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Complicaciones en la Meningitis Tuberculosa

(Consideraciones sobre 112 casos)

Pror. ENRIQUE SUJOY (*)
Dra. BEATRIZ M. ROMERO DE BEHAR ({675

Comenzaremos aclarando lo que nosotros consideraremos como com-
plicacién : Es toda aquella eventualidad que con distinto grado de inten-
sidad, puede influir en el prondstico y la evolucién de la meningitis tuber-
culosa. Inecluiremos entre las mismas a las enfermedades intercurrentes.

La revision de ciento doce historias eclinicas de enfermos de nuestro
Servicio que han padecido meningitis tuberculosa, nos ha permitido dis-
criminar que se presentaron- complicaciones en ochenta y siete casos; en
este namero hemos excluido las reinternaciones que ascendieron a ocho
en total.

Unicamente a los efectos de ordenar la exposicion hemos esquemati-
zado las complicaciones de la siguiente manera :

[) COMPLICACIONES INFECCIOSAS:

1) A nivel del sistema nervioso: Meningitis purulentas.
2) A nivel del drbol respiratorio: Neumopatias varias.
3) A nivel dd distintos organos vy aparatos:

a) Anginas

b) Otitis

¢) Abcesos

d) Infeceién urinaria

e) Epidermodermitis.

(*) Profesor Adjunto de la Chtedra de Clinica Pedidtrica y Puericultura de la
Fac. de Medicina de Bs. Aires, Jefe del Servicio de la Sala XIII del Hospital de Niiios.
(**) Médica de la Sala XIIT del Hospital de Niiios,
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11) COMPLICACIONES MEDICAMENTOSAS:

1) Debidas al P.A.S.

2) Debidas al H.A.IN.

3) Debidas a la estreptomicina
4) Debidas o los corticosteroides.

I1II1) COMPLICACIONES ANATOMICAS:

1) Bloqueos.

1V) COMPLICACIONES VARIAS:

1) Hemiplejia

2) Paralisis facial
3) Convulsiones
4) Nastagmus.

V) ENFERMEDADES INTERCURRENTES:

1) Sarampion

2) Varicela

3) Coqueluche

4) Escarlatina

5) Parotiditis

6) Alastrin.

El tratamiento antituberculoso, prolongando el curso de la menin-
oitis tuberculosa aumenta las posibilidades de la presentacion de com-
plicaciones en su evolucion ().

I) COMPLICACIONES INFECCIOSAS

1) A wivel del sistema nervioso: Meningitis purulentas:

Diecinueve son los casos que presentaron esta complicacién. En todos
ellos el diagnéstico se efectué por medio del andlisis del liquido céfalo-
rragquideo obtenido por puncién lumbar(®).

La patologia de los sintomas meningeos se halla enmascarada por la
enfermedad de fondo(?). Es de hacer notar que se presentd en enfermos
que habian sido sometidos a la intervencién de Nosik-Carrea. En estos
casos resultaba imposible como es légico, que se presentaran sintomas de
hipertension endocraneana.

La etiologia de esta afeccion, obedecié en algunos casos a punciones
lumbares efectuadas en condiciones de una asepsia incorrecta. En seis
casos, se presenté con posterioridad a la intervencién de Nosik-Carrea,
en estos casos la puerta de entrada de la infeceién secundaria de las me-
ninges estaria constituida por los catarros de las vias aéreas superiores,
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Ahora bien, no debemos olvidar que se trata de nifios cuyas defensas ge-
nerales se hallan exigidas al maximo por la enfermedad de fondo Y que
se encuentran bajo una terapia corticosteroidea y antibiotica especifica.
Esta tltima circunstancia, especialmente, podria dar lugar a la exalta-
cién de la virulencia de los gérmenes, frente a los que el enfermo no se
halla protegido.

Los casos de evolucion fatal, no dependieron de Ia complicacién,
sino de la suma gravedad de la meningitis tuberculosa.

Sin embargo, no podemos dejar de tener en cuenta la gravedad de
una meningitis purulenta agregada a una meningitis tuberculosa, Es decir
una infeccion secundaria en un organismo exigido en sus defensas hasta
el limite.

La conducta que adoptamos a fin de prevenir esta complicacion es la
siguiente :

1. — Realizar las punciones lumbares con el maiximo de asepsia y
antisepsia.
2. — Efectuar estudios detenidos del I..C.R. a fin de poder determi-

nar precozmente, cualquier alteracién del mismo.

3. — Hstablecida la complicacion, descubrir el germen responsable y
el antibiograma corespondientes, Indicar de inmediato la terapéutica
correcta.

2) A wivel de aparato respiratorio: Neumopatias varlias :

Son dieciséis los casos que las presentaron, de ellos cinco aparecieron
con posterioridad a la intervencién de Nosik-Carrea. Uno de los casos
de evolucién fatal, la clinica habia hecho el diagnéstico de neumonia, la
autopsia determing que se trataba de una neumonia tuberculosa (H. C.
N°11208).

En seis casos se traté de catarros bronquialess simples, de rapida y
satisfactoria evolucién.

La H. C. N? 26300, ¢l estudio de las secreciones bronquiales obtenidas
por broncoscopia, permitié el diagnéstico de Candidiasis pulmonar, que
mejoré notablemente con nebulizaciones efectuadas con Nistatina,

Dos casos presentaron procesos infecciosos parenquimatosos pulmo-
nares de rapida y favorable evolucién.

Un caso (H. C. N° 28904) presenté derrame pleural izquierdo con
neumotérax derecho diagnosticados clinica y radiolégicamente, persisten-
tes hasta el fallecimiento,

Con respecto a la etiologia debemos repetir lo expuesto con respecto
a las meningitis purulentas, es decir que favorecerian estas complicacio-
nes las siguientes eventualidades: defensas generales disminuidas, corti-
coterapia, antibi6ticoterapia y como consecuencia del Nosik-Carrea.

En lo que se refiere a las neumopatias en su aspecto de interferir el
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prondstico o la evolucién de la meningitis tuberculosa, no tendria mas
efecto que el afiadir un proceso infeceioso, a un organismo sumamente
debilitado.

3) A nivel de diferentes drganos y aparatos:

a) Anginas: Diecisiete casos presentaron anginas, trece rojas, dos
eripticas y dos pulticeas. La evolucién de las anginas fue sumamente
rapida y favorable.

b) Otitis: Diez casos presentaron otitis, cinco congestivas y las res-
tantes purulentas.

¢) Abcesos: Localizados en la regién glitea se presentaron en cuatro
casos. En todos ellos se obtuvo rapida mejoria por drenaje quirurgico o
espontaneo. Creemos que la causa fueron las inyecciones intramusculares
hechas con higiene deficiente.

En tres casos hubo abeesos diseminados por todo el cuerpo, en todos
Jos casos se trataba de enfermo con muy mal estado general, la evolueion
de los abcesos fue rebelde a toda terapéutica.

En un caso la localizacién de los abeesos fue en el euero eabelludo,
también en este caso estaba muy alterado el estado general del enfermo,
la evolucion fue fatal.

e) Infeccion urinaria: Se diagnostico en la totalidad de los casos, que
aleanzé el ntmero de seis, por medio de andlisis de orina practicados por
rutina y su sintomatologia previa. Establecida la terapéutica adecuada
se loerd éxito completo en lo que a la infeccién urinaria se refiere.

f) Epidermodermitis: Se presentaron lesiones banales con localiza-
¢ién cutdnea en tres casos. Lesiones representadas por escaras en las
zonas de dectibito, se pudieron observar en dos casos. Las mismas persis-
tieron, a pesar de los mas esmerados cuidados, hasta el fallecimiento
de los ninos.

Como conclusiones generales, en lo que a las infecciones varias se
refiere, pensamos que su influencia sobre el prondstico asi como la evo-
Jucién de la enfermedad es escasa, y que si contamos con un paciente
con buen estado general, podemos ser optimistas en lo que a evolueion
de la complicacion en si se refiere.

1I) COMPLICACIONES MEDICA MENTOSAS

Antes de pasar al tema de las complicaciones daremos los lineamien-
tos generales que con las variantes posibles y l6gicas en cada caso, indi-
camos en nuestro Servicio para el tratamiento de las meningitis tuber-
culosas.

Bstreptomicina: 1/2 a 1 gr.; depende de la edad del nino, todos los
dias durante seis meses. Luego dia por medio otros tres meses y final-
mente dos inyecciones por semana hasta totalizarse el ano de tratamiento.
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Isoniazida : 0,010 a 0,050 gr. por kg. de peso v por dia durante todo
el tratamiento. : ‘

P.AS.: 0,30 gr. por kg. de peso y por dia, el primer mes preferen-
femente endovenoso en solucién al 3 %.

Corticosteroides: Los utilizamos en nuestro servieio inmediatamente
de efectuado el diagnéstico de meningitis tuberculosa.

La dosis utilizada, de deltisona ha sido de 0,030 a 0,050 gr. por dia
durante uno o dos meses.

Respetamos las premisas generales del tratamiento antituberculoso ;
de ser(*) : precoz, intenso, prolongadd y continuado, complementado con
medidas de carédcter higiénico dietéticas generales.

1) Complicaciones debidas al P.A.S.:

Se trata de una droga que actiia como bacteriostatica (). Suminis-
trado por via oral junto con otras drogas antituberculosas, tiene como
objeto fundamental (°) retardar la aparicion de resistencias bacterianas,
si lo damos por via parenteral actiia principalmente en su caricter de
bacteriostatico.

Si asociamos P.A.S. y estreptomicina, nos prevenimos en un 95 %
de la aparicién de la resistencia bacteriana a la estreptomicina.

El P.A.S. no atraviesa las meninges sanas. El pasaje del P.A.S. a las
meninges aumenta en funcién directa a la alteracion de las mismas. Es
decir a mayor alteracion mayor pasaje de P.A.S.(¢).

Una cualidad muy importante del P.A.S. es su capacidad de penetrar
en los focos tuberculosos, atin cuando se hallen rorleados de tejido escle-
rosado y estén sufriendo en si mismos transformaciones caseosas, segiin
estudios realizados por Paraf y otros. El P.A.S. en altas concentraciones,
actuaria como factor irritante tisular, es decir provocando mayor vascula-
rizacién y disolucion del caseum, :

El P.A.S. suministrado en goteo endovenoso(™) permite obtener con-
centraciones suficientes en liquido cefalorraquideo. Otra ventaja del su-
ministro endovenoso del P.A.S. es la posibilidad de obtener concentra-
ciones de cualquier nivel en sangre, tejidos y humores, ello gracias a que
utilizando esta via se evitaria la acetilacion del P.A.S.(7) —el acetil
P.A.S. es un compuesto cien veces menos activo.

Los trastornos que pueden presentarse al dar P.A.S. son variados:

1) Gastrointestinales : Anorexia, niuseas, vémitos, opresién gastrica,
diarrea y célicos.

2) Renales: Albuminuria y microhematuria,

3) Hepéticos: Ictericia.

4) Sanguineos: Leve aumento del tiempo de protrombina, por el efec-
to antivitamina K del P.A.S.

5) Reacciones alérgicas: Brotes febriles, urticaria, exantema, erite-
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ma, conjuntivitis, polineuritis, eosinofilia, leucopenia, ete. Si existe sen-
sibilizacién a la droga, y ésta pasa desapercibida laj primera vez que se
da el P.A.S., una seguiida administracién puede provocar un shock gravi-
simo, pudiendo inclugo a ser mortal.

6): Reacciones lccales: Trombosis y tromboflebitis, cuando se da
endovenoso. Es muy raro que se presente esta eventualidad, sobre todo si
se utilizan soluciones de P.A.S. isoténicas, neutras y con la téenica correcta.

7) Trastornos metabdlicos: Levemente hipoglucemiante; provoca dé-
ficit de potasio; sobre las proteinas tiene un disereto efecto catabélico, de
ahi que sea recomendable adicionar a la dieta de los pacientes con este
tratamiento, aminoacidos.

Los inconvenientes por nosotros observados han sido los siguientes:

Usando P.A.S. por via oral: Vémitos en doce casos.

Suministrado el P.A.S. por via endovenosa se presentaron vémitos en
dos casos, en uno de ellos se constaté goteo demasiado répido.

En un caso el enfermo presenté exantema urticariano.

En el caso de la H. C. 24734 se debié interrumpir la medicacién por
presentar la nifia equimosis espontaneas. El cuadro cedié completamente al
suministrar vitamina K. '

Una enfermita presenté vomitos biliosos y orinas coluricas. Pensando
en una lesién hepética se suspendié el P.A.S. (H. C. N* 24880). El he-
patograma solicitado permitié arribar al diagnéstico de hepatitis.

Un cuadro caracterizado por vémitos o hipertermia, se observo en un
nifio (H. C. N¢ 27754) durante el pasaje de P.A.S. endovenoso. No se
llegé a descartar la presencia de sustancias piretogenas en la solueion
de P.A.S.(7).

En todos los casos que presentaron trastornos, estos fueron faeil-
mente sorteados, cambiando la via de administraciéon de la droga o inte-
rrumpiendo temporalmente su suministro para reiniciarlo posteriormente
sin inconvenientes.

Es de destacar que si la preparacién del P.A.S. o de sus soluciones no
se efectiia cuidadosamente, o si éstas se guardan durante varios dias, sin
preservarlas del aire, calor y luz, puede dar lugar a un proceso de degra-
dacién cuyo resultado es el metaminofenol (7), producto que presenta dos
grandisimas desventajas: la de ser potencialmente téxico, especialmente
para la sangre; y la segunda la de ser inactivo en lo que a su aceion
tuberculostatica se refiere.

b) Complicaciones debidas a la H.AIN.:

Presenta la isoniazida sobre las restantes drogas antituberculosas la
ventaja de atravesar las meninges ain indemnes, atn cuando se le dé
por via oral (°). Su absorcion es muy rapida a nivel del aparato digestivo,
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aleanzandose altos niveles de concentracién de la H.A.IN. en sangre
a la hora de haber sido ingerida.

Otra propiedad interesante de destacarse y de tenerse en cuenta, es
la de que parece potencializar la accién de los cortidoides, posiblemente
inhibiendo la destruccién de los mismos a nivel del higado.

Desdichadamente el bacilo de Koch se hace ‘‘isoniazida resistente’’
con suma precocidad. Se ha podido demostrar el desarrollo de cepas resis-
tentes’’ a las pocas semanas de iniciado el tratamiento. Hay algunos auto-
res que sefalan la posibilidad de resistencia a la isoniazida en individuos
virgenes de tratamiento.

Los trastornos que pueden presentarse durante el tratamiento con
isoniazida son :

1) Gastrointestinales: Vémitos y constipacion.

2) Nerviosos: Hiperreflexia, alucinaciones, convulsiones (estas 1ul-
timas se han observado en los casos en que las dosis dadas han sido muy
elevadas), polineuritis, temblores, inquietud, insomnio, ete.

3) Renales: En el examen de orina se puede descubrir la presencia
de albimina, cilindros y sustancias reductoras. Disuria.

4) Hepaticos: Leve sufrimiento hepético. Disturbio en el metabolismo
de los hidratos de carbono.

9) Manifestaciones alérgicas: Fiebre, dermatitis, a veces accesos de
asma.

6) Vasculares y sanguineoss Diatesis hemorrdgica. Hipotension, sobre
todo postural,

Trastornos gastrointestinales representados por vomitos se presen-
taron en cuatro casos. En un caso se observé exantema urticariano. En el
caso de la H. C. N° 23056 el enfermito presenté un cuadro caracterizado
por vémitos, fiebre e hiperestesias.

En todos los casos descritos la suspensién temporarvia de la adminis-
fraccion de la H.A.LN. resolvié los problemas sin ulterioridades y con
reiniciacion posterior satisfactoria del tratamiento con la misma droga.

¢) Complicaciones debidas a la estreptomicina:

La absorcién de la estreptomicina es réipida cuando se la da por via
intramuscular. La resistencia bacteriana(®) se desarrolla con alarmante
rapidez e lo que a la estreptomicina se refiere. pudiendo llegar a pro-
ducirse el fenémeno designado ‘‘dependencia’ por el cual los gérmenes
necesitan de la estreptomicina para subsistir.

Los inconvenientes que pueden presentarse con la terapia estrepto-
micinica son los signientes :

1) Trastornos merviosos:

a) Laberinticos: Néuseas, vértigos, vémitos, dificultad para la mar-

cha y la estacion de pie, ataxia, a veces nistagmus.
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b) Auditivos: Zumbidos y disminucién de la agudeza auditiva.

Mientras la estreptomicina provoca los trastornos laberinticos, la
dihidroestreptomicina actita fundamentalmente provocando las alteracio-
nes auditivas.

Remarcaremos que las lesiones del nervio vestibular son reversibles
no asi las del coclear que son en su mayoria irreversibles. Un mejor cono-
cimiento de la accién téxica de esie antibitico como asi también de su
dosificacion en la infancia han permitido evitar la presentaciéon de la
cordera en la infancia, tanto méfs terrible cuanto que va seguida de la
falta de la palabra.

Nosotros afortunadamente no hemos tenide que lamentar se presen-
tara esta complicacién tan penosa en nuestros enfermitos. Aconsejamos y
realizamos verificaciones continuas de las funciones laberinticas y audi-
tivas, a fin de detectar precozmente cualquier anomalia en las mismas.

2) Trastornos locales: En el lugar de la inyeccién dolor e induracion.

3) Trastornos alérgicos: Erupciones maculopapulosas, que pueden ir
0 no acompanadas de eosincfilia y fiebre.

4) Trastornos sanguineos: Leuco, eritro y plaquetopenia, Se han des-
crito algunos casos de aplasia medular.

5) Trastornos generales: Fenomenos de superinfeceion, por la exalta-
cién de la virulencia de los gérmenes sobre los que la estreptomicina no
actia. Es dable observar este fenémeno especialmente con referencia al
Candida Albicans y al Mierococeus pyogenes.

En nuestra causistica figura solamente un caso en el que fue dable
observar una complicacién por la utilizacién de la estreptomicina, con-
<isti6 en un exantema tipo alérgico que mejord al interrumpir la terapia
antituberculosa.

d) Complicaciones debidas a los corticosteroides:

Los utilizamos en nuestro’ Servicio desde el afo 1955, no bien esta-
blecido el diagnéstico o la presuncién de estar en presencia de una me-
ningitis tuberculosa con el complemento de las tres drogas antituber-
culosas.

Se indican los corticosteroides(?) por su accién de frenar la prolife-
racién del tejido de cicatriz, y a travésc de sus propiedades antiinflama-
torias y antialérgicas de provoecar la lisis de los exudados inespecificos.

Para el empleo de los corticosteroides en las meningitis tuberculosas
es necesario tener en cuenta:

1) Que el enfermo se halle cubierto con una adecuada terapia anti-
tuberculosa.

2) Determinar la posible resistencia del bacilo de Koch frente a las
drogas antituberculosas. Solamente puede obviarse este paso cuando se
trate de una meningitis tuberculosa, de una tuberculosis grave o cuando
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tengamos la absoluta certeza de tener un enfermo completamente virgen de
fratamiento antituberculoso.

3) Abandonada la terapia hormonal, prolongar por cierto tiempo la
medicacién antituberculosa.

Los inconvenientes que pueden observarse al utilizar los corticoste-
roides son los siguientes : Retencion hidrica, y edemas (cara de luna llena),
exageracion del apetito, insomnio, euforia, excitacién nerviosa marcada,
hipokalemia, difusién de los procesos infecciosos, ete. En caso de sufrir
el paciente en tratamiento corticoideo de una tulecera duodenal deberi
interrumpirse inmediatamente el suministro de hormonas por la posible
presentacién de una hemorragia géstrica e incluso de una perforacion,

Los trastornos que hemos observados son los siguientes :

H. C. N° 24734: El enfermito presenté intensa excitacion psiquica.
Bast6 interrumpir temporalmente —una semana— la terapia hormonal,
para reiniciarla posteriormente sin inconveniente alguno.

H. C. N2 26300: Retencién hidrica v edemas marcados, se interrum-
pi6 por nueve dfas la medicacién., Al dar nuevamente corticoides no se
registraron nuevos trastornos.

H. C. N° 29961: La nifia presenté facies de luna llena v aumento
desmedido de peso. Adicionamos cloruro de potasio a la dieta, desapare-
ciendo toda sintomatologia de retencién hidrica.

H. C. N° 31240: Interrumpimos la medicacién ante la sospecha de
uleus duodenal, el estudio radiolégico confirmé nuestra presuncion.

Antes de concluir el capitulo correspondiente a las complicaciones
medicamentosas, nos parece interesante comentar el articulo publicado
por Henryk Brokman(1°), Segin el mencionado autor la sintomatologia
encefilica que aparece en la menineitis tuberculosa tendria como substrac-
to anatomico una deficiente oxigenacién VvV un aprovisionamiento insufi-
ciente de glucosa de las células cerebrales. De acuerdo a esta teoria pos-
tula como trafamiento: administrar glucosa en grandes cantidades (en
ocasiones con insulina) y dar asimismo enzimas que actien sobre el me-
tabolismo de los hidratos de carbono. Recomienda suministrar oxigeno.
Responsabiliza al espasmo vascular arterial de la aparicion de parte de
la sintomatologia encefalica, trata de combatirlo por medio de anties-
pasmédicos y vasodilatadores tipo aminofilina, P, P., ete. Relata Brokman
una interesante experiencia sobre la utilizacién de novocaina endovenosa
al 1 % en cantidades de alrededor de 5 a 10 c.c.; en enfermos comatosos
esta terapia ha dado como resultado la recuperacion del sensorio a los
2 a 3 minutos de haberse suministrado y por espacio de quinee minutos
como méaximo. Explica el mecanismo de aceion de la novocaina por la
actuacion de la misma sobre el espasmo de los vasos cerebrales o bien por
la accién sobre el metabolismo de la célula cerebral. Utilizando novocaina
endovenosa refiere una experiencia, para ¢l de cardcter pronéstico, Segin
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Brokman se puede asegurar la muerte inmediata de un enfermo que con
la inyeccién de nmovocaina no presenta mejoria o ecuando habiéndose obte-

nido respuesta favorable en un primer intento no es posible lograrla una
segunda vez.

IIT) COMPLICACIONES ANATOMICAS
a) Bloqueos:

Antes de entrar en materia remarcaremos la fundamental importancia
de esta complicacion, capaz de por si misma de definir la evoluecién y el pro-
néstico de la meningitis tuberculosa. Para algunos autores, entre ellos Ben-
tivoglio (') el bloqueo seria simplemente una eventualidad evolutiva de
la meningitis tuberculosa, cuya mayor o menor importancia estaria en rela-
cion con la capacidad organizativa de las lesiones.

Las causas de producién de los bloqueos serian para Lorber(1?) las que
a continuaciéon enumeraremos :

1) Granulaciones tuberculosas ;

2) Trritacién de las meninges por haberse dado estreptomicina intra-
tecal ;

3) Exudados fibrinosos, susceptibles de transformacién fibrosa;
4) Reaceion a la puncién hemorragica.
5) Hernia cerebral en la abertura tentorial.

El sitio de eleccién para la produceién de los bloqueos es aquel en el
que la corriente del liquido se hace mas lenta o bien en los lugares estre-
chos(13). Asi se pueden observar los bloqueos con mayor frecuencia a nivel
de: a) Agcujero de Monro, b) Acueducto de Silvio, ¢) Agujeros de Magen-
die y Luschka, d) Cisternas tentoriales, e) Cisterna magna, y f) Espacios
sub-aracnoideos espinales.

El bloqueo més comtin en la meningitis tuberculosa es el tentorial.

Los bloqueos pueden ser altos, asi se les designa cuando se producen
por encima de los agujeros de Magendie y Luschka, la sintomatologia que
se presenta es la que caracteriza los cuadros de hipertensién endocraneana.

El cuadro de hipertensién endocraneana puede presentarse en los si-
guientes casos: 1) Bloqueo, 2) Hipersecrecién de los plexos coroideos, 3)
Déficit en el mecanismo de reabsorcion del liquido céfalorraquideo.

Para el profesor Bentivoglia (') la hipertensién endocreaneana se pre-
sentaria como consecuencia al obstéculo o remanso al pasaje continuado de
L.C.R. de la cavidad leptomeningea a la sangre venosa, a través de las vello-
sidades que se hallan congestivas o edematosas. Esto daria como resultado un
aumento del volumen del liquido y con posterioridad apareceria dilatacion
ventricular. Para Bentivoglio los casos en que concomitantemente no se
produce hidrocefalia serian debidos a: aumento del volumen del encéfalo
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por inhibicién tisular o_subedema o por aumento de la irrigacién cerebral,
lo que desarrollaria una fuerza centripeta que se equilibraria con la pre-
sion centrifuga del L.C.R. contra las paredes ventriculares, De acuerdo a
lo expuesto si bien no tendremos una hidrocefalia se nos presenta el pro-
blema de la presién ejercida sobre un sistema nervioso, no del todo desa-
rrollado, esto daria lugar a lesiones por lo general irreversibles.

Para diagnosticar el bloqueo alto, tendremos los sintomas de hiper-
tension endrocraneana (14) cefalea, edema de papila, vomitos (Gareiso v
Escard(*®) recuerdan que no necesariamente se podra observar el vomito
fécil, sin nauseas previas, descripto como caracteristico de la hipertensién),
alteraciones del motor ocular comin, convulsiones, alteraciones del sensorio,
la percusién del eraneo nos puede dar el sonido conocido como ‘‘pot felé”’
u ““olla cascada’’, rigidez de descerebracién, ete.

En el lactante puede haber hipertensién de fontanela, pero a veces el
craneo atin no soldado se distiende y la hipertensién resulta muda sinto-
matologicamente, El peligro se deduce del hecho de que la sintomatologia
aparecerd tardiamente, sera la representante de lesiones definitivas del sis-
fema nervioso central alterado por la compresién sobre él ejercida. En con-
secuencia cuando sospechemos la existencia de una hipertensién endocra-
neana en un lactante, tendremos en cuenta: 1) ficil salida de L.C.R. a la
puncién ; 2) aumento del volumen del cranco, esto sera verificado por me-
dio de mediciones diarias y repetidas; 3) examen cotidiano y minucioso de
la maduracién neurolégica del nifio.

Las pruebas de difusion, 1levadas a cabo inyectando una sustancia co-
lorante en el ventriculo lateral v luego descubriendo si ha llecado o no al
L.C.R. obtenido por puncién lumbar, permitia por este método llegar a la
conclusion de la existencia de una obstrueeién, cuando el colorante no habia
llegado a los cuarenta y cineo minutos de ser inyectado. Actualmente ya no
se utiliza como medio diagnéstico.

Las radiografias de eréneo, susceptibles de mostrarnos las didstasis de
las suturas craneana y en ocasiones un mayor relieve de las impresiones di-
gitiformes, serdn un precioso auxiliar, sobre todo en los bloqueos altos.

El electroencefalograma, sobre todo en estudios comparativos sucesivos,
adquirird gran valor diagnéstico, principalmente en las lesiones ubicadas en
la base del cerebro.

La neumoencéfalografia es un elemento de gran importancia para arri-
bar a un diagnéstico correcto(%-17). El método es simple, inocuo, seguro y
nos permite apreciar la importancia de la dilatacién ventricular. Al mismo
tiempo nos proporciona una prueba de difusion, y en ciertas ocasiones actfia
como agente terapéutico. Esto diltimo debido a la accién mecanica que ejer-
ce sobre los acimulos de exudados no organizados. Para ciertos autores ac-
tuaria por medio de la accién antifilogistica del carbégeno.
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El inconveniente que presenta, es la posibilidad de inducir a error
diagnéstico por una imagen falsa de hidrocefalia comunicante —es decir
falta de aire en los espacios sub-aracnoideos corticales(®)—; esta imagen
desapareceria con solo aumentar levemente la presion del gas, dandonos
entonces la imagen normal. :

Para llegar al diagnéstico de blogueo espinal, nos valeremos del L.C.R.
obtenida por puncién lumbar, en el que hallaremos el signo de Froin: xan-
toeromia con exceso de albGmina y fibrina. Signo de Queckensteadt nega-
tivo, es decir que al presionar las yugulares mientras se realiza la puncién
lumbar, no se verificard aumento en la presién del L.C.R.

Tratamiento médico y quirtirgico de los blogueos:

El tratamiento quirtrgico se indicara en los casos en que ya esté esta-
blecido el blogueo (1*-2°). Es de hacer notar, que solamente resolvera el pro-
blema desde el punto de vista mecanico, creando una via derivativa del
exceso de L.C.R.

Describiremos muy sucintamente algunas de las intervenciones quirar-
gicas que pueden utilizarse en esta eventualidad :

a) Comunicacién entre el tercer ventriculo y la cisterna magna. Ven-
triculostomia de Randy, Stockey y Scarff.

b) Comunicacién entre el ventriculo lateral y la cisterna magna. Ven-
triculocisternostomia de Torkildson.

¢) BExtirpacién o coagulacién a cielo abierto —Dandy— o endoscopica
de los plexos coroideos —Secartff—.

d) Comunicacién por medio de un catéter entre los espacios subarac-
noideos espinales de la regién lumbar con el uréter, previa nefrectomia
—Hoile, Watson, Woodhall—.

e) Anastamosis subaracnoidea intravertebral —Ziemnowicz— consiste
en introducir una ‘‘canula tornillo”’ a través de'la pared anterior del
fondo de saco dural, en el cuerpo de la cuarta a quinta vértebra lumbar,
comunicando asi los espacios sub-aracnoideos con la médula vertebral.

f) Seccion de la tienda del cerebelo.

o) Pleurostomias.

h) Intencionadamente hemos dejado para comentar en altimo térmi-
no la operacién de Nosik-Carrea. Efectuada por primera vez en el afio 1947
por Nosik (2, 22, 23), ventriculomastoidostomia, fue modificada en nuestro
pais por el Dr. Ratil Carrea. Nuestro proposito al posponerla ha sido poder
referirnos algo mas extensamente a este tipo de intervencién, ya que se
trata del método quirtirgico de uso mas frecuente en nuestro Servicio.

(‘onsiste en comunicar el ventriculo lateral con el antro mastoideo, por
medio de un tubo de polietileno. De esta manera el L. C. R. se deriva a
través del atrio evacuindose por medio de la trompa de Eustaquio en la
faringe. Para poder retirar la sonda de polietileno, se efectiia el clivaje
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de la misma y si pasado un tiempo prudencial no se presentan sienos de
recidiva de hipertensién endocraneana, se retira definitivamente.

Las ventajas que nos inducen a utilizar el Nosik Carrea, son las si-
guientes: sencillez de la técnica operatoria, que permite realizar la inter-
veneién en pacientes con muy mal estado general. Evita la pérdida de
L. C. R. y con ello evita la expoliacién de liquidos y electrolitos.

Los inconvenientes que presenta son los siguientes: Favorece la in-
feccion de las vias aéreas superiores, ello trae aparejado la edematizacién
de la trompa de Eustaquio y con ello el bloqueo del drenaje con la reapa-
ricion de los sintomas de hipertensién endocraneana. Asimismo facilita la
presentacion de una meningitis purulenta sobreagregada al proceso baci-
loso. Finalmente deja una discreta hipoacusia residual.

Treinta y seis fueron los casos en que se presentaron bloqueos.

Bloqueos espinales con L. C. R. hipotenso, xantocrémico y con ma-
niobra de Queckensteadt negativa. Ocho casos lo presentaron. Cuatro de
evolucién fatal.

Bloqueos mixtos, altos y bajos al mismo tiempo se pudieron observar
en ocho enfermos. De los mismos, cinco fueron sometidos a la intervencion
de Nosik-Carrea, habiéndose registrado cuatro fallecimientos y un retiro
con muy mal estado general del enfermo. Los tres casos restantes evolucio-
naron de la siguiente manera : un alta, un fallecimiento y un nifo retirado
por sus padres muy grave.

Finalmente veinte fueron los casos de blogueo alto —por encima del
acueducto de Silvio—, De los mismos, once sometidos a la intervencion de
Nosik-Carrea evolucionaron de la siguiente manera : seis fallecieron y cinco
altas aparentemente curados. Los otros nueve evolucionaron asi: cinco
altas, tres fallecimientos Y un nifno retirado muy grave,

Es de hacer notar que ningtn enfermito falleci en el acto operatorio
propiamente dicho,

Desde el aiio 1955 (*®) se inici6 en nuestro Servicio la terapia corti-
coidea precoz. Hasta el presente doce fueron los casos en que tal terapia
Se ensay6 con éxito completo. Aclararemos que dichos casos no figuran en
nuestra casuistica por haber evolucionado sin complicaciones, Asimismo no
ineluimos aqui, los casos en los que se efectud el tratamiento una vez esta-
blecido el bloqueo o en los que la, medicacién hormonal fue insuficiente
o tardia.

Las conclusiones a las que arribamos con respecto a los bloqueos son
las que a continuacién enumeramos :

1.— EI bloqueo es la mas terrible de las complicaciones que se nos
pueden presentar en el curso de la meningitis tuberculosa.

2. — La solucién quirirgica del bloqueo, es solamente mecanica y tran-
sitoria. Si se trata de enfermitos de muy corta edad, no evita las secuelas
neurologicas y ademis posibilita Ia presentacién de cuadros infecciosos
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—entre ellos las meningitis purulentas— que vienen a agravar atn mas
el panorama evolutivo de la meningitis bacilar.

3.— De todo lo expuesto y como premisa fundamental, sin importar-
nos que la repeticién resulte redundancia, insistimos en la necesidad de
instaurar precozmente el tratamiento corticoideo, a fin de lograr mediante
el tratamiento preventivo la eliminacién de los bloqueos.

1V) COMPLICACIONES VARIAS
1) Henmuplejia:

Ante esta complicacién pensamos en la existencia de un proceso pato-
légico que produce una interrupcién de la via motora piramidal, que
puede ser de caricter orginico o funcional y que puede estar localizada en
todo el trayecto que va desde la corteza cerebral hasta la fibra muscular.

En el caso de la meningitis T. B. C. se presentaria como consecuencia
de procesos de arteritis tuberculosa a nivel del encéfalo.

La hemiplejia, paralisis o paresia, puede ser fliccida o espastica.

Dieciocho casos presentaron hemiplejia. Espastica en seis casos, hemi-
paresia en doce casos. Coincidié con la lesién del nervio facial periférico
del mismo lado de la lesién motora en ocho casos. Ello se justifica por el
hecho de poseer el nervio facial superior representacion cerebral bilateral,
en consecuencia si un lado se encuentra alterado, recibe fibras indemnes
del lado opuesto. En seis casos la hemiplejia fue alterna, es decir se vio
acompanada de la lesion de un par craneano —VII par en nuestros casos—
del lado opuesto al de la lesién motora. Ello acontece cuando la lesion mo-
tora, es decir la alteracién de la via piramidal se encuentra situada por
debajo de la cépsula interna, cuando el haz piramidal no se ha cruzado
atin, pero si ya lo han hecho las fibras del par craneano afectado.

Se trata de una complicacién que no tiene por si, capacidad defini-
toria de la evolucién de la enfermedad de fondo, ya que configura parte
del complejo sintomatico del cuadro de hipertensién endocraneana, en los
casos de tabicamiento.

La evolucion de los dieciocho casos que presentaron esta complicacion
ha sido: ocho altas, seis fallecimientos, dos pases de Sala, ambos con muy
mal estado general, y un nifio retirado grave.

2) Pardlisis facial:

De los veintiocho casos que presentaron paralisis facial, veinte fueron
del tipo inferior, periférica en tres casos y en los cinco restantes central
y periférica.

De su coincidencia y caracteristicas de presentacién con la hemiplejia,
ya hemos hablado precedentemente.

Cabe idéntico comentario que el efectuado con respecto a la hemiplejia,
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en los que a su incidencia en el pronéstico y evolucién de la enfermedad
de fondo se refiere.

3) Oftalmoplejias:

Se designan asi, en forma genérica a las paralisis oculares.

Parélisis o paresias del recto externo se observaron en diecinueve
casos.

Parilisis total del motor ocular comtn en cuatro casos, paralisis par-
cial del motor ocular comiin —que tomé el elevador del parpado superior
°n seis casos. Midriasis en diez caso y oftalmoplejia total en un solo caso.

La evolucién final de los enfermitos gue presentaron oftalmoplejia

fue: dieciséis fallecimientos, trece altas, euatro retirados (tres graves v
uno mejorado) y dos pases de Sala levemente mejorados.
No tiene incidencia en cuanto a la evolucién final de la meningitis TBC.

4) Nistagmus:

Se trata de un temblor ritmico e involuntario de los globos oculares.

Se presenté en doce casos, de ellos solamente en un caso fue unilate-
ral, en los restantes fue bilateral. Horizontal en nueve casos, vertical en tres,

La evolucion de los enfermitos que presentaron nistagmus fue: ocho
fallecimientos, tres retirados en estado sumamente grave y un pase de
Sala en el que se ignora la evolucién final del erfermito. De lo expuesto
podemos deducir que la presentacion de esta complicacion, hace el pronds-
tico de la enfermedad de cardcter reservado.

5) Convulsiones:

Se llaman asi a las contracciones involuntarias v bruscas de los
miisculos de la vida de relacion. Su causa reside en una descarga ocasional,
excesiva y desordenada del sistema nervioso. Se trata de una respuesta
especifica ante estimulos inespecificos. '

La capacidad convulsionante del nifio es mayor que la del adulto (7).
Ello se explica por el hecho de que al igual que los restantes éreanos de la
economid, el sistema nervioso del nifio es inmaduro y en consecuencia mas
facilmente vulnerable ante cualquier ataque. Para que se presenten las
convulsiones es necesario el denominado ““terreno’’, es decir de la base
para que éstas se produzean. Recordaremos que convulsiones las hace el
que puede y no el que quiere.

Convulsiones clénico-ténicas generalizadas se observaron en treinta y
dos casos. Ténicas en ocho casos y clénicas en un solo caso.

La evolucién seguida por los pacientes que presentaron convulsiones
ha sido: veintisiete fallecimientos, siete altas, cinco retirados y dos pases
de Sala. Los siete tiltimos muy eraves.

Las convulsiones forman parte del complejo sintomético que integra
el cuadro de hipertensién endocraneana. Su aparicion, de acuerdo a nues-
tra experiencia nos permite predecir, una evolucién desfavorable.
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V) ENFERMEDADES INTERCURRENTES

Nuestro estudio al respecto abarcara las enfermedades infecto con-
tagiosas que se presentaron en el transcurso de nuestras meningitis
TR ENES):

a) Varicela: Se observé en once casos, cuya. evolucion ha sido: seis
altas, tres pases de Sala mejorados, uno retirado —grave— y un solo falle-
cimiento.

b) Sarampion: De los once casos que lo padecieron se registré un
fallecimiento, siete altas y tres pases de Sala mejorados.

¢) Coqueluche: Tres fueron los casos que la cursaron. La evolucion
fue: un alta, un fallecimiento y un nifio retirado, cuya evolueién final se
ignora.

d) Escarlatina: Se presenté en un solo caso de evolucion fatal. El
estado general del enfermo era sumamente deficiente.

e) Alastrin: En un solo caso de evolueion feliz.

f£) Parotiditis: También en un solo caso se le pudo observar y la evo-
lucién fue favorable.

Si bien el ntimero de casos que cursaron enfermedades infecto-conta-
oiosas no es muy elevado, la benignidad pareceria ser la regla, en lo que
a su incidencia sobre la evolucién de la meningitis T.B.C. se refiere.

RESUMEN

Se trata de un estudio efectuado sobre las complicaciones (incluyendeo
las enfermedades’ intercurrentes) que se presentaron en ciento doce casos
de ninos que padecian meningitis tuberculosa.

Hemos clasificado las complicaciones, para un estudio mas ordenado
en:

I. Complicaciones infecciosas; IT. Complicaciones Medicamentosas;
ITI. Complicaciones anatémicas; IV. Complicaciones varias, y V. Enfer-
medades Intercurrentes.

Las conclusiones a las que hemos arribado en nuestro estudio, son en
lineas generales las siguientes :

De las complicaciones infecciosas, la méas importante y grave es la
meningitis purulenta ; sobre todo por tratarse de un proceso de sobreinfec-
cién de las meninges ya de por si sumamente alteradas por el proceso
baciloso.

La conducta mas adecuaca nos parece ser la profilaxis de las mismas.
Para ello aconsejamos : realizar punciones lumbares imprescindibles con la
mayor asepsia y antisepsia posibles. Vigilar atentamente el L.C.R. a fin de
determinar precozmente cualquier alteracién del mismo, en el sentido de
la aparicién de las caracteristicas de las meningitis purulentas. Finalmen-
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te instalada esta, efectuar de inmediato la terapia antiinfecciosa adecuada.

De las restantes complicaciones, la mas importante es el bloqueo. Su
presentacion ensombrece el pronéstico ‘‘quad vitam’’, a lo que se agrega
en los casos de supervivencia, lesiones irreversibles del sistema nervioso
central, tanto mayores cuanto menor sea la edad del paciente.

La conclusion mas importante a la que hemos llegado es la importancia
vital de la indicacién precoz de la terapia corticosteroidea, a fin de evitar
la presentacién de los bloqueos. Ahora bien, una vez establecido el tabi-
camiento las medidas que podremos adoptar, ejemplo: la derivacién quirar-
gica del drenaje del liquido céfalorraquideo, tendrin simple cardcter pa-
liativo.
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Valoracion Clinica- Electroencefalogrdfica de dos Nuevas
Drogas Anticomiciales con Técnica de “Doble Ceguera”

Dres. MARCOS TURNER (*), LUIS JAEN (**)
y Srta. RAQUEL ALVAREZ (***)

Siguiendo la orientacién ya iniciada en los trabajos anteriores del
Consultorio de Epilepsia de la Catedra de Pediatria (Prof. Escardd) para
la valoracién, clinico-terapéutica de medicaciones anticomiciales mediante
la técnica de ‘‘doble ceguera’’ (véase Salzman-Turner, 1960). Se ensaya-
ron dos nuevas medicaciones antiepilépticas: la difenilacetilurea (*) y la
sulfamilfenil-butansultamol (2).

Dicha técnica tiene por objeto eliminar los factores subjetivos psico-
16gicos en la valoracién de los resultados, tanto por parte del paciente y sus
familiares como por parte del médico tratante.

Para ello se recurre al uso de ‘‘placebos’’ constituidos por comprimi-
dos de almidén que tienen el mismo aspecto de la sustancia activa.

Los comprimidos de placebos y de drogas activas fueron colocados eu
sendos frascos rotulados ““A’’, ““B’” y ‘‘C’’ por personal administrativo
del Servicio que fue depositario del Cédigo hasta la finalizacion de la
prueba.

Los pacientes fueron observados y medicados por periodos de 5 a 6
meses con cambios mensuales de la medicacién que retiraban en la Se-

(1) Se considera la dosis del componente mas activo feniletilacetilurea (0,20 g
por comprimido).

(8) " Trinuride: Faeilitado por los Laboratorios Wander, Composicién: Fenilacetil-
urea, 0,20 g; difenilhidantoina, 0,04 g, y fenobarbital, 0,015 g.
. (%) Ospolot: Facilitado por los Laboratorios Bayer. Composicion: N-(4’sulfa-
milfenil) butansultamo (1-4): 0,20 g.

(*) Jefe de los Laboratorios de E.H.G. del Hospital de Nifos.
(**) Médico becario.
(***) Téenicn electroencéfalografista de la Sala XVII del Hospital de Niios,
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cretaria de la sala, segtin un Cédigo variable en su secuencia (p. ej. A B B
CA;ABCCC;CABAA, ete.), que también qued6 en reserva hasta la
finalizacién del ensayo. La dosis administrada fue uniforme: dos compri-
midos en cuatro tomas diarias, lo que equivale: a 0,40 gs. de Trinuride (3)
v a 0,40 gs. de Ospolot (#).

Se efectuaron controles clinicos y electroencefalograficos mensuales
antes de iniciar el tratamiento y de cada cambio de medicacién.
Para la clasificacién clinica y EEG. se adopté el siguiente criterio:

CLASIFICACION CLINICA CLASIFICACION EEC(C

0 -Todo el mes sin accesos 0 - Trazado normal

1-Un acceso mensual 1-Una desearga paroxistica espontinea o provocada
2 - Més de un acceso mensual ||2-1 2 5 - - » 3 %

3 - Accesos diarios o semanales |[3-5 a 10 "
4 - Varios accesos diarios 4.-10 o mas ,, » % » ..

Se seleccionaron 9 cascs del Consultorio de Epilepsia de variadas for-
mas clinicas:

AUBONCIAS. 4 oia 0 5 0000 s/07s o . 3 casos
ANV VS, e & e sisvel e e ai oy
Gran Mal y auscncias .... 1
Psicomotora ............. 1 L
Crisis ténica axial ........ il
EDAD

03B NRTI08, o o loaoioinisiainios 1 caso
DL 2 T e Dy,
I I o 5
+ 1215 , ......... St L

En los casos con medicacién anticomicial en curso se decidié no inte-
rrumpir completamente la misma a pesar de su relativa ineficacia para
evitar un eventual recrudecimiento de los ataques (sobre todo en los perio-
dos sometidos a placebo) y se prefirié asociar la medicacién en curso a la
de ensayo (cuatro casos).

La clasificaciéon eclinica y los trazados EEG. fueron efectuados en

forma independiente por dos observadores promediando luego los resulta-
dos en casos de disparidad.

No se anotaron signos de intolerancia que obligaran a interrumpir
la prueba.

Al finalizar el periodo de cinco meses se procedié a abrir el sobre
del Cédigo y confecciondndose la siguiente tabla de resultados:
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A: OSPOLOT
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TABLA I

B: PLACEBO

C: TRINURIDE

1) O.M.

Edad: 6 afos
I'. Clinica: Psicomotora y Mioclénica

Observaciones:

E.E.G. CLINICA MEDICACION
ler. E.E.G. previo 3 +
2do. . 2 2 A
3er. S 2 0 B
4to. 5 2 4 B
ato, % 1 4 B
0 3
0 A y Libriun
0 A
5) B.C Edad: 7 aios
21 B F. Clinica: Gral Mal
ler. E.E.G. previo 4 3
2do. ¥ 3 4 Ay Saceril
der. » :: 3 B ‘
4to. o 2 2 Gl 3
5to. i 4 2 Cy 3
Gto. 5 3 2 Cy 3
3y AM Edad: 11 anos
8) 800 F. Clinica: Ausencias
ler. BE.E.G. previo 2
2do. " ) ) C
3er. » 2 4 A
4to, 5 2 0 A
5to. 5 3 2 B
Gto. 9 1l 1 A
7mo, ” 1 0 A
0 A
£ A af Edad: 15 anos
LN F. Clinica: Ausencias
ler. E.E.G. previo 4 4
2do, " 4 4 A
3er. 55 4 4 B
4to, > 4 4 Q
Hto, 4 4 C

»
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ST Edad:.12 aiios
T gl F. Clinica: Ausencias
ler. E.E.G. previo 4 4
2do. . 0 4 Ay Tridione
3er. » 1 2 Ay v
4to. o 4 4 By i
Sto. s 1 1 C
E.E.G. CLINICA MEDICACION
Edad: 2 ahos
6) J.T. - .. Lo S . »
F. Clinica: Crisis ténicas axiales
ler. E.E.G. previo 1
odo, 0 0 A
3er. - 1 0 B
4to, A 2 0 B
5to, > 0 0 C
0 0 (0]

7 1L.G Edad: 4 afos
: s F. Clinica: Convulsiones generalizadas (G. Mal)

ler. E.E.G. previo 1 1
2do, S 0 1 Ay Gardenal 0,05
Jer, 1§ 3 0 Ay 3
4to, i 1 0 By o
5to. i 1 0 Cy %
0 Cy )
Edad: 13 afios
8) O.Z. g TR . :

B. Clinica: Convulsiones, Gran Mal y Ausencias
ler. E.E.G. previo 4 2
2do, N 4 2 A. y Lotoquis
gerill 1 4 1 ARyl
4to. - 4 2 By T
5to. 3 3 Cy .
6to. . 3 0 Ay g
7mao, » 1 il A

9) 0.G Edad: 12 aios
' o F. Clinica: Convulsiones generalizadas (G. Mal)

ler. E.E.G. previo

2 4
2do, A 1 3 A y Saceril
ger. 2 3 By ”
4to. 5 1 4 C y Gardenal
5to. be 3 4 A. y Psicoterapia
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CLASIFICACION E.E.G.

(D 5~ oS Chcioc S Normal (sin descargas)

b Sndnbn wev...... 1 descarga paroxistica o anomalias provocadas por hiperpnea o
por otra téenica de activacién.

%o 0 RO A I 1 a 5 descargas paroxisticas o anomalias espontineas.

8 s ek oty e 5 a 10 descargas paroxisticas o anomalias espontéineas.

(e o S o T 10 6 mas descargas paroxisticas o anomalias espontdneas o crisis
registradas.

CLASIFICACION CLINICA

) e e e Normal (todo el mes sin accesos).
e e un acceso mensual.
D LBk s L mas de un acceso mensual,
AN AT Pl L8 BT B G accesos diarios o semanales repetidos.
Y e R el b S varios accesos diarios (subintrantes).
TaBrA IT
Clinica Eficaz Eficaz Ineficaz Ineficaz N°¢ de
N° meses | clinicamente E.E.G. clinicamente E.E.G. ensayos
ensayados E.E.G.
A (Ospolot) 21 13 (62 %) 7 (44 %) 8 (38%) | (56%) 16
B (Placebo) 12 5 (42 %) 2 (17 %) T (58 %) 10 (83 %) 12
C (Trinuride) 14 7 (50 %) |8 (67 %) 7 (50 %) 4 (33 %) 12
47 40

Segtin se aprecia en la Tabla II, el medicamento mas eficaz clinica-
mente fue el A (Ospolot) con resultadd benigno el 62 % y luego el C
(Trinuride) en el 50 %. Pero es interesante destacar que el B (Placebo)
también lo fue en una elevada proporcién dd ensayos, 42 %. En cambio
la mejoria EEG, fue mayor con el medicamento C (Trinuride) 67 %
seguido por el A (Ospolot) 44 % mientras que el B (Placebo) sélo resulto
eficaz en mantener o mejorar las descargas bioeléctricas paroxisticas de
tipo comicial en el 17 % ya que en el 83 % el registro revelaba una agra-
vacion de las curvas.

De dichos resultados surge una vez mas objetivado la importancia
que tiene el factor psicolégico de apoyo que se ejerce a través del far-
maco (efectos benéficos del Placebo).

El valor del trazado EEG. como método objetivo para valorar la
evolucién fue en este sentido muy importante porque revelé una inten-
sificacion de la actividad comicial en los periodos exentos de medicacién
activa.



® Clorhidrato de DL Carnitina, principio natural de accion especifica
\ en la restauracion del apetito y en la normalizacion del balance
! nitrogenado (1), (2).

° ?sp?gatos de potasio y magnesio, agentes fisiologicos defatigan-
es (3). i
o Vitaminas B: y B, estimulantes del apetito y crecimiento (4), (5)."

® (licerofosfatos de calcio y sodio, nutrientes estimulantes de la cé
‘ lula nerviosa.

(1) Gulewitsh y col.: Ztschr. . Physiol. Chem., 1905, 45, 631,
(2) Fraenke!l, G. y col.: Arch. Bioch. Biophys., 38, 405, 1962. /
(3) Wetsel y col.: Science 110: 651, 1949.

(4) Kruse, C.: Northwest Med., p. 597, June 1961.

(5) Laborit, H. y col.; La Presse Medicale, 66, 2125, 1958.
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Suponemos que dt haber continuado por periodos mas prolongados el
ensayo, las descargas que se mantenian subclinicas hubiesen llegado a
manifestarse clinicamente tal como lo sugiere la evolucién del caso 1) con
3 ensayos mensuales consecutivos con Flacebo ,al final del primer mes
present6 una mejoria (intensidad 2 a intensidad 0) pero en los dos meses
subsiguientes empeoré notoriamente (de 0 a 4). Mientras que el EEG,
permaneci6 invariable (intensidad 2).

En cuanto a las dos medicaciones ensayadas (Trinuride y Ospolot)
surge que su aceion es benéfica en las distintas formas ensayadas aunque
por el pequefio niimero de casos no es posible diseriminar el efecto selectivo
en las diferentes formas electroclinicas.

Sin embargo el caso 4 (Ausencias) fue resistente a todos los ensayos
tanto desde el punto de vista clinico como EEG.

En otros casos fue posible comprobar que la misma medicacién inefi-
caz en un ensayo mensual resulté eficaz en otro (Ej. caso 3, Med. A)
sugiriendo un cambio en la evolucién espontinea de la afeccién o de la
sensibilidad al farmaco.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se informan los resultados de una encuesta terapéutica anticomicial,
utilizando ecriterios clinicos y electroencefalograficos, en 9 nifios epilép-
ticos, utilizando la téenica de ‘‘doble ceguera’ en 47 periodos mensuales
¥ con 40 controles EEG.

Las drogas ensayadas fueron el Trinuride y el Ospolot, utilizando
como control un placebo inerte.

Los resultados revelan un efecto clinico favorable (del 50 al 62 %
de los ensayos) de ambas drogas activas. Para las distintas formas elinicas
ensayadas (generallizadas y psicomotoras); y también aunque en menos
proporeién del placebo (42 %) indicando la importancia del factor psi-
cologico subjetivo afin en los nifos.

El EEG. evidencié en la mayoria de los casos (83 %) incremento de
la actividad paroxistica (subclinica) en los periodos exentos de medica-
cion a pesar de la aparente mejoria clinica revelando asi su valor como
indice objetivo de valuacién evolutiva y pronéstica.

No se registraron fenémenos de intoxicacién y/o intolerancia medi-
camentosa.



CASOS Y REFERENCIAS

SINDROME DE CUSHING POR HIPERPLASIA CORTICOADRENAL

EN UN NINO DE 9 ANOS, ASOCIADO A HIFERTROFIA DE TIMO

Y ACANTOSIS NIGRICANS. SUPRARRENALECTOMIA TRANS-
ABDOMINAL

Dres. OSCAR H. SOLA(*), DELFIN VILANOVA, ALBERTO €.
WAINER(#*), CECILIA HOFFMAN, MARIA KOSANIK

INTRODUCCION

El sindrome de Cushing espontineo producido por hiperplasia corti-
coadrenal bilateral, aparece raramente en la infancia. La incidencia de
dicha lesién, puede verse en los resultados de las dos series infantiles mas
numerosas estudiadas en la literatura: la de Soffer y col.(!), con 73 casos
y la de Danowsky (*), con 75 casos.

La presencia de tumores corticoadrenales en los nifios, oscila pues, en
dichas series, entre el 76.5 % y 82,5 % y aquella de hiperplasias corticoadre-
nales, entre el 10,6 y 13 %.

Tn una serie de 350 casos de sindrome de Cushing espontineo ocurrido
en adultos, estudiada por Soffer y eol.(1), se encontré 60 % de hiperpasias
corticoadrenales y 28 % de tumores (carcinomas: 12 % ; adenomas: 16 %).

Bl elevado porcentaje de tumores corticoadrenales, sobre todo carei-
nomas, y la escasa frecuencia de hiperplasias, resultan pues, una caracte-
ristica del sindrome de Cushing infantil.

Hemos creido interesante, relatar la historia de un sindrome de Cu-
shing, infantil, asociado a hipertrofia de timo y acantosis nigricans produ-
cido por hiperplasia corticoadrenal bilateral, en el que ambas suprarrenales
fueron extirpadas por via transabdominal, euya excelente evolucién en el
curso de un afio sera comentada.

(*) Chtedra de Patologia y Clinica de la Nutricién (Prof, Pedro B, Landabure).
Divisién de Endocrinologia (Dr. Bernardo Nusimovich).
(**) Servicio de Pediatria (Jefe Dr. Simén Mindlin). Hospital Rawson.
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HISTORTA CLINICA

B. C., varén, 8 afios y 10 meses. Argentino, nacido en la Prov. de
Santiago del Estero. Ingresé el 31-10-62.

Antecedentes familiares: La madre, de 42 afios, con estado de nutri-
cion normal y con facies y temperamento hiperpituitarico segtin clas. de
Pende (*), ha tenido: a) un parto prematuro al 6° mes, con feto muerto des-
de 3 semanas atrds; b) un hijo nacido a término, grande y obeso, que falle-
cié en forma brusca y sorpresiva, a la edad de 5 semanas, completamente
clandtico; ¢) dos abortos espontineos de dos y medio a tres meses, seguidos
de metrorragias; d) partos normales, salvo los correspondientes al nifio
obeso fallecido y al paciente; e) una prueba de tolerancia a la glucosa, que
revelé una curva chata.

La abuela paterna y dos tios maternos son obesos; se ignora la exis-
tencia de diabetes en la familia. E] padre y siete hermanos son sanos.

El paciente en estudio es el octavo hijo y nacié a término con obesidad
manifiesta. Locuela a los 6 6 7 meses. A los tres meses inicié la denticién
v al ano tenia todos los dientes de la primera denticion menos los Gltimos
premolares. Desde muy pequefio tuvo bulimia, siempre hubo polidipsia,
pero nunca poliuria. Siempre se destacé por el aspecto recio y la fuerza
muscular, muy superior a la correspondiente a su edad. Cursa el 2° orado
de la escuela primaria.

El paciente fue llevado por: 1) la detencién del erecimiento desde los
G anos; 2) la obesidad gque habia sido progresiva desde el nacimiento, su-
friendo un empuje manifiesto a los 6 afos, coincidente con una exacerba-
cion de su bulimia habitual, que condicioné en 3 6 4 meses las proporciones
actuales; 3) la acentuada congestién facial; 4) las cefaleas episodicas, las
manchas oscuras cutineas y modificaciones ungueales, iniciadas hace dos
anos.

El examen revel una talla de 115 em. y un peso de 31 ke, Presenta
un déficit de talla entre 9 y 12 em. Bl peso tedrico de su talla es 21 ke.;
existe pues un exceso de 10 kg. o sea una obesidad de 47,6 %. Constitucién
brevilinea acentuada. Cara de luna llena, rubicunda, con boca en pez de
rueda. Sobrecarga adipoas muy acentuada y oenelal]?ada con predominio
en la cara, cuello y tronco y especialmente el abdomen, que es procidente.
Existe un actimulo adiposo cérvicodorsal de consistencia firme, en eiba
de bifalo. Buen desarrollo esquelético con cifosis dorsal. Excelente des-
arrollo muscular particularmente en las masas musculares de los miembros
(figs. 1 y 2). El dinamémetro de Colin acusa 30 kg. para la mano derecha
y 25 kg. para la izquierda. Cabellera abundante con pelos necros, tupidos,
lisos, secos, bien implantados y con tres picos viriles en la nuca; patillas
pronunciaddas, cejas algo ralas en las colas. Lanugo abundante en la region
dorsal, que desde la linea media irradia hacia las zonas escapulares, hombros
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y region lumbosacra. Se ven ralos, largos y duros en muslos y piernas.
No hay vello en regiones axilares, pero en la regiéon pubiana se ha iniciado
el vello genital. La piel es gruesa, bien hidratada, de tinte moreno. En el
dorso de mufiecas, manos y pies, existe un dermatosis ictiosiforme pigmen-
tada y en las palmas de las manos y plantas de los pies, eritroqueratoder-
mia ; en todas las ufias de las manos y algunas de los pies, hay leuconiquia.

Fig. 1

En la regién posterior del cuello, se observa un esbozo de acantosis nigri-
eans; ésta es disereta en la axila derecha, marcada en la axila izquierda ;
ests eshozada en el ombligo y francamente desarrollada en las caras inter-
nas de ambos muslos, cerca de los pliegues inguinocrurales, en las que la
piel tiene marcada papilomatosis y una pigmentacién negruzca caracteris-
tica en las crestas de sus pliegues papilares. Dos biopsias de piel, una de
la axila izquierda y otra del dorso de la muieca derecha confirmaron la
papilomatosis, acantosis, hiperqueratosis y la acumulacién de melanina en
la capa basal de la epidermis, caracteristicas histologicas de la acantosis
nigricans. La piel es muy gruesa, hiperqueratésica, rugosa y mas pigmen-
tada en las zonas de roce ; codos, rodillas y nudillos de los dedos. No existian
estrias cuténeas ni fragilidad vascular exagerada. La prueba del lazo fue
negativa, Las tesiones arteriales oscilares entre Mx. 130-140 Mn. : 90-95 (Va-
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lores normales para 8-9 anos: Mx. 100-110 Mn. : 50-65 (2°). Pulso de carac-
teres normales, frecuencia 75 por minuto. Electrocardiograma normal.
En la piel del térax y del abdomen se ve esbozada, pero sin ingurgitacién,
una circulacién venosa colateral, tipo cava-cava, con corriente de arriba
hacia abajo. Los genitales externos y la préstata tienen un desarrollo nor-
mal, la piel del eseroto estd plegada y pigmentada. Psiquismo vivaz, coope-

ativo. El test de Goodenough dio una edad mental de 7 aiios v el de
Bender acusé una maduracién normal para la edad.

El estudio radiolégico, revelé: 1) silla turca normal; 2) en el raquis
rarefaccion generalizada, con disminucién de la altura de los CULTrPos ver-
tebrales y gran aumento de los espacios intervertebrales; 3) la trasparencia
es aun mds acentuada en las manos y epifisis inferiores de radios v efi-
bitos. No hay alteracién de la osificacién endocondral excepto una irregu-
laridad en la linea de caleificacién provisional de la metafisis del radio
derecho, que estd bien caleificado, y que recuerda la zona de derrumbe del
escorbuto; 4) se observa ademés, un retardo en la aparicion de los ntcleos
de osificacion de los huesos de la muneca, pues, faltan los nticleos corres-
pondientes a la epiisis inferior de los ciibitos y los trapezoides; en el
torax, una hipertrofia moderada del timo, de contorno neto y con densidad
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mayor que la sombra aértica ; la radiografia de perfil revelé que el espacio
mediastinico anterosuperior estaba ocupado; 5) el aerograma de ambas
suprarrenales fue normal.

Examenes humorales:

Hemograma : hematoerito, 48 % ; hematies, 5.170.000/mm.?; hemoglo-
bina, 14,8 . v 9 % ; valor globular, 0,93 ; leucocitos, 12.800/mm.? férmula
leucocitaria ; neutréfilos con nicleo no segmentado, 7 % y con nicleo seg-
mentado, 61 % ; eosindfilos, 1 %, baséfilo, O % ; monocitos, 16 %, fos-
citos neutrofilos, 1 % ; plaquetas en niumero y aspecto normales.

Examenes de orina normales. Sodio plasmético: 132 mEq|litro, potasio
plasmético, 4,3 mEq|L. Protidemia: protidos totales: 7 g. %, albtmina:
3,7 ¢. %, globulinas: 3,3, ¢. %. Lipemia: Lipidos totales 802 mg. % fos-
folipidos 200 mg. %, colesterol 234 mg. %. Prueba de la tolerancia a la
glucosa (con 50 g. de glucosa y la técnica de Somogyi-Nelson) : Ayunas:
108 mg. % ; 1* hora: 130 mg. % ; 22 hora; 83 mg. %.

Cortisol plasmatico (1%): 30 gammas por 100 ml. (valores normales:
6-27 gammas por ml.). Pregnanetriol urinario (?): 0,7 mg/dia (valores
normales de 7-16 afos: 0,3 a 1 mg/dia). Los valores basales de 17-cetoste-
roides y 17-cetogenoesteroides urinarios revelaron un aumento significativo
en relacién con la edad. La estimulacion con 40 unidades de ACTH gel
durante 2 dias seguidos revelé un aumento medianamente superior al ob-
servado en normales. La inhibicién efectuada con 0,5 mg. de dexametasona
cada 6 horas (1), solo se efectué durante 24 horas, sin que hubiera des-
censo significativo, en tanto que el suministro de 2 mg. de dexametasona
cada 6 horas durante 24 horas, aunque la prueba fue incompleta, revedd
un descenso de 13,0 mg. (cifra basal) a 5,5 mg. lo que hizo presumir una
hiperplasia suprarrenal.

La exploracion con Metopirona (500 mg. cada 6 horas) revelo un
aumento significativo, indice de una buena reserva hipofisaria.

Bl estudio de la variacién diaria de la eliminacién de 17-cetosteroides
y 17-cetogenoesteroides demostré que no habia significativas variaciones
entre los periodos nocturno y diurno.

De acuerdo con las alteraciones somaticas y humorales y las pruebas
funcionales efectuadas, se diagnosticé sindrome de Cushing, por hiper-
plasia cérticoadrenal. Descartadas las terapéuticas de ataque hipofisario,
dada la edad del paciente, se planeé lay suprarrenalectomia bilateral por
via transabdominal (1 y 1¥), pues permite la exploracién en un solo tiempo
de ambas suprarrenales; la investigaciéon de suprarrenales accesorias pato-
l6gicas y la exploracién de un tumor maligno del aparato digestivo o de
otras localizaciones abdominales, dada la asociacién con acantosis nigricns.

Bl 9-1-1963, fue operado por uno de nosotros, Delfin Vilanova, en la
Bscuela Quirtirgica Municipal para Graduados, Hospital Rawson. La
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“En la cuna esté el porvenir de la patria”

RICARDO GUTIERREZ

“La leche de vaca debe ser sometida previamente a adecuados
procedimientos fisicoquimicos (como predigestion enzimdtica, aci-
dificacién, homogeneizacién, etc.) para que sus protidos formen
en el estémago un codgulo blando, finamente dispersado, lo que
facilita su digestion y aprovechamiento.”

H. Finkelstein McKim Marriott, G. Bessau, A. Adam

“Un alimento artificial adecuado debe favorecer la flora intestinal
bifidoaciddfila, porque ella constituye para el lactante un simbio-
ta indispensable que regula el pH intestinal, favorece el aprove-
chamiento de los aminodcidos, lipidos y electrdlitos, provee vita-
minas del complejo B, aumenta la resistencia y protege contra
las infecciones.”

G. Bessau, A. Adam, P. Petuely, G. Gyorgy, C. Elvehjem.

Todas estas condiciones indispensables

las cumple en forna Inmejorable unicamente

PREDILAK

KASDORF

la leche acida predigerida desecada
debido a

su composicién cuali y cuantitativa completa y equilibrada, la predi-
gestién enzimdtica de sus prétidos y glucidos (una digestibilidad similar
a la de la leche humana),

su enriquecimiento con aminodcidos azufrados, betalactosa, minerales
_y vitaminas,

su gran efecto bifidégeno.

lo que asegura

el éptimo crecimiento y desarrollo del lactante, gran resistencia y
mayor proteccién contra las perturbaciones gastrointestinales.

Los innumerables éxitos clinicos obtenidos durante las
tltimas décadas demuestran que PREDILAK es el alimento
artificial mas perfecto para el lactante cuando falta la
leche materna.

.y siempre sebre la base de las investigaciones mds recientes
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noche anterior, y 2 horas antes recibié 50 mg. de acetato de cortisona por
via intramusecular. Anestesia general con intubacién endotraqueal y proté-
xido de azoe. Durante la intervencién, se inyecté por via endovenosa 4 mg.
de dexametasona, disueltos en 500 ml. de solucién de dextrosa al 5 % y se
transfundié medio litro de sangre. Practicada una incisién transversal, a
dos traveses del reborde costal, se realiz la suprarrenalectomia bilateral,
siguiendo la téenica de Ellisen (') mediante el acceso a la suprarrenal
izquierda a través del epiplén gastrocélico.

Fig. 3

Ambas glandulas estaban hipertrofiadas con color y consistencia nor-
males. La derecha, de forma aplanada, estaba ubicada en la porcién supra-
pedicular del borde interno del rifién e insinuada por detras de la vena
cava. En el epiplén gastrocdlico, se hall6 un pequeno bazo accesorio, de
2 x 1 x 1 em. La observaciéon metieulosa del estomago, intestino y otras
visceras abdominales descarté la existencia de tumor.

El estudio de la pieza operatoria demostré : < Moderada hipertrofia di-
fusa de ambas glandulas suprarrenales; la derecha pesaba 7,8 g. y la iz-
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quierda 6 g.; 8 g. en relacién con sexo (1%). Se advierte el avance de la
zona reticular sobre la fasciculada y la reduceion de la glomerulosa. Tanto
la trama coldgena como la reticulinica son normales. El contenido en dcido
ascérbico estaba reducido, persistiendo éste, entre las columnas y en los
espongiocitos periféricos. El estroma capsular contiene mucopolisacaridos
4deidos. Los fosfolipidos, escasos en la fasciculada, se acrecientan en las
retraidas células de la reticular.

Fig. 4

Con polaroscopia, los tnicos elementos birrefringentes, son las fibras
colagenas de la trama. Se encuentra escaso colesterol en la fasciculada,
zona que es moderadamente fluorescente en la gama azul con luz ultra-vio-
leta. Las técnicas para lipidos revelan solo persistencia de erasas neutras,
dcidos grasos y colesterol libre, en las células de citoplasma eclaro. Hay
moderada actividad de fosfatasa dcida en las células de la reticular. En
contraste falta dicha actividad en las de tipo faseicular, En conelusion:
existe hiperplasia corticoadrenal difusa con extense actividad en la zona
reticular, en detrimento de la fasciculada y con compresién de la glome-
rulosa’’,
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Salvo dos episodios hipotensivos leves, ocurridos en las primeras 24
horas que cedieron rapidamente con Aramine, el post-operatorio fue sa-
tisfaetorio.

En julio de 1963, seis meses después de la operacion, la talla habia
aumentado a 117 em., el peso habia descendido a 24 kg. y la tensién arterial
era: de Mx. 90 y Mn, 48 mm. Heg. ; la piel estaba més pigmentada, no habia
astenia y el nifio estaba bien compensado con 20 mg. por dia de hidrocorti-
sona por via oral.

En octubre de 1963: talla 123,3 ¢m.; peso 24,3 ko. Excelente estado
de nutricién con cambio notable de su aspecto anterior. Psiquismo y ape-
tito normales. Desaparicién total de la acantosis nigricans, hipertricosis
v plétora facial. Ausencia de leuconiquia en casi todas las uilas. Pigmenta-
cién aumentada en toda la superficie cutdnea que ha adquirido un tinte
pardo negruzco, especialmente acentuado sobre las prominencias Gseas. Iin
las zonas de roce, fuera de la hiperpigmentacién la piel tiene ahora, carac-
teres normales. Masas musculares normales, con buen tono y con fuerza
correspondiente a su edad. Persistencia de la circulacion colateral cava-
cava, sin ingurgitacién. Tensién arterial Mx. 105 a 110 y Mn, 68 a 75 mm.
Hg. Tonograma ! Na 140, K 4,5, C1 100 y CO, 27 mEq|l. Craneo y silla
turca normales. Aparicién de los puntos de osificacién correspondientes
a la epifisis de ambos cibitos y trapezoides y mayor caleificacion de los
huesos de las manos y muiiecas. El neumomediastino artificial anterior re-
vel6 la persistencia de una hipertrofia notable del timo, que ocupaba todo
el mediastino anterior y superior (figs. 3 y 4). El paciente se encontraba
muy bien compensado con la ingestién diaria de 20 mg. de acetato de cor-
tisona.

Se realiza durante su internacion un hemogama que nos da los si-
guientes datos: GR 5.000.000, Hb 95 %, Hto 45 %, Leucocitos 9.000 (N 38,
E 3, L 56, M 3) ; Orina normal. Diuresis 1000-1300. Urea 0,45 gm/1000;
Glucemia normal; Radiografia de craneo (perfil): silla turea normal:
Fondo de ojo y campimetria: normales.

Durante su internacion se le instituye un régimen normal hiperpro-
téico, Cortone 25 mg., anabélicos y polivitaminicos.

Evolucion: al 12° dia inerementa el peso en 1600 g. (24,5 ke.). Una
semana después: talla 124 em. ; peso 26,300 kg, (P. T. 25 kg.).

Alta: Enero de 1964 : Talla 124,2 em. ; peso 27,100 kg, (P. T. 25 kg.).
tidad de la talla igual 9 afios segtin P. Winocur: 124 a 130 em. para 9
anos). Edad eronoldgica 10 afios.

Desde que fue intervenido quirtirgicamente (1 afio) gand 3 afios en
el erecimiento de la talla pero atin se encuentra con un retraso de 1 afio
con respecto a lo normal.,
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DISCUSION

El cuadro clinico de nuestro enfermo presentaba los signos y sintomas comunes
en el sindrome de Cushing prepuberal: detencién del crecimiento a los 6 afios, obesidad
axial predominante, con giba de bifalo y cara de luna llena muy pletérica, hipertri-
cosis generalizada, hipertensién arterial discreta, osteoporosis generalizada de grado
moderada, retardo de aparicién de algunos puntos de osificacién, desarrollo precoz y
exagerado de la musculatura y del rendimiento muscular, cefaleas episédicas, polici-
temia, cortisol plasmético elevado, pregnanetriol urinario mormal; valores basales de
17-cetosteroides y 17-cetégeno esteroides urinarios muy elevados y sin variacién sig-
nificativa en su eliminacién diurna y nocturna, pruebas dinimicas de estimulacién e
inhibicién que sugieren hiperplasia cértico-adrenal y buena reserva hipofisaria de
c6rtico-tropina. Las suprarrenales hipertrofiadas pesaban més del doble de lo normal
y su histologia demostraba una hiperplasia cértico-adrenal de las zonas reticuladas y
faciculadas y signos de excesiva estimulacién funcional. No hubo estrias cutdneas ni
equimosis y no hubo perturbacién del metabolismo glicido.

Bl sindrome de Cushing se inicié probablemente a los seis afios y en forma aguda.
La instalacién de una bulimia notable y el aumento répido de peso, que en tres meses
cambi6é totalmente su aspecto, recuerdan la hiperfagia hipotalimica experimental pro-
ducida por lesiones bilaterales minimas en los alrededores de los nicleos ventro-me-
diales del hipotdlamo.

La perturbacién en la formacién de la matriz proteica del hueso, produjo un
acentuado retardo del crecimiento y desarrollo del esqueleto con los signos radiol6-
gicos consignados y el déficit tan notable de la talla.

La elevada secrecién de andrégenos, explicaria la hipertricosis generalizada y el
desarrollo de la musculatura. El pregnanetriol urinario normal, demostré que no exis-
tia el efecto esteroidogénico observado en el sindrome adreno-genital congénito.

Tiste caso se particuarizé por: 1°) La coexistencia de una hipertrofia del timo,
2°) la presencia de una lesién cutéinea muy especial, la acantosis nigricans.

La hipertrofia del timo constituye un hecho excepcional en el sindrome de Cushing.
En una revisién de 20 casos, Bisenhordt y Thompson hallaron atrofia en 18 casos,
persistencia de un timo normal en un caso y agrandamiento en otro. Soffer y colabo-
radores, hallaron en seis pacientes, en quienes la informacién sobre el timo era ftil,
que la glindula era normal en uno, mientras que en los cinco restantes, era atrofica.
Rigg y Sprague en una serie de 232 casos hallaron sélo 3 timomas (1,2 %) ; revisando
la literatura hasta 1961, encontraron otros 15 casos més.

Todos los timomas estudiados por Castleman en pacientes con sindrome de Cushing,
estaban constituidos por células epiteliales dispuestas caracteristicamente en estructura
glandular, sin que hubiera elementos linfoideos. Scholz y Bahn confirmaron esto en
los 3 casos arriba mencionados de la Mayo Clinic y llamaron la atencién sobre la pre-
sencia constante de hiperplasia cértico-adrenal bilateral en los 10 casos analizados, asi
como sobre la frecuente incidencia en varones (70 %), hecho anormal en el sindrome
de Cushing que es clisico considerar como una afeccién predominante en muje-
res (80 %).

La hipertrofia de timo que presentaba nuestro caso al examen radiolégico era
moderada, y salvo la circulacién colateral de tipo cava-cava que quizd podria imputar-
sele, no determinaba sintomas de compresién ostensible en el mediastino Antero-posterior,

‘La coexistencia de acantosis-nigricans constituye otro hecho muy particular; se
observaron ademfs uiias distr6ficas con leuconiquia y una verruga pigmentada. La
biopsia cutfinea reveld que la dermatosis ictiosiforme del dorso de la muiieca, de las
manos y pies correspondia a una acantosis nigricans. Segin Darier existen 2 formas
clinicas de acantosis nigricans, una maligna y otra benigna, segin estén asociadas o
no con un tumor maligno. En la serie revisada por Curth de 395 casos de acantosis
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nigricans, 196 fueron de tipo maligno o sea el 49,6 %. En los pacientes menores de
20 afios, es raro observar un caso maligno.

Entre ambas formas clinicas no existen diferencias macroscépicas ni histolégicas,
en las lesiones cuténeas. Segtin Curth, en el 92,6 % de los casos, los cénceres asociados
con acantosis nigricans, son cénceres abdominales. La acantosis nigricams, se asocia
con diversas endGerinopatias, acromegalia, gigantismo, diabetes insipida, sindrome de
Stein-Leventhal, diabetes sacarina.

En un reciente trabajo de Winkelman y col., se menciona s6lo 3 casos de acantosis
nigricans asociados con enfermedad o sindrome de Cushing. En el paciente deseripto
por Curth las lesiones de acantosis desaparecieron, después de la adrenalectomia sub-
total con irradiacién hipofisaria,

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se presenta un sindrome de Cushing en un nifio de 9 afios, producido
por hiperplasia cértico-adrenal, en el cual se efectué con éxito la suprarre-
nalectomia bilateral.

El estudio basal demostré una elevada exerecién de 17-cetégenoeste-
roides y 17-cetosteroides. Las pruebas de estimulo con ACTH, inhibicién
pareial con Dexametasona y con Metopirona orientaron hacia el diagndéstico
de hiperplasia suprarrenal que fue corroborado por la anatomia patolégica.
Se considera la asociacién con acantosis nigricans y probable hipertrofia
de timo.

Cumplimos con expresar nuestro agradecimiento al Dr. Manuel Malen-
chini, quien realizé el estudio radiolégico; al Dr. Jorge Abulafia, por la
biopsia de piel; y al Dr, David Hojman por el examen patolégico.
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Encefalitis de la Lactancia y 1 Infancia
Forma Endémica en el Gran Buenos Aires

Dgres. MEYER BURIN, JULIO LIMANSKY, RAUL O. RUVINSKY,
ISRAEL B. GERBER, GUILLERMO SAKS

La encefalitis es una afeccion relativamente frecuente en la infancia.
Afecta con frecuencia similar las distintas épocas de la misma, con una
mayor incidencia en los grupos més jovenes. Su predileccion por ciertos
grupos cronoldogicos dependeria del genio epidémico propio de cada es-
tadio y del mayor o menor tropismo por el sistema nervioso (SN) de las
distintas cepas virales. La prevalencia infantil de esta patologia se realiza
a expensas de las encefalitis post-eruptivas y de la menor experiencia in-
munitaria del organismo infantil en las relaciones que debe mantener con
la poblacion viral que lo rodea habitual o circunstancialmente, como ele-
mento integrante de la biocenosis.

Tenemos historiados y estudiados o en via de estudio exactamente 60
casos, desde el afio 1961 hasta lo que va de Julio del corriente afio,

Sefialamos eon todo énfasis, que al margen de las formas con sintoma-
tologia neurologica tumultuosa o expresiva, se va deslizando casi silenciosa-
mente un grupo mayor de casos que afectan a lactantes y ninos pequeiios
en forma asintomatica u oligosintomatica desde el punto de vista clinico-
neurolégico, que es denunciado por el estudio del liquido cefalorraquideo,
la electroencefalografia y la neumoencefalografia.

La expresién clinica pura de la afeccién es poco elocuente en muchos
casos, por lo cual no se debe despreciar el menor indicio de compromiso
neuroaxial por minimo que sea, sin haber previamente agotado todas las

Servicio de Pediatria y Puericultura, Sala 32, Hospital T. de Alvear. Jefe:
Dr. Carlos Wasserman.
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instancias del diagnéstico a fin de poner de manifiesto las formas clinica-
mente minimas o frustas de la enfermedad. Los trastornos encefalicos 1la-
mados ‘‘metabdlicos’” en el curso de las enfermedades graves del lactante,
mas si es distréfico, y las convulsiones ocasionales simples o febriles o
eclampsia infantil deberan ser tomadas definitivamente y sin hesitacién,
como indicio de una encefalitis en evolueion hasta que el estudio exhausti-
vo y sistematico del paciente, que brinda la medicina de hoy ,no demuestren
lo contrario. Los trastornos metabélicos y las convulsiones febriles existen,
pero su delimitacién con respecto a la encefalitis de lactante prescindiendo
de otros recursos diagndsticos, es imposible.

De nuestra casuistica, en elaboracion, extraemos 5 casos que reflejan

distintas situaciones diagnésticas comunes en la clinica de la afeceion en
estudio.

CASO N° 1
Historia Clinica 7870. Nombre: S. M. A. L, Edad: 3 meses. Ingreso: 13-VI-63.
Antecedentes hereditarios personales y familiares sin importancia.

Enfermedad Actual: Proceso catarral disneizante que comienza 48 horas antes
del ingreso. Al ingreso: fiebre (40° R.), dificultades respiratorias agregadas.

Fig. 1

A las 10 horas del ingreso y 3 horas después del comienzo del tratamiento
presenta palidez generalizada, cianosis, convulsiones, ténico-clonicas generalizadas,
movimientos ocul6giros, arritmia respiratoria; 15 minutos después de desconectado con-
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vulsiones del hemicuerpo izquierdo, atonia del hemicuerpo derecho con arreflexia. 2
horas después de desconectado ritmo respiratorio irregular.

L.C.R.: Incoloro; no coagula; Nonne-Apelt 4 ; Pandy neg.; glucosa 0,30 %,; 4
linfoe. por mm3; cloruros 8,50 %..

Sistema Nervioso: A las 24 horas de internado nino desconectado. Pares cranea-
nos examinables normales. No hay diferencias de tono muscular entre los segmentos;
reflejos profundos presentes; cutineo-plantar; prehensién palmar y plantar presentes.

Fig. 2

Evolucién: Presenté hasta el 4° dia desviacién conjugada de los ojos hacia la
derecha en forma permanente, sacudidas mioclénicas del miembro superior derecho
intermitentes; sus dificultades respiratorias fueron cediendo progresivamente, con epi-
sodios disneicos intercurrentes. A partir del 4° dia mejoria del cuadro mneurolégico,
apareciendo en forma fugaz movimientos de desviacién conjugada de los ojos hacia
arriba y a partir del 7° dia, movimientos de protrusién de la lengua. Posteriormente
cede totalmente su sintomatologia, dindose de alta curada a los 20 dias del ingreso.
Los restantes datos del Laboratorio no arrojan elementos de interés.

Reinternaciones: A los nueve meses del alta de su primer ingreso es reinternada
por presentar en el curso de un proceso catarral febril, un cuadro neuroligico con
convulsiones generalizadas de breve duracién, sacudidas mioclénicas del brazo derecho,
desviacion conjugada de ojos y cabeza a la derecha y un episodio fugaz de convulsion
hiperténica generalizada. En el L.C.R. glucorraquia de 0,87 %,; fondo de ojo normal;
hemograma normal; orina normal. E.E.G.: Difusamente anormal por la predominancia
de ritmos rdpidos de baja amplitud. Es dado de alta sin secuelas clinicas.

Quince dias después reingresa por un estado de mal epiléptico que dura, con di-
versas alternativas en su sintomatologia, 9 dias. En su transcurso hemiparesia derecha,
lado que era especialmente afectado por las convulsiones. L
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E.E.G.: Desorganizacién generalizada de los ritmos corticales con un foco espicular
de caricter epileptégeno en regién temporal media del hemisferio derecho (Figs. 1y 2).

Neumoencefalografia: Imégenes de hidrocefalia discreta izquierda con porence-
falia cortical difusa en el mismo hemisferio (Fig. 3).

Fig. 3

o

CASO N¢° 2

Historia Cliniea N¢ 8208, Nombre: . G. §. Edad: 13 meses: Ingreso: 19-V-Gi.
Antecedentes hereditarios familiares y personales sin importancia.

B.4.: Comienza 3 dias antes del ingreso con coriza, vémitos e hipertermia ele
ada (40° R.). Desde 24 horas antes diarrea. El dia del ingreso deshidratacién, hiper
termia (41°), hipersomnia, angina herpética. Cursa la enfermedad con persistencia de
estos sintomas durante 48 horas. Examen neurolégico realizado al 4° dia: Discreta
paresia facial izquierda de tipo central, trastorno del equilibrio con retropulsién y
marcha atfixica con aumento de la base de sustentacién. Al 8@ dia persiste disereta
paresia facial izquierda.

L.C.R.: Pandy: --; glucosa 1 gr/%,; 7 linfocitos por mms, En un 2¢ L.C.R.
hecho 9 dias después, glucorraquia de 0,90 %,
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E.E.G.: Regularidad y simetria deficientes; desorganizacion generalizada de !a
actividad hioceléetrica cortical. Ritmos lentos hipervoltados, que se agregan en las
dreas rolindicas del hemisferio izquierdo.

N.E.G.: En el sistema ventricular discreta asimetria con aumento del tamano del
ventriculo izquierdo; se observa en fronto-placa imfgenes de destruccién de la pared
ventricular a izquierda; el IV ventriculo y el Silvio dilatados; destruccién cortical
generalizada con predominio a derecha y mis acentuada en las zonas parieto-témporo-
frontales.

El paciente es dado de alta sin secuelas clinicas.

CASO N* 3

Historia Clinica N° 8260. Nombre: A. M. B. Edad: 40 dias. Ingreso: 12-IV-64.
Antecedentes familiares y personales sin importancia.

E.A4.: Comienza 48 horas antes del ingreso con hipertermia (40° R.) y sintomato

Fig. 4

logia respiratoria de una nenmopatia aguda: catarro disneizante con atelectasia. Al
ingreso desviacién conjugada de los ojos hacia la derecha; resto del examen neurolé-
gico normal. La sintomatologia ocular persiste 10 dias, A partir del 11° dia mirada
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de aspecto amaurdtico. F. de ojo: papilas pélidas de bordes netos. Diferencia de tono
entre extremidades derechas e izquierdas.

L.C.R.: Ligeramente xantoerémico, aspecto limpido, sedimento nulo; albimina
0,60 gr/%; N.A.: +-; Pandy: ++4+; glucosa: 0,53 gr/%,; 5 leucocitos por mm3,
con 79 % de linfocitos y 21 %, de polinucleares. 9 dias después de éste, se obtuvo otro
L.C.R. con 0,80 %, de glucosa. :

Fig. 5

N.E.G.: TV ventriculo dilatado, lo mismo que el acueducto de Silvio; gran poro-
frontal (Fig. 4).

E.E.G.: Frecuencia variable, amplitud baja, regular; simetria. Ligera tendencia
paroxismal bisinerénica, B.1E.G. anormal: 19) Moderada depresién bioeléctrica en las
4reas temporales del hemisferio derecho. 2°) Foco irritativo de ritmos lentos en feg.
temp. media del hemisferio izquierdo (Fig. 5).

Se da de alta curado clinicamente a los 20 dias del ingreso.

CASO N° 4

Historia Clinica N° 8295. Nombre: R. A. D. Edad: 3 meses. Ingreso: 15-V-64.
Antecedentes hereditarios familiares y personales sin importancia.

E.A.: Diarrea, vomitos y coriza que comienzan 3 dfas antes del ingreso. El dia
del ingreso, febril (38,5° R.), signos de deshidratacién leve. Dos dias después, varios
accesos de desviacion conjugada de los ojos hacia arriba, referidos por la madre.
Examen neurolégico normal. Evolucién: Afebril. Es dado de alta a los 13 dias del
ingreso sin secuelas clinicas.

L.C.R.: AlbGmina 0,20 gr/%; N.A.: Neg.; Pandy posit. =; glucosa 0,50 %,; 4
leucocitos por mm3, con 96 % de linfocitos y 4 % de polinucleares.

E.E.G.: Trazado desincronizado; simetria conservada. Desorganizacién generali-
zada de la actividad bioeléetrica cortical. No hay elementos de lateralizacién o foco.

No hay ritmos paroxisticos.
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N.E.G.: Sistema ventricular de forma y tamafio conservado. Destruccién masiva
de la corteza en ambos hemisferios.

CASO N°¢ 5

Historia Clinica N¢ 8322. Nombre: V. M. Edad: 8 meses. Ingreso: 15-VI-64.
Antecedentes hereditarios familiares y personales sin importancia. Ambiente urbano.
E.A,: En el momento de su ingreso diarrea de 10 deposiciones acuosas, vémitos,

Fig. 6

fiebre (38,5° R.) de 72 horas de evolucién en una nifia con muy buen estado de
nutricién. Deshidratacién discreta. A pesar de estar a dieta hidrica y antibi6ticos, el
cuadro se va agravando desde el comienzo. Puesta a dieta absoluta con reposicién de
liquidos y electrolitos por via parenteral, previo control del iomograma, a las 6 horas
del ingreso presenta un ascenso térmico severo (41° R.) resistente a los antitérmicos
y a la desconexién con ampliactil, fenergin y cloral realizada en 2 oportunidades con
3 horas de intervalo. Se reduce la hipertermia enfriando con hielo. En los dias sucesivos
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temperatura oscilante con tendencia a caer en lisis. Cesacién de la diarrea y vémitos a
partir de las 24 horas de internacién. Realimentacién progresiva. Alta, curada elini-
camente a los 8 dias de su ingreso. Puncién lumbar a las 15 horas de internada. L.C.R.
abundante, tension normal. Glucorraquia: 0,80 % ; resto normal. Se inyectan simultd-
neamente 10 c.c. de aire. En el N.E.G. destrucciéon de la corteza derecha a predominio
fronto-parietal. Imagen ventricular desflecada en sus bordes en el mismo lado (Fig. 6).

E.E.G.: Desorganizacién generalizada de la actividad bioeléctrica cortical, Depre-
sion eleetrogréifica en el hemisferio derecho (Fig. 7).

Alta clinicamente curado.

Fig. 7

COMENTARIO

Los 5 casos expuestos seleccionades de una serie de 60, representan
situaciones diagnésticas y evolutivas distintas. En los primeros 4 hubo
sintomas neurolégicos precoces precedidos por cuadros respiratorios o gas-
trointestinales agudos. En el caso 5 no hubo sintomas neurolégicos excepto
la fiebre ingobernable. Bl caso 2 tenfa herpangina. En 4 hubo hipertermia
severa. (lucorraquia aumentada en todos los casos en algin momento de
la evolucién. Exeepto en 1 de los casos, otras alteraciones del L.C.R. fueron
escasas o estuvieron ausentes. En todos hubo severas anomalias E.E.G. re-
vistradas en forma precoz en algunos y tardia en otros. En todos hubo
serias alteraciones N.E.G., en algunos muy precoces. Del cotejo realizado
en conjunto de nuestra casuistica se pueden extraer algunos rasgos cons-
tantes y otros circunstanciales, La fiebre estuvo presente en el 25 % de los

—3
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casos antes del ingreso; el 38 % comenzé su enfermedad con signos agudos
a cargo del aparato respiratorio y el 46 % a expensas del aparato digestivo;
hubo casos que presentaron ambos simultdnea o sucesivamente.

SINTOMAS NEUROLGGICOS: Antes de su ingreso se presentaron en las
siguientes proporeciones: Convulsiones 22 % ; desviacién conjugada de los
0jos 16 % ; excitacién motora 16 % ; obnubilacién 14 % ; opistétonos 2 % ;
hipotonia muscular generalizada o localizada 2 %. En el curso de la inter-
naciéon por orden de frecuencia: Fiebre 68 % (75 % oscilando entre 39°
y 41°); hipersomnia 36 % ; trastornos del tono muscular 36 % ; convul-
siones generalizadas 32 % ; obnubilacién 30 % ; arritmia respiratoria cen-
tral 28 % ; rigidez de nuca 22 % ; falla circulatoria periférica 22 % ; que-
Jido 20 % ; opistétonos 20 %.

Coincidiendo con los anteriores o en forma aislada se consignaron una
variedad de sintomas neurolégicos, 22 en total, como: mioclonias, altera-
cién de reflejos profundos, alteracién de pares craneanos, ete., que no se
detallan en mérito al espacio.

El sindrome clinico se compone de 2 elementos cuya expresividad es
distinta segtin los casos. 1°) Sindrome Neurolégico, 2°) Sindrome Visceral.
Este tGltimo puede ser gastrointestinal o respiratorio. Hay pacientes en
que ambos se imbrican.

SinToMAs LICUORALES: El L.C.R. puede ser normal. Con frecuencia
(76 %) se presenta hiperglucorraquia (de 0,70 a 3 Grs.). Pleocitosis se
encuentra (56 %) generalmente moderada (5 a 30 elementos), con pre-
dominio linfocitario. En el (40 %) hay Pandy de 1 a 3 eruces; lo mismo
para la reaceién de Nonne-Appelt. Cloruros con escasas variaciones. No hay
relacion entre las alteraciones licuorales y la magnitud del cuadro neuro-
l6gico. El plan de estudio en los tltimos casos incluye proteinograma del
L.C.R. y de sangre.

SINTOMAS SANGUINEOS: Hemograma: Leucocitosis de 9.000 a
15.000/mm.? ; neutrofilia en el 56 % ; neutropenia en 18 % ; (En relacién
a los valores etarios normales) ; Eritrosedimentacién ; Indice de Katz dis-
cretamente elevado en el 33 % (9 a 11); y en el 66 % elevado de 20 a 50.
Orina sin particularidades.

ELECTROENCEFALOGRAMA : Todos los casos han presentado alteraciones.
Predomina la desorganizacién de la actividad bioeléctrica cortical. Focos
de actividad epileptégena. Zonas de depresién biceléetrica. No hay rela-
cién entre la intensidad de estas alteraciones y la magnitud del sindrome
clinico y licuoral. Hay estrecha relacién topografica entre las manifesta-
ciones E.E.G. y las que se observan en la N.E.G.

NEUMOENCEFALOGRAF{A : Se observan imégenes aéreas cuya disposicién
ocupa amplias zonas de la corteza ya sea en forma de poros de dimensiones
variables o bien en forma de grandes zonas aéreas sinuosas (prevalecen en
los 16bulos frontal y temporal). Hay casos en que estas imagenes abarcan
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todo un hemisferio o ambos ; las sombras ventriculares pueden tener forma
normal con integridad de sus paredes o con desflecamiento e imigenes de
aspecto quistico o pueden estar aumentadas de tamafio, en magnitudes va-
riables. A veces las alteraciones afectan al IV ventriculo o al acueducto de
Silvio. En algunos casos se observa una imagen cerebelar pequetia o alte-
rada. Las cisternas son siempre visibles. No hay relacién entre la magnitud
de las alteraciones halladas y la expresién clinica o licuoral.

Los 5 casos presentados retinen en forma esquematica 5 posibles com-
binaciones de los sindromes elinico-viscerales, neurolégico, licuoral, E. E.
Grafico y N, E. Gréfico. Excepto el caso N° 1, todos los otros pacientes
fueron dados de alta elinicamente curados. Con respecto a las secuelas nos
remitimos a una futura comunicacién que resultara del seeuimento de los
mismos con reexéimenes periédicos y que irdn incluidos en el estudio secue-
lar de la serie total.

Los casos expuestos corresponden a un brote epidémico que esta afec-
tando al sector més joven del conglomerado populacional del Gran Bs. As.
Su proveniencia, por razones obvias, corresponde a un cono cuyo vértice
estd en el Hosp. Alvear y cuya base se dispersa hasta los limites del con-
urbano Nor-Oeste. La onda epidémica comenzd, de acuerdo a nuestras com-
probaciones, en 1961 en que registramos 11 casos. Tuvo una remision en
1962 con 6 casos, para volver a empinarse en 1963 con 21 casos y en lo
que va de 1964 con 22 casos. Hemos registrado 2 picos epidémicos; 1 tiene
<u cima en Enero-Febrero (18 easos) ; otro tiene la suya en Junio-Julio
(13 casos). Aparecen en pequenos grupos dispersos en el resto del ano.
No deben interpretarse estas afirmaciones como un ensayo epidemiologico.
Son los hechos que surgen de la compulsa de nuestras cifras. La incidencia
por edades fue la siguiente: 0 a 1 mes 4% ;1 a6 meses 64 % ;6 a 12 me-
ses 20 % ; mas de 12 meses 12 %. La mortalidad fue del 28 %.

Se estan realizando estudios andtomopatolégicos de 4 casos. No duda-
mos que se trata de una afeccion a virus.

RESUMEN

Tacemos una comunicacién previa de 5 casos de encefalitis del lactante
y del nifio pequeiio correspondientes a una epidemia que afecta al gran
Bs. As. ; se trata de casos, en su mayoria, con escasa sintomatologia neuro-
l6gica y licuoral pero con alteraciones E.E.G. vy N.E.G. de gran magnitud.
Queda abierto el interrogante acerca de las secuelas que esta afeccién pueda
dejar. Los estudios epidemioldgicos estan en la faz preparatoria. Los es-
tudios virolégicos también.
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REUNIONES CIENTIFICAS

QUINTA SESION CIENTIFICA
Martes 14 de julio de 1964

Dres. Burin, Limansky, Ruvinsky, Gerber. — ENCEFALITIS AGUDA EN EL
LACTANTE.

Se publica en este nimero.

DISCUSION

Dr. Turner.— En la breve exposicién de los comunicantes existen muchos interro-
gantes, motivo por el cual pienso que deben aclararse.

Quisiera hacer algunas preguntas y algunos comentarios. En primer término qui-
siera preguntar al Dr. Burin si ha podido seguir la evolucién en el curso de estos tres
anes y que secuelas neurolégicas y psiquicas ha dejado el proceso en estos pacientes.
En cuanto a los comentarios que quiero hacer pienso que existen ciertas incongruencias
entre las manifestaciones neurolégicas observadas y los exfimenes de laboratorio. En
primer lugar desde el punto de vista electroencefalogrifico los trazados demostrados,
de tratarse de procesos encefaliticos agudos, llama la atencién que no tienen las mani-
festaciones tipicas de las encefalitis agudas que son las ondas lentas. En los trazados
demostrados se han evidenciado ondas espiculadas que son manifestaciones de proceso
de larga evolucién de tipo irritativo, de estados secuelares. En cuanto a las aparentes
porencefalias o faltas de relleno me resisto a creer que puedan ser el resultado de un
proceso tan ripidamente evolutivo que provoque una destruccién tan grosera y tan ma-
siva con pocas manifestaciones neurolgicas. Este tipo de porencefalia es de comin
observacién en procesos de larga evolucién: procesos paranatales, anoxias del parto,
procesos intranatales. Por fodos estos motivos quisiera conocer la evolucién seguida
por todos estos pacientes.

Por otra parte pienso que se debe ser un poco mis exigente cuando se trata de
catalogar una entidad nosolégica y afirmar que existe una epidemia; sabemos que un
lactante puede tener manifestaciones neurolégicas pasajeras, reactivas, a ciertas enfer-
medades infecciosas intercurrentes no pudiéndose interpretar ello como encefalitis y
muy especialmente no existiendo alteraciones constantes en el liquido cefaloraquideo
con una evolucién clinico meurolégica que lo justifique. Pienso que es fundamental
cierta cautela en la interpretacién de estos cuadros y cierta precisién en los términos.

Dr. Rahman. — Evidentemente el Dr. Turner se ha adelantado emitiendo una serie
de conceptos que practicamente se superponen con los que yo voy a expresar. Nosotros
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en La Plata tenemos una experiencia bastante frondosa en este tipo de procesos neu-
rolégicos de naturaleza meningea y meningo-encefalitica y hemos tenido la constancia
de seguirlos y estudiarlos desde el punto de vista neumoencefalogrifico fundamental-
mente. Con respecto a las lesiones destructivas del tipo de destruccién masiva como
parecen presentar estas radiografias que acaba de presentar el colega, nosotros en
principio, y sin finimo polémico, disentimos. Disentimos porque frente a un proceso
agudo pensamos que es muy dificil imaginar que pueda existir una destruceién tan
masiva que significaria la destruceién supurativa de gran parte del encéfalo. Nosotros
también teniamos esas imfgenes y en un principio también nos aventuramos a afirmar
que existian procesos destructivos, pero continuando el estudio de nuestros enfermos
y consultando a neurélogos especializados acerca del valor de presuntas imiigenes de
destruceién y profundizando la lectura de estas imégenes radiolégicas llegamos a la
conclusién de que en gran medida son imfgenes normales, es decir que esas aparentes
destrucciones sobre todo de laregién frontal y de la regién de la corteza no responden
a lesiones de tanta gravedad y tan destructivas como aparentemente parecen sugerirlo
las radiografias. De manera que en ese sentido somos muy cautos en lo que respecta
al pronéstico de esas afecciones que basado en una presunta descripeién de esa natura-
leza tendria que ser bastante aciago por cierto. Por otra parte a pesar de que muchos
enfermos se han perdido en el tiempo y no hemos podido controlarlos en forma cons-
tante y eficiente tenemos el convencimiento en términos generales de que las secuelas
no son tan graves y que no se presentan a posteriori secuelas de tipo neuroldgico que
justificarian retrospectivamente el diagnéstico de una destruccién importante de la
masa encefélica.

De manera que también queremos expresar aqui la reserva con respecto a la impor-
tancia que debe atribuirse a estas imfgenes radiolégicas.

Dr. Fejerman. — yQuisiera saber con qué cantidad de aire se realizaron las neu-
moencefalografias, especialmente en los lactantes pequeiios, lo cual podria estar en
relacién con las imfAgenes aéreas interpretadas como porencefalias?

Dr. Vasquez, J. R.— Tuvimos oportunidad de comprobar hace 6 anos en la Sala
XV del Hospital de Niiios que dirige el Dr. Benjamin Paz aquello que acaban de men-
cionar los Dres. Turner y Rahman; desgraciadamente un nimero de esos nifos fallecié
y cuil serﬁa;j"{gzgégm soxpresa al encontrar que en la anatomia patolégica esas enormes
imAgenes de porencefalia no existian. La experiencia obtenida y el contacto con los
neur6logos nos demostré la necesidad de ser parcos y cautelosos en la interpretacién
de las imfigenes neumoencefalogrificas. El sindrome neurolégico que pudo observarse
a continuacién, la mayor parte de las veces no estuvo de acuerdo con la brevedad de
las imfgenes neumoencefalogrificas y la corroboraci6én necrépsica nos demostré que
estas imfégenes eran artificio al no comprobarse en la misma. Una pregunta que se
acaba de formular recién es similar a la que nos hicieron a nosotros en aquella época:
cantidad de aire inyectado para realizar las neumoencefalografias.

Algo muy importante que creo debe dgjarse bien establecido es el saber si estos
nifios tienen ademfs un cuadro severo de desmutricién, ya que lo que obtuvimos de
positivo nosotros en esa época fue que a mayor grado de desnutricién mayor proporeién
de imfigenes que aparentaban ser de porencefalia; ignoramos qué relaciones pueden
existir al respecto (desnutricién, deshidratacion).

Por todos estos motivos mos cuesta aceptar estas imfigenes que nos acaban de
mostrar como asimismo la interpretacién que se ha hecho de ellas.

Dr. Burin.— Bl mismo tipo de dudas que se han planteado aqui nos lag hemos
formulado también nosotros. En primer lugar tenemos cuatro hechos congruentes:
19) un cuadro elinico, a veces frustro; 2°) un cuadro licuoral que ha estado presente
en casi todos los casos aunque no haya sido muy expresivo existiendo algunos hechos
constantes. Asi por ejemplo, en la mayoria de los casos existe una hiperglucorraquia,
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aumento del nimero de células en el 56 % de los mismos y reaccién de globulinas posi-
tivas en el 40 %. Bsto coincidiendo con el cuadro clinico implica la existencia de una
lesién aguda del sistema nervioso central. Por otra parte la existencia de un cuadro
electroencefalogrifico que podri o no coincidir con los conceptos clisicos que a este
respecto se tienen a través de trabajos de diversos autores especialmente Rademaker.
De hecho existen alteraciones electroencefalogrificas, son alteraciones difusas, impor-
tantes; muchas de ellas son focales, otras denuncian con frecuencia una depresién bio-
eléctrica testimonio de destruccién celular. Estas manifestaciones E.E.G. coinciden
topogrificamente con el cuadro neumoencefalografico. La téenica de la neumoencefa-
lografia se ha ajustado a los conceptos cldsicos en la misma, reglados por Dandy,
Davidoff y Dyke. Hemos realizado los reemplazos de liquido paulatinamente en forma
fraceionada cantidad por cantidad y equilibrando presiones. Las imfgenes radiolégicas
obtenidas en el primer caso mostrado lo fueron a los nueve meses de comenzado el
cuadro; tenemos casos a los cinco meses, a los seis meses, a los cuarenta dias, ete., en
quienes se han intensificado las imfgenes y el hecho de que esto no tenga una expresion
clinica grosera en el lactante ya ha sido observado en epidemias considerables, en
Japén, EE.UU. y Europa y en las cuales se ha visto que cuanto més pequeio es el
nifio parece que la destruccién encefélica compromete aparentemente menos las fun-
ciones del porvenir porque como se dice habitualmente no se conoce bien la capacidad
de suplencia encefilica, pudiendo manifestarse las secuelas meses o afios después de
la. afeccién aguda inicial.

Nosotros no queremos, con el aporte que hemos hecho en esta comunicacion previa,
mantener una posicién infranqueable, lo que pedimos, y por esto hemos traido esta
comunicacién para tener la posibilidad de exponer todo nuestro material a fin de que
sea exhaustivamente examinado. Creo que en esa oportunidad seria conveniente la reali-
zacién de una mesa redonda para poder discutir con amplitud este problema. Estamos
haciendo el estudio del periodo secuelar en pacientes que hemos tenido hace dos anos
habiendo establecido ya un programa de trabajo de un afio de duracién para los
pacientes nuevos que vamos examinando a fin de poder determinar las secuelas.

De anatomia patolégica tenemos cuatro cerebros de formas sobreagudas en las
cuales no nos llama la atencién el hecho de que las electroencefalografias ya empiezan
a ser patologicas cuarenta y ocho horas antes de que se establezca el periodo neuro-
logico, es decir en pleno periodo virémico segin Henner. De tal manera parece que
las lesiones encefilicas fueran mucho més precoces de lo que denuncia el comienzo
aparente de la enfermedad. Existen pues una serie de interrogantes pendientes para
ser discutidos en una nueva oportunidad; solicito a la S.A.P. la realizacién de una
mesa redonda al respecto.

Dres. A. Wainer, 0. H. Sold, D. Vilanova, C. Hoffman y M. Kosanik. SINDROME
DE CUSHING POR HIPERPLASIA CORTICOADRENAL EN UN NINO DE
NUEVE ANOS ASOCIADO A HIPERTROFIA DE TIMO Y ‘‘ACANTOSIS
NIGRICANS’’. SUPRARRENALECTOMIA TOTAL.

Se publica en este ntimero.

DISCUSION

Dr. Wainer.— Serfa de mi agrado que los temas que no hemos podido comentar
mis ampliamente aqui, vinculados a la hipertrofia del timo y la acantosis nigricans
que raramente se asocian a un sindrome de Cushing pudieran ser desarrollados en la
discusion.

Dr. Sold. — La hipertrofia del timo que presentaba este nifio, planteaba un pro-
blema diagnéstico importante. 3 Qué podria ser dicha hipertrofia: una hipertrofia sim-
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ple o un timoma? De tratarse de un timoma o sea un tumor maligno, el problema era
muy serio, por la conducta a seguir. La evolucion del easo demuestra en primer lugar
que el timo grande que se encontré hace 1 afio cuando se realizé la suprarrenalectomia
bilateral continué posteriormente con las mismas caracteristicas de tamaifio y relacio-
nes con las estructuras anatémicas vecinas, no determinando signos de compresion
mediastinal, En segundo lugar me parece ftil comentar brevemente los hallazgos re-
cientes por Liddle y colaboradores, en ese grupo de casos de sindrome de Cushing con
hiperplasiu cértico-adrenal bilateral asociados con tumores malignos de localizaeion
extra hipofiso-cértico-adrenal, entre los cuales se cuentan los timomas (ver: Meador,
C. K.; Liddele, G. W. y colaboradores, J. Clin. Endocrinol and Met. 22: 693, 1962 y
Liddle, G. W. y colaboradores, Arch. Int. Med. 111: 471, 1963). En una serie de 13
casos de sindrome de Cushing con hiperplasia corticoadrenal, se encontraron carcinomas
de mediastino no diferenciados de parétida y de péncreas en otros 3 y un feocromoci-
toma. Dichos investigadores comprobaron en los portadores de estos tumores los hechos
siguientes: 1) Excesiva cantidad de material adrenocorticotréfico en el plasma; en
varias sustancias la concentracién plasméitica se aproximé y excedié el nivel de 3 mili-
unidades (m.u.) por 100 ml, que como es sabido es capaz de evocar una actividad secre-
toria corticoadrenal méixima; 2) Excesiva secreciéon de cortisol, como lo revelan los
altos niveles encontrados de 17 hidroxicorticoides en el plasma y en la orina. A menudo
los valores encontrados estaban elevados en un grado mayor que el que se observa
habitualmente en el sindrome de Cushing de origen hipofisario; 3) Con la excepeion
de 1 caso, se observé en los demés exerecion urinaria de 17 cetoesteroides muy en exceso
sobre los niveles normales; 4) En ningtn caso se pudo conseguir inhibicién de la excre-
cién de 17-hidroxicorticoides (6 17 cetogenoesteroides) con el test de Liddle (2* fase
o sea con 8 mg diarios de dexametasona). A este respecto se presentan en franco
contraste con los pacientes con Sindrome de Cushing de origen hipofisario y eon hiper-
plasia corticoadrenal que si pueden ser inhibidos; 5) En todos los casos se consiguid
extraer de los tumores o sus metdisiasis, un material adrenocorticotréfico simil, con
saracteristicas biologicas y fisicoquimicas andlogas al A.C.T.H. de la hipofisis; 6) Los
cinco casos de la primera publicacién de Madow, Liddle y colaboradores tuvieron
alealosis hipokalémica.

Los autores aludidos, concluyeron que se podian interpretar estos casos como ori-
ginados por el tumor extra hipofisocorticoadrenal, que al segregar grandes cantidades
de la sustancia adrenocorticotréfica simil, estimula la secrecién corticoadrenal en
forma excesiva y fuera de la homeotasis normal, originando la aparicién del sindrome
de Cushing. Nuestro enfermito, no presenté, con su timo grande, las caracteristicas
clinicas de los casos estudiados por Liddle y colaboradores. En efecto: a) mo tuve
alcalosis hipokalémica; b) la hiperplasia corticoadrenal comprobada histolégicamente
obedecia a una homeostasis normal, como lo demostraron las pruebas dindmicas de
estudio de la funcién corticoadrenal; c) el test de Liddle en su 2* fase (8 mg de dexa-
metasona) inhibia la eliminacién de cetégeno-esteroides urinarios.

En resumen: la evolucién benigna y las caracteristicas clinicas, que demostraban
la existencia de una ‘‘hiperplasia corticoadrenal hipofiso-dependiente’’ nos permitieron
concluir que la hipertrofia del timo era debida a una hiperplasia simple y no a un
timoma,

El segundo comentario que deseo hacer se refiere a la acantosis nigricans, padeci-
miento excepcional en un sindrome de Cushing. Se trata de una dermatosis cuya etio-
patogenia se desconoce. Se acepta, desde que Darier los describiera, dos tipos clinicos,
uno henigno observable preferentemente en la infancia y otro maligno predominante
en el adulto, siempre asociado a un tumor maligno, que en el 92 % de los casos se
localiza en ¢l abdomen y en el 70 % es un carcinoma géstrico. Esta dltima circunstan-
cia explica porqué no obstante tratarse de un nifio, insistimos ante el cirujano, sobre
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la necesidad de abordar las suprarrenales por la via abdominal con el objeto de explo-
rar todo el abdomen e investigar la posible existencia de un tumor abdominal, en espe-
cial la localizacién gistrica y realizar eventualmente, la correspondiente extirpacion.
Felizmente tal posibilidad no se comprobd.

Dr. Bou-Khair. — Quisiera saber si la circulacién colateral que presentaba el pa-
ciente desaparecié con la suprarrenolectomia bilateral; como estaban su higado y su
bazo previa y posteriormente a la intervencién quiriirgica; como han podido realizar
el diagnéstico diferencial entre timoma e hiperplasia simple de timo; si se hubiera
realizado una suprarrenolectomia parcial gque hubiera ocurrido? Finalmente quisiera
saber si la via de abordaje ha sido a través del epiplon mayor o espacio parieto-
col6nico.

Dr. Wainer.— La circulacién colateral tipo cava-cava que existia antes de la
interveneién quirtirgica persistié posteriormente a ella; nosotros pensamos en un pri-
mer momento que tendria alguna vineulacién con la hipertrofia del timo. El bazo y el
higado eran normales a la exploracién clinica y en la observacién macroscépica que
se realizé durante la intervencién; agregamos que durante esta, se extirpé un pequefio
n6dulo, alojado en el epiplén gastro esplénico cuya histologia demostré que era un
pequeiio bazo accesorio. La extirpacién de la suprarrenal derecha se efectué con la
téenica clisica; la de la suprarrenal izquierda se realizé mediante abordaje a través
del epiplén gastro-colico. Se decidi6 la suprarrenalectomia total bilateral y no la supra-
rrenalectomia subtotal porque tratindose de una hiperplasia corticoadrenal bilateral
(como le demostraron las pruebas dinimicas de la funcién corticoadrenal y el aspecto
macrose6pico de las suprarrenales) evitamos asi la posibilidad de una recidiva del Sin-
drome de Cushing, por hiperplasia posterior del mufién remanente que puede ocurrir
cuando se realiza la suprarrenalectomia subtotal.

En cuanto al diagnéstico diferencial entre hiperplasia simple del timo y timoma
ello fue motivo de discusién en un ateneo en la Escuela QuirtGrgica Municipal para
graduados del Hospital Rawson en la cual no estuve presente pero que conté con la
presencia del Dr. Sold a quien ruego nos informe al respecto.

Dr. Sold.— El método més directo y definitivo para hacer un diagnéstico dife-
rencial exacto, consiste en la realizacién de una puncién biopsia de timo, por via
supraesternal. Yo formulé tal posibilidad, en el mencionado Ateneo. La mayoria de
los cirujanos presentes, algunos de ellos cirujanos de térax, aconsejaron la conducta
conservadora y seguir la evoluciéon de dicha hipertrofia con controles radiogrificos
periddicos. Desaconsejaron la puncién biopsia porque ella debe efectuarse a ciegas en
ana regién de grandes vasos, siendo por lo tanto muy riesgosa. En dicha oportunidad
comenté lo que acabo de exponer aqui sobre tumores malignos que segregan una subs-
fancia ACTH-simil. Este paciente, Dr. Bou-Khair, usted ha podido ver, no tenia alca-
losis hipokalémica, presentaba inhibicién en la 2* fase de la prueba de Liddle, el
estimulo con ACTH ex6geno daba una buena respuesta corticoadrenal y el test de la
metopirona demostraba que con el ACTH endégeno puesto en movimiento por la des-
inhibicién hipofisaria, la corteza suprarrenal respondia segln la homeostasis normal.
Todo esto confirmaba, que en este caso, la hiperplasia corticosuprarrenal comprobada
histolégicamente, era ‘‘hipéfiso, dependiente’’ es decir, no se comportaba como si
obedeciera a la presencia de un timoma.

El segundo argumento de que se trata de una hiperplasia simple de timo y no de
un timoma como ya hemos dicho, lo da la evolucién benigna de la hipertrofia del timo
durante un ano de observacion. Es bien conocida la ripida evolucion maligna de los
timomas a ‘‘oat cell’””. A este respecto, yo he tenido una experiencia tal vez unica
en la Argentina. En la sesién del 3-IX-1943 de la Sociedad Argentina de Endocrino-
logia y Enfermedades de la Nutrici6én, presenté un caso de Sindrome de Cushing tipico,
en una nifia de 12 afios asociado a un tumor mediastinal, del tamafio de un huevo de
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avestruz que por su ubicacién en el mediastino anterior y superior sélo podia ser un
timoma. A pesar de la radioterapia que realizé el Prof. Saralegui en el Inst. Municipal
de Radiologia y Fisioterapia, dicho tumor evoluciond, como todos los timomas, de una
manera muy ripida, muriendo la enferma en el término de 3 meses, luego de hecho el
diagnéstico.

Prof. Dr. E. Sujoy y Dra. B. M. R. de Behar. — COMPLICACIONES EN LA
MENINGITIS TUBERCULOSA.

Se publica en este namero.

DISCUSION

Dr Cucullu. — Nosotros hemos tenido también un nGmero de pacientes que pasan
de los 160; en ellos hemos observado todas las complicaciones que acaban de citarse.
Para nosotros los bloqueos mo son complicaciones, forman parte del cuadro de. la
M.T. ya que haciendo sistemiticamente la neumoencefalografia en los periodos en que
encontramos menos bloqueos pasaban del 70 %, cifra muy distinta a la que citan los
autores del 36 %. De este 70 %, el 60 % es del tipo tentorial y el 10 % restante del
tipo ventriculo-cisternal, y no hablo de los bloqueos medulares porque en la actualidad
casi no se ven. Por otra parte, no tenemos en cuenta el tipo de blogueo sino para
actuar en lo que produce el bloqueo, es decir, la hipertensién endocraneana, tanto que
creemos que toda meningitis tuberculosa debe ser tratada al mismo tiempo la parte
de meningo-encefalitis y lo que corresponde a la hipertensién endocraneana; sobre esto
hemos hecho publicaciones en el Uruguay, mencionadas en Suecia. Quiero insistir espe-
cialmente en el hecho, que Uds. refieren, que los corticoides previenen los bloqueos.
Hemos presentado un trabajo con 25 casos de M.T. con corticoides y otros 25 casos
sin corticoides, todos con neumoencefalografia sistemitica. La frecuencia de los blo-
queos fue exactamente igual en ambos casos, es decir, para nosotros, los corticoides
no evitan los bloqueos, pero los indicamos porque se consigue mis rapidamente el
desbloqueo y se lucha mejor contra la hiperproduccién de liquido mejorando la hiper-
tensién endocraneana.

Para la profilaxis de las meningitis supuradas intercurrentes nosotros agregamos
un antibiético de amplio espectro, la cloromicetina, cuando se usan corticoides. Cuando
no lo haciamos vimos complicarse de meningitis neumocococeica algunos casos de M.T.
con terapéutica antituberculosa y corticoides, en un 16 % aproximadamente.
= Dr. Turner.— Quisiera referirme al gran valor que tienen en el estudio de la me-
ningitis tuberculosa los estudios seriados electroencefalogrificos para poner en evi-
dencia el potencial evolutivo y la produccién de complicaciones (sobre todo bloqueos) ;
nos ocupamos de ello en un trabajo realizado durante nuestra permanencia en Marsella,
en el Laboratorio del Prof. Gastaut, en colaboracién con los Dres. R. Vigouroux, A.
Roger y Mlle. M. Taury y publicado en los Arch. Arg. de Ped. en 1953 (Tomo 39,
phgs. 299-320). También hay un trabajo de los Dres. F. Escardé (hijo), Mariano
Latorre y Oscar Marin publicado en la Revista Chilena de Pediatria (afio 1955, Tomo
26, pig. 45) referente al mismo tema.

En esa época se hacia todavia el tratamiento estreptomicinico y no se habian in-
troducido las otras medicaciones y evidentemente el electro-encefalograma alertaba en
forma preventiva sobre una posible agravacién a pesar de una mejoria clinica. Poste-
riormente la escuela de Passouant hizo mucho hineapié en la aparicién de ritmos lentos
anteriores como anunciando la posibilidad de una agravacién y la necesidad de infen-
sificar la terapéutica en la evolucién de la meningitis tuberculosa, Queria preguntar
a los autores si tienen algunos cagos controlados en su evolucién electroencefalogrifi-
camente,
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Dr. Becii.— Yo veo el problema de otro punto de vista. Asocidndome a la preocu-
pacién del Dr. Cucullu por la influencia de los corticoides en la meningitis purulenta
me pregunto lo siguiente: jestas estadisticas que nos presentan que son tremenda-
mente importantes, no mejorarfan si se desglosaran por afios? Una cosa que 10S preo-
cupa ahora es que no se mueren més meningitis tuberculosas que cuando empezamos,
sino que se mueren por una complicacién que no ha sido descripta en este trabajo:
por una tuberculosis generalizada exudativa; se mueren por su tuberculosis sistémica
vy en las complicaciones que nos describe la doctora no se hace mencién de ello. Bs
por este motivo que nos preocupamos por el papel que pueden desempenar los corti-
coides en reactivar el proceso tuberculoso. :

Dr. Sujoy. — Por escasez de tiempo, la Dra. Behar no ha podido exponer la tota-
lidad de nuestra experiencia al respecto. En este momento pasamos de 150 casos de
meningitis tuberculosa tratados en el Servicio a mi cargo.

En lo referente a las complicaciones que exponemos, pienso que hasta cierto punto
tienen un valor relativo, en cuanto a la importancia que tienen para el futuro del
enfermo; por ejemplo, el nifio que tiene un bloqueo y que tarda en desbloquearse,
en él, las secuelas van a ser mucho més graves y estamos perfectamente de acuerdo en
que aquellas estadisticas de Cocchi del 82 % de curaei6n de la meningitis tuberculosa
han quedado hoy dia con carfcter de leyenda; actualmente nos concretamos a un
40 a 42 9, de curacién en nuestros 150 casos tratados hasta la fecha. Por consi-
guiente, las secuelas de la meningitis tuberculosa siguen siendo graves y muy graves.
En lo referente a lo opinado por el Dr. Cucullu, yo me pregunto que en algunas
enfermedades como la meningitis tuberculosa y cuyo tiempo de curacién oscila entre
un aiio y medio y dos afios, me parece un poco dificil administrar cloromicetina a un
nifio durante todo ese lapso, teniendo en cuenta que se trata de una droga peligrosa.
Quizd sea mis factible agregar un antibiético menos peligroso. Respecto a lo que
dice el Dr. Becti, creo que tiene mucha razén, ya que nosotros hemos visto meningitis
tuberculosas que han muerto por tuberculosis generalizada y eso precisamente se ve
como el Gltimo acto de un drama, habiendo comprobado en esos casos resistencia del
bacilo de Koch a los medios terapéuticos empleados. No hay duda ninguna de que
una cantidad de meningitis tuberculosa correctamente tratadas mueren por haber sido
contagiadas por un bacilo tuberculoso totalmente resistente a todos los medios cura-
tivos empleados hasta la fecha. Pero de lo que tenemos conciencia es del hecho de
que los nifios se bloquean menos desde que usamos los corticoides. La experiencia
del Dr. Cucullu es légica en un nfcleo pequeiio, pero si ese nicleo fuera mayor a lo
mejor cambiaria de opinién, ya que mnosotros seguimos la experiencia de todos los
autores que se han ocupado de tratar meningitis tuberculosa con corticoides, quienes
observaron lo mismo que hemos observado nosotros: menor ntmero de casos bloqueados
desde aue se usan los corticoides.

Dra. Behar (al Dr. Turner). — Tratamos de controlar la evolucién de algunos de
nuestros casos con E.E.G., pero no pudimos hacerlo.

Dr. Cucullu. —El Dr. Sujoy ha interpretado mal lo que yo he manifestado;
yo dije que se administraba cloromicetina mientras se administraban corticoides;
no damos nunca més de un mes corticoides, luego no es un afio sino un mes, a lo
sumo, que medicamos los pacientes con ecloromicetina. Respecto al pequeio mnicleo
de nuestros enfermos a que se ha referido el Dr. Sujoy informo que tenemos 160
casos tratados hasta la fecha, de los cuales més de 120 fueron sistemiticamente estu-
diados con neumoencefalografia, motivo por el cual observamos més bloqueos; si uste-
des realizaran sistemiticamente neumoencefalografia encontrarian la misma frecuen-
cia de bioqueos que la referida por mosotros.
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Dres. M. Turner, L. Jaen y Srta. R. Alvarez. — COMENTARIOS DE UN ENSAYO
DE VALORACION ELECTROENCEFALOGRAFICO DE DROGAS ANTICOMI-
CIALES CON LA TECNICA DE LA DOBLE CEGUERA.

Se publica en este nimero.

DISCUSION

Dr. Sacks.— Quisiera preguntar al Dr. Turner si existe una relacién entre dosis
y edad de los pacientes; y, en segundo lugar, si sacando el ‘‘petit mal’’ en su variedad
de ausencia en todas las formas clinicas fue tan satisfactoria la accion de esa droga
utilizada tGnicamente,

Dr. Turner.— En cuanto a la primer pregunta puedo decir que se utilizé una dosis
uniforme ya que se trataba de nifios cuya distribucién por edades es la siguiente:
de 0 a 3 afios un caso, de 3 a 6 aiios dos casos, de 6 a 12 afios cinco casos y mis de
12 afios un caso; las dosis administradas fueron las mismas que las empleadas por
autores extranjeros, ajustindonos a 0,40 gramos por cada droga. Evidentemente esta
prueba terapéutica no se ajusta a la técnica que se utiliza en terapéutica anticomicial,
que es la de ir aumentando la medicacién hasta obtener un resultado favorable. Nosotros
queriamos ver con una dosis uniforme, a una edad determinada, qué efectos elinicos
y electroencefalogrificos producian; por supuesto que en muchos casos cabe pregun-
tarse si de seguir aumentando la dosis en muchos casos ineficaces se podria haber
llegado a obtener un resultado satisfactorio; éste era un ensayo solamente para com-
probar con la técnica de la doble ceguera la influencia de estos factores subjefivos
que son independientes de la medicacion, y eso va como respuesta a la segunda pregunta
ya que con este ensayo no pretendemos valorar cuil es la mejor droga para cada
forma electroclinica, ya que se trata de un ensayo muy reducido, el cual légicamente
deberia haber sido encarado de otra manera.
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