia de la eficiente colaboracién prestada
por los doctores F. Battle y B. Malamud, del Servicio de Cardiologia
del Hospital Alvarez, a nuestro jefe de Laboratorio Quimico, doctor
J. Soroker, a cuyo cargo se realizaron los antibiogramas, hemogra-
mas, eritrosedimentacién, ete., y al bioquimico doctor José Maria

Serraillet, por el dosaje de la penicilemia.

MATERIAL Y METODO

Después de haber desechado la benzatina penicilina de 600.000 U por via
intramuseular debido al menor tiempo ttil de duracién de la penicilina, hemos
usado la N.N. Dibenciletilendiamina penicilina G potdsica de 1.000.000 U en
inyeccién intramuscular, cuya accién prolongada se conoce desde el trabajo pri-
mero de Szabé y col.(37) del afio 1951.

Es una substancia casi insoluble en agua, soluble en formamida y dimetil-
formamida; moderadamente soluble en alcohol, poco soluble en acetona. Se la
prepara mezclando una solucién acuosa de su diacetato con una solucién acuosa
de penicilina G potdsica. El diacetato cristaliza en agujas blancas con punto de
fusién entre 110 y 112 grados centigrados. El lactante cristaliza en pequsnos
cristales blancos con punto de fusién en 74 grados centigrados.
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Valoracion de la penicilina en sangre.— El método utilizado es el de los
discos de papel de los doctores A. Actis Dato y J. M. Sarraillet, con la variante
que para obtener una mayor sensibilidad y poder valorar concentraciones mas
pequenas de antibiéticos se usé Sarcina lttea. El método consiste en colocar los
discos de papel absorbentes embebidos con la solucién de penicilina, en la super-
ficie de agar sembrado con un microorganismo suceptible a la accién de la peni-
cilina. La difusién de la penicilina en el agar produce una zona clara de inhi-
bicion del microorganismo alrededor de los discos de papel. El diametro de dicha
rona es proporcional a la cantidad de substancia antibiotica presente. Los valores
de la solucién problema se calculan comparando los diametros de inhibicién obte-
nidos con los valores correspondientes a una curva patréon preparada con solu-
ciones de penicilina en sangre. Esta debe ser extraida asépticamente, colocada
en tubos de ensayo estériles y refrigerada hasta el momento de realizar el ana-
lisis. En el laboratorio, la sangre se transfirié, antes de ser utilizada, a tubos
de centrifuga y estériles y se centrifugdé.

MATERIALES UTILIZADOS

Cepa: Sarcina litea F.D.A. P.C.I. 1001. A.T. CC 9341 de American
Type Culture Collection.

Agar nutritivo: Fué preparado a partir de caldo nutritivo deshidratado
Difco con agar 2 %.

Discos de papel: Se emplearon discos de papel absorbente de 12,7 mm de
diametro Schleicher and Schnell U, S.A.

Soluciones patrén de penicilina: Partiendo de una penicilina patron de uni-
dades conocidas, se efectuaron diluciones testigos siguientes: 0,50— 0,25—
0,125— 0,062— 0,031— 0,015 U por milimetro.

TECNICA DE LA OPERACION

Del desarrollo de 24 horas en caldo de sarcina lutea, se agregaron 0,5 ml
a 100 c.c. de agar nutritivo y enfriado a 48 grados C, mezclando perfectamente.
De este agar inoculado se transfirieron en forma aséptica, cantidades exactas
e idénticas a cajas de Petri estériles, dejando solidificar. De cada dilucién testigo
se tomé la cantidad de 0,08 ml y se embebieron discos de papel estériles, deposi-
tanaoms cuidadosamente sobre la superficie del agar inoculado de la caja de
Petri. Cada dilucién se ensayé por triplicado. Con la muestra de sangre se
embebieron discos de papel con igual cantidad, colocando uno en cada caja
de Petri. La distribucién se realizé de tal manera que en cada caja quedaron
simétricamente dispuestos 3 discos con diluciones testigos y 1 con la muestra de
sangre. Las cajas se llevaron a estufas de cultivo a 30 grados C durante 24 horas
v al cabo de este tiempo se midieron de inhibicién. Con el dizmetro promedio de
cada dilucién testigo se trazé la curva patron. Los diametros promedios obte-
nidos con la sangre problema se trasladaron a la curva patron, obteniéndose
asi la concentracién de penicilina en unidades por mililitro.

EVOLUCION DE LA PENICILINA

La penicilemia controlada una vez por semana en ninos sometidos a la
misma dosis de penicilina e igual producto —nifios con edad promedio de 9 anos—
ha registrado grandes variaciones dentro del nivel ttil penicilémico, como puede
verse en los cuadros adjuntos.

La duracién de esta concentracion efectiva también ha sido variable, obte-
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niéndose un término medio de un mes en casi el 98 % de los ninos. Hemos
considerado como nivel penicilémico ftitil minimo el de 0,03 U por mililitro. Se
ha observado que la penicilina no decrece en forma paulatina, sino en forma de
ondas. Por ejemplo en la segunda semana la penicilina es mas baja que en la
tercera.

Creemos que muchas de estas variaciones pueden explicarse por el distinto
peso, edad, funcién renal y sobre todo por el grado de eliminacién del depoésito
inicial.

Un breve comentario de algunos casos, los mas demostrativos:

Por falta de espacio publicamos los tres graficos mas demostrativos: el
nimero 13, de menor duracién; el nimero 2, que es el promedio y el nimero 3
que es el maximo de duracion.

Caso 2. — Vemos que en la primera semana la penicilina estd por debajo del
nivel ttil. Este fenémeno (que después de ser aplicada la penicilina a la semana
atin no haya una penicilemia 1til), lo veremos en varios casos, y lo interpretamos
como que el depésito inicial de penicilina es bloqueado por el sistema celular, y
que una vez comprobado por el organismo la innocuidad del cuerpo extrano
recién comienza su reabsorcién. Podria haber también un primer momento de

espasmo arteriolar local, que luego cediera.
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Caso 3. — Una penicilina util que dura 11 semanas. No se observa el fend-
meno de la no absorcién de la primera semana. Vemos como la penicilina hace
ondulaciones en su curva, manteniéndose practicamente siempre por encima de
la dosis titil. Cuando sefialamos penicilina util de 4 a 11 semanas, quiere decir
que durante el lapso de 3 afios algunas veces duré 4 semanas o mas, hasta
11 semanas.

Caso 4. — La penicilina asciende continuamente hasta las 2 semanas y cae
en crisis a las 4 semanas.
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Caso 5.— Pese a que entre la segunda y tercera semana no tenemos una
penicilina 1til, luego vuelve a haberla para durar 6 semanas. El control clinico
de tres afios nos permite efectuarle en estos casos una inyeccién mensual, sin

riesgo

Caso 8.— Una curva penicilémica en dromedario, como hemos visto en
otros casos.
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Caso 11. — Nunca pasé la penicilemia 1til mas alla de las 3 6 4 semanas en
este mifio. Vemos en comparacién con otros que el peso, edad y funcién renal
__que era normal— no influyen tanto como el grado de absorcion del depésito
inicial.

Caso 12.— Curva progresivamente ascendente. Noétase como en muchos casos
antes de la semana de eliminacién total hay un ascenso penicilémico importante.
Lo hemos constatado numerosas veces.

Caso 18.— Mostramos dos momentos distintos de un mismo enfermo con
igual dosis de penicilina. Se remarca el niimero de semanas de penicilina Ttil,
que varié entre 2 y 9 semanas.

Caso 15.— En esta nifia la penicilemia 1til nunca pasé de 3 semanas. Fué
tratada con inyecciones mensuales. La experiencia clinica apoya el lapso de una
aplicacién mensual.

Casos 22 y 24.— Estos casos parecen caleados. La méxima penicilemia se
obtuvo en ellos. Nétese el aumento de la penicilemia antes de su desaparicion
total.

En el grafico final presentamos el menor, el promedio y el mayor tiempo
de duracién de las penicilemias tatiles, en los ninos tratados.

EVOLUCION DE LA AFECCION REACTIVA DURANTE
EL TRATAMIENTO

Durante el tiempo de observacion ninguno de los nifnos sometidos a trata-
miento profildctico ha tenido reactivacion de su fiebre reumatica. Tampoco
padecieron anginas o afecciones rinofaringeas que pudieran atribuirse clinica-
mente al estreptococo hemolitico grupo A. Hemos notado que todos los ninos
mantenian un excelente estado de salud y engordaban.

De los 20 nifios testigos hemos constatado en 6 la aparicién de brotes reuma-
ticos, es decir el 30 %.

Habiendo transcurrido 6 meses de la supresién del tratamiento profilactico,
9 nifios tuvieron reactivaciones de su fiebre reumatica. Lo que nos hace estar
de acuerdo con aquellos autores que prolongan a 5 afios el tratamiento profilac-
tico o llevarlo hasta el final de la adolescencia.

CONSIDERACIONES

La experiencia adquirida en 3 afios de observacién confirma la
de autores extranjeros. Somos partidarios de la via intramuscular
porque el procedimiento es seguro en el sentido de su observancia.
No es molesto dado el intervalo largo entre cada inyeccién. Carece
de reaccién local y es muy tolerada en lo que respecta a reacciones de
sensibilidad.

Las madres, liberadas del compromiso diario de la administra-
cién por via oral, acuden con puntualidad al Consultorio Externo
cada cuatro semanas. Este Consultorio ejerce ademds una funeién
educativa social irreemplazable, que se traduce no sélo en una util
y cada vez mais concurrida asistencia, sino también en una cons-
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ciente preocupacién por la estricta observancia de las indicaciones
médicas.

CONCLUSIONES

1) La penicilina-benzatina a dosis de 1.000.000 U, mantiene con-
centraciones ttiles de penicilina durante cuatro semanas, término
medio.

2) No se observan reacciones locales ni generales durante su
administracién.

RESUMEN

Treinta y siete nifos reumaticos fueron sometidos a tratamiento
profilactico con una inyeccién mensual de benzatina-penicilina de
1.000.000 U. durante tres anos. No se observé ninguna reactivacion.
La penicilemia 1til duré cuatro semanas, como promedio.

Sobre 20 nifios reumaticos testigos, sin tratamiento, se observa-
ron 6 reactivaciones de brotes reumaticos.

Agradecemos a los Laboratorios Bagé el suministro de la droga:
Pen Di Ben de 1.000.000 U,
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DISCUSION

@ Dr. J. A. Caprile.— Quisiera referirme al tratamiento profildctico con
penicilina. Evidentemente este antibiético favorece la ausencia de reactivacion
reumatica, y lo demuestra el hecho que en los iltimos 10 aflos observamos cada
vez menos reactivaciones reuméticas en el servicio del Hospital de Nifios. Yo
creo que el tratamiento profildctico debe extenderse de 3 a b afios y esto no
es patrimonio nuestro, sino del American Heart Association y comenzar durante
el periodo de actividad, en pleno brote reumAatico en forma de Penicilina tipo
Despacilina Plus cada 24 horas durante 10 dias por lo menos y después recién
indicar este tipo de Penicilinas lentas cada 15 dias primero y cada 28 dias mAS
tarde y no iniciar el tratamiento cuando el enfermo esté inactivo, ya que el
propésito es de atacar al estreptococo beta-hemolitico que existird durante los
10 primeros dias o prevenir que se instale mas adelante otro estreptococo beta-
hemolitico y que pueda determinar un nuevo brote de fiebre reumética.

Es un trabajo minucioso y de gran importancia respecto al tiempo que
han sido seguidos los pacientes, pero referente a las curvas de Penicilina vo
creo que se podria completar este estudio con controles mas seguidos de la Peni-
cilemia, no una vez por semana sino 2 6 3 veces, ya que podria darse el caso
de que esos descensos que mostré el comunicante en las curvas, podrian uno
o dos dias después haberse corregido y tener asi un dato més completo.

® Dr. A. Cohen.— Agradecemos al doctor Caprile la colaboracién que nos ha
prestado, y le diré a la primera parte de su pregunta que nosotros hacemos lo
mismo, ya que cuando el paciente tiene una angina comenzamos el tratamiento
con penicilina de accién rapida, y recién cuando ha curado, comenzamos el trata-
miento con Penicilina de depésito, atin en nifios que no fueran reuméticos, cuando
hallamos anginas con las caracteristicas clinicas de ser a estreptococos, los
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medicamos por lo menos durante 3 dias con Penicilina de accién rapida; ya
que si bien es cierto que no todos los que hacen angina estrepotocécicas son
reumaticos, sino tan solo el 3 por ciento, uno no sabe cuil de esos nifios es ‘el
que va hacer una Fiebre Reumética.

El tratamiento profildctico durante 3 afios ha sido el motivo de este estudio
pero aconsejamos sostener esta terapéutica durante un plazo de 5 afios o hasta
el final de la adolescencia. En la segunda parte de su pregunta referente a la
comprobacién de la Penicilina yo creo que no tiene objeto controlar la Penici-
lemia cada 2 6 3 dias ya que nosotros lo hemos hecho semanalmente durante
3 anos, y hemos visto que las curvas son completamente irregulares. Este trabajo
tiene el tnico objeto de darle una orientacion al médico practico acerca de cada
cuanto tiempo le debe indicar una inyeccién de Penicilina Benzatinica, que indu-
dablemente debe ser de 1 mes como lo ha probado nuestra experiencia clinica y
de laboratorio y creo que no es mas que un problema de grafico, el averiguar
si la curva cae un poco méis o menos al segundo o tercer dia; en cambio, el fené-
meno de la caida durante la primera semana lo hemos observado corrientemente.
Los dosages de la Penicilemia se han hecho sistematicamente y como se ha obser-
vado en las curvas creo que se habra podido apreciar que la variabilidad de las
mismas se debe a la eliminacién irregular del depésito.



El tratamiento de la fiebre urliona grave con la
dihidroergotamina (Comunicacién previa) *

Dres. Prof. ENRIQUE SUJOY (**) y
MARCELO BEHAR (***)

DU‘RANTE muchos afios, el médico se hall6 desarmado casi com-
pletamente en el tratamiento de la fiebre urliana y sus complicacio-
nes, algunas veces muy graves, aparecidas durante la evolucién de
la misma. Conocida es la gravedad de la orquitis, especialmente du-
rante la adolescencia. Igualmente grave son la pancreatitis y la me-
ningoecefalitis; esta tltima de relativa frecuencia.

El uso de la organoterapia (ACTH y cortisona) mejoré algo el
pronédstico de estas complicaciones, sin que solucionara el problema
de la profilaxis de las mismas. Ciertas epidemias de fiebre urliana,
por razones que ignoramos (ignorancia que designamos como genio
epidémico) se caracterizan por la frecuencia de las complicaciones
graves. Los enfermos que se internaron durante el afio 1957 en el
Hospital de Niflos, tuvieron precisamente esta caracteristica de gra-
vedad en un buen nimero de los mismos. Es por ello, que el ensayo
de una droga que evite su aparicién y que cure rapidamente las mis-
mas una vez aparecida, resulta a nuestro parecer una verdadera ad-
quisicion.

Si a ello se agrega, la sencillez de dicha terapéutica, se explica
nuestro entusiasmo (supeditado como se entiende a una mayor expe-
riencia) en su generalizacién. Consiste dicha terapéutica (instituida
por Jobanputra, C. L.: Indian J. Child Health, 4,362, - 1955) en la
inyeccién de diferentes dosis (segun la edad) de dihidroergotamina.
La verdadera manera de actuar es a nuestro parecer obscura. Si bien,
segln el autor hindd, la razén de su uso seria su reconocida eficacia
en ciertas enfermedades virégenas de indole herpética. Siendo la fie-
bre urliana también una afeccién virégena, se explicaria su éxito.
Esta explicacién, como hemos dicho, no nos satisface.

(*) Trabajo presentado en la sesién de la S. A. P. del 26 de noviembre
de 1957.

(**) Prof. Adjunto de Clinica Pedidtrica y Puericultura de la Facultad de
Medicina de Bs. As. Jefe de Servicio del Hospital de Nifios.

(***) Médico del Servicio de la Sala XIII del Hospital de Ninos.
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La dihidroergotamina es un derivado hidrogenado de los alca-
loides del ergot, con propiedades simpaticoliticas y adrenoliticas
acentuadas, con sélo una ligera estimulacién directa del musculo liso.
Segin Grollman (2) tiene actividad simpaticolitica que se manifiesta
por la produccién de hipotensién postural, disminucién de la vaso-
constriceién simpética refleja de los dedos y actividad adrenolitica
que se manifiesta por la inhibicién de la respuesta hipoglucémica
a la epinefrina y actividad vagoténica que se manifiesta por la apa-
ricién de bradicardia, nduseas y vémitos a continuacién de su admi-
nistracién. Difiere por las razones expuestas més arriba, de los alca-
loides del ergot no modificado. Es conocido su uso en la profilaxis y
tratamiento de las migrafias, en la prevencién de las irregularidades
cardiacas, producidas por el ciclopropano y la epinefrina. Experi-
mentalmente, el ergot produce vémitos y diarreas y caidas de la
temperatura. Es fundamentalmente un medicamento blogueador que
impide las respuestas de las células efectoras a la estimulacién de los
nervios adrenérgicos y a la inyeccién de epinefrina. Tiene por consi-
guiente, una accién simpaticolica, a la vez que adrenolitica. Bloquea
la accién de las fibras excitatorias del simpéatico sin afectar las res-
puestas simpéticas inhibitorias.

Por consiguiente, después de inyectar los alcaloides del ergot, la
epinefrina causa una caida de la tensién sanguinea en lugar del as-
censo habitual, desde que los efectos excitatorios de la droga son
inhibidos, mientras que los efectos inhibitorios persisten. A este fe-
némeno se suele llamar “inversién de la epinefrina”.

Ahora bien, jcémo explicar la accién arriba descrita en la me-
joria de los fenémenos flogisticos de la fiebre urliana en su cuadro
comin de ingurgitacién de las glandulas salivares (parétidas, sub-
linguales, submaxilares) y de sus complicaciones mas frecuentes (or-
quitis, pancreatitis, meningoencefalitis) ?

Creemos que un estudio méis intenso sobre la accién de los ner-
vios adrenérgicos en la aparicion de los sintomas de la fiebre urliana
comin y complicada, har4 luz sobre el modo de actuar de la droga
gue nos ocupa.

En tanto nos concretamos a registrar su accién benéfica como
lo revelan los 23 casos que comunicamos a continuacién (21 nifios
v 2 adultos) y que ampliaremos con los nuevos casos que probable-
mente tendremos ocasién de observar en nuestro Servicio y en pu-
blico, ya que asistimos en estos momentos a un aumento real del nu-
mero de casos observados.

Caso 1.—J. 0. J., T anos, H. C.: 26.776.
Enferma el dia 7 de agosto 1957 con ingurgitacién de ambas zonas sub-
maxilares —38.56 de temperatura, anorexia y vémitos. Al dia siguiente obnubi-
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lado y muy febril, por lo que ingresa al Servicio, en donde se observa un testiculo
doloroso, submaxilitis y reaccion meningea franca; Kerning, rigidez de nuca y
Brudzinsky— L. C. R.: 396 elementos a predominio linfocitario — 0,30 de glu-
cosa, resto normal. Se hacen 3 inyecciones de D. H. E., comprobindose al dia
siguiente mejoria evidente, con mejoria de su submaxilitis, orquitis y sindrome
meningeo. Ha tenido un vémito. A los cuatro dias el L. C. R. revela 198 elemen-
tos a predominio linfocitario y 0,48 gr. de glucosa, resto normal. El dia 17 ha
desaparecido totalmente sus sintomas de enfermedad y el L. C. R. completa-
mente normal,

Caso 2.— M. R. G., 8 anos, H. C.: 26.801.

Enferma el 4 de agosto de 1957 con dolor a nivel de regién parotidea
derecha, que se acompafna de fiebre, cefalea y estado nauseoso. Mejora algo.
El dia 7 del mismo mes aparecen convulsiones clonicoténicas. El dia 9 tume-
faccién intensa de parétida derecha, que se acompaiia de fiebre alta, cefaleas y
nduseas. Una P. L. revela 100 elementos a predominio linfocitario. El dia
de su ingreso se efectiia una inyeccién de una ampolla de D.H.E. que se
repite durante 3 dias seguidos, logrando la desaparicién rapida de la ingur-
gitacion parotidea, las cefaleas, la fiebre y las nauseas. El dia 21 del mismo
mes se da de alta completamente curada.

Caso 8.— A. P., 13 anos, H. C.; 26.873.

Enferma el dia 16 de agosto de 1957, con ingurgitacién parotidea izquierda
que se acompana de fiebre y dolor a este nivel. Se efectia una inyeccion el
mismo dia, de D.H.E. que se repite durante 3 dias seguidos, lograndose la
desaparicién rapida de la ingurgitacion parotidea, la fiebre y el dolor. Es
retirado el dia 26 del mismo mes, curada.

Caso 4.— E. M., 9 anos.

Enferma el dia 15 de agosto de 1957 con dolor y tumefaccién de region
parotidea derecha que se hace doble el dia siguiente y que se acompana de
fiebre y dolor. Se efectia una inyecciéon de 1 ampolla de D.H.E. que se
repite durante 2 dias seguidos. Mejora rapidamente, no viéndose ninguna
tumefaccién al dia siguiente de la tultima inyeccion. Tuvo durante las pri-
meras 6 horas de la primera inyeccién un vémito como tnica reaccién frente
a la medicacién. Se da de alta a los 12 dias, curado.

Caso 5.—F. L., 7 afios, H. C.: 26.890.

Se interna el dia 25 de agosto de 1957 con un cuadro que comenzé 4 dias
antes con cefaleas, hipertemia, y tumefaccion dolorosa de ambas parétidas,
a lo que se agrega fotofobia y vémitos en chorro. Visto el dia 26 se comprueba
tumefaceién dolorosa de ambas parétidas, 38,5 de temperatura, Kernig y
Brudzinsly positivos, fotofobia, L.C.R.: hipertenso con 101 elementos por mm.,
predominio polimorfonuclear. Se hace una inyeccién de 1 ampolla de D.H.E.
Al dia siguiente la nifia se halla sin fiebre y mejorada de sus sintomas menin-
geos. Se repite la inyeccion de D.H.E. durante 3 dias, lograndose la desapa-
ricién total de su ingurgitacién parotidea y de su sintomatologia meningea. EI
dia 29 de agosto de 1957 una nueva P.L. revela un L.C.R. normal. Se da
de alta el dia 31 ,completamente curada y con indicaciones a seguir en su
domicilio.

Caso 6. — E. R., b afos.

Enferma el dia 17 de setiembre de 1957 con ingurgitacion parotidea de-
recha. Se hace una inyeccién de 2/3 de D.H.E., que se repite al dia siguiente.
Al tercer dia del comienzo del tratamiento se comprueba la desingurgitacion
total de la zona parotidea enferma. A las 72 horas hace una ingurgitacién de
la zona parotidea izquierda que desaparece en 48 horas con una nueva inyec-
cién de 2/3 de ampolla de D.H.E.

Caso 7.— R. M., 6 anos, H. C.: 26.948.
Enferma el dia 30 de agosto de 1957 con cefaleas, hipertemia y dolores
en miembros inferiores, vémitos y fotofobia. El dia 3 de setiembre de 1957,
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aparece una ingurgitaciéon parotidea presentando Kernig, Brudzinsly y rigidez
de nuca. El L.C.R. revela sintomas de una franca reaccién meningea, gran
aumento de elementos celulares a predominio de polimorfonucleares y globu-
linas positivas. Se efectiia una inyeccion de una ampolla diaria de D.H.E.,
durante 2 dias, consiguiéndose la desaparicién de la ingurgitacién parotidea
en 3 dias y la mejoria notable de la sintomalogia meningea, si bien persisten
atin los sintomas humorales de reaccion meningea. Esta desaparece finalmente
déndosele de alta el dia 14 de setiembre de 1957 completamente curada.

-IN('VK'vIT, GLANDVLAK
MENINoI-ENCEFALITIS

E orquitis
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Caso 8. —M. C. A., 14 afios, H. C.: 26.920.

Enferma el dia 27 de agosto de 1957 con tumefaccién parotidea doble. Al
dia siguiente se agrega fiebre, cefaleas, somnolencia, rigidez de nuca, Kerning
y Brudzinsky. Se efecttia 1 inyeccién diaria de una ampolla de D.H.E. du-
rante 3 dias seguidos, pero la mejoria se hace muy lentamente, habiendo in-
fluido aparentemente poco la medicacion en la mejoria de esta nifia si bien
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su cuadro era muy grave. Se le da de alta el dia 9 de setiembre de 1957 curada
y con L.C.R. normal. ?

Caso 9.— M. P., 13 anos, H. C.: 26.947.

Enferma el dia 1 de setiembre de 1957 y es internada el dia 3 con ingur-
gitacién parotidea y submaxilar bilateral, fiebre y cefaleas. Se efectia una
inyeccion diaria de D.H.E. durante dos dias, lograndose a las 72 horas la
desapariciéon casi total de la ingurgitacién de las parétidas y submaxilares
y la normalizacién de su temperatura. Se da de alta el dia 20 de setiembre
de 1957 completamente curada habiendo permanecido 18 dias en el Servicio
por provenir de un asilo.

Caso 10.—Z. M. 1., 14 anos, H. C.: 26.977. -

Enferma el dia 1-9-57 y es internada el dia 7-9-57 con tumefaccion pa-
rotidea izquierda y fiebre alta. A los 3 dias de su enfermedad aparecen nau-
seas y vomitos cefaleas, fotofobia y constipacion. A su ingreso se comprueba
un cuadro meningeo franco que se acompana de rigidez de nuca, Kerning y
Brudzinsky, revelando la P.L. 287 elementos celulares a predominio linfoci-
tario. Se le hace una ampolla diaria durante 3 dias seguidos de D.H.E. con
lo que se logra una mejoria rapida de todos sus sintomas. Se le da de alta
curada el dia 19-9-57 (permanece 18 dias por provenir de un asilo).

Caso 11.— M. B., 9 afios, H. C.: 27.145.

Enferma 7 dias antes de su internacion con decaimiento, fiebre, apare-
ciendo el dia 2-10-57 ingurgitacién parotidea bilateral. A su ingreso se efectia
una inyeccion de D.H.E. que se repite durante 3 dias seguidos. Toda su sin-
tomatologia; fiebre, dolor e ingurgitacion parotidea, desaparecen a las 72
horas dindoselo de alta el dia 17-10-57 curado.

Caso 12.— M. D. A., 8 afos, H. C.: 26.978.

El dia 4-9-57 comienza con dolor y tumefaccion en zonas parotideas, a lo
que se agrega hipertemia, cefaleas y vémitos. Se interna en la sala el dia
7-9-57 con sintomas de una parotiditis epidémica y meningoencefalitis. Una
P.L. revela la existencia de 435 elementos a predominio linfocitario, con reac-
ciones globulinicas ligeramente positivas y 0,12 de albimina. El mismo dia
(7-9-57) se le hace una inyeccién de una ampolla de D.H.E. que se repite
al dia siguiente. Mejora rapidamente, de tal manera que el dia 11-9-57 ha
desaparecido la ingurgitacién parotidea, persistiendo solamente una ligera ri-
gidez de nuca que desaparece igualmente a los 2 dias. El dia 18-9-57 se da
de alta completamente curada, con su L.C.R. normalizado y con indicaciones
a seguir en su domicilio.

Caso 18.— 0. F. R., 6 anos, H. C.: 27.061.

Ingresa el dia 20-9-57, habiendo enfermado dos dias antes con cefaleas,
vémitos y dolor en F.I.D. Una P.L. revela 901 elementos a predominio
linfocitario. Bl mismo dia aparece ingurgitacién parotidea y submaxilar bilate-
rales, rigidez de nuca, Kerning y Brudzinsky. Se le hace una ampolla de D.H.E.
que se repite al dia siguiente. El éxito es tan espectacular que a las 48 horas
ha desaparecido totalmente la ingurgitacion parotidea y submaxilar y la sinto-
matologia meningea. El dia 30 el L.C.R. revela 58 elementos a predominio
linfocitario y globulinas negativas. El dia 8-10-57 se observan 15 elementos.
el dia 9 es retirado sin ningin sintoma meningeo y parotideo.

Caso 14.— R. A. M., 7 afos, H. C.: 27.144.

Enferma el dia 4-10-57 con fiebre, decaimiento e ingurgitacion parotidea
y submaxilar bilateral. El dia b es internado en nuestro Servicio en dond: se
comprueba una fiebre urliana por lo que se le hace 1 ampolla de D.H.E., que
se repite al dia siguiente. A las 48 horas de comenzada la medicacién, desapa-
rece la fiebre, el dolor y la ingurgitacién de pardtidas y submaxilares. Se
le da de alta el dia 17-10-57 completamente curado.
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Caso 15.— R. L., 6 anos.

Enferma de parotiditis doble 48 horas antes de su examen. Se le inyecta
2/3 de ampolla D.H.E. que se repite durante 3 dias seguidos. La ingurgita-
cién parotidea desaparece totalmente a las 72 horas, haciendo una convale-
cencia exenta de complicaciones.

Caso 16. — M. S., 30 afios.

Enferma de una fiebre urliana que se caracteriza por tumefaccién paro-
tidea bilateral, a la que se agrega a las pocas horas una orquitis derecha. S=
Jle hacen 3 ampollas de D.H.E. (1 por dia). A las 48 horas del comienzo del
tratamiento ya se nota una evidente mejoria, que se hace curacién completa al
cuarto dia, en que desaparecen completamente su ingurgitacion parotidea y
su complicacién testicular.
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Caso 17.— G. V. S., b anos.

Enferma de fiebre urliana que se caracteriza por una ingurgitacién paro-
tidea doble. EIl mismo dia de su comienzo se hace una inyeccién de D.H.E.
que se repite al dia siguiente. A las 24 horas del comienzo del tratamiento se
nota una mejoria franca de su ingurgitacién parotidea bilateral que desaparece
totalmente a las 48 horas. Se le da de alta curada a los 16 dias del comienzo
de su enfermedad.

Caso 18.— M. L., 32 anos.

Padre del nifio R. L. contagia una fiebre urliana que se caracteriza por
ingurgitacién submaxilar y parotidea. Se efecttian 3 inyecciones de D. H. E.
(una por dia) con los que se consigue la desaparicién ripida y completa, en 72
horas de su ingurgitacién parotidea y submaxilar. Hace una convalecencia nor-
mal hasta su curacién completa.
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Caso 19.— C. C., 12 anos, H. C.: 27.206.

Enferma el dia 15-10-57 con hipertemia e ingurgitacién parotidea bilateral.
Se efectiia una inyeccion diaria de D. H, E. durante 3 dias seguidos.

Desde el primer dia se reduce la ingurgitacién parotidea que desaparece
a las 72 horas, asi como la fiebre y el dolor. Hace una convalescencia sin com-
plicaciones dandosele de alta curada.

Caso 20. — 11 anos, H. C., 27.205.

Enferma el dia 16-10-57 con fiebre alta e ingurgitacion parotidea doble.
Al dia siguiente del comienzo de su enfermedad se comienza al tratamiento con
una ampolla de D. H. E. durante 3 dias seguidos. Mejora lentamente, persis-
tiendo la ingurgitacion parotidea durante 6 dias, después del comienzo de su
enfermedad, que finalmente cura sin complicaciones.

Caso 21.— 1T afios.

Enferma el dia 5-11-1957 con intensa: ingurgitacién parotidea que se acom-
pana de fiebre alta, cefales y dolores abdominales. Se le hacen 3 inyecciones
de D. H. E. (1 por dia). Visto el dia 8 se observa la desaparicién total de la
ingurgitacion parotidea, descenso de la temperatura y normalizacién. Sigue una
convalescencia normal.

Caso 22.— L. G., 6 afos.

Enferma el dia 5-11-57 con ingurgitacion de parétida derecha que el dia
siguiente se hace doble, que se acompana de fiebre y decaimiento. Se efectfian
3 inyecciones (1 por dia de 2|3 de ampolla de D. H. E. A las 72 horas se
produce la desingurgitacion casi completa de ambas parétidas. La fiebre baja
a las 48 horas y sigue una convalescencia normal.

Caso 23. — E. K., 5 afios.

Enferma de parotiditis el dia 6-1--57 con ingurgitacién de ambas parétidas,
fiebre y cefaleas. Se le hacen 3 inyecciones de 2|3 de ampolla de D.H.E. La
temperatura desaparece a las 48 horas asi como las cefaleas. A las 72 horas
la ingurgitacion parétidea es apenas notable. El nifio sigue una convalescencia
normal.

COMENTARIO

De los 21 nifios, 11 presentaron complicaciones de relativa gra-
vedad: 10 meningoencefalitis perfectamente probadas por su sinto-
matologia clinica y de su L. C. R. y 1 orquitis que se presenté igual-
mente en uno de los adultos.

La frecuencia de la meningoencefalitis en el nucleo de enfermos
internados durante estos meses, fué realmente insélita, y nos mos-
tré la real eficacia de la droga, por la rapida desaparicién de los sin-
tomas clinicos.

Si bien las caracteristicas propias del L. C. R. comunes de la
reaccién meningea desaparecen con mas lentitud, casi nunca lo fue-
ron como antes del uso de esta droga. No vimos ninguna secuela gra-
ve, ni tuvimos ninguna recaida o recidiva. Igualmente los dos casos
de orquitis (tan temibles en esta enfermedad) curaron con una ra-
pidez espectacular y en pocos dias, al revés de lo que veiamos antes.

Las dosis recomendadas por el autor fueron de 14 ampolla por
dia, durante 2 a 3 dias en el nifio y de 1 ampolla diaria durante 2 a
3 dias en el nifio y de 1 ampolla diaria durante el mismo lapso en el
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adulto. Nosotros usamos 2/3 de ampolla 3 dias seguidos en el nifio me-
nor de 6 afios, que aumentamos a 1 ampolla en el nifio mayor, usando
la misma dosis en los adultos (familiares de los nifios tratados).

Por todas estas razones queda en nuestro espiritu la nocién de
la real eficacia de esta medicacién en la fiebre urliana simple y es-
pecialmente en las complicaciones de la misma, ante las cuales nos
hallabamos desarmados.

Seguiremos con nuestra experiencia hasta reunir un centenar
de casos tratados y volveremos entonces a presentar la experiencia
terapéutica de los mismos, pero ya deseamos recalcar sobre lo senci-
llo de este tratamiento, lo inocuo del mismo y como dijimos mas arri-
ba, la real eficacia de la D.H.E. en el tratamiento de la fiebre urliana
del nifio y del adulto.

EVLUCION

Excelente Buena Mediana
Fiebre urliana com-
plicada’ . 1% L oee o 11 (47.8 %) 2 (8.6 %) —
Fiebre urlina no com-
) plicada .......c:u0 6 (26 9%) 3 (13 %) 1 (43 %)
DOERIN e 17 (73.9 %) 5 (21.7 %) 1 (4.3 %)
RESUMEN

Los autores presentan 23 casos de fiebre urliana de los que 1o
eran complicados (11 meningoencefalitis y 2 orquitis).

Ensayaron en dichos enfermos la dihidroergotamina inyectable
en cantidad de tres inyecciones (1 diaria) de 2|3 a 1 cm?® de la droga.

Los resultados fueron realmente alentadores, ya que en 17 de
los enfermos la evolucién fué excelente, en 4 buena, y sélo en 1 en-
fermo mediana.

Importante fundamentalmente fué la evolucién de los enfermos
complicados, cuya rapidez de evolucién favorable fué realmente sig-
nificativa.

Dado lo inocuo de la droga y lo sencillo del método, creen que
merece la atencién del pediatra en el sentido de proseguir los ensayos
con vistas a una ratificacién de sus resultados.
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LA DIHIDROERGOTAMINA EN LA FIEBRE
URLIANA NO COMPLICADA *

Dres. LEONIDAS TAUBENSLAG
vy ANGEL E. CEDRATO

LA fiebre urliana, como la mayor parte de las enfermedades in-
fectocontagiosas de la nifiez, carece de un tratamiento, especifico o
no, que permita acortar su evolucién y prevenir las complicaciones.

Hace relativamente poco, Johanputra (*), Merquior (*) y Vai-
dya (*°), han comunicado los resultados que obtuvieron con el em-
pleo de la dihidroergotamina (DHE 45), en el tratamiento de la fie-
bre urliana.

Al tener conocimiento de estos trabajos, decidimos hacer nuestra
propia experiencia en casos no complicados de intensidad mediana o
severa, aprovechando con tal fin la actual epidemia de fiebre urliana.

Nuestro material se compone de veintiocho nifios atendidos en
Consultorio Externo y practica privada.

Vias y désis utilizadas:

Se ha utilizado la via oral en siete casos, siendo tratados los res-
" tantes veintiuno por via intramuscular.

Por via oral se utiliz6 0,10 mgr (1 gota) por cada 3 Kgr de
peso por désis, cuatro a cinco veces por dia durante tres a cinco
dias.

Las dosis por via intramuscular variaron entre 1/2 y 1 mgr por
vez durante tres a cinco dias. Como se comprendera preferimos dosis
mas altas en nifios mayores o en formas graves.

Reunimos el total de los resultados obtenidos en el siguiente
cuadro:

(*) Trabajo presentado en la Sesién de la S. A, P. del 26 de noviembre
de 19567.
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Caso Forma Evol. Via y Dosis Efectos de la terapéutica sobre
clinica previa Fliebre Dolor Tumefaccion

1 Parotiditis de- 1 dia 0.160 gotas 4 v. no 2° d. 49 dia
recha

9 Parotiditis bi- 29 dia 0.20 gotas 5 v. no 1° d. 89 dia
lateral Cefa-
lea, vomitos,
fotofobia.

3 Parotiditis bi- 1 dia 0.13 gotas 5 V. no 29 d. 49 dia
lateral

4 Parotiditis 1 dia 0.8 gotas 4 v. no 20 d. 50 dia -
unilateral progresa al lado opuesto y subma-

xilares.

5 Parotiditis bi- 1 dia 0.7 gotas 4 v. no 29 d. 59 dia
lateral . progresa submaxilares.

6 Parotiditis bi- 20 dia 0.20 gotas 5 V. no 20 (. 79 dia
lateral Subma- dolor reaparece al suspender me-
xilitis bilate- dicacion.
ral

7 Parotiditis iz- 1°dia 0.4 gotas 5 V. no 20 20 dia
quierda sub-
maxilitis bila-
teral X .

8 Parotiditis bi- 2°dia  i.m. % megrd4dias no 20 50 dia
lateral . A _ progresa submaxilares.

9 Parotiditis y 19 dia . m. % mgr 2 dias no 19 49 dia
submaxilitis % mgr. 2 dias
bilateral

10 Parotiditis bi- 6 dia mgr. i. m. 4 d.  2° 10 39 dia
lateral subma-
xilitis, cefaleas
vomitos y or-
quitis.

11 Parotiditis bi- 2°dia i m. % mgr. 4 no 20 49 dia
lateral : prosigue con submaxilitis.

12 Submaxilitis 3°dia i m. % mgr. 4 no 20 60 dia
y parotiditis progresa lado opuesto.
derecha

13 Parotiditis bi- 19 dia i. m. %2 mgr. 2 19 19 19 dia
lateral :

14 Parotiditis bi- 1°dia m. 12 mgr. 2 39 10 192 dia
lateral

15 Parotiditis bi- 1°dia i m. % mgr. 2 19 19 19 dia

- lateral

16 Parotiditis bi- 1°dia m. 1 mgr. 2 o 20 20 dia
lateral

17 ParOtldltlS bi- 19 dia i. m. 1/2 mgr. 3 40 20 30 dia
lateral e

18 Parotiditis bi- ?dia i, m. % mgr. 4 o o X

19 %::z:ilditis bi- 19 di 7 na’\i'seas y é(;)mitos. e
Jateral ~dia m. % mgr. 3 30 19 20 dia

20 P arotiditis 1°dia : ; o aleas
unilateral i Aaigigr: 4 véiiitos L ](.;-’ t 32. dc;?

21 Parotiditis 1°dia it s LiEig, opuesto, Set. £ 6

A m gr. 4 30 20 69 dia
umlat_er.a} . nauseas. Lado opuesto 3er. dia.

22 Parotiditis bi- 19dia i, m. % mer. 4 s ol e
lateral y sub- : . o
iRmiTitia comp.: paritiditis supurada.

23 Parotiditis v 20dja i m. % mgr. 3 20 20 79 dia
submaxilitis % mer. 2 d.

bilateral
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24 Parotiditis
unilateral

26 Parotiditis
lateral

26 Parotiditis bi-
lateral

27 Parotiditfs
unilateral

28 Parotiditis bi-
lateral

A. Via oral:

1° dia
19 dia

39 dia

29 dia

2 dias

ANALISIS DE LOS RESULTADOS

i. m. % mgr. 2 d.
% mgr. 3 d.
% mgr. 3 d.
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Y% mgr. 2 d.
1 mgd. 4 d.
% megr. 2 d.

 Efectos de la te'rapéutic& sobre

Fiebre Dolor Tumefaccién
40 20 49 dia

48 horas se propaga lado opuesto.
no 1° 19 dia
29 29 29 dia
no 19 49 dia
no 19 19 dia

Esta via ha demostrado ser poco eficaz sobre la evolucion de la curva tér-
mica y de la tumefaccién; fué activa en cambio sobre el dolor; uno de nuestros
casos es muy ilustrativo al respecto; en efecto, al suspender la madre la medi-
cacion prematuramente, reaparecié el dolor, que fué yugulado al retomar el

tratamiento.

En uno solo de estos casos tratados por via oral fueron observados efectos
secundarios bajo la forma de niuseas y vémitos que desaparecieron con la su-

presion de la droga.

B. Via intramuscular:

Por esta via la medicacién se mostré efectiva no solamente sobre el dolor
sino también sobre la tumefaccién, la fiebre y las localizaciones extraparotideas.
19) Accién sobre la tumefaccién: Referimos en el siguiente cuadro los re-
sultados obtenidos con la medicacién, valorados en el nimero de dias en que

tardé en desaparecer la tumefaccién glandular.

No de casos

GO = N OT O

1D OB OO

Dias

Si aceptamos con Gonzilez y Floriani (°) que la tumefaccién se mantiene
de tres a cuatro dias en la forma abortiva y empieza a disminuir a los siete
dias en la comiin, podemos admitir que la acciéon de la DHE 45 es aceptable,
puesto que en 10 de los 21 casos tratados por via intramuscular desaparecié
dentro de las primeras 48 horas.
Es ésta’ posiblemente la accion mas notable de
la" DHE 45, ya que generalmente se pone de manifiesto dentro de las 24 horas
siguientes a la primera inyeccién. Cabe afiadir a ello que en muchos de los casos
producidos se modificé también el estado general y subjetivo de los pequefios

29) Accion sobre el dolor:

pacientes.

39) Accion sobre la temperatura: En los 14 casos en que la fiebre integraba
el cuadro clinico la apirexia tuvo lugar entre uno y tres dias a excepcién de
los casos 17 y 24 (4 dias) y del caso 22 (6 dias).
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49) Accion sobre las localizaciones extraparotideas: Registramos en nuestra
serie dos casos de reaccion meningea (cefalea, vomitos y fotofobia), estas ma-
nifestaciones desaparecieron en pocas horas sin dar lugar a practicar una pun-

cion lumbar.
Hubo en un caso localizacion testicular cediendo la fiebre en 24 horas y

los sintomas locales al tercer dia.

En los siete casos de localizacion submaxilar, la sintomatologia local evo-
lucion6 coetdneamente con la parotidea.

59) Fracasos: Consideramos como tales:

a) Participacion del lado opuesto en los casos de parotiditis unilateral en
el momento de iniciado el tratamiento. Observamos en estas condiciones cuatro
casos, si bien daria la sensacién de cierto acortamiento en la duracién del proceso.

b) Propagacién a las submaxilares en el curso del tratamiento. Registramos
dos casos en estas condiciones.

¢) Persistencia de Ja tumefaccion por un periodo mayor de cinco dias.
Hemos observado cuatro casos en estas condiciones.

69) Efectos secundarios: Los tnicos efectos secundarios que hemos obser-
vado han sido nauseas y vomitos, en los tres casos en que lo hemos notado, se
obtuvo una rapida yugulacién de estos inconvenientes, utilizando gluconato de
magnesia en supositorios (gludeminal) o bellafolina intramuscular que se puede
asociar en la misma inyecciéon a la DHE 45.

Ultimamente la aplicaciéon de los supositorios de gluconato de magnesio
dentro de la hora de practicada la inyeccion de DHE 45, nos ha permitido evitar
los efectos secundarios mencionados.

79) Complicaciones: Hemos observado un solo caso de complicacion real en
este lote de enfermos, se trataba de una nina de 7 afos (caso 22), que habia
recibido cuatro inyecciones de DHE 45; la tumefaceién cedi6 recién después
de seis dias y pocos dias después aparecié una tipica parotiditis supurada que
se trato con métodos conservadores.

COMENTARTIOS

La relativa eficacia que posee la dihidroergotamina sobre la evo-
lucion de la fiebre urliana plantea dos interogantes, 1°) cuales son
los fundamentos que justifican su empleo, 29) cuales son sus meca-
nismos de accién.

Johanputra (*) tomé como punto de partida de sus experien-
cias las observaciones que han demostrado, que ciertas enfermeda-
des virédsicas de indole herpética, responden éxitosamente a la
DHE 45.

Para explicar el mecanismo terapéutico por el cual la DHE 45
actia en ciertas enfermedades virésicas, tales como el herpes zoster,
el herpes simple de c6rnea, la hepatitis epidémica, se han emitido di-
versas teorias.

En primer lugar debe considerarse la accién adrenosimpaticoli-
tica de la droga sobre log érganos efectores periféricos. Asi Doerr
(*) cree que el virus herpético, vive y se multiplica dentro de la célula,
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probablemente bajo la influencia de la hiperactividad simpética. Co-
mo la DHE 45 posee una potente accién simpaticolitica, normalizaria
el tono de esa rama neurovegetativa inhibiendo la formacién del vi-
rus. Birkhauser (°) acepta: 1°) una accién quimica sobre el virus
en la célula; 2°) una accién humoral mediata sobre el virus en la
célula; 3°) una influencia sobre el gobierno tisular central; Sim-
kova, (°) participa de este mismo criterio.

Robert (7) considera que la accién terapéutica se debe a la pro-
piedad simpaticolitica: ella se traduciria en una vasodilatacién pe-
riférica y un aumento de la irrigacién sanguinea cuténea, lo que fa-
cilitaria 1a reabsorcién de los metabolitos normales. Considera im-
probable una accién directa sobre el virus herpético, en vista de las
pequefias dosis utilizadas.

Finalmente Busse Grawitz (®) supone que el éxito de la DHE 45
en la hepatitis epidémica, no se deberia exclusivamente, a la propie-
dad simpaticolitica, sino también en parte, a una supuesta propiedad
antibiética del farmaco.

Otras propiedades que justificarian su empleo en esta enferme-
dad serian: su efecto sedante central, su accién hipotermizante (°)
y su baja toxicidad.

El analisis de nuestros resultados nos plantea la duda de si en
ciertos casos, el empleo de mayores dosis hubiera podido permitir me-
jor respuesta al tratamiento. No lo hemos hecho sin embargo por ha-
ber observado que el empleo de mayores cantidades de farmaco, in-
tensificaba los efectos secundarios que en muchos casos se mostraban
resistentes a la terapéutica sintomatica correctora.

Se desprende del examen exhaustivo de nuestra casuistica que la
DHE 45 tiene una eficacia muy pobre por via oral. La via intramuscu-
lar en eambio se ha mostrado muy eficaz sobre el dolor y bastante
eficaz y activa sobre la marcha de la tumefaccién y de la fiebre en
un 50 y 85 % respectivamente.

En los pocos casos de localizaciones extraparotideas hemos obser-
vado resultados alentadores; no podemos decir lo mismo respecto a
la evolucién de la enfermedad en los casos de unilateralidad de la
misma (en que se observé con cierta frecuencia la extension al lado
opuesto y a las glandulas submaxilares), en pleno tratamiento.

No ereemos que esta medicacién sea la panacea que resuelva en
su totalidad los problemas de la fiebre urliana. Seri necesario antes
de abrir un juicio definitivo ampliar la casuistica y seguirla en va-
rios genios epidémicos.

Ante 1a ausencia de medicacién especifica en esta enfermedad, se
puede utilizar la DHE 45, puesto que el andlisis de los resultados
parece demostrar una cierta eficacia y por carecer de toxicidad.
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Como orientacién proponemos el siguiente esquema terapéutico:

a) Via intramuscular.

b) Dosis hasta los 5 afios, 1/2 mgr por inyeccién.

¢) De 5 a 8 afios, 34 mgr por inyeccién.

d) De 8 afios en mas, 1 mgr por inyeccién.

e) La duracién del tratamiento oscilard de 3 a 5 dias, pasado
este plazo se considerari inoperante.

RESUMEN

19) Se presentan 28 casocs de fiebre urliana tratados con dihi-
droergotamina en siete de los cuales el firmaco fué administrado por
via oral. o mﬁ“":

2°) EIl dolor desapareci6 dentro de las primeras 48 hs en la
totalidad de los casos, la tumefaccién parotidea se redujo en el mis-
mo término en el 50 % de los casos tratados por la via intramuscu-
lar, la temperatura se normalizé en igual plazo en el 85 % de los casos.

3%) En seis casos se produjeron nuevas localizaciones durante
el tratamiento.

49) No consideramos a esta terapéutica como de eleccién, sino
que su empleo se justifica en el momento actual por carecer de me-
dicacién especifica.

59) Para obtener un juicio definitivo sera necesaria una mayor
experiencia.
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DISCUSION

Conjunta de los trabajos: “Consideraciones sobre el uso de la dihidroergotamina
en la fiebre urliana grave”. (Dres. E. Sujoy y M. Behar) y “La dehidro-
ergotamina en la fiebre urliana no complicada”. (Dres. L. Taubenschlag
y A. E. Cedrato).

® Dr. M. Etchegoyen.— Yo quisiera preguntarle a los comunicantes, en base
a la experiencia existente sobre la mayor gravedad de la fiebre urliana del
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adulto, si se ha observado en los adultos el mismo porcentaje de éxitos que
en los nifios.

e Dr. E. Sujoy. — Desde ya le voy a decir al doctor Etchegoyen que la bi-
bliografia es pobrisima. Fuera del trabajo hindd, no hemos podido conseguir
otros sobre el uso de la droga, y en nuestro pais sélo conocemos el nuestro y
el de los doctores Taubenslag y Cedrato.

Parece ser que la eficiencia de la droga fuera igual en el adulto como en
el nifio; vuelvo a explicar que nuestra experiencia se refiere al nifo casi ex-
clusivamente.

De los dos casos de adultos que hemos tenido oportunidad de tratar, préc-
ticamente en 3 dias habiamos solucionado el problema con una eficiencia muy
superior a la de la cortisona que, como ustedes saben, era la mas indicada
hasta ahora. Tengo la impresion de que es eficaz en todas las edades.

Yo quiero aclarar también algo referente al trabajo del doctor Taubenslag,
va que hay algunos datos que no concuerdan con los nuestros.

En primer término, nosotros utilizamos solamente la via intramuscular.
Esto, los mismos autores lo dicen, aumenta la eficacia de la medicacion y se
puede controlar asi las dosis y droga administrada.

En segundo término hemos podido seguir al nifio durante 18 dias internado,
pudiendo asi seguir la evolucion exacta de la enfermedad.

En tercer lugar hemos tratado enfermos graves, complicados. Los que te-
nemos experiencia en ver meningoencefalitis en general y en las formas urlianas
en especial, hemos visto la diferencia notable en la evolucién de estos casos y
los tratados por los medios a los que estdbamos acostumbrados.

Aunque la cantidad de casos no es muy grande, tienen valor real y es un
aliento para seguir empleando esta droga. Quiero decir de paso que estos en-
sayos, los hicimos con un poco de apatia, ya que no entendimos, y no llegamos
a entender hasta la fecha, el mecanismo de accion de la droga. No creemos
que actiie como un antibidtico, ni tampoco entendemos la accién directa sobre
ei virus. su forma de actuar en formas clinicas tan diferentes como es una
ingurgitaciéon parotidea o una encefalitis; por una teoria vascular se podria
explicar la accién sobre la parétida, la submaxilar o la sublingual, pero la misma
teoria resultaria dificil aplicarla a la accién sobre el encéfalo o las meninges.

e Dir. L. Taubenslag. — Nosotros no tenemos experiencia en los adultos. En
la bibliografia existente, que es tan pobre, la unica novedad son los trabajos
de Merquior O. y Vaidya R. S. que no diseriminan los casos por edad, sino de
acuerdo a la forma clinica, a los dias de evolucién previa al tratamiento, y se
ocupan méas que nada del dolor y de la tumefaccién y su relacién con la dosis
de la DHE utilizada. Con vespecto a lo que dice el doctor Sujoy, yo creo que
nuestros dos trabajos, si bien estin dentro de la linea, no son superponibles,
ya que nosotros no hemos trabajado con las llamadas complicaciones menin-
goencefalicas, que otros autores llaman localizaciones extraparotideas de la
fiebre urliana, debido a que no disponemos de internacién para enfermos in-
fectocontagiosos.

De todas maneras, aunque uno siempre esta tentado en demostrar entu-
siasmo cada vez que se encuentra con una medicacion nueva, creo que debemos
tener cierta cautela, pensando en lo caprichoso de la fiebre urliana, en su
evoluciéon y las dificultades en controlarlas, ya que se deberian tomar tandas
de chicos con formas y reactividad muy pavecida, unos tratados en forma cla-
sica y los demds en la forma actual, para ver si en casos auténticamente super-
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ponibles la dihidroergotamina produce los resultados espectaculares que creemos
haber obtenido. Nosotros creemos, tal como lo manifestamos en el texto del
trabajo que, no obstante los reparos senalados, y en vista de su falta de toxi-
cidad, la DHE es en el momento actual el recurso de elecciéon en el tratamiento
de la fiebre urliana, puesto que hay sintomas que se alivian mucho con esta
medicacion manejando la dosificacion con un poco de cuidado en los nifios que
manifiestan sensibilidad a la droga con vomitos incoercibles y asociando bella-
folina, antiespasmodicos o cloropromazina a la primera manifestacién de vomi-

tos intensos.



Contribucion al estudio del metabolismo de los gliicidos
en la nefrosis lipoidica (sindrome nefrético del nifio ()

Dres. Prof. JUAN P. GARRAHAN,
JOSE M. ALBORES y ANA CATZ

Es evidente que el empefio por profundizar en el conocimiento
de la nefrosis lipoidica obliga a considerar algo mas que el rifién y
su funcionalismo. Por eso se han ampliado y ahondado cada vez mas
en los tltimos afios las investigaciones sobre metabolismo del nifio
nefrético. En el Instituto de Pediatria y Puericultura del Hospital
de Olinicas de Bs. Aires, que dirige uno de nosotros, estamos estu-
diando con especial interés todo lo relativo a la afeccion citada - * y
hemos abordado también la investigacién sobre comportamiento de
los glicidos, practicindose diversas pruebas sobre “curvas de glu-
cemia’ en numerosos casos, tarea que estuvo a cargo de A. Catz, de
la cual informamos en este trabajo.

PLAN DE ESTUDIO. — TECNICA Y METODOS. — DETERMINACION
DE LA GLUCEMIA

Para determinar la glucemia hemos empleado la técnica de Fo-
lin y Wu,® modificada y adaptada al micrométodo (Dr. José Moran),
que es el mejor en los nifios, ya que es suficiente para obtener las
muestras, la simple puncién digital con lanceta de Francke o con una
aguja para inyecciones.

He aqui nuestro proceder: A 3,20 cm® de agua destilada se agre-
gan 0,20 cm?® de sangre total, acido sulfrico N/0,66, 0,30 cm?® ¥
tungstato de sodio al 10 %, 0,30 cm?. La mezcla se deja reposar 15
minutos. El 4cido sulfirico en presencia del tungstato de sodio pro-
duce la precipitacién de las proteinas; al filtrar y centrifugar se ob-
tiene un liquido cristal de roca. A 2 cm?® del filtrado se le agregan
2 cm? de solucién ctprica, y se hierve a bafio maria durante 6 minu-
tos. En estas condiciones, y en presencia de glucosa, el sulfato de co-

(*) Trabajo presentado en la sesién de la S. A. P. del 23 de octubre de 1956.
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bre se reduce a oxidulo de cobre, que con la mezcla fosfomolibdica
(2 cm?®) da un complejo azul. Este complejo azul se compara en el
colorimetro de Duboscq o en el fotocolorimetro con una solucién de
glucosa de 1x10.000. Efectuada la lectura, dividiendo el resultado
de la solucién desconocida, sobre la solucién testigo, se obtiene la
concentracién de glucosa por mil en la muestra a investigar.

PRUEBAS FUNCIONALES

Aunque son varias las pruebas destinadas a explorar el metabo-
lismo de los glicidos, nosotros hemos efectuado inicamente tres: a)
prueba de tolerancia a la glucosa por via oral; b) prueba de sobre-
carga de glucosa por via intravenosa; c) prueba de movilizacion de
glitcidos por inyeccion de adrenaling. ® & 7 8

Condiciones previas del enfermo: Es muy importante estable-
cer las condiciones en que deben encontrarse los pacientes cuando se
realizan las pruebas, lo mismo que su preparaciéon previa cuyo olvi-
do, puede dar lugar a resultados falsos. Es necesario tener en cuenta
principalmente el ayuno previo, y el régimen alimentario, en los dias
anteriores a las pruebas.

En lo relativo al tiempo de ayuno, varia segun la edad del nino.
En esta investigacion nos hemos ajustado a la técnica que preconizan
Bridge y Livingstone ¢: 12 horas de ayuno para los ninos menores
de 8 afios, que puede prolongarse en los mayores hasta 16 horas.

En cuanto a la dieta, es necesario que los enfermos reciban, por
lo menos durante los 3 dias anteriores g la prueba, una alimentacion
normalmente balanceada con 50 9, de glicidos; 35 % de lipidos y
15 9% de proétidos® 1 En general, la comida corriente del hospital
contempla esa necesidad.

TECNICAS DE LAS PRUEBAS

Prueba de tolerancia a la glucosa por via oral: Se administra
glucosa anhidra disuelta en agua con el agregado de una cucharadi-
ta de jugo de naranja o de limén. La concentracién de glucosa no
debe ser superior al 25 %. ‘

La cantidad a ingerir varia con la edad: hasta los 18 meses da-
mos 2.50 g por kilo de peso; de 18 meses a 3 anos, 2 g.; de 3 anos
a 12 anos, 1,75 g. y por encima de 12 afios, 1,25 g.

Las extracciones se efectian a los 30, 60, 90 y 120 minutos des-
pués de la ingestién (algunos autores aconsejan realizar una quinta
determinacion a los 180 minutos).
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Prueba de sobrecarga de glucosa por vie intravenosa: usamos
una solucién del 20 al 509 ; el total a inyectar se calcula a razén de
1 g de glucosa por kg de peso. La inyeccién se hace lentamente en
un lapso de 2 a 5 minutos, efectuando las extracciones a los 2, 15, 45,
60, 75 y 90 minutos.

Prueba de movilizacion de glicidos con adrenalina: Utilizamos
una solucion de adrenalina al 1 %, calculando la dosis a inyectar a
razon de 0,03 cm? de dicha solucion por kilo de peso. Las extraccio-
nes se efectian a los 30, 60, 90 y 120 minutos.

MATERIAL DE ENFERMOS

Nuestras observaciones se refieren a 13 casos de nefrosis lipoidica
del nifio. El menor de los enfermos tenia 16 meses, y el mayor 9
anos.

El edema era de grado variable; 3 ninos se encontraban sin ede-
ma en el momento de efectuar las pruebas; 4 casos presentaban ede-
ma discreto; en otros 4 el mismo era mas acentuado y en los 2 res-
tantes habia anasarca.

Todos los enfermos se encontraban apiréticos y en reposo, re-
cibiendo dietas completas, sin restriccion en liquidos.

En total efectuamos 29 pruebas en 13 enfermos: 10 por via
oral; 9 de sobrecarga de glucosa por via intravenosa, y 10 de movi-
lizacién de glicidos por inyeccién de adrenalina.

En 6 casos realizamos las 3 pruebas: en 4 casos 2 pruebas y
en 3 solamente una.

RESULTADOS

GLUCEMIA EN AYUNAS

El valor promedio de la glucemia en ayunas, en 29 determina-
ciones, fué de 1,02 g %, y la mediana de 1,08 g %, que estan dentro
de las cifras consideradas normales (en el nino, por el método de
Folin Wu,'" '? la concentracién normal de glucosa entre 0,80 y 1,20
g %). El andlisis individual de los casos nos permitié demostrar
normoglucemia en 21 oportunidad es (72,4 % ) ; hiperglucemia discre-
ta en 4 (13,7), hipoglucemia también discreta en 4 (12,7 9%).

El valor mas bajo obtenido fué de 0,73 g % y el mas elevado,
de 1,32 g %.
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TABLA 1
GLUCEMIA EN AYUNAS

(13 casos: 29 determinaciones)

GLUCEMIA G %

Obs. Determinaciones
13 o2 3*
7 R S - 0,82 1,23 1,08
e ol e 0,98 0,79 1,12
i et N 1,0 1,16 1,14
T o N R 0,98 1,25 1,13
5 e AT e I 0,85 0,79 0,94
e AN e 1,32 1,31 1,13
FTRE, . .. ol 3| 1,09 1,0
e | 1,09 0,73
o Ao o i b oot A3 0,95 0,87
(1L ot KNS Y 0,07 1,08
Tl e 515 oo e 0,73
Py e e e 1,15
TAREERE A kY. A - A 1,13
Valor maximo ...... 139,
Valor minimo ...... .. 0,73
Valor Promedio ........... 1,02
Mediana ................... 1,08

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA POR VIA ORAL

Curva mormal: La elevacién maxima se produce entre 30 y 60 mi-
nutos, alcanzando la glucemia en ese punto, valores que oscilan entre
1,40 y 1,60 g %. La curva desciende entonces hasta llegar al valor
inicial a los 120 minutos. Luego se presenta una hipoglucemia leve
y transitoria, para adquirir nuevamente la cifra de ayunas a la ter-
.cera o cuarta hora.

Resultados obtenidos en muestras observaciones: Se efectuaron
11 pruebas. EI analisis de las curvas obtenidas arroja el siguiente
resultado: normales, 3 (27 %) ; planas, 4 (36 %) ; bajas, 3 (27 %)
y tala, 1 (9 %). (La designacién de curva plana y baja sélo indica
- una diferencia de grado en la magnitud de la elevacién de la gluce-
mia).

La curva mediana en las 11 observaciones da un trazado en que
el punto maximo de la hiperglucemia se produce a los 30 minutos,
como ocurre normalmente, llegando a los 1,31 g 7, es decir, por de-
bajo de lo aceptado como normal, y conduce a la cifra de ayunas a
log 90 minutos.
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PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA POR VIA ORAL

Gg:%o
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PRUEBA DE SOBRECARGA DE GLUCOSA POR VIA INTRAVENOSA

Curvae normal: La elevacién méaxima se produce dentro de los
10 minutos de la inyeccién, y la glucemia llega a adquirir valores de

PRUEBA DE SOBRECARGA DE GLUCOSA POR VIA

30| INTRAVENOSA
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3,25 g %; el retorno a las cifras de ayuno ocurre entre los 60 y 90
minutos. Se considera anormales, a) las curvas cuya altura maxima

es muy elevada y descienden luego lentamente con cifras por encima
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0m.
0,82
0,98
1,0

0,98
0,85
1,32

1,09

0,95
0,97

1,13

30 m.

2,97
1,47
1,40
0,98
1,31
1,32

—
-

1,30

ORrRaAL

60 m.

1,37
1,18
0,96
0,82
1,18
1,16

1,0

0,77
1,0

0,84

0,93
1,0

1,11

CURVAS DE GLUCEMIA

. 120 m.
0,99

0,72
0,72
1,18
1,24

e

1,07

TABLA 2

GRUPO 1

(Se efectuaron las 3 pruebas: 6 casos)

INTRA VENOSA

Om. 2m. 15m. 45m. 60m. 75m.
123 352 154 067 084 0,89
0,79 333 1,20 1,12 1,04 083
1,16 260 180 096 0,90 0,96
1,25 271 128 122 110 1,04
079 366 250 1,01 0,74 0,75
1,13 277 209 122 1,22 1,07

GRUPO II

(Se efectuaron 2 pruebas: 4 casos)

1,09 272 172 081 074 0,85
087 210 169 092 073 0,83

GRUPO III

(Se efectué 1 prueba: 3 casos)

1,15 352 240 153 122 0,91

120 m.
0,95
0,58
0,80
0,97
1,60
1,07

0,87
0,80

1,22

ADRENALINA

Om.
1,08
1,12
1,14
1,13
0,94
1513

1,0
0,73

1,08

0,73

30 m.

0,97
1,16
1,60
1,44
1,13
1,33

1,07
1,10

1,41

1,10

60 m.

1,08
1,08
1,41
1,21
1,09
1,33

1,06

0,93
0,86

1,52

0,86

120 m.
1,02
0,96
1,08
1,15
1,12
1,08

1,04
0,80

1,30

0,80
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del nivel de ayuno entre 60 y 90 minutos; b) las curvas de “tipo pla-
no” que llegan en algunos casos a dar un diagrama que se asemeja
a una linea recta; ¢) las curvas en ‘“‘giba” en las que alrededor de
los 20 a 30 minutos en lugar de continuar su descenso se tornan con-
vexas; d) las curvas en las que la elevacion maxima es normal o esta
algo por debajo (“tipo bajo’), cuyo retormo a las cifras de ayuno,
o con valores inferiores a 1,00 g %, se produce antes de los 60 minutos.

Resultados de nuestras observaciones: Se efectuaron 9 pruebas
con un intervalo minimo de 5 dias después de la prueba de tolerancia
a la glucosa por via oral.

De las 9 ccurvas obtenidas, 3 (33,3 %) fueron normales, pre-
sentando alteraciones en el ascenso maximo y/o en la ultima fase,
6 (66,6 %).

La curva mediana fué anormal, con una elevacion a los 2 mi-
nutos de 2,77 g % y valor inferior a la cifra de ayuno a los 45 minutos.

PRUEBA DE MOVILIZACION DE GLUCIDOS CON ADRENALINA

Curva normal: La glucemia aleanza su acmé a los 60 minutos
de la inyeccién de adrenalina. adquiriendo valores de 50 a 60 mg
sobre el de concentracién en ayunas. A los 90 minutos la curva des-
ciende por debajo del nivel inicial, en ayunas, para ascender luego

PRUEBA DE MOVILIZACION DE GLUCIDOS CON ADRENALINA

200: NeFrosis Normal
A 108 0.90
30m 114 110
150 60 »~ 108 140

90 &« 102 1.00
120 « 106 090

100

0.50;

; 30 60 90 120

y alcanzarlo a los 120 minutos.

Resultado de nuestras observaciones: Se realizaron 10 pruebas.

Las curvas obtenidas arrojaron 8 resultados nmormales (30 %); 5
fueron planas (50 %) y 2 bagas (20 %) .




J. P. GARRAHAN y col. — METABOLISMO DE LOS GLUCIDOS 2417

La curva mediana mostré que el punto maximo fué adquirido a
los 30 minutos (diferente a lo que ocurre en los nifios normales) con
una elevacion de 6 mg, respecto a la cifra en ayunas, y por consi-
guiente, muy inferior a lo normal).

GLUCOSURTIA

De 50 ninos con nefrosis lipoidica, en 7 (14 9% ) encontramos
la presencia de glucosa en la orina en repetidas oportunidades.!: * Si
bien no hemos hecho un estudio sistematizado mediante la determi-
nacion simultadnea de la glucemia, sefialamos que la concentracion
de glucosa en sangre en ayunas no han sobrepasado en ningin caso
la cifra de 1,32 g %.

DISCUSION Y COMENTARIOS

Los primeros estudios sobre glucemia en ayunas en los nefroti-
cos datan, segin nuestra busqueda bibliografica de 1927. En ese afio
Knauer,'®: ' comprob6 en sus enfermos la presencia de hipogluce-
mia, con cifras que;oscilan entre 0,22 y 0,58 g %, atribuyendo dicha
alteracion a un trastorno primitivo del metabolismo de los glicidos,
por disfuncién hepatica. Estos resultados fueron confirmados poco
después por Galdi y Cassano.!s 16

Los datos aportados por otros autores revelan que la hipoglu-
cemia en ayunas no es un hecho constante, En efecto Boyd ' en 13
ninos nefréticos encuentra 1 caso con 3 g % de glucosa; 5 casos con
hipoglucemia y 5 casos con glucemia normal. Gotfried, Steinan y
Kramer '* demuestran en 10 casos, que la glucemia es normal en 6,
mientras que los otros 4 presentan hiperglucemia discreta (en 1 en-
fermo 1,40 g %)

Las investigaciones realizadas por Cassano!® y Merlo 2 han
puesto en evidencia que en algunos enfermos hay hiperglucemia en
ayunas, tolerancia aumentada a la sobrecarga de hidratos de carbo-
no, con elevacion méaxima inferior a lo normal, curva baja con la in-
veccion de adrenalina e hipersensibilidad manifiesta a la insulina.
Comprobaron ademéas al efectuar las pruebas, un aumento de la ce-
tonemia, en lugar de la disminucién que suele haber en los individuos
normales y una notable disminucién del cuociente respiratorio
(opuesto a lo que se presenta normalmente). Estos trastornos me-
tabélicos, observados también por Salotto ?' (aunque so6lo parcial-
mente), son similares a los que se encuentran en los enfermos con
alteraciones diencefalohipofisarias, sugieren de la intervenecion ac-
tiva de un mecanismo neuroendocrino, en su produceién.
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Este interesante enfoque, parece confirmarse en la experiencia
de los autores citados, mediante la inyeccién de un extracto hipofi-
sario (prephyson) que daria lugar a una modificacién total del cua-
dro metabélico, con glucemia normal en ayunas, respuesta normal
en las pruebas de tolerancia a los glicidos y a la inyeccién de adre-
nalina, y disminucién de la respuesta hipoglucémica a la insulina.

Lichtwitz 22 ha visto repetidas veces, efectuando la prueba de
tolerancia a los glicidos, que a la hiperglucemia sigue una fase hipo-
glucémica prolongada. Destaca que una situacién analoga de la glu-
cosa sanguinea se halla en personas con lesiones pituitarias e hipo-
taldmicas. Observa también que en los nefréticos no es infrecuente
encontrar glucosuria de tipo diabético, con concentraciones de gluco-
sa en plasma normal y aun baja, semejante a la que se presenta en
la diabetes renal.

Gottfried y colaboradores '® en un grupo de 10 nifios nefroti-
cos estudian los resultados obtenidos en la prueba de sobrecarga,
determinando la glucemia en ayunas a los 60, 120 y 180 minutos en 2
casos y a los 30, 60 y 120 minutos en los 8 restantes.

En 5 casos obtienen curvas a los que consideran bajas y mues-
tran una elevacién retardada con un pico maximo que alcanza cifras
de 1,50 g % o menos; 4 presentan curvas elevadas, de tipo diabetoide.

Los resultados de nuestras investigaciones han revelado lo si-
guiente: el promedio de la glucemia en ayunas en 29 determinacio-
nes fué de 1,02 % y la mediana de 1,08 en la prueba de tolerancia a
la glucosa por via oral, el punto de maxima elevacién se presentd a
los 80 minutos como ocurre normalmente aunque algo por debajo de
las cifras aceptadas como normales, volviendo a los valores de ayu-
nas a los 90 minutos: en la prueba de sobrecarga de glucosa por via
intravenosa la curva mediana fué anormal con una elevacién a los
2 minutos debajo de lo normal, y valor inferior a la cifra de ayuno,
a los 45 minutos; en la prueba de movilizacién de glicidos con la
adrenalina la curva mediana fué anormal, con una elevacién ma-
xima a los 30 minutos muy inferior a lo normal. En 7 nifios de 50
investigados encontramos glucosuria (19 % del total).

De acuerdo a ello, podemos hacer las siguientes deducciones:

1° No encontramos nunca hipoglucemia como otros autores di-
cen haber hallado.

29 Las pruebas de tolerancia por via oral y de sobrecarga por
via intravenosa revelan un trastorno en la absorcién intes-
tinal (debido seguramente al edema) y curvas bajas o pla-
nas acaso debidas a la difusién més répida en los tejidos,
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difusién favorecida por el edema (aumento de la tole-
rancia).

39 No puede hablarse de una alteracién del metabolismo de los
glicidos de causa hipofisaria.

49 La prueba de la movilizacién por adrenalina revela un tras-
torno hepético vinculado posiblemente a la liberacién de la
glucosa. Este trastorno puede deberse a que hay poco glu-
cégeno disponible en el higado, salvo que la glucosa se fije,
a medida que se va liberando, en forma mas rapida que en
condiciones normales,

5% Puede sospecharse que en los nefréticos existira una utili-
zacion rapida de glucosa, que se fijaria como glucégeno o
grasa, o bien que se consumiria méis rdpidamente. Estos as-
pectos se aclararian mejor mediante la investigacién del com-
portamiento de la glucosa marcada, el estudio de los cuocien-
tes respiratorios y la biopsia hepatica y muscular.

6° No podemos vincular nuestros hallazgos con las ideas dadas
a conocer por Jiménez Diaz 2% sobre funcién renal endocrina
v metabolismo de los glicidos.

7% La presencia de glucosuria en 7 casos sobre 50 investigados,
sugiere la participacién de un factor tubular renal (falta de
reabsoreién) en su patogenia.

RESUMEN

En un grupo de nifios con nefrosis lipéidica se investigd el me-
tabolismo de los glicidos mediante la determinacién de la glucemia,
-glucosuria, y las pruebas de tolerancia a la glucosa por via oral, de
sobrecarga de glucosa por via intravenosa v de movilizacién de oli-
cidos con adrenalina.

Los datos aportados han revelado que la glucemia en ayunas
estd dentro de los valores normales; la presencia de una perturba-
cién en la absorcién intestinal; aumento de tolerancia al suministro
de glucosa; un trastorno hepético vinculado probablemente a la libe-
racién de la glucosa; una disminucién de la reabsorcién de la glu-
cosa a nivel de los tiibulos renales.

Se hacen algunas deducciones sobre la patogenia de estos tras-
tornos, la participacién que en las mismas pueden tener la hipéfisis
v el rifibn y se dan orientaciones relativas a investigaciones que po-
drian aclarar algunos puntos oscuros en los problemas planteados
por este trabajo.
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SINDROME DE TURNER
PRESENTACION DE UN CASO

Dres. D. FUKS, A. TRABUCCO, M. BURIN,
M. MILSTEIN, F. MARQUEZ y P. BONFANTE

Este sindrome fué descripto por Ullrich en 1930 y por Turner
en 1938; pero ya Meyer en 1925 y Baer en 1927 presentaron sus pri-
meros casos bajo la denominacién de ‘“Agenesia ovarica”.

Grumbach, Van Wyk y Wilkins en 1925 en un minucioso estudio
del cuadro de disgenesis gonadal, prueban el valor de la determinacién
del sexo mediante el estudio de la cromatina sexual, el que realizado
en 22 pacientes, de 20 “cromatino negativos”, o sea que son genéti
camente masculinos.

Una interpretacion patogénica parcial ha sido dada por Jost en
1947 en un estudio experimental sobre embriones de conejos. y por
Witschi, Nelson y Segal en 1957 en huevos de anfibios.

Del Castillo, Argonz y Trabucco insisten sobrg la presencia
casi constante en este sindrome de lesiones del aparato excretor uri-
nario que ayudan a certificar el diagnéstico.

La paciente que presentamos, constituye un caso que nos mues-
tra los sintomas cardiales de la enfermedad de Ullrich-Turner y a
quien se practico un minucioso estudio de su sistema excretor uri-
nario y de la cromatina sexual.

Historia clinica. — H. C. S., argentina, de 12 anos de edad. Fecha de ingre-
so: marzo 10 de 1957.

Antecedentes hereditarios y familiares. — Ascendientes y colaterales sanos,

no ligados por vinculos de consanguinidad. La enfermita tiene 7 hermanos, todos
sanos. No hubo abortos, mortinatos ni hermanos fallecidos.

Antecedentes personales. — Embarazo a término, normal. No hubo enferme-
dades ni carencias alimenticias durante el mismo. Parto normal. Peso al naci-
miento, 3300 Kg. No suministran datos acerca de las épocas de deambulacién
v locuela.

Antecedentes patolégicos. — Naci6 con edemas en la region distal de las
cuatro extremidades, persistiendo sélo la deformacién edematosa de los pies hasta
la actualidad. Desde la lactancia padecié catarros a repeticién de las vias respi-

(*) Servicio de Clinica Pediatrica y Puericultura, Sala 32. Jefe Dy, David
Fuks. Hospital Municipal Alvear,
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ratorias superiores que desaparecieron después de la adenoideoamigdalectomia
realizada a los 8 afios. Sarampién a los 3 afios. Coqueluche a los 4, bronconeu-
monia a los 5 afios. A los 5 afos padecié una afeccién de los miembros inferiores
con exacerbacién de la edematizacién congénita ya deseripta, dolor y fiebre, que
cedi6 al tratamiento con penicilina. Desde los 11 afios otitis media supurada cré-
nica izquierda, con un pélipo en caja de timpano.

Examen clinico.— Paciente en dectibito activo e indiferente. Piel de textura
lisa, sedosa, temperatura normal, elasticidad y turgor conservados, excepto la
que recubre los maléolos del pie izquierdo, que es adherente a los planos profun-
dos, infiltrada y de consistencia pastosa.

Los mismos caracteres se advierten aunque més atenuados en la zona homé-
nima del otro miembro.

Entre les dedos del pie derecho hay membranas interdigitales que cubren
hasta dos tercios del espacio.

Abundantes nevus pigmentarios muy obscuros, especialmente en la cara.

Faneras: Cabellos negros, con implantacién baja en cuello, abundantes, se-
dosos, ensortijados. No hay vello pubiano ni axilar.

Tejido celular subcutédneo y paniculo adiposo conservados, sin sobrecargas
especiales. Infiltracién edematosa en tercio inferior de ambos miembros inferio-
res, menos evidente en el miembro inferior derecho, en el cual se atenda con el
reposo (telangiectasias linfaticas).

Esqueleto y articulacion:
Paciente Normal

TR = S e ey e A M S s e cm 126 139-151
BUSED) o et GRITTR LS B0 R, (R SR e S mm 670 757
Clircunferencia craneal ............c.o.00. mm 500 519
Didametro craneal A. P. Mx. .............. mm 160 181
Didmetro craneal Transv. Mx. ............ mm 140 143
Didmetor craneal vertical ................ mm 115 121
Didmetro mentén vértice ................. mm 230 203
Pigmetro hiocular’ Sil fa sas s o st late e e aiets mm 100

CHIEL10 L e I T T i v B s St s ey € Rieke sholle) Wishas mm 130 146
10 oL e e e B SR e i U A i o B TR mm 430 423
DTSR 103 LRI LRt oy T S BT Sl S i o o S mm 120 136
Circunferencia tordcica supramamaria ..... mm 830 721
Cireunferencia toridcica subpectoral (reposo) mm 680 684
Circunferencia tordcica subpectoral (inspir.) mm 700 729
Didmetro higeromial Mo 5L, b o SRECIN & mm 320 316
Didmetro bimamelonar ................... mm 195 156
Didmetro A.P.del térax ...............cnn mm 160 159
Didmetro transverso del térax ............ mm 210 218
Difimetrotbicrestilfaco! ™ oh ook Sov RIS mm 220 231
Didmetro biespiniliaco .................... mm 190 197
Longitud umbilico-ptbica ................. mm 135 104
Didmetro A. P. hipocondrio ............... mm 130
Didmetro transverso hipocondrio .......... mm 220
Longitud epigéstrico-pibica ............... mm 210
Longitud xifo-epigdstrica ................. mm 50
Longitud suelo-borde trocanter mayor ...... mm 690 769
Longitud miembro superior ............... mm 535 637
Longitud miembro inferior ................ mm 590 769
Liongitudidal brazosss « & scrratas, shmnibak d mm 216 271
Longitud del antebrazo ........c..ceveenes mm 160 209
Longitud de la mano .........coveevnvannns mm 150 156
Longitud del muslo ................o.0uet. mm 370 367

Longitud de la pierna .........coeveevanes mm 270 337
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Fofptudidelrpievtl oo 50 satine ik mm 50 63
B ANETRRANTAY " H s st S Al st ale S o o o mm 126
Peso ....... A R Y y vimdidar Kg 34.600 33-45

De esta planilla antropométrica se desprende que la paciente tiene una talla
de 19 em por debajo de la media normal y 12 em menos de la minima normal
para 12 anos.

Con relacién a su peso que es de 34.600 Kg corresponderia una talla de
140 em lo cual nos indica un déficit de 14 em.

Consideradas las grandes relaciones segmentarias se hace evidente que la
reduccién de la estatura es el producto de una disminucién de la medida longi-
tudinal de los miembros y no de la del tronco que es normal para la edad.

El didmetro biacromial y el dnteroposterior del térax son mayores que la
media normal.

El didmetro bicrestiliaco y el largo del esternén son menores que la media
normal.

La relacién porcentual del diametro biacromial a la talla es mayor que lo
normal. En consecuencia el paciente es breve de estatura y ancho de hombros.

El indice toricico obtenido mediante la relacién entre los didmetros antero-
posterior y transverso nos hace ver el predominio del primero. Por otra parte,
los valores biacromion-bicrestiliaco que deben ser iguales, o bien prevalecer nor-
malmente el segundo, corresponden al de un varén de tipo atlético con predo-
minio de los valores acromiales sobre los pelvianos. Paciente de anchos hombros
y pelvis estrecha.

Las relaciones segmentarias de las distintas porciones que integran cada uno
de los miembros permite concluir que tanto los antebrazos como las piernas no
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se han desarrollado con el mismo ritmo que los brazos y los muslos. Esta corte-
dad de los miembros se produce a expensas de un menor crecimiento de los
segmentos distales.

La medicién del cuello evidencia un cuello breve.

Las medidas cefédlicas son normales y el craneo es braquicéfalo.

En resumen: paciente braquicéfalo, de cuello breve, tronco normal, miem-
bros cortos, a expensas de antebrazos y piernas, térax profundo y corto, hombros
anchos, pelvis estrecha.

A estos caracteres antropométricos agregamos los siguientes signos clinicos
vinculados a la semiologia del aparato osteoarticular: En antebrazos y piernas,
epifisis gruesas y voluminosas. Cifosis dorsal. Cubitus valgus bilateral. Impre-
sién basilar del occipital, probablemente causante del brevis collis (linea Me Gre-
gor corta al apéfisis odontoides del axis por la base). Platibasia (dngulo
basal, 1439).

Silla turca: Conformacion normal.

En la columna sacra se observa la lumbarizacién de las dos primeras
vértebras.

Cabeza: Craneo de conformacién ésea normal a la inspeccién y palpacion.
No se auscultan soplos. Pabellones auviculares normales, bien implantados. Oti-
tis media supurada crénica izquierda.
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Facies compoésita. Ojos con epicantus, cepas y pestanas normales. Conjun-
tivas y esclerdticas normales. Pupilas isocdricas, ciclicas, céntricas. Reflejo
fotomotor y consensual presentes. Motilidad externa normal. Acomodacién y
convergencia normal. Fondo de ojo normal. Campimetria normal. No hay dis-
cromatopsia (Dr. Dusseldor®).

Nariz de dorso discretamente deprimido, fosas nasales permeables.

Boca: Labios normales. Mucosas rosadas y hiimedas. Lengua: tonismo, tro-
fismo y motilidad normales. Dientes normales. Istmo de las fauces, color y moti-
lidad normales.

Cuello: Breve. Hay desviaciéon de la cabeza y del cuello en tal forma que
la cabeza estd inclinada con el vértex hacia la derecha sobre el eje anteropos-
terior, y con rotacién de la cara hacia la izquierda sobre el eje vertical y el
plano sagital. A ambos lados del cuello se observan anchas aletas cutaneas
mastoideoacromiales, con sus caras posteriores cubiertas de cabellos hasta el
borde inferior. No se palpa el borde superior del trapecio izquierdo. No se
palpan adenopatias ni se observan latidos patolégicos.

Térax: Conformacion anormal (térax de zapatero). Las aréolas y pezones
son de aspecto infantil. Gran separacion de las mamas. Cifosis dorsal.

Aparato respiratorio: Clinica y radiograficamente normal.

Aparato circulatorio: Inspeccién del area cardiaca: Sin particularidades.
Palpacion: El choque de la punta no se ve ni se palpa. Percusién: La punta se
percute en el 52 espacio intercostal izquierdo a 7cm de la linea media. Percu-
sién del mango esternal sin particularidades. Auscultacion: Ritmo regular, fre-
cuencia 95 por minuto. Primero y segundo ruidos normales. Se ausculta un
soplo holosistélico, que no cubre el 2° ruido, con mixima audibilidad en region
infraclavicular izquierda irradiandose tenuamente a los vasos del cuello del
mismo lado. La -intensidad del soplo es de ++ (escala de 1 a 4 cruces). No se
ausculta soplo diastélico. T. A.: brazo derecho: 110/70 mm de Hg; brazo iz-
quierdo: 110/70 mm de Hg. Las arterias radiales pulsan bien; la radial izquier-
da de menor amplitud que la derecha. Las femorales son imperceptibles, resul-
tando imposible tomar la presién en los miembros inferiores con el tensiometro
a mereurio. Oscilometria: Miembros inferiores tercio inferior, 0,5 cm. Miembros
superiores: 2,5 cm.

En el hueco supraesternal se ve y se palpa el latido arterial. No hay tur-
gencia yugular; se ve y se palpa el latido de dicha vena a colapso sistélico.
Reflujo hepatoyugular negativo. No hay hepatomegalia. No se palpa pedia ni
poplitea. No hay circulacién colateral de tipo arterial. No hay signo de Roessle,
- en la telerradiografia de térax, que por otra parte nos muestra una sombra
cardiaca dentro de los limites normales.

Electrocardiograma: Ritmo sinusal. Eje eléctrico de QRS: 20°. Electro-
cardiograma dentro de los limites fisiol6gicos.

Resumen: Coartaciéon de aorta, sin hipertensiéon, simple, no complicada
(Dr. A. Kantarovsky).

Abdomen: Normal a la inspeccion. No se palpa bazo ni higado. Palpacion
indolora.

Aparato urogenital: Genitales externos de conformacién femenina y de
aspecto infantil. Examen ginecolégico (Dr. Luther): Vagina impermeable que
termina en fondo de saco, no mayor de 1,5 cm de profundidad. Tacto rectal: No
se palpan utero ni anexos.

Sistema nervioso: Se practica un exhaustivo examen clinico neurolégico
que no arroja ningin signo patolégico.
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ExAimenes complementarios. — Orina: Reaccién 4cida; densidad, 1020; clo-
ruros, 9,10 g/%,; alblimina, vestigios; glucosa, no contiene; hemoglobina, con-
tiene (++); pus, rastros. Sedimento: Abundantes gérmenes, regular cantidad
de leucocitos granulosos, regular cantidad de hematies. Exdmenes de sangre:
Dosaje de urea, 0,31g/%, Hemograma: Eritrocitos, 4.590.000; leucocitos,
10.000; Hb, 12,80 %; valor globular, 0,89; neutréfilos, 70 % ; eosinéfilos, 2 %;
linfocitos, 25 % ; monocitos, 8 %. Eritrosedimentacién: 12 hora, 10 mm; 22 hora,
22 mm; indice de Katz, 10,5 mm.

Reacciones de Wasserman y Khan: Negativas.

Glucemia: 1,05 g/%,.

Dosaje de gonadotrofinas urinarias: Para 6 unidades ratén; intensamente
positivas. Para 52 unidades, positivas.

Test de Davidson: Disposicién cromosémica de tipo masculino (Dr. Et-
cheverry).

Estudios radiograficos. — Craneo: Silla turca normal. Se observa platibasia
e impresion basilar.

Huesos largos: Normales.
Térax: Normal.

Urografia excretora: Rifon derecho descendido: ectopia de primer grado.
Rifién izquierdo: Rotado e hidronefrético. Se visualizan dos uréteres.

Cistoscopia: Se observa del lado izquierdo una doble desembocadura ure-
teral, se cateteriza el orificio superior para efectuar pielografia ascendente.

Pielografia ascendente: Se observa umiit.doble imagen ureteral con dos
sombras pélvicas.

El profesor Dr. Armando Trabucco practica una intervencién quirdrgica
sobre el rifién izquierdo hidronefrético, protocolizando la operacién de la si-
guiente manera: “Incisién oblicua lumbar de abdomen con reseccion de la
128 costilla. Se abre la aponeurosis posterior de la fascia de Zukerlandl Se
diseca y separa la suprarrenal que estd adherida al rifién, probablemente por
la existencia de un vaso corto. Ligadura de dicho vaso. Se corta en polo supe-
rior una adherencia entre rifién y suprarrenal mediante ligaduras con clamps.
Se ligan otros dos vasos anémalos que entran en polo superior por la cara
anterior. Se liga en polo inferior un vaso pequeno que va a cara anterior. Se
ligan otros vasos situados en polo inferior. Hay una vena anterior que enfra
por el hilio hacia abajo. En el polo inferior se ligan varios vasos inferiores
que entran por la parte posterior del hilio y por detras de la pelvis. En cara
anterior de pelvis se comprueba otro vaso venoso, pequeiio, que sale del parén-
quima. Se liga pedinculo superior. Se ligan ambos uréteres. Se extrae la pieza.
Se abre el peritoneo por regién lumbar para exploracién de abdomen. Se toca
vejiga, saco de Douglas libre, en contacto con el sigma. Vejiga globulosa,
llena. Explorando por detrds de vejiga no se encuentran organos genitales ni
anexos, ni ovarios, tocdndose un muiién en el angulo entre vejiga y recto. No
hay érganos genitales internos. Se tactan vasos iliacos y promontorio. Sulfa,
cierra por planos.”

Anatomia patolégica. — Microscopia: Parénquima bien conservado con de-
generacién albuminoidea de los tubos contorneados. No hay alteracién vascular.
Infiltracién linfocitaria peritubular. Diagndstico: Pielonefritis ascendente.

Se da de alta con tratamiento estrogénico.
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COMENTARIO

El sindrome de Turner, también denominado sindrome de la
gonada rudimentaria, disgenesia gonadal o agenesis ovarica, se ca-
racteriza fundamentalmente por anomalias congénitas, de las cua-
les la mas constante es el estado rudimentario de la gonada.

Poco atencién se ha prestado hasta ahora, a las malformaciones
halladas en el aparato urinario, a pesar de ser una de las mas cons-
tantes, y de gran utilidad en el diagnéstico (como lo ha hecho no-
tar el Dr. del Castillo y colaboradores en un reciente trabajo al res-
pecto), ya que se trata de alteraciones anatémicas congénitas que
pueden ser comprobadas antes de la pubertad, en una edad donde
las gonadotrofinas urinarias no pueden ser aun valoradas. Por otra
parte el examen radiolégico estd mas al alcance del médico que se
encuentra lgjos de los grandes centros, que la determinacion de las
gonadotrofinas urinarias. La primera mencién sobre la existencia
de anomalias renales en este sindrome, fué la de Lisser y colaborado-
res en gl afio 1947, quienes hallaron un doble rifién izquierdo; poste-
riormente Talbot en 1953 menciona un rifiéon en herradura; Klotz
en 1954, Hortling en 1955 y del Castillo en 1957, mencionan ano-
malias renales.

En los casos en que ha sido buscada exprofesamente, esta ano-
malia se ha encontrado en un gran porcentaje. Esa frecuencia nos
advierte sobre el origen embrionarip del sindrome de Turner, ya que
si se repasa el desarrollo embriolégico de las gonadas y del aparato
urinario, se evidencia la relacién existente entre los mismos.

Para algunos autores el desarrollo embriolégico de estos siste-
mas, principiaria cuando muy temprano el embrién tiene forma de
disco, en donde gl endodermo se aventura fuera del embrién y for-
ma. el saco vitelino, entonces cerca del extremo caudal del cuerpo
embrionario hay unas células palidas, llamadas células germinales
primitivas, que posteriormente al doblarse el endodermo en forma de
tubo y adquirir mesenterio, las arrastra en direccién cefalica y
adentrandolas en la cavidad celémica, quedan localizadas en la pared
dorsal del celoma (futura eminencia genital) ; toda esta migracién
del endodermo y mesodermo sucede cerca de la cuarta semana de
vida. Posteriormente a todo lo largo de la pared dorsal de la gran ca-
vidad celémica, por fuera de la base de implantacién del mesenterio,
encontramos dos abultamientos longitudinales y paralelos; son las
eminencias urogenitales, cada una dividida por un surco que trans-
curre a todo lo largo de la eminencia, formandose una eminencia o
mesonéfrica y otra eminencia media o genital (5a. semana). Esta
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eminencia genital cubierta de epitelio peritoneal, 1o multiplica en
una semana (6a. semana), y lo estratifica rapidamente, formando
entonces en la eminencia genital, de fuera adentro: un gpitelio su-
perficial llamado germinal (futuro ovario), que incluye en su seno,
un conglomerado celular llamado masa celular (futuro testiculo).

E] mesonefro se atrofia en sus 5/6 partes, pero de la parte res-
tante se desarrolla por un lado la yema renal, de la que derivan los
conductos colectores, los conductos papilares, la pelvis renal y el
uréter, y por el otro, los conductos transversales del epoofor en la
mujer, y las vias excretras genitales en el hombre.

En ambos sexos, cumpliéndose la 6a. semana por fuera del me-
sonefro (cerca de su polo cefalico), y quiza inducido por él, aparecen
los conductos de Miiller como surcos en el epitelio de la eminencia
mesonéfrica.

Estas hendiduras e profundizan y al hundirse cobran magnitud
los dos labios que limitan a la canaladura, y acaban fusioniandose;
el tubo de Miiller entonces constituido tiene dos extremos; el cefalico
permanece abierto y desflecado, el otro avanza caudalmente perma-
neciendo macizo. Al aproximarse a la cloaca los dos tubos de Miiller
giran hasta encontrarse y fundirse en la linea media, formando el
cordén genital (futura vagina y utero), de posiciéon media, que se
proyecta y levanta la pared dorsal del seno urogenital, constituyen-
do el tubérculo de Miiller; cranealmente los tubos de Miiller no se
unen y formaran las trompas.

Actualmente es de importancia en esta afeccién establecer el
sexo mediante el estudio de la cromatina sexual, siguiendo el método
establecido por Moorg, Graham y Barr en 1953, en piel, o el de Da-
vidson y Smith (1954), mucho mas simple, en los ntcleos de los
neutréfilos en sangre. Con estos tests se ha demostrado que una alta
proporcion de casos incluidos dentro del sindrome de Turner feme-
nino son de igual manera que nuestro caso ‘“cromatino negativos”
es decir genéticamente masculinos. Grunbach y colaboradores hallan
en 20 de 22 casos el test cromatinico sexual masculino, debiéndose
clasificar a estos pacientes como pseudo-femeninos.

Estos cuadros similares a los de las mujeres agonadales o cas-
tradas muestran poca evidencia de produccién de esteroides sexua-
les femeninos teniendo altos niveles post-puberales de gonadotrofinas.

En el nacimiento y primera infancia estos cuadros pseudo-fe-
meninos no se distinguen de los normales, consultindose posterior-
mente porque al acercarse la edad puberal, no se produce la menar-
quia, el pelo publico es escaso o ausente, no hay desarrollo de senos,
la pelvis es estrecha, la voz no sufre cambios, Practicada la laparo-

s i
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tomia se observa ausencia de ovarios, hallindose en su lugar una
simple cicatriz lineal o un rudimento de gonadas.

La interpretacién patogénica de estos trastornos embrionarios
que conducen a los cuadros pseudo-femeninos, pueden ser ofrecidos,
segin Witschi, Nelson y Segal sobre la base de experiencias reali-
zadas con huevos de anfibios (1957), y segun Jost en fetos de cone-
jos (1947). El retardo en la fertilizacion de los huevos ovulados
maduros de anfibios, producen una degradacién de los mismos, lo
que no sucede cuando son fertilizados dentro del término de 3 dias
a una temperatura de 18 a 20°. Almacenados, gradualmente pierden
su vitalidad, falleciendo alrededor del 62 dia. La fertilizacién de
huevos sobremadurados, hacen que éstos se desarrollen anormalmente.

De la misma manera el plasma germinativo es muy susceptible
a las noxas, aunque éstas sean muy ligeras, haciendo que las células
germinativas primordiales que se desarrollan en la pared dorsal del
intestino posterior se multipliquen lentamente y no se dirijan o lo
hagan en muy escasa cantidad hacia los pliegues gonadales.

En el primer caso, los animales quedan permanentemente esté-
riles. En el segundo si algunas gonias persisten y llegan a alcan-
zar la gonada primordium los animales se hacen masculinos irres-
pectivamente de su constitucién genética,

También el factor decisivo puede ser el bajo contenido de la
cortical en células foliculares, dado que ellas constituyen el elemento
activo de ésta y asi como en otras condiciones experimentales, el
debilitamiento de la corteza es seguido por un desarrollo medular
compensatorio que conduce a la diferenciacién testicular.

En caso de menor dafno la competencia entre los dos sistemas
conduce a condiciones bisexuales y a veces los ovotestes persisten
hasta la edad reproductora.

Es evidente la estrecha similitud entre las alteraciones en el
_ desarrollo gonadal, resultando de las experiencias en huevos sobre-
madurados de anfibios y los tipos humanos de disgenesis germinal
total o parcial. Es bien conocida la existencia de una buena cantidad
de huevos ovulados humanos de caracteres cualitativos inferiores,
que son incapaces de un desarrollo normal.

Igualmente, varias de las condiciones que asisten a la ovula-
cién, fertilizacién y desarrollo de pre-implantacién pueden ser causas
del retardo, creando un medio no favorable para huevos atin no fija-
dos, o al blastocisto.

Muy sugestivas son las conclusiones de Jost en su trabajo expe-
rimental realizado en el afio 1947 sobre conejos. Este autor realizan-
do intervenciones intrauterinas, extrajo gonadas fetales en sus dis-
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tintas fases de diferenciacién sexual, comenzando en la etapa en que
los testes pueden ser identificados histolégicamente, pero en el que
el tracto genital permanece atn indiferenciado. En e] feto femenino
castrado demuestra que los derivados Miillerianos (sistema genital
femenino), se diferencian normalmente, pero con reduccién de su
tamano.

En el feto masculino castrado, los derivados Wolffianos (siste-
ma genital masculino), faltan en desarrollar, siendo reemplazados
por un sistema genital femenino completo y normal.

Castraciones unilaterales de fetos masculinos, hacen que los
derivados Miillerianos hagan su desarrollo en el lado castrado en
lugar del Wolffiano. Estos hechos, significan que el factor mas im-
porante en la diferenciacién sexual del tracto genital, es la presen-
cia de algin tejido activo ‘“‘organizador” secretado por la gonada
masculina.

Ulteriormente Jost ha demostrado que la castracion del feto
conejo masculino, realizada en etapas mas avanzadas de diferencia-
cién de los derivados Wolffianos detienen su desarrollo, el que llega
a un cierto limite en que su excisién ya no impide la evolucion del
susodicho sistema.

Grumbacg y otros asimilan estas experiencias realizadas por
Jost en los fetos de conejos a los pacientes del género humano afecta-
dos de disgenesia gonadal, sugiriendo que algun agente pernicioso
de naturaleza desconocida afecte a la evolucién del embridn.

En el caso del embrién humano, esto debe acontecer antes de
la etapa de 28 mm. (8a. semana) en el intento de detener la diferen-
ciacién del sistema genital masculino. Las malformaciones asocia-
das a este sindrome pueden también determinarse en esta etapa em-
brionaria.

Por otra parte no han sido hasta el momento actual hallados
fundamentos para establecer que la disgenesia gonadal constituye
una anomalia de carédcter hereditario. Segin Witschi, Nelson y Segal
pareceria ser mas justificado hablar en estos casos de degradacién
germinal, como causa primaria del deficiente nimero de células
germinativas primordiales.

De esta manera, la disgenesia gonadal puede ser una de una
serie de anomalias congénitas observadas en un mismo individuo. En
el sindrome descripto por Turner, son frecuentemente observados
defectos como la coartacién de aorta, la aletas en el cuello, clbitus
valgus, perturbaciones visuales y baja talla.

En cuanto a la interpretacién del edema linfangictasico pre-
sentado por nuestra paciente podria tener su origen en una ruptura
del foramen anterior de Weed que regla la circulacién del liquido
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cefalorraquideo en el feto, lo cual permitiria la difusién del mismo
en el tejido celular subcutaneo a través de las meninges (Lust).

Desde que no existen argumentos valederos sobre la trasmi-
cion genética de estos componentes, ellos nos sirven para sostener
la tesis de que una degradacion blastémica adquirida pueda cons-
tituir su base comun.

Quedaria por investigar si el bajo numero o ausencia total de
células germinativas primarias constituyen la causa intermediaria
necesaria del desarrollo primario anormal sexual.
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Cronica

SEMINARIOS DE LAS IX JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA

Una interesante actividad de las proximas jornadas —cuyo temario publi-
camos en el nimero anterior— estara constituida, sin duda, por los Seminarios.

Cada Seminario tendrd una duraciéon de 12 horas y funcionara los dias
15 y 16 de setiembre (lunes y martes), previos a la iniciacién de las Jornadas.
Es decir, que el Seminario se desarrollara en sesiones tedrico-practicas de 3
horas por la manana y la tarde del lunes y 3 horas por la mafiana y la tarde
del martes, para completar 12 horas en total.

La inscripciéon para cada Seminario ha sido limitada a 20 asistentes con
objeto de realizar una ensefianza intensiva. La cuota fijada para cada Semi-
nario, es de doscientos pesos.

Damos nuevamente la néomina de los Seminarios y sus Directores, dejando
para el proximo numero la de los colaboradores y los temas detallados:

—_Cardiologia infantil: Dr. Rodolfo Kreutzer.

— Nefropatias del nifio: Prof. Dr. Juan P. Garraham.

—_Cirugfa infantil: Dr. José Enrique Rivarola.

—_Electrolitos: Dr. Alfredo Larguia.

—Prematuros y recién nacidos: Prof. Dr. Juan J. Murtagh.
—_Alimentacién del nifio sano y enfermo: Prof. Dr. José R. Vazquez.
— Neumopatias del lactante: Prof. Dr. Felipe de Elizalde.

IV CONGRESO INTERNACIONAL DE PSIQUIATRIA INFANTIL

Se realizard en Lisboa entre los dias 15 a 20 de junio préximo, patroci-
nado por el gobierno portugués.

SOCIEDAD DE DERMATOLOGIA Y SIFILOGRAFIA

Tiene su nueva comisién constituida de la siguiente manera: Presidente,
Dr. Isaac Zelcer; Vicepresidente, Dr. Alberto Bigatti; Secretario General, Dr.
Simén Cohan; Secretario de Actas, Dr. Augusto Casald y Tesorero Dr. Félix
Gunche.

JORNADAS SOBRE LEPRA, LEISHMANIOSIS CUTANEO-MUCOSAS
Y PROFUNDAS ENDEMICAS

Se realizaran en la Asociacion Médica Argentina, Santa Fe 1171, los dias
17, 18 y 19 de julio del corriente afio, patrocinadas por la Sociedad Argentina
de Dermatologia y Sifilografia.

CENTRO INTERNACIONAL DE LA INFANCIA

En la institucién del epigrafe ha sido credo un nuevo “‘Centro de Orien-
tacion”, cuya mision es orientar y guiar al personal médico y social que se
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ocupa de la infancia, y que desee completar su informacién en el transcurso
de un viaje de estudios fuera de su propio pais.

La direccién de este sesvicio ha sido confiada al Profesor Henri Bonnet,
quien recibirda y dirigira a todos aquellos que a él acudan con el motivo ex-
puesto. A tal fin, recibira en su oficina del Centro Internacional de la Infancia
(Chateau de Longchamp, Bois de Boulogne, Paris, 16éme., Tell. Longchamp
26-62 y 13-97) los lunes y viernes por la tarde y los jueves por la manana.
En ausencia suya, la Secretaria proporcionara los informes necesarios y acor-
dari las citas.



AQUILES GAREISO

La crénica necrolégica de Aquiles Gareiso no puede ser trazada dentro de
los limites de un obituario corriente; su vida serena, fecunda y generosa alcanzo
el prodigio de la vejez homérica y llegada a las cumbres de la proceridad no
puede ser referida en términos de cargos ejercidos o trabajos publicados. Ga-
reiso tuvo el raro privilegio de cumplir una trayectoria total y definida, de
modo que el ejemplo de su vida requiere el enunciado sipnético y comprensivo
de las ejemplaridades.

Como médico, el pensamiento pedidtrico le debe a la ecraciéon y
diferenciacién de una de sus ramas mas significativas: la neuropediatria,
que quiso hacer no un capitulo diferente, sino un conocimiento integrativo de
la medicina del nifio; para lograr esa meta, trabajé largos afios solo en la
incomprensién y el aislamiento con una tranquila tenacidad que terminé por
generar una escuela tan resuelta y llena de vida, que ya tiene sus disidentes
vy sus ramas secas; hoy que aparecen a diario trabajos sobre neuropediatria
es difieil imaginarse los tiempos en que ella sélo consistia en los casos de museo
o en las enfermedades raras; alrededor de Gareiso se dinamizé toda esa pre-
ocupacién que hoy ya nadie se anima a soslayar; como no podia menos que
sucedre, también la psiquiatria del nifio y la educacién diferencial hicieron sus
ensayos en la sala de Gareiso antes de adquirir vida auténoma. En ese sentido,
su magisterio sefiala una época en el transito de la idea médica pedidtrica v
serd bueno que la gratitud de las nuevas generaciones no lo olvide.

Como ciudadano, Gareiso lo fué en grado herdico y aleccionador; nacido
en Montevideo, se gradué de médico y ejercié siempre en Buenos Aires y tuvo
para su patria de adopeién, una lealtad nobilisima, no sélo sirviéndola con pro-
bidad, constancia y desinterés en los cargos piiblicos que se le confiaron, sino

dando, en la hora de la opresién y de la tirania, hidalga leccién de indepen-
dencia personal, de rectitud civica y de capacidad de reto a la arbitrariedad
v al despotismo. Seré bueno decirlo aqui; muchos jévenes tuvieron, escuddndose
en los mismos argumentos que Gareiso adopté para alejarse del hospital, ra-
zones razonables para servir al sistema de la dictadura; pero Gareiso no se
limité a la separacién digna, supo trabajar en no corta medida con la palabra,
con la prédica, con la extrema valentia verbal, con el ejercicio personal en la
difusién de la prensa clandestina y opositora, con una gallardia que sirvié de
apoyo a muchos espiritus claudicantes o dubitativos. Por sobre todo eso Gareiso
fué un cumplido caballero; gran sefior de gesto amable y acogedora cortesia,
eeneroso en el elogio, parco en el reproche, amistoso en el juicio, tolerante
en las ideas, firme en los principios y amplio en la escala de valoraciones.
Como médico, muy pocos habran alecanzado la finura de su semiologia, la to-
zudez en la exploracién, la paciencia en el interrogatorio, la prudencia en el
diagnéstico v la discrecién en la terapéutica. Su figura sefiorial y venerable
llenaba el Ambito que alcanzaba su presencia de un calor humano suave y
confortador; nadie salié de su lado agriado o malpocado; difundia una ténica
confianza y una benevolente seguridad. Por detras de su solidisima preparacién

médica escondia una modestia a ratos enfrmiza; Gareiso era un buen
gustador de los libros literarios, de los cuadros y de las esculturas; poseia ade-
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mas una fina sensibilidad para los bellos espectaculos de la naturaleza y solia
pasar largas horas de recogimiento frente a un creptsculo o junto a un rio
fugitivo. Era también un conversador fino y acogedor, suscitador del recuerdo
v de la confidencia; su sutil capacidad de asentimiento creaba hermosos climas
de convivencia espiritual.

La Pediatria lo vié pasar como un maestro de sabiduria y de conducta,
la vida como una espléndida figura de hombria de bien y de consejo maduro.
Seria impropio derramar por su partida ldgrimas féciles de pasajero desconsuelo;
quedara en la historia de nuestra pediatria como un iniciador y como un im-
pulsor y tacito o manifiesto su nombre dara cifras a una obra que nacida
entre sus manos habiles de semidlogo alcanza hoy la robustez de la doctrina
v el concepto.

F. ESCARDO
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No se insistira bastante en recordar que la epilepsia puede manifestarse no
s6lo como descarga motora o como pérdidas subitas de la conciencia, sino tam-
bién como descarga de cualquier sector del sistema autonémico visceral. Es en el
dominio de la Pediatria en el cual dichas situaciones se pueden presentar con
extraordinaria frecuencia simulando una gran variedad de afecciones, desorien-
tando a clinicos y a consultores.

El mérito de este pequefio pero sustancioso libro es el de traer a la atencion
de los médicos una interesantisima casuistica acumulada en anos de reposado
y bien meditado ejercicio de consultante pediatrico.

Después de una muy breve revisién histérica de la materia que va desde las
citas de Trousseau (1868) y Gowers (1907) a las de Lennox (1955), pero que
dista mucho de ser completa, y en la cual no podemos menos que lamentar la au-
sencia de toda cita a la contribucion de la escuela argentina y latinoambericana
en general, el autor entra de lleno al analisis de sus historias clinicas. En un pri-
mer capitulo cita casos de “yomitos cielicos”, cefaleas paroxisticas, pirexias. co-
licos abdominales, pesadillas, sonambulismos y terrores diurnos y nocturnos,
como manifestaciones simples o combinadas en el mismo paciente. Luego entra
a la discusién de los mismos, sefialando los criterios diagnosticos:

1) El cardcter paroxistico de las manifestaciones: Se presentan en episodios
repentinos y recurrentes separados por intervalos libres de perfecta salud.

2) Historia familiar: Antecedentes familiares de accesos epilépticos francos
oscilan entre un 40 % a un 50 7% y el porcentaje aumenta si se consideran los
casos de “epilepsia larvada” que deben pesquisarse mediante un interrogatorio
intencionado.

3) Ewvolucion de la enfermedad: Con mucho acierto senala el Dr. Wallis que
en la infancia las manifestaciones epilépticas no permanecen constantes e inva-
riables: algunos accesos viscerales se transforman con el tiempo en tipicos acce-
sos de gran mal o de pequeno mal: vémitos ciclicos pueden reemplazar a hiper-
pirexias o cefaleas; terrores nocturnos suceder a colicos abdominales, ete.

4) Electroencefalografia: Sefiala el autor que las modernas tacnicas de acti-
vacién (fética intermitente, fotica sincronizada, ete.) han permitido poner de
manifiesto un mayor namero de trazados anormales. Sin embargo, se senala el
problema de los “trazados normales” en pacientes clinicamente .alificados como
epilépticos (que en la casuistica presentada llega a un 15 ¢¢) y de los “trazados
anormales” en una poblacion “normal”.

La alta correlacion clinico-electrografica (85 %) puede ser aumentada me
diante examenes repetidos (ya que el trazado puede ser normal en algunos perio-
dos y anormal en otros) y utilizando las técnicas de activacion. Por otra parte,
del mismo modo que en un caso de convulsiones repetidas un EEG normal no
contraindica la terapia anticomicial, tampoco la normalidad del trazado debe
hacer deshechar un diagnéstico y un tratamiento de una epilepsia larvada vis-
ceral, cuando los otros elementos clinicos asi lo aconsejen. Es de lamentar que
no se detallen las anomalias electrograficas encontradas, ni en este capitulo ni
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en el andlisis individual de las historias clinicas, asi como la falta de ilustraciones
electrograficas. Solo se consigna que cuando .3 anomalias eléctricas fueron
localizadas la focalizacién correspondié con prefsrcncia a 10s lébulos temporales,
de lo cual se infiere que las descargas epilépticas se originan en estos casos en
estructuras funcionalmente ubicadas o relacionadas con dichos lobulos. Esto esta
de acuerdo con las modernas adquisiciones experimentales neurofisiologicas que
han demostrado las proyecciones bioeléctricas y anatomicas de las estructuras
rinencefalicas e hipotalamicas, ricas en funciones vegetativas, con los l6bulos
temporales. e X .

5) Respuesta al tratamiento: El autor parte de la premisa de que si un
desorden obedece al tratamiento con drogas anticonvulsivantes, el mismo merece
ser considerado de naturaleza epiléptica. Por ello preconiza “la prueba del tra-
tamiento” en los casos en que clinicamente o por alguno de los elementos diag-
nésticos arriba mencionados se sospeche dicha etiopatogenia. En su experiencia
] medicamento mas anodino y eficaz resulté el fenobarbital al cual respondieron
un 90 % de los casos de epilepsia larvada tratados. En el resto de los casos el
pirimidone permitié el control de los accesos. Sefiala el Dr. Wallis que muchos
médicos atribuyen la mejoria a una accion sedativa inespecifica del fenobarbital
sin pensar en un diagnéstico de epilepsia. Esto traeria aparejado inconvenientes
on ol sentido de una interrupcion demasiado temprana de la medicacion y una
desorientacién en futuras manifestaciones de la epilepsia en el nino. Esto revela
la responsabilidad médica de un correcto enfoque diagnostico y el peligro de los
tratamientos sintométicos.

6) Diagnéstico diferencial: El diagnéstico de epilepsia larvada es casi un
diagnoéstico de exclusion de una multiple variedad de afecciones infecciosas, in-
flamatorias, congénitas, etc., que pueden provocar sintomas similares: cefaleas,
pirexias  vémitos, ete. El Dr. Wallis cita algunas de ellas: brucellosis, infeccio-
nes respiratorias crénicas, transgresiones dietéticas, empiema, hernia de la linea
blanea, pirpura trombaocitopénica, idiopaticas, malformaciones intestinales, ne-
fritis, adenitis mesentérica, neumonia, pielitis, anomalias renales, salmonellosis,
tuberculosis, ete. Y por sobre todo es de vital importancia el excluir la existencia
de una meningitis o de un tumor cerebral. Se infiere de ello la gran responsa-
bilidad que implica este diagnéstico que requiere como todo acto médico un am-
plio dominio de toda la patologia, y una cuidadosa y esmerada exploracién cli-
nica y de laboratorio, advertencias sobre todo importantes en los recargados
consultorios externos de hospital y mutualidades, en los cuales la premura del
tiempo y la escasez de medios auxiliares de diagnéstico pueden ser de tan peli-
grosas consecuencias.

La edad de comienzo de la epilepsia larvada se extiende en forma uniforme
desde el nacimiento (y el autor llega a emitir la interesante hipétesis de mani-
festaciones intrauterinas) hasta la edad adulta. Es en los primeros meses de
vida en que las manifestaciones pueden ser més equivocas y desconcertantes,
siendo confundidas con problemas alimenticios o digestivos. La incidencia de la
epilepsia larvada es muy dificil de valorar ya que la misma esta condicionada
por el conocimiento de la afeccién en los distintos medios pero oscila en la expe-
riencia del autor alrededor del 1 9% de la consulta general mientras que los
desérdenes convulsivos francamente comiciales estan en un 3 %.

El pronéstico en general es bueno. Es aconsejable el tratamiento prolongado
aun en ausencia de toda sintomatologia clinica y electrografica para evitar la
recurrencia de los accesos.

Refiriéndose a las cefaleas paroxismales, el autor no identifica como epilep-
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sia larvada a la verdadera hemicranea que se acompana de hemianopsia y otros
trastornos visuales. Pero esta afeccion es rara en la infancia, siempre que no
se etiqueten como tales las manifestaciones cefalalgicas de la epilepsia larvada,
v que no se acompaiien del cortejo sintomatico visual.

Se subraya que las crisis de hiperpirexia pura pueden ser manifestaciones
de descargas comiciales, siendo de breve duracion y recurrentes, con buen esta-
do general.

Una breve aunque acertada mencion se hace de las perturbaciones de carac-
ter y de la conducta también incluidas entre las manifestaciones posibles de la
epilepsia larvada: accesos de rabia histérica, cambios de personalidad, terrores
diurnos, ete. - ' '

Se discute ademas el deBatido problema de la revelacion del diagnostico de
epilepsia a los padres, sosteniéndose finalmente que mucho mas riesgoso y agre-
s1vo es que se lleguen a practicar operaciones innecesarias (amigdalectomias,
apendicectomias, etc.) por el temor de plantear y aclarar con electroencefalo-
grama y otras técnicas neuropsiquiatricas este diagnostico.

La lectura y meditacion de este libro es aconsejable sobre todo a los pedfa-
tras y clinicos generales, que verdn responder en el mismo a no pocos interro-

gantes planteados en el ejercicio de su préctica.
M. Turner




