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El presente relato ha sido realizado con el anélisis de 21 enfermos,
estudiados y tratados por los servicios de Clinica Médica y Cirugia
Pediatrica en un lapso de 18 afios, y de los cuales han podido ser vigi-
lados completamente 14.

HISTORIA

La litiasis del aparato urinario del nifio ha sido conocida desde la
mas remota antigiiedad. Hipdcrates ya la menciona al decir “que la
formacién de piedras o concreciones en los érganos de las orinas, es
comin en todas las edades”.

El estudio cientifico de la litiasis urinaria no data de mas alla del
siglo XVIII y comienza con los trabajos de Morgani, quien da una des-
cripcién clinica y de van Sweten, que estudia su etiologia. Al final de
ese siglo, y en los comienzos del XIX, se abre un nuevo periodo, carac-
terizado por un gran nimero de investigaciones sobre la composicién de
los célculos; luego las descripciones clinicas y anatomopatolégicas de
Civiale y Rayer 1838 y 1841.

Los descubrimientos de Pasteur, introducen un nuevo elemento en
la patogenia de la litiasis renal: la infeccién cuyo papel es indudable,
como se puede afirmar actualmente con las experiencias de Randall.

El periodo contemporaneo es sobre todo quirtirgico desde la intro-
duccién de la talla vesical y renal en la terapéutica corriente, preconizada
por Durham en 1870 y por Morris en 1871.

* Relato libre argentino a las XIII Jornadas Pediétricas Rxoplatenses Cérdoba
(Argentina), 21-24 de mayo de 1950,
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Los trabajos posteriores de la escuela francesa y alemana, perfeccio-
nando las técnicas quirtirgicas y la introduccién en el diagnéstico y trata-
miento de la citoscopia, del cateterismo de ureter, de la radiologia, han
hecho en estos Gltimos afios progresos considerables.

MALFORMACIONES CONGENITAS

Para la mejor comprensién de una de las causas que predisponen
a este tipo de litiasis, nos referimos a las malformaciones congénitas del
4rbol urinario, es indispensable esbozar el desarrollo embriologico del
mismo, ya que algunas de ellas, favoreciendo el éxtasis, facilitan la for-

macién de las concreciones.
Siendo la funcién urinaria indispensable para la vida, se encuentran
vestigios de un aparato depurador en todas las gradaciones de la vida

animal.
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ASCENSIOM y ROTACIEN — ©)
DE LOS RINQONES

Figura 1

Primitivamente en el embrién humano, el celoma esta revestido de
una especie de membrana, formada de células epiteliales, que toman de
los vasos préximos los liquidos que luego se vierten por diversos orificios
en la cavidad celémica. En esta membrana puede reconocerse un 6rgano
emulgente, rudimentario, que posee los constituyentes esenciales del rinén,
es decir, un aparato filtrador y un aparato excretorio. La evolucién de
estas dos formaciones embriolégicamente estan intimamente ligadas y for-
man el arbol urinario.

Este aparato se origina en el mesodermo, en la placa media, en
donde por segmentacién nacen los nefrotomas, cuyo conjunto constituye
el cordén nefrégeno u holonefros de Price.

Este cordén extendido a cada lado de la linea media se divide en
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tres rifiones: 1° Pronefros o rifién precursor, de duraciéon efimera en el
hombre. 2° Mesonefros o rifién primitivo o cuerpo de Wolff, cuyo destino
es genital y no urinario. 3° El metanefros o rifién definitivo o permanente,
el cual tiene bien delimitada la porcién secretoria de la excretoria y en
¢l cual se desarrolla el ureter, que se inicia en forma de brote lleno,
ahuecandose secundariamente, se dirige de adelante atras y luego hacia
abajo, progresando en contacto con la pared abdominal posterior, en
pleno mesénquima a cada lado de la columna vertebral y de la aorta,
que es el denominado conducto de Kupfer. La porcién estirada de este
borde, se convertira en ureter, la porcién dilatada en pelvis renal, la cual
va a alcanzar la cloaca en su parte inferior.

Figura 2 Figura 3 Figura 4
Vias excretorias del Pelvis renal de forma Pelvis renales
rinén, tipo normal ampollar secundarias

La cloaca, en la parte inferior se divide en dos compartimientos com-
pletamente aislados; uno anterior o urogenital y otro posterior o ano
rectal, con lo cual la via excretora renal estd completamente terminada.

Los rifiones antes de encontrar su morada definitiva, experimentan
un movimiento ascensional y un doble movimiento de rotacién.

Estos rifiones en posicién primitiva pelviana, son verticales y la pelvis
renal se halla en su cara anterior y luego al ascender son oblicuos, hacia
abajo y hacia adentro, al mismo tiempo que un movimiento de rotacion
de su hilio lo lleva a éste hacia adelante y adentro; al llegar a la situacién
lumbar definitiva, los rifiones son oblicuos hacia abajo y afuera y su hilio
adentro algo atras.

La detencién en la segunda etapa de su progresion ascendente, favo-
rece el éxtasis y, por lo tanto, la precipitacion de concreciones (Fig. 1).

Exactamente igual pasa con las anomalias pélvicas ureterales y
vesicales que favorecen el éxtasis: estrechamientos pélvicos, ureterales y
vesicales, diverticulosis vesical.

Pueden existir pelvis bien formadas con desembocadura del ureter
en el punto de mayor declive que no favorece el éxtasis como las pelvis

i w,'—ih




externas imputables a una anomalia en la torcién que tampoco retienen.

s La pelvis renal de forma ampollar, de célices pequefios y de bolsa grande,

' lo mismo que las pelvis anteriores ya mencionadas favorecen el mal dre-
e . .

i naje (Figs. 2, 3 y 4).

ANATOMIA Y FISIOLOGIA

: Existen sitios de constriccién en el 4rbol urinario, que cuando son
e ligeramente exagerados sin llegar a catalogarse de malformaciones obran
' como tales, favoreciendo el éxtasis. Ellos son: la porcién uréteropélvica,
"_" el cabalgamiento con la arteria iliaca externa, el estrechamiento a nivel
L de unos dos centimetros antes de la porcién intramural del ureter (Fig. 5).
. Si la vejiga sufre una distensién, los célices, la pelvis renal y el
4 ureter se dilatan por reflejo directo (inhibicién del peristaltismo de

e Boeming).

UNION URETERO
PELVICA
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HUSO PELVICO y :
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INFERIOR. ks ERIIVIRA PRIR

Figura 5

_ Para que la orina pueda ser excretada, necesita una perfecta inte-
- gridad anatémica y funcional.

\

-

ETIOPATOGENIA

' Con el fin de estudiar las causas determinantes de la formacion de
concreciones urinarias, es imprescindible el conocer la composicién quimica

- f&& los célculos.
~ Hasta ahora, por lo menos, en nuestro medio, dichas investigaciones

g h:m sido efectuadas por procedimientos exclusivamente quimicos.

- —
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Los modernos estudios a este respecto, nos llevan a la conclusién que
este método no es ni aproximadamente exacto. Por otra parte, para ser
atil éste debe ser de una precisién casi absoluta.

Prien y Frondel hacen las siguientes consideraciones que ponen en
evidencia la falibilidad del método quimico: 1° Existe confusién sobre
la naturaleza exacta de las reacciones que tienen lugar en las pruebas con
los procedimientos quimicos. 2° Las sustancias orgénicas de composicién

desconocidas, interfieren y pueden invalidar estas reacciones. 3° La natu- -

raleza compleja de las mezclas que constituyen el calculo, hacen poco
manejable la resolucién de este problema con la quimica sola. 4° El
pequefio tamano de muchos célculos, hace imposible el examen completo
de muchos de ellos.

En el mismo sentido, es necesario reconocer que todos los calculos
son cristalinos, excepcién de los compuestos de fibrina y bacterios, que
son extraordinariamente escasos. Antes se pensaba que las concreciones
fosfaticas, opacas, duras y de aspecto calizo no eran cristalinos. Sin em-
bargo, desecados, pulverizados y bajo el microscopio petroscépico, los frag-
mentos presentan las propiedades 6pticas de las sustancias cristalinas; lo
mismo ocurre por el método de la disfraccién producida por los rayos X
monocromaticos.

Hoy, estos dos métodos, son los que deben usarse en estos estudios.
Nosotros aconsejamos el método éptico de la luz polarizada, usando el
microscopio petrografico: a) por ser practico y sencillo; b) por no requerir
conocimientos petrograficos teéricos exhaustivos; c) por la rapidez de
su ejecucién; d) por ser de relativo poco costo el equipo, y e) por la
precision de los resultados.

En cuanto al método de la disfraccién de los rayos X monocromaticos,
de resultados evidentemente mas finos y seguros, resulta el equipo costoso
y requiere una especializacion y consagracion.casi absolutas del personal
encargado de estas investigaciones.

De acuerdo al trabajo de Prien y de los estudios Lawrens C. Claffey,
citado por Keyser en el meeting sobre célculos urinarios en Norte América,
resulta que el estudio petroscopico para las investigaciones cristalograficas
mas las investigaciones con los fermentos de ureasa para las sustancias
organicas, resultan, ambos procedimientos juntos, la manera mas légica
y precisa para el estudio de la composicién de las concreciones urinarias.

ELEMENTOS CRISTALINOS DE LOS CALCULOS.—Del estudio de 700
calculos realizados por Prien, los elementos cristalograficos encontrados
son relativamente pocos.

A) El oxalato de calcio mono y dihidratado, resultan el 36,1 %
del total. Mezclados con apatitas 31 %, los que hacen un total de 67,1 %.

Estos calculos se producen generalmente en orinas 4cidas y estériles,
pero no siempre.
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B) Fosfatos: El fosfato aménico magnesiano y las apatitas forman
el mayor nimero de este grupo. El fosfato de calcio hidrogenado dihidra-
tado se encuentra raramente. El fosfato de calcio y el carbonato de calcio
aislados no han sido observados. Cuando existen es en combinacién con
la apatita y fosfato de calcio carbonatado. El fosfato aménico magnesiano
hexahidratado o triple fosfato asociado a las apatitas, es frecuentemente
encontrado; puro constituye una excepcién; las apatitas solas o en combi-
nacién se las encuentra muy frecuentemente.

Estos tipos de calculos se producen en orinas alcalinas e infectadas
pero no siempre.

Q) El dcido drico se lo encontré puro con mucha frecuencia. Tam-

_ bién en combinacién con las apatitas. En estos casos servia el 4cido firico

¢omo niicleo o eje para estas ultimas. Se producen en orinas 4cidas esté-
viles, pero no siempre.

D) Uratos: Son encontrados en general muy excepcionalmente. Las
descripciones antiguas de célculos de uratos, parecen ser erréneas inter-
pretaciones de los antiguos procedimientos quimicos. En la serie de Prien,
s6lo encontré un calculo cuyo ntcleo era de urato acido de sodio.

E) Apatitas: Hidroxi y carbonato apatita son los compuestos fosfa-
tidos frecuentemente encontrados en los calculos. Los tnicos fosfatos de
calcio que existen son el fosfato de calcio hidrogenado dihidratado y el
fosfato tricalcico. El primero es raro y no es semejante a la apatita; el
segundo es excepcional. El carbonato de calcio no lo encontré Prien. Se
producen tanto en orinas acidas como alcalinas.

Los célculos de fosfato aménico magnesiano y apatita se producen
en orinas alcalinas e infectadas. Prien concluye que el fosfato tricalcico,
no es sino una hidroxiapatita.

Los calculos de apatita se presentan en orinas persistentemente alca-
linas con infeccién a coli; otras con reacciones variables e infeccion a
estafilococos; otras sin infeccién, pero habian sufrido de piurias anteriores.

F) Cistina: Se encuentra pura o combinada con apatita y mas
raramente con oxalato de calcio monohidratado.

De lo que llevamos expuesto podemos sacar como conclusion, que
no existe una causa determinante de la formacién de los calculos; que
son varios los factores que entran en juego y con seguridad, en el momento
actual no es posible analizarlos a todos, por cuanto algunos escapan aun
a las investigaciones realizadas hasta la fecha.

Si.quisiéramos resumir, dirfamos que en todo enfermo es necesario
tffner en cuenta: 19 infecciones urinarias; 2° éxtasis; 3° deficiencias en la
dieta a vitamina A, exceso de calcio, oxalato, regimenes unilaterales (Sippy,
crudiferos) ; 4° hiperparatiroidismo, calciurias idiopaticas y enfermedades
6seas en general; 5° reposo prolongado en cama; 6° escasa oferta de
agua al rifién; 7° lesiones patoldgicas de las papilas renales, que de acucrdo

b il 3 . am® . TN e
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a las investigaciones de Randall, tienen importancia trascendental como
origen de los célculos; 8° la administraciéon de sulfodrogas.

Las infecciones graves del tracto urinario, especialmente las que son
condicionadas por gérmenes desdoblantes de la urea (coli, estafilococo,
estreptococo fecalis, aerobacter aerégenos), son causas predisponentes pero
no determinantes.

Igual cosa podemos decir de las manifestaciones congénitas o adqui-
ridas que producen éxtasis que tienen sin duda alguna relacién estrecha
con la produccién de concreciones.

De acuerdo a los trabajos experimentales (Howar y Suby) vy de
nbservacién clinica, surge como consecuencia, que estos dos hechos man-
romunados pueden ser y son frecuentemente causas de calculos en el arbol
urinario.

Las deficiencias de la dieta, tales como la carencia de vitamina A,
cuya influencia epitelizante es ampliamente aceptada y cuya carencia
produce la queratinizacién que actuando en las vias urinarias puede
favorecer la produccién de concreciones, pero tampoco es causa deter-
minante. Estas, juntamente con las alteraciones que pueden producir las
toxinas, de cualquier naturaleza que ellas sean, y que dafien el epitelio
de la papila, tiene importancia. Randall considera a las alteraciones de
tipo epitelial de gran importancia en la produccién de esta enfermedad
litigena. Para la curacién de estas lesiones se produce el depésito de
pequefias placas de calcio. Esta serd luego la base para futuras con-
creciones.

Estos conceptos son apoyados por el hecho, muy ampliamente gene-
ralizado, que el calcio se deposita tnicamente en los huesos, sobre todo,
cuando estan en crecimiento. Cualquier calcificacién en otros tejidos
testimoniaria que éste esta desvitalizado.

El hiperparatiroidismo, que determina una movilizacion intensa de
los minerales 6seos, provoca una hipercalcemia, hiperfosfatemia y por
consiguiente elimina orina con una alta concentracién en estos elementos,
favoreciendo sin duda la precipitacién de los mismos, naturalmente, cuando
existan otros factores coadyuvantes, como el éxtasis con orinas alcalinas.

Los calculos de cistina son frecuentes en los cistindricos, con orinas
4cidas mas que con las alcalinas. Este es el prototipo de los célculos por
alteracién metabdlica preponderante.

Las infecciones graves originadas en cualquier parte del organismo,
especialmente por los gérmenes desdoblantes de urea, actian también
como causas, si no determinantes, por lo menos predisponentes a la calcu-
losis. En este grupo predominan las bacteriemias provenientes de focos
sépticos a distancia.

No podemos terminar esta comunicacién sin destacar la importancia
del estudio lo més exhaustivo posible del equilibrio acido-base en este
tipo de enfermos, como también el estudio de investigacién de su meta-
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bolismo intermedio. Esto, en gran nimero de casos, nos dara la pauta
del porqué del depésito de estas sustancias en forma de concreciones.

Los elementos que se encuentran en disolucién en la orina, estan
en mas alta concentracién de la que pueden estar en el agua. Este fent-
meno esta condicionado en gran parte por el pH urinario, que hace que
el producto de la solubilidad de ciertas sustancias sea sobrepasado o al
revés, seglin si éste se encuentra desviado hacia el lado 4cido o alcalino.

En este mismo orden de cosas, debemos recordar que los constitu-
yentes coloidales de la orina, aumentan la solubilidad de los cristaloides;
que variaciones en el grado de dispersion de los coloides, produce la
abolicion mas o menos parcial de esta accion solubilizante y por consi-
guiente facilita la precipitacién de los cristaloides.

Finalmente, agregaremos un concepto, que por lo simple puede pasar
inadvertido. Nos referimos a que las orinas concentradas, estan ‘en mas
peligro de que se produzcan precipitaciones, cuando una oliguria, con
gran concentracién, va aparejada con cualquiera de las otras causas
predisponentes que ya hemos mencionado. De ahi surge la importancia
del aporte de suficientes cantidades de agua, atin por encima a lo acon-
sejado en regimenes normales.

FORMAS CLINICAS

De acuerdo al examen de nuestros casos, la clasificacién de la uroli-
tiasis infantil cuyos sintomas clinicos son muy poco manifiestos, la reali-
zamos segun la ubicacién anatémica y las complicaciones infecciosas primi-
tivas o agregadas al cuadro.

Con estas consideraciones, dividimos nuestros enfermos en calcu-
losos renales, ureterales y vesicales.

La calculosis renal se ha presentado en el 50 % de la totalidad
de los casos estudiados, lo que concuerda con la estadistica de Hinggs.
De éstos, el 80 (% pertenecian al sexo masculino. Las edades han oscilado
entre los 7 y 13 afios.

No hemos observado lo enunciado por Bergmann de que las dife-
rentes localizaciones a lo largo del arbol urinario, estdn condicionadas por
la regién donde residié o reside el sujeto. El 80 % de las localizaciones
ha sido izquierda, lo que asevera lo enunciado por Grant.

La sintomatologia estd dada por los célicos, mucho menos intensos
que en el adulto y sin casi regularidad en la localizacién del dolor, aunque
con frecuencia el sitio de mayor intensidad ha sido el punto de Barney
un poco por debajo y por dentro del de Mac Burney.

Los puntos costomusculares especialmente y los subcostales han estado
presentes en el 25 % de los casos. Siempre que haya dolores difusos abdo-
minales, debemos pensar en la posible existencia de calculos renales.
Este fenémeno ha sido estudiado por los autores ingleses y por Guyon
que le dieron el nombre de reflejo reno-renal y reno-vesical.




GONZALEZ ALVAREZ - ZARAZAGA —LITIASIS URINARIA 11

La miccién fué en todos los casos dolorosa a excepcién de uno con
un célculo grande coraliforme y en otro en que simul6 una afeccién peri-
toneal. En dos casos de litiasis pélvica, ademas del dolor localizado en
todo el abdomen, existia una tumoracién que peloteaba en hipocondrio
izquierdo, con fiebre (pionefrosis).

Las hematurias han sido encontradas en el 75 % de los casos y en

el sedimento siempre hubo hemoglobina. Por lo general, poco abundante.
En casi todos los enfermos precedia a las crisis dolorosas y fueron descu-
biertas por los padres. Muchas veces la hematuria ha sido el primero y
Ginico signo y en la investigaciéon se descubrié la calculosis renal. Otras
veces fué descubierto por las concreciones que presentaba el sedimento
urinario.

La radiografia ha sido el medio diagnéstico para asegurarnos la -

sospecha clinica. La radiografia directa del arbol urinario es imprescin-
dible y debe ser hecha cuidadosamente previa preparacién del enfermo,
laxantes y la eliminacién de gases. De otra manera, el descubrir la sombra
de un calculo pequeiio suele ser dificil y su individualizacién precoz mejora
enormemente el prondstico en lo que respecta a la funcién del rifién
enfermo.

Nos hemos ayudado siempre con pielografia descendente. Ella nos
da la idea de la funcién renal y de la conducta quirtrgica, cuando el
rinén esta completamente excluido, como ha ocurrido en tres casos, de
los cuales en dos se efectud la nefrectomia.

Como anecdotario y corroborando los conceptos de Randall, rela-
tamos el caso de una nifa de 9 afios inmovilizada por un mal de Pott
durante dos afios, que hace litiasis pélvica y que cura con la extraccién
del calculo.

Los signos. mas raros fueron los presentados por un nifio con un
calculo en pelvis, que di6 una sintomatologia de comienzo, de un absceso
en la region lumbar derecha. Se abre quirtrgicamente, drenando una
gran cantidad de pus fétido, con flora microbiana mixta de origen intes-
tinal y que la radiografia directa indicé un célculo coraliforme en pelvis
del mismo lado.

El antecedente traumatico en regién lumbar, lo hemos encontrado

~ en dos casos de litiasis pélvica. Posteriormente presentaron fiebre y edema

en miembros inferiores y franca oliguria. Estos casos quedaron suficien-
temente aclarados al encontrar sangre en el sedimento y confirmandose
con la radiografia directa. El diagnéstico fué hecho por la sintomatologia
dolorosa lumbar, la hematuria, por la radiografia directa y en algunos
casos por la tumoracién renal.

Se debe sospechar litiasis pélvica cuando dentro de los antecedentes
hay traumatismos lumbares que se pueden relacionar con la enfermedad
que el nifio padece, siempre que estén acompaiiados de otros signos urina-
rios aunque no sean tan tipicos (hematurias, célicos).

N - J.F :J:
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Los célculos ureterales no se diferencian en su sintomatologia de
los renales: presentan orinas sanguinolentas, polaquiuria, los puntos re-
nales siempre positivos, hay irradiacién mas acentuada en espina iliaca
4nterosuperior y hacia el miembro inferior, lo que en un caso planteé la
duda con una apendicitis aguda. La fiebre y el vémito estaban presentes,
pero la hematuria nos llevé al diagnéstico confirmado luego por la ra-
diografia.

Cuando el cilculo estd préximo a la vejiga en posicién pelviana o
intramural (vejiga), la citoscopia puede ser de gran utilidad diagnos-
tica, pues no sélo visualiza el edema del meato ureteral, sino que el cate-
terismo ureteral puede hacer descender el calculo a la vejiga salvando
el episodio.

Nosotros hemos tenido un solo caso (varén), en el cual la pielo-
grafia descendente mostré un rifién izquierdo que filtraba poco y la ascen-
dente un vicio de conformacién del ureter: torcién y estrechez a la altura
de segunda y tercera lumbar. El enfermo curé con la extraccién del
calculo quirirgicamente.

Esta localizacién anatémica, tiene idéntica estadistica en lo que res-
pecta a sexo y lado que la calculosis renal.

Los calculos de vejiga son muy frecuentes; creemos que pueden ser
formados “in situ” o en la pelvis. renal, pues en ambos reservorios hay
idénticas condiciones anatémicas y patologicas.

Nuestros enfermos, que totalizan un 40 % de nuestra serie, han
sido varones.

El diagnéstico fué sospechado por los trastornos en la miccién, por
la hematuria, polaquiuria, dolores uretrales que en un comienzo son
solamente pequefas molestias para transformarse en micciones muy dolo-
rosas, con orinas que dan en su sedimento coagulos; otras veces el final
de la miccién es dolorosa (un caso de célculo grande presentaba sola-
mente este sintoma).

En los nifios, el periodo de tolerancia o silencioso de los calculos
vesicales pasa rdpidamente, ya que la mayoria de nuestros enfermos
tienen 3, 5, 6 y 8 afos, habiéndose presentado el periodo de sintomas
mecanicos con una intensidad que llevaba a los padres a la consulta
antes del segundo o tercer episodio de dolor o hematuria o interrupcion
brusca del chorro. Algunos concurrieron ya con cistitis a pesar de su corta
edad (3 afios).

El examen citoscépico fué realizado en tres enfermos, confirmando
en dos la sospecha diagnéstica. La radiografia descubri6 en todos el calculo,
de los cuales 4 fueron gigantes (para reducir las causas de no visibilidad
de los célculos, se efectda la radiografia con la vejiga llena y en posicion
de Trendelemburg para los célculos del cuello vesical).

Todos los enfermos fueron tratados por citostomia, curando sin nin-
guna complicacién postoperatoria a no ser una ligera cistitis.




GONZALEZ ALVAREZ - ZARAZAGA —LITIASIS URINARIA 13

TRATAMIENTO

Afirmando el comentario que hicimos en cada forma clinica, podemos
sintetizar que el tratamiento de la litiasis urinaria en el nifio es siempre
el quirtirgico; variando las técnicas de acuerdo a su localizacién, al estado
infectivo y funcional del rifién o con las contraindicaciones que puedan
existir de orden general en el resto del organismo. Todo esto acompa-
fiado del lavado con soluciones de d’Albright y Subuy, al finalizar el acto
quirtrgico.

PROFILAXIS Y CONCLUSIONES

De lo que llevamos dicho, surge nitidamente que para el estudio
de un calculoso, es indispensable:

12 Bl estudio de los calculos por el método 6ptico de la luz pola-
rizada con el microscopio petrografico, que nos permite concluir sobre
las constantes Opticas de los elementos contenidos en los mismos. Estas
constantes estan condicionadas por la estructura atémica de la sustancia
estudiada. Estas constantes son propias, caracteristicas e invariables para
cada una de ellas. Por eso es posible su identificacién casi en 100 /% de
los casos estudiados.

2° Que debemos tener en cuenta también las sustancias organicas
que pueden hacer funcién de ejes o nicleos para la formacién de estas
concreciones. (Lesiones epiteliales de las papilas, etc.).

3° Que las alteraciones metabélicas si no condicionan la produccién
de célculos, la favorecen cuando se agregan a otras causas.

4° Que en estos enfermos debe vigilarse asiduamente el pH urinario,
del cual puede sacarse partido para hacer la profilaxis de las recidivas
y del desarrollo de los mismos en los casos que por un trastorno meta-
bolico existente u otra causa cualquiera predisponente, pueda hacernos
pensar en la posibilidad de su produccién.

5 Que toda alteracién congénita o adquirida del arbol urinario que
dé lugar a éxtasis, puede producir el desarrollo de estas concreciones. En
este sentido, debemos recordar la frecuencia con que se producen éstos
en los sujetos que por cualquier causa se ven obligados a inmovilizacién
en cama, como paraliticos, fracturados, etc., ya que se sabe que la elimi-
nacién de la orina es facilitada por la estacién de pie y deambulacién.

6° Que las infecciones urinarias graves o las producidas por ligeras
bacteriemias, provenientes de focos sépticos alejados, como por ejemplo
sinusitis, abscesos o quistes dentarios infectados, especialmente cuando son
gérmenes capaces de desdoblar la urea, dan lugar a orinas alcalinas y a
la produccién de ejes o nicleos de futuros célculos; y de alli la impor-
tancia de los antibi6ticos como profilacticos.

7° Que las dietas carenciadas, la falta de vitamina A, dan lugar
las primeras, a sustancias t6xicas que pueden incidir sobre el arbol urinario
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B y la avitaminosis A conduce a procesos de queratinizacién que facilita las

concreciones.
x De acuerdo a los trabajos experimentales a lo menos, es muy dificil
28 ocasionar alteraciones litdgenas cuando no se han producido previa-
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= mente por cualquiera de las causas ya anotadas, una alteracién en el

epitelio de la pelvis o de los calices renales.

: 8° Que dietas bien manejadas pueden en ciertas oportunidades hacer

la profilaxis de los calculos, haciendo variar el pH urinario, de acuerdo ,

a las conveniencias del caso. Se puede también hacer la profilaxis en los

sujetos que estan en peligro y podemos asimismo disminuir las perspectivas

3 de recidivas en los ya intervenidos. V

" No olvidemos tampoco la importancia de la abundante oferta de
agua al rifién a fin de facilitar el solvente generosamente a las sustancias

normal o anormalmente disueltas en la orina. En caso de las sulfodrogas, l

no olvidaremos los alcalinos.
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PLASMOTERAPIA POR VIA BUCAL EN EL TRATAMIENTO
DE LOS TRASTORNOS DIGESTONUTRITIVOS GRAVES
DEL LACTANTE *

POR LOS

Dres. E. PELUFFO, B. FRAU, J. NORDMANN
y M. J. ABRIL DE BARRENECHE

La presente comunicacién solamente tiene el caracter de una nota
previa, en la cual exponemos el resultado logrado en un limitado namero
de casos de trastornos digestonutritivos graves del lactante en los que se
ha suministrado plasma por via bucal. Nuestra intencién no es otra que
interesar a los pediatras en este método de empleo del plasma en el

lactante enfermo, del que entrevemos buenos resultados practicos. Nues-~

tra experiencia es muy limitada; se reduce a muy pocos casos, porque
hemos encontrado siempre grandes dificultades para abastecernos de la
cantidad suficiente de plasma; por eso no intentamos sacar conclusiones
definitivas que Gnicamente pueden deducirse con la base de una casuis-
tica mas numerosa.

El empleq de plasma en el tratamiento de las diarreas graves del
lactante y en los trastornos nutritivos cronicos, a pesar de haberse iniciado
no hace todavia muchos afios, constituye uno de los recursos terapéu-
ticos que goza de mayor prestigio y en el que se cimenta, junto con el
empleo de sulfadrogas y antibiéticos, el éxito del tratamiento moderno
de aquellas enfermedades del nifio pequefio.

En las diarreas agudas con gran deshidratacion, el plasma inyectado
por via intravenosa cumple una indicacién fundamental: repone la masa
de plasma circulante perdida y permite asi la reposicién hidrosalina util,
oponiéndose o corrigiendo el sindrome de colapso cardiovascular perifé-
rico y el edema, presentes en los nifios con diarrea cuando ésta llega, por
su gravedad o prolongacién, al estado de cdlera infantil.

En los estados de distrofia grave del lactante, el empleo de plasma
también estd justificado, ya que en esos enfermos existe, como una

expresion mas de sus pluricarencias, déficit proteinico en todos los tejidos

en buena parte no solamente la inferioridad morfolégica, sino también

~ la biolégica de estos nifios, tales como su reducida tolerancia digestiva, la

* Relato libre uruguayo a las XIII Jornadas Pediitricas Rioplatenses, Cérdoba
(Argentina), 21-24 de mayo de 1950.
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falta de un respaldo inmunitario eficiente, etc. El tratamiento de la
distrofia exige como condicién impostergable, el suministro de todos los
materiales histégenos y energéticos de los que el organismo del distréfico
estd en carencia, suministro que en cantidad debe estar de acuerdo con
la magnitud del déficit y en lo que respecta a calidad, de acuerdo con
las posibilidades de utilizacién, siempre precarias, del nifio distréfico.
Hasta el presente el plasma es empleado utilizando casi exclusiva-
mente la via intravenpsa sea cual sea la circunstancia que lleva al médico
a hacer uso de €l. Naturalmente que hay casos en los que el plasma no
puede ser indicado de otra manera, especialmente cuando se hace con
objeto de reponer una expoliacion grande, como en los quemados, o se
quiere corregir un sindrome de deshidrataciéon aguda. Pero es indiscutible
que aun hoy el procedimiento es costoso y de dificil ejecucién y que fuera
de los ambientes especializados donde se cuenta con el utilaje y el técnico
capaz de realizar la inyeccién intravenosa en un nifio pequefio, el empleo
de plasma muchas veces no es factible. Por otra parte, sobre todo cuando
las circunstancias obligan a la repeticion de las inyecciones de plasma,
creemos que puede provocar accidentes graves y aun mortales tal vez al
forzar la volemia y llevar a la insuficiencia cardiaca, como surge de las
comprobaciones necrépsicas que hemos tenido oportunidad de realizar.

Estos accidentes nos han hecho cautos en la prodigacion de plasma
en el lactante distréfico grave, limitando su empleo a los cuadros agudos
de deshidratacion en el curso de los estados diarreicos graves.

La dificultad de realizacién de la inyeccién intravenosa de plasma
y la posibilidad de accidentes ha sido uno de los motivos que nos han
impulsado a utilizar la via bucal. Por otra parte, cuando el lactante llega
a un estado avanzado de distrofia es tal la reduccién de su tolerancia
digestiva que todo alimento —salvo la leche humana, cuya dificultad de
aprovisionamiento es notoria— puede resultar inadecuado y exige un
largo y penoso perfodo de reparacién. Resulta l6gico que en estas circuns-
tancias, un alimento integrado por componentes de composicién quimica
homélogos a los del organismo que ha de utilizarlos y que, en conse-
cuencia, han de exigirle un minimo de esfuerzo para su digestién, absorcién
y asimilacién, se constituye en el alimento ideal. Desde este punto de vista
nada parece como mas adecuado que el plasma humano. Ademas éste
tiene la ventaja que lleva consigo lo bioldgicamente especifico, hormonas,
anticuerpos, etc., de todo lo cual el lactante distréfico estd en franco déficit.

Estas dos condiciones, la facilidad de incorporacién al organismo del
nifio por via natural y la seguridad de su buena tolerancia por parte de
su aparato digestivo, fué lo que nos indujo a utilizar el plasma por via
bucal.

Por otra parte, ya existe experiencia sobre el empleo de plasma por
via bucal. Loehle, en febrero de 1946, lo utiliz6 en la alimentacién de
inmaduros y recién nacidos. A continuacién resumimos las conclusiones
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més interesantes a que arrib el mencionado autor después de hacer el
ensayo en siete prematuros:

1° El plasma humano por via oral es utilizable con éxito en pre-
maturos.

2° No provoca vémitos, lo que significa que no causa irritacion
gastrica. Como en un caso el nifio tenfa vémitos que mejoraron al dar
plasma por boca, el autor sugiere que es probable que actie como un
antidcido natural que se opone a la produccién de vémitos.

3° Tampoco provoca trastornos intestinales.

4" Es probable que el plasma contenga hormonas, vitaminas, anti-
cuerpos, etc., que beneficien al prematuro.

5% Estudios ulteriores demostraran si el plasma humano suminis-
trado en esa forma de verdadera “transfusién intestinal” podra ser reem-
plazado por una mezcla de proteinas, sales e hidratos de carbono reali-
zada en forma sintética.

La lectura del citado trabajo nos reafirmé en la idea de utilizar
plasma por boca en el lactante con trastornos digesto-nutritivos graves, ya
que las condiciones del organismo de éste son en mucho similares a las
del nifio prematuro.

Realizadas nuestras primeras experiencias durante el verano de 1949
y en la pasada estacién estival, tuvimos el placer de recibir la tesis de
doctorado del Dr. Federico Jacinto Costello, de la Facultad de Ciencias
Médicas de Rosario, Reptiblica Argentina, que versa sobre ‘“Plasmote-
rapia oral”’. En este interesantisimo trabajo relata la historia de nueve
lactantes tratados con plasma por boca, lo que le permite concluir:

1° La plasmoterapia oral proporciona muy buenos resultados en el
tratamiento de los trastornos digestivos y nutricios de los lactantes y nifios
de la primera infancia.

2? El plasma oral tiene una manifiesta accién antidiarreica en las
dispepsias del recién nacido, en las gastroenteritis estivales o por desérdenes
alimenticios y en las enterocolitis infecciosas y téxicas.

3° En la alimentacién de los inmaduros y débiles congénitos el plasma
ejerce una accién plastica rapida y sostenida.

4° Convenientemente dosificado, el plasma oral permite salvar mu-
chas vidas en las toxicosis, siempre que se mantenga un control clinico
estricto sobre el enfermo.

CASUISTICA

Observacién I—J. A. M., de 7 meses de edad. Ingresa el 16-XI-1949.
Tumaduro, nacié con 1.800 g de peso; progresé hasta los 5 meses, en que
llegé a 4.700 g. En noviembre tuvo un proceso broncopulmonar agudo.

Ingresa con 3.880 g de peso, por distrofia muy grave, raquitismo, diarrea
liquida y gran deshidratacién. Se inyectan 80 cm® de plasma, sueros, dieta
hidrica y realimentacién, a las 12 horas, con 8 raciones de 20 cm? de plasma
y 10 cm® de pecho, aumentando progresivamente el volumen hasta el 22 de




enero, que toma 8 biberones de 20 cm® de plasma, 30 de pecho y 40 de
babeurre. El peso llega a 4.250 g. Desde el primer momento mejoré el
estado general, se regularizaron las evacuaciones, tuvo mejor apetito. En la
fecha expresada se suprimi6 el plasma. El 2 de marzo se di6 de alta con
5.000 g de peso (Fig. 1).

Figura I.—Observacién I

Observacién II—N. A. P., de 1 15 meses de edad. Ingresa el 18-1-1949.
Se ignora el peso al nacimiento, Desde el segundo dia de vida esté con
alimentacién artificial. Enferma cinco dias antes de su hospitalizacién con
fiebre alta, diarrea y vémitos. ;

Al ingresar pesa 2.490 g. Toxicosis: gravisimo estado de deshidratacién
con colapso. Desnutricién muy avanzada. En las materias fecales se reco-
noce la presencia de salmonella Newport. Se trata con antibidticos (peni-
cilina y estreptomicina), sulfadiazina y dieta hidrica inicial. Realimentacién
con plasma y pecho ordefiado (8 raciones de 20 de cada uno). Répida
mejoria del estado general, de las evacuaciones, desaparecen los vémitos y
se rehidrata; el dia 22 pesa 3.060 g; se suprime el plasma porque no es
posible conseguirlo. El 27 se agrava, reaparece la diarrea, se agrava el
estado general, fiebre elevada. La nina fallece a los 15 dias.

Observacion II1—N. M., de 4 meses de edad. Ingresa el 2-1-1949.
Padre y madre especificos en tratamiento. Nacié con 2.750 g de peso. Alimen-
tacién artificial desde el mes de edad. Ingresa por trastorno diarreico agudo
iniciado hace varios dias. '
 Sindrome diarreico grave con deshidratacién en una nifia muy distré-
fica. Pesa al internarse 3.800 g. Tratamiento clésico, alimentacién con pecho
y babeurre, pero no mejora; por el coitrario, el peso sigue descendiendo
hasta llegar, el 23 de febrero, a 3.430 g; entonces se indican 8 raciones de
30 g de plasma més 30 de babeurre, aumentando progresivamente la can-
tidad de éste hasta llegar a 8 veces 30 de plasma y 70 de babeurre a los
10 dias. Se detiene la rebaja ponderal, a partir del cuarto dia comienza a
aumentar y se da de alta el 14 de marzo con 4240 g.
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Observacion IV.—R. D., de 4 meses de edad. Ingresa el 30-I-1950.
Nacié con 3.000 g de peso; desde los primeros dias toma leche de vaca. En
diciembre de 1949, trastorno diarreico agudo; desde entonces prosigue la
diarrea y rebaja de peso.

Al internarse pesa 2.770 g, tiene 40 grados de fiebre, diarrea liquida,
avanzado estado de deshidratacién, colapso periférico, en suma, toxicosis
en lactante muy distréfico. Recibe 4 inyecciones de 50 cm® de plasma los
cuatro primeros dias, suero Hartmann; previa dieta hidrica inicial, se reali-
menta con pecho y babeurre (8 veces 10 mas 10 cm® de cada uno). Pro-
sigue la diarrea y el estado toxico, rebaja a 2.500 g. Se empieza entonces
con 8 raciones de 30 cm® de plasma y 10 cm® de pecho; se detiene la caida
del peso, las evacuaciones tienen mejor aspecto, no vomita. Se aumenta la
cantidad de leche en forma progresiva, luego se complementa con babeurre i
y a los 9 dias se suprime el plasma por boca. A partir del dia 6 de febrero
comienza a subir de peso, alcanza los 3.000 g el dia 14 de febrero. Alta a
pedido el dia 20 atn en condiciones generales y de nutricién precarias. - 4

3

Observacion V.—S. 1., de 2 meses de edad. Ingresa el 17-1I-1949.
Inmadura, se desconoce el peso al nacer. Se alimenta las primeras semanas
con pecho ordefiado y luego con diluciones de leche de vaca. Desde el dia

anterior al ingreso, vomitos diarrea liquida. 1 i
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Figura 2.—Observacién V

Estado de extrema gravedad, pesa 1.700 g, atréfica ausencia total del
paniculo adiposo, color pélido-gris, gran deshidratacién, algidez, diarrea
copiosa y liquida, vémitos, inapetencia, anemia de 2.000.000 de hematies
con 48 % de hemoglobina y 1 de valor globular, 21.800 glébulos blancos
con 57 % de neutréfilos; proteinemia total: 4 g, 20 por ciento. Se trata
con transfusion de 20 cm® de sangre, sueros, antibiéticos. El dia 19 se
inicia el plasma por boca con pecho: diez tomas de 10 cm® cada una.
Durante 12 dias que se cumplié esa indicacién dietética aument6 de 1.700 g
a 2.180 g, mejoré el estado general, recuperé el apetito, cesaron los vémitos
y la diarrea liquida. La imposibilidad de conseguir plasma obliga entonces
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a proseguir con pecho y babeurre (8 veces 45 de pecho ordefiado mas 10
de babeurre con 3 '% de dextrinomaltosa). Desde ese momento el peso
detiene su ascenso, el dia 12 de marzo pesa 2.140 g; se consigue otra vez
plasma (8 veces 20 mas 40 de pecho o babeurre), el dia 18 pesa 2.240 g.
Proteinemia: 6 g 40 %. A partir del dia 26 no se pudo conseguir més plasma.
Se produjo rebaja de peso, reaparecié la anorexia, la proteinemia bajé a
3,50 g %. Bronconeumonia y muerte (Fig. 2).

Solamente se consigui6 elevar la proteinemia, mejorar el estado general,
propiciar el aumento de peso durante los periodos en que se suministrd
plasma por boca.

Observacion VI—M. G., de 1 mes de edad. Ingresa el 4-IX-1949.
Nacié de término con 3.500 g. La madre expresa que sélo le daba pecho
dos o tres veces por dia. Como hace varios dias le nota grave, palido y frio,
lo hospitaliza. ' '

Pesa el dia del ingreso 2.570 g; desnutricién extrema, anorexia, algidez.
Se realimenta con extraordinaria dificultad con pecho y babeurre; el peso
asciende penosamente y llega a los 3 meses de edad, a 3.360 g. Durante ese
tiempo ocurren multiples incidentes infecciosos: rinofaringitis, otitis, pioder-
mitis, diarrea. El dia 2 de enero se empieza con plasma por boca (8 raciones
de 20 cm® de plasma, 30 cm® de pecho y 30 cm® de babeurre con 5 '%
de dextrinomaltosa). El peso acusa rdpido y sostenido aumento, en 8 dias
llega a 3.850 g (aumenté 500 g). Alta en esas condiciones.

Observacién VII.—O. L., de 2 meses de edad. Ingresa el 24-XII-1949.
Nacid, de embarazo gemelar, con 2.200 g de peso. Desde la cuarta semana
toma leche de vaca. No progresa de peso; en estos tultimos dias: fiebre,
diarrea, agravacion del estado general.

Al ingreso a la sala pesa 3.450 g; febril, rechaza el alimento, vomitos
y diarrea copiosa, rinofaringitis, otitis supurada, grave desnutricion. Sulfa-
diazina, penicilina y estreptomicina (esta tltima por via bucal) ; se alimenta
previa dieta hidrica inicial, con babeurre. Rebaja cada vez mayor hasta
llegar (5 de enero) a 3.000 g. Se indica plasma y pecho (8 lactadas de 20 g
de plasma y 20 de pecho mas 20 de babeurre) ; se detiene la rebaja ponderal
y a partir del dia 11, empieza el ascenso. Toma plasma hasta el 13 de
enero y se suprime al no poder conseguirle. El dia 15 se agrava, fiebre,
disnea, sindrome bronconeuménico y muerte.

Observacion VIII.—I. D. C., de 40 dias de edad. Ingresa el 27-I-1950.
Inmaduro que pesé al nacer 2.050 g. Alimentado al seno materno los pri-
meros dias y desde entonces con babeurre. Hace cinco dias que tiene diarrea
liquida, vémitos y fiebre.

Se hospitaliza con 2.140 g de peso, desnutricién avanzada, tinte palido-
cianético, abdomen muy distendido y timpanico, deshidratado. Rinofarin-
gitis y otitis supurada. Penicilina, sulfadiazina, vitaminas y 8 raciones de
30 g de pecho mas 20 de babeurre. Durante 39 dias el peso permanece
pricticamente incambiado y a partir de entonces se inicia una rebaja, de
modo que el 13 de marzo llega a pesar 2.170 g. Se inicia entonces la plasmo-
terapia por boca: 8 veces 60 de plasma y 60 de pecho (sélo o con babeurre).
De inmediato contiene la caida ponderal; el dia 27 pesa 2.360 g: desde esa
fecha hay ascenso franco que llega, el 14 de abril a 2.760 g. Se suprime
el plasma. Se da de alta, el 29 de abril con 3.150 g de peso.

) Observacion IX.—A. M., de 6 meses de edad. Ingresa el 17-XTII-1949.
Alimentacién artificial desde el segundo mes. Se hospitaliza porque hace 12
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dias que tiene diarrea y vémitos que se agudizaron durante las ultimas 48
horas.

Pesa 3.700 g. Distrofia muy grave, raquitismo. Toxicosis en estado de
colapso. Se trata con 2 transfusiones de 60 cm® de plasma intravenoso, suero
Hartmann, sulfadiazina y estreptomicina. Dieta hidrica inicial (12 horas) y
realimentacién con plasma por boca. El dia 19 acusa mejor estado general,
se rehidrata, desaparece la diarrea liquida, se alimenta bien; se agrega pecho
al plasma. Toma plasma hasta el dia 24. El peso llega a 4300 g (aumento
600 g en 6 dias). Se suprime el plasma por via bucal.
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Figura 3.—Observacién IX

El dia 5 de enero se destaca en la historia clinica que el peso se ha
estacionado; se alimenta con babeurre exclusivamente. El dia 15 esta febril,
anoréxico, tiene otra vez vémitos, diarrea y rebaja de peso. El 20 esti muy
grave, deshidratado, vémitos y diarrea copiosa. Se recurre nuevamente al
plasma por boca; desde esa fecha se aprecia la mejoria del nifio: acepta el
alimento, no vomita, las evacuaciones son menos numerosas y COn mejor
aspecto, no rebaja de peso. El 30 se da de alta en buenas condiciones
(Fig. 3). ;

Observacidn X~—M. L. F., de 3 1% meses de edad. Ingresa el 7-I11-1950.
Nacié prematura, con 2.750 g de peso. Pecho exclusivo hasta los 2 meses,
después se agrega leche de vaca. Se hospitaliza por vémitos y diarrea.

Peso: 2.950 g. Inmaduro con desnutricién grave, deshidratado, rino-
faringitis y otitis supurada. Antibiéticos, sulfadiazina. A pesar de la dieté-
tica adecuada, desciende de peso hasta llegar, el 17 de marzo, a 2.540 g.
Se agrega entonces plasma por boca: 8 raciones de 30 cm® de plasma con
5 % de dextrinomaltosa y 30 cm® de babeurre. Se detiene la rebaja ponderal,
mejora el estado general, tiene més apetito; las evacuaciones tienden a nor-
malizarse. A partir del dia 26, el peso aumenta hasta llegar el 16 de abril
a 2.950 g. Se suprime el plasma. Prosigue en sala hasta estar en condiciones
de pasar al medio familiar,
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Observacién XI—P. M. B., de 8 1 meses de edad. Ingresa el 9-X1-1949.
-+ Lactante con distrofia muy grave, a la que llega por diarrea grave e infec-
. ciones repetidas; el 8 de diciembre pesa 4.080 g., inicia rebaja ponderal que

Figura 4.—Observacién XI

llega el dia 12 a 3.580 g (perdié 500 g en cinco dias). Comienza a tomar ]
plasma, pecho y babeurre (8 veces 20 de plasma mas 30 de pecho y 10
de babeurre); la caida de peso prosigue, llega al dia 13 a 3.450 g., se
detiene el 14 y 15 y empieza a ascender rapidamente, con mejoria del estado
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Figura- 5.—Observacién XII

al, de la diarrea y con recuperacién del apetito. El dia 24 pesa 4.200 g;
prime el plasma por boca. Prosigue la mejoria. Alta 15 dias después
.650 g de peso (Fig. 4). J , '
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Observacion XII.—H. J., de 8 meses de edad. Ingresa el 9-XII-1949.
Alimentado con dificultades de leche de vaca desde el primer mes; distrofia
avanzada. Se hospitaliza en estado de toxicosis.

Peso al ingreso: 4.850 g. Se trata con plasma, 80 cm® por via intra-
venosa, suero Hartmann, dieta hidrica y realimentacién con pecho y ba-
beurre. Los primeros dias mejora, luego empieza a rebajar de peso, prosigue
la diarrea, el estado general es de extrema gravedad, el 7 de enero pesa
4.300 g y el 10 llega a 3.720 g. En ese momento se inicia el tratamiento
con plasma por boca; rapidamente mejora, hay mejor tolerancia alimen-
ticia. Sélo se puede suministrar plasma durante 6 dias, al cabo de los cuales
el peso llega a 4.300 g. Se suprime, por no conseguirle, el plasma, el peso
prosigue aumentando lentamente. Alta el 27 de febrero con 5.300 g (Fig. 5).

CONSIDERACIONES GENERALES

En resumen, en total suministramos plasma por via bucal a doce
lactantes, escogiendo aquellos cuya distrofia era muy grave o prolon-
gada, la mayoria con manifestaciones digestivas de extrema gravedad,
vomitos y diarrea liquida con deshidratacién intensa.

En cuatro casos de toxicosis (Observaciones I, II, IV y IX), el
plasma se emple6 como realimentacién inicial luego de la dieta hidrica,
s6lo o asociado a la leche de pecho o al babeurre (segtin la cantidad de
plasma de que podiamos disponer), sin prescindir, es obvio, de la rehi-
dratacién con plasma por via intravenosa y sueros salinos, asi como de
la medicacién sintomatica y antiinfecciosa de rigor. En esos nifios se
apreci6 en plazo breve mejoria del estado general, disminucién o des-
aparicién de los vomitos, mejor aspecto de las evacuaciones y ascenso
ponderal mantenido mientras pudo proporcionarse plasma, aprecidndose
al suprimirsele que el ascenso ponderal no prosiguié en la misma forma,
sino que, o el peso quedé estacionado o, por el contrario, se produjo nueva
rebaja como reagudizacién de las manifestaciones digestivas y reagra-
vacién del estado de nutricién.

En 8 lactantes atréficos o ya en estado de descomposicién, en quienes
la dietética practicada fué incapaz de propiciar aumento de peso o,
en algunos, de evitar una rebaja cada vez mayor, el suministro de plasma
por boca se tradujo por ascenso ponderal o detencién de la caida primero
y ascenso a los pocos dias, acompafiandose de un mejor estado general,
asi como de mas apetito y menor nimero de deposiciones. En un caso
(observacién V), la hipoproteinemia se corrigi6 considerablemente du-
rante el periodo en que fué posible utilizar plasma por boca.

En todos los casos el plasma por via bucal pudo ser administrado
sin inconvenientes, ya que fué bien aceptado por el nifio; fué bien tole-
rado, no ocasionando vémitos ni ningtn otro trastorno. No nos fué dado
comprobar ninglin accidente directamente imputable al plasma.




SuMARIO

En la presente comunicacién, que solamente tiene el caricter de una
nota previa, damos a conocer los resultados obtenidos en 12 lactantes dis-
tréficos graves o con trastornos diarreicos de gran entidad (toxicosis), con
el empleo de plasma humano por via bucal

Razones de orden practico, su facil administracién y de orden biold-
gico, su composicién homéloga asi como la presencia en el plasma de
elementos vitales (hormonas, anticuerpos, etc.), dan razén a nuestro intento.

Los resultados logrados parecen confirmar nuestros fundamentos ted-
ricos. Por otra parte, la experiencia ajena, aunque también limitada, parece
confirmarlo.

El procedimiento tiene el inconveniente, muy grande para nosotros,
de que resulta muy dificil conseguir la cantidadd de plasma exigida para
utilizarle por boca. Ese es el motivo por el cual no podemos ofrecer una
casuistica mas nutrida que nos permita sacar conclusiones.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Wuhrmann, F. y Wunderly, C.—Las proteinas sanguineas en el hombre. Edit.

- Cientifico Médica. Barcelona, 1949.

2. Costello, F. J—Plasmoterapia oral. Tesis de doctorado. Fac. de Ciencias Méd.
Rosario, 1949. .

3. Loehle, ]. F—Oral Plasma Feeding. “The Jour. of Pediat.”, 1946; 28, 145.




Direccién Nacional de Asistencia Social. Hospital de Niflos.
Servicio de Cardiologia. Jefe: Dr. Rodolfo Kreutzer

TRONCO ARTERIOSO PERSISTENTE VERDADERO *
POR LOS

Dres. R, KREUTZER, J. A. CAPRILE, F. WESSELS y G. G. FERRI

El tronco arterioso persistente verdadero es una malformacién car-
diaca poco frecuente, al punto que segin Mc Gilpin * desde que Buchanan
en 1864 la describi6 por primera vez, solo se han registrado 55 casos
en la literatura médica mundial. Aunque por razones obvias esta cifra
no debe reflejar la verdadera incidencia de la malformacién —como
pareceria demostrarlo el libro de Dry* que incluye tres de estos casos
sobre 132 autopsias de cardiopatias congénitas— debe ser sin embargo
rara, ya que en nuestra experiencia sélo lo hemos observado en dos
oportunidades bien documentados clinica y anatomopatolégicamente.

Requisites anatémicos para el diagnistico.—Corresponde a la Dra.
Eleonor Humphreys °; el mérito de haber determinado en 1932, a través
de una eritica severa el criterio que debe regir para establecer el diagnds-
tico correcto de esta condicién. De los ocho requisitos por ella mencio-
nados, dos son en nuestro entender fundamentales: 1° que de la base
del corazén salga un solo vaso para suplir la circulacién sistémica, pul-
monar y coronaria; y 2° que este vaso nazca cabalgando sobre una perfo-
racién del tabique interventricular. A estos dos requisitos anatémicos le
agregaremos con Moragues * un tercero y es que la arteria pulmonar o
arterias pulmonares deben nacer de la porcién ascendente del tronco
arterioso préximo al origen del tronco arterial braquiocefalico (Fig. 1).

Estos tres requisitos excluyen aquellos casos en que existe atresia
del tronco y de las ramas de la arteria pulmonar y la circulacién pulmonar
se efectfia por intermedio de las arterias bronquiales. A esta cardiopatia
se la denomina “seudotroncoarterioso” o “troncoadrtico solitario”.

A veces, como sucede en el caso de Mc Gilpin® y en uno nuestro,
existe una rama de la arteria pulmonar que sale del tronco y ademas
arterias bronquiales y es entonces muy dificil clasificar esta malformacion.
Creemos que deben ser incluidos estos casos entre los de tronco arterioso
verdadero o entre los de “seudotroncoarterioso” de acuerdo a si la sangre
llega a los pulmones en su mayor cantidad por la arteria pulmonar o por
las arterias bronquiales, respectivamente.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 14 de noviembre de 1950.

—Recibido para su publicacién el 2 de julio de 1951.
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Tampoco estan comprendidas dentro de la malformacién en estudio
los casos en que como el de Spangenberg, Vedoya e Israel °, una arteria
pulmonar nace de la aorta, mientras que la otra se origina normal-
mente en el tronco de la arteria pulmonar que nace del ventriculo derecho.

CrasrricacioN.—El tronco arterioso verdadero puede ser de dos
tipos: “‘completo” o “parcial”, segiin que las ramas de la arteria pulmonar
nazcan independientemente del tronco Gnico o a través de un tronco
pulmonar rudimentario.

EmBrIoLOGiA.—La mayor parte de los autores estdn de acuerdo en
admitir que esta anomalia es debida a una insuficiencia del desarrollo del

Figura 1 (tomada de Dr

Tronco arterioso persistente
verdadero

/. 1., ventriculo izquierdo

.D,, ventriculo dereche

. I., auricula izquierda

.P., venas pulmonares

.D., auricula derecha

i.S., vena cava superior;

3.I., vena cava inferio

<» <<

on®

V
'

septum aortopulmonar asociada a una torsién anormal del tronco arterioso
primitivo.

1) La falta del desarrollo del septum aortopulmonar impide que
€ste tome contacto con el tabique interventricular y como consecuencia
la perforacién septal serd constante.

2) Si se produce un esbozo de tabicamiento aorto pulmonar, nacera
del tronco arterioso un tronco pulmonar rudimentario, del que se originan
las ramas derecha e izquierda de la arteria pulmonar (persistencia “par-
cial” del tronco).

3) Si no ha habido esbozo del desarrollo del septum y los sextos
arcos adrticos se han desarrollado normalmente, ambas arterias pulmonares
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nacen separadamente del- tronco arterioso (persistencia “completa” del
tronco).

4) Si uno de los sextos arcos aérticos no se desarrolla, la circulacién
al pulmén de ese lado se hara por las arterias bronquiales y la del otro
pulmén por la arteria pulmonar que nace del tronco arterioso.

5) La falta de funcién que teéricamente tiene el conducto arterio-
venoso en la anomalia que nos ocupa, explica la atrofia del mismo
durante la vida fetal, por cuyo motivo no se encuentran ni vestigios de
éste en numerosas observaciones.

6) En lo que respecta al nimero de valvulas sigmoideas del tronco
arterioso se han suscitado numerosas controversias, desde la que exigia
como condicién “sine qua non” la presencia de cuatro valvulas para
afirmar el diagnéstico hasta la que le niega todo valor. Desde el punto
de vista embriolégico es perfectamente aceptable que el nimero de val-
vulas varfe, dependiendo esto de la formacién de los repliegues que las
originan; de las dos observaciones que presentamos una tenia dos valvas
y la otra tres. :

OBSERVACIONES PRESENTADAS %

N I.—R. A., varén, de cinco meses de edad, ingresa a la Sala XV del
Hospital de Nifios (Jefe: Dr. M. J. del Carril), el 1° de febrero de 1947.

Los padres dicen ser sanos, hijo tnico. No ha habido abortos. Nacido a
término, de parto normal (dicen que pesando 3.300 gramos). Tomé pecho
materno hasta los 50 dias, después alimentacién artificial.

Cianosis desde el nacimiento, con crisis en que se intensificaba espe-
cialmente después de los esfuerzos producidos por la succién o el llanto.

Nifio hipotréfico en pésimo estado de nutricién; su peso es de 2.940
gramos, correspondiéndole teéricamente 7.300 gramos. Piel flacida, formando
pliegues. Paniculo adiposo escaso, mucosas secas, despulidas.

Cianosis generalizada (++ ), hipocratismo digital de manos y pies
(). Intensa disnea.

Térax en carena, surco de Harrison. Latido tumultuoso de toda la

regién precordial. Intenso soplo sistélico () que se propaga en todo
sentido. Soplo de hepatizacién pulmonar en el vértice derecho con rales
subcrepitantes.

Abdomen depresible. Higado se palpa a tres traveses de dedo. Bazo no
se palpa. No hay edemas.

Radioscépicamente: enorme agrandamiento cardiaco, botén aértico a
la izquierda, arco medio saliente, circulacién pulmonar exagerada, sombra
que ocupa el vértice derecho. En oblicuas se verifica que el agrandamiento
afecta al ventriculo derecho preferentemente, pero también al izquierdo. La
telerradiografia (Fig. 2), confirma el resultado de la radioscopia; el corazén
ocupa practicamente todo el hemitérax izquierdo y la mitad del derecho,
siendo la relacién cardiotoracica de 72 '%. El borde derecho del corazén
aparece convexo, el pediculo vascular es ancho y el arco inferior del borde
izquierdo contacta con la parrilla. En el vértice derecho hay una zona de
hepatizacién.

El electrocardiograma es anormal, con complejos Rs en 1* y 2¢ derivacién,
qRs en 3* derivacién, Rs en V2 y RS en V4. La T es isoeléctrica negativa
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en 1* derivacién y positiva en las restantes. La P es prominente de tipo
congénito en 2* y 3* derivacién. Este trazado sugiere que existe una hiper-
trofia de ambos ventriculos y por la T baja en derivacién 1* que la irrigacién
al ventriculo izquierdo es inadecuada.

Se formula el diagnéstico de cardiopatia congénita cianética del tipo
de cardiomegalia complicada con comunicacién interventricular y probable
anomalia coronaria.

El nifio sigui6 en muy malas condiciones, tuvo fiebre que llegd a 39° C
y fallecié al tercer dia de su ingreso al Servicio, con un cuadro de intensa
disnea y cianosis.

Figura 2

Telerradiografia de térax en
posicién frontal

(Observacién 1)

Autopsia (Dr. Mosquera): Corazén agrandado. Hipertrofia del ven-
triculo derecho, por cuyo motivo la coronaria que sigue la direccién del
surco interventricular estd situado algo hacia la izquierda. Un solo gran
vaso emerge del corazén.

Abriendo las cavidades se encuentra marcada hipertrofia del ventriculo
derecho. Valvula tricispide normal. Amplia perforacién del tabique inter-
ventricular en su tercio superior. Foramen oval ampliamente permeable.
Tanto las venas cavas, como las venas pulmonares desembocan normalmente
en las auriculas correspondientes (Fig. 3).

El nacimiento de los grandes vasos se realiza mediante un corto y
ancho tronco comin, dispuesto de tal manera que su quinto izquierdo
cabalga sobre la perforacion septal. Este tronco estd provisto de dos valvulas
sigmoideas, una derecha y otra izquierda, de gran tamaifio y grosor. En su
mitad posterior la valva izquierda se fija conjuntamente con la mitral y
después de un recorrido comin de ambos elementos forma el seno de
Valsalva izquierdo fijindose en el borde superior del tabique (Fig. 4).

Por encima de las valvulas sigmoideas se ve la pared anterior e izquierda
(aproximadamente de 1 cm de extension) del tronco de la arteria pulmonar,
que en cambio, no tiene pared posterior, pues en este sitio concluyen todos
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" los orificios. Practicamente enseguida de su nacimiento el tronco comun se

divide en tres ramas, la mayor de las cuales representa la aorta y las otras
dos las arterias pulmonares derecha e izquierda. Tanto la aorta como las
pulmonares tienen un recorrido y mantienen su relacién con los demas
clementos, como en el corazén normal, dando la aorta sus ramas también
normalmente. ?

No se encuentran ni vestigios del conducto arteriovenoso. La porcién
ascendente de la aorta se halla dilatada con relacién a la porcién descen-
dente y al cayado. La arteria coronaria izquierda se origina a la altura de
la fijacién de la valva homénima en la pared de la aorta. Como tiene un
orificio de tamafio inusitado su pared vascular posterior da a primera vista
la impresién de constituir un fondo de saco en cuya profundidad se origi-

Figura 3 Figura 4

Fig. 3. (Observacién 1).—Cavidades izquierdas.

a) Auricula izquierda. b-b’) Sonda que atraviesa el foramen oval. ¢) Ventriculo
izquierdo.

Fig. 4. (Observacién 1).—Conformacién interior del ventriculo derecho.

a) Cavidad del ventriculo. b) Comunicacién interventricular, La sonda colocada
desde el ventriculo izquierdo a través de dicha comunicacién. ¢) Rama izquierda de
la arteria pulmonar. d) Rama derecha de la arteria pulmonar. e) Arteria aorta.
f) Nacémiento de la voluminosa arteria coronaria izquierda en el seno de Valsalva
izquierdo.

narfan tres vasos directamente del seno de Valsalva. Pero en realidad se trata
de una coronaria de gran calibre que a medio centimetro de su emergencia
del corazén se divide en tres ramas: la interventricular anterior, la marginal
y la circunfleja.

La coronaria derecha nace del seno de Valsalva opuesto.

Existe marcada hipertofia del ventriculo izquierdo. La valvula mitral
es normal. El infundibulum aértico se encuentra en amplia comunicacion
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con el ventriculo derecho y la relacién de éste con el tronco comtn es tal
que el caudal sanguineo debe haber pasado casi directamente al vaso.

Resumen: Persistencia “completa” del tronco arterioso. Hipertrofia de
ambos ventriculos. Coronaria izquierda de gran calibre. Comunicacién inter-
ventricular alta. Foramen oval permeable. No existe vestigios de ductus.

N? 2.—M. R. S., varén, de dos meses de edad, observado en el Instituto
de Maternidad del Hospital Rivadavia, Servicio de Puericultura (Jefe: Dr.
J. J. Murtagh).

Los padres dicen ser sanos. La madre ha tenido dos abortos. El nifio
nacié a término, de parto normal, pesando 3.050 gramos. Alimentado a pecho,
inapetente, progresa poco de peso.

Tiene disnga desde el nacimiento y desde tres dias antes de su ingreso
a la Maternidad presenta fiebre elevada. En los dltimos 10 dias ha tenido
repetidos ataques de disnea y cianosis con pérdida de conocimiento.

Figura 5

Telerradiografia de térax
posicién frontal

(Observacién 2)

Nifio distréfico. Ligera cianosis, no hay hipocratismo digital ni de manos
ni de pies.

Térax: Ligero abovedamiento precordial. Rales en ambas bases y signos
de hepatizacién en el vértice izquierdo. La punta del corazén se palpa en
el V espacio intercostal izquierdo a 2 cm por fuera de la linea hemiclavicular.
Se auscultan los ruidos fundamentales del corazén: el primero desdoblado
y el segundo reforzado y un soplo sistélico de regular intensidad (),
que se propaga a la axila y al dorso. El pulso radial es regular. El pulso
femoral es palpable.

Abdomen depresible. El higado se palpa a un través y medio por debajo
del reborde costal. El bazo no se palpa.

Radioscépicamente se aprecia en frontal: enorme agrandamiento car-
diaco (el corazén ocupa practicamente todo el hemitérax izquierdo y gran
parte del derecho), botén aértico a la derecha, arco medio ligeramente
saliente, arco inferior izquierdo convexo contactando con la parrilla costal,
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circulacién pulmonar exagerada y opacificacién del vértice izquierdo. En
O.A.D., la auricula izquierda no parece estar agrandada y el borde anterior
en la zona que corresponde a la arteria pulmonar esti enderezado. En
O.Al, el borde posterior del corazén sobresale netamente de la columna
y el borde anterior sobrepasa la linea preadrtica; hay pues, hipertrofia de
ambos ventriculos. La telerradiografia en frontal (Fig. 5), muestra una
relacién cardiotoracica de 71 '%.
El fonocardiograma muestra con nitidez los hallazgos auscultatorios.

En la manana del mismo dia que el paciente fué visto por nosotros,
habia presentado un cuadro de edema agudo de pulmén con expectoracién
sanguinolenta y espumosa por cuyo motivo el Dr. Murtagh indicé sangria
y digitalizacion.

Figura 6 Figura 7

Fig. 6: Vista del corazén desde su cara anterior una vez reclinado los pumones.

a) Traquea. b) Ventriculo derecho o 4nteromedio. En él se ha practicado una
ventana por la que se visualiza su conformacién interior. ¢) Ventriculo izquierdo
en el que también se ha practicado una abertura. d) Orejuela de la auricula derecha.
e) Tronco arterioso. f) Punto donde el tronco arterioso se divide. g) Tronco arterial
braquiocefilico izquierdo. h) Subclavia derecha.

Fig. 7: Vista interior del tronco arterioso persistente.

a) Traquea. b) Ventriculo derecho. c¢) Orejuela de la auricula derecha. d)
Orejuela de la auricula izquierda. e) Tronco arterioso. f) Tronco de la pulmonar
rudimentaria. g) Rama izquierda de la arteria pulmonar. h) Rama derecha de la
arteria pulmonar. i) Arteria aorta. j) Septum aortopulmonar esbozado. k) Tronco
arterial braquiocefalico izquierdo. 1) Subclavia derecha. m) Carétida primitiva derecha.

A pesar del tratamiento médico efectuado el nifio falleci6 a la semana
de internado en el Servicio.

Se formula el diagnéstico de cardiomegalia por anomalia coronaria por
las caracteristicas del electrocardiograma, con proceso broncopulmonar agudo
. sobreagregado y claudicacién del ventriculo izquierdo. Esta impresién, como
veremos, no fué confirmada en la autopsia.

Autopsia (Prof. Dr. Eugenio A. Galli) : Marcado agrandamiento cardia-
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co: desde la punta hasta la parte mas alta de la auricula derecha mide 6,3
cm. La mayor parte de la cara anterior del corazén estd constituida por el
ventriculo derecho o dnteromedio, ocupando sélo el ventriculo izquierdo un
casquete que constituye-el borde izquierdo. De su base emerge exclusivamente
un tronco de gran tamafio que aparece entre las dos orejuelas y que presenta
luego una franca tendencia a la posicion horizontal (Fig. 6). Dicho tronco
que tiene en sus comienzos unos 8 mm de didametro se divide, a 8 mm de
su nacimiento, en dos ramas: una izquierda, de extension tan pequefia que
se puede expresar que a poco de nacer (3 mm) se subdivide en dos vasos
de calibre semejante y que terminan en el hilio de cada pulmén (ramas
de la arteria pulmonar) y una derecha, que corresponde a la aorta, Inme-
diatamente después de su nacimiento la aorta da origen al tronco arterial
braquiocefalico izquierdo y posteriormente en la zona de su cayado, que lo
describe sobre el bronquio derecho, emergen en orden sucesivo la arteria
subclavia derecha y la carétida primitiva derecha. No existen ni vestigios
del conducto arteriovenoso.

Figura 8

Vista interior del ventriculo derecha a través de una ventana practicada en su
pared anterior.

a) Traquea. b) Ventriculo derecho o anteromedio. ¢) Ventriculo izquierdo. d)
Orejuela de la auricula derecha. e) Tronco arterioso. f) Sefialador colocado a través
de la comunicacién interventricular. g) Valva anterior de la tricispide. h) “Cono
de la pared” o crista supraventricularis. 1) “Pilar del cono™ o musculo de Lancisi. j)
Vilvula sigmoidea anterior del tronco arterioso persistente. k) Arco en banda.

Abierto el tronco tnico (Fig. 7) se destaca en su porcién cefilica un
arco completo espesado y fibroso orientado en el plano dnteroposterior y
distante 12 mm del plano superior de las vilvulas sigmoideas. Mientras este
arco delimita a su derecha la aorta, a su izquierda existe como un diver-
_ticulo que corresponde al tronco rudimentario de la arteria pulmonar. En
su porcion caudada o inferior, el arco va disminuyendo su relieve hasta
perderse en la pared del tronco a unos 3 mm por encima del plano superior
de las vilvulas sigmoideas.

Realizada una ventana en la pared anterior del ventriculo derecho -
observamos la hipertrofia marcada de su pared que mide 12 mm (Fig 8)
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y en su interior ciertas formaciones musculares como la “crista supraventri-
cularis” y el “pilar de cono” y una vélvula tricuspidea de conformacion
normal. Existe una amplia comunicacién interventricular de unos 8 mm
de didmetro y de forma circular situada en la parte superior del tabique.
El orificio de salida del tronco arterioso presenta tres valvulas; una, anterior
y dos posteriores. Del seno de Valsalva de la valva anterior nace la arteria
coronaria derecha, mientras la arteria coronaria izquierda emerge del seno
de Valsalva de la valvula pésteroizquierda. En sintesis, la disposicién de las
valvulas sigmoideas y el origen de las arterias coronarias de los senos de
Valsalva, es exactamente igual a lo que sucede en la aorta de un corazon
normal. Las arterias coronarias siguen luego un recorrido normal.

El ventriculo izquierdo también presenta marcada hipertrofia de su
pared (10 mm de espesor). La valvula mitral tiene una conformacién normal.
En su porcién inferior el tabique interventricular tiene un enorme desarrollo
muscular. ;

Las venas cavas y pulmonares desembocan en sus auriculas respectivas.
El foramen oval se halla anatémicamente permeable, pero funcionalmente
cerrado. :

Pulmones: Congestién generalizada en ambos, con zonas de hepatizacion
en el vértice del pulmén izquierdo.

Resumen: Persistencia “parcial” del tronco arterioso. Hipertrofia de
ambos ventriculos, pero especialmente del derecho. Comunicacién inter-
ventricular alta. No existen vestigios de ductus. Cayado aértico a la derecha.

DiscusioN.—Como hemos visto, en ninguno de los dos casos que
hemos presentado formulamos el diagnéstico correcto de la cardiopatia,
habiendo contribuido a nuestro error la ausencia de la imagen radiolégica
que considerabamos tipica de tronco arterioso ® y la presencia de altera-
ciones electrocardiograficas, especialmente en el segundo caso, sugestivas
de una implantacién anormal de las coronarias, fundamentalmente de la
anterior Consideramos por lo tanto, necesario —con el propésito de no
incurrir en nuevo error en el futuro—, revisar la sintomatologia encontrada
en nuestras observaciones, comparandola con la sefialada como caracteris-
tica por otros autores:

1) Distrofia: Muy marcada en todos los casos inclusive en los
nuestros.

2) Cianosis: Su intensidad depende de la cantidad de sangre que
llega a los pulmones, y por lo tanto puede no existir en aquellos casos
en que las arterias pulmonares son de buen calibre como sucede en una
observacién de Dry® Dado que en nuestros dos casos, a pesar de tener
arterias pulmonares de calibre normal, en uno la cianosis era marcada
mientras que en el otro era ligera, es de pensar que el grado de su
intensidad debe depender también de la suficiencia cardiaca, de la dextro-
posicion del tronco arterial persistente y de la presencia de afecciones
broncopulmonares concomitantes.

3) Disnea: Presente desde los primeros dias del nacimiento en todas
las observaciones registradas y también en las nuestras.
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~ 4) Crisis de disnea y cianosis: Que pueden acompafiarse de pérdida
de conocimiento como se observé en uno de los dos casos.

5) Hipocratismo digital: Depende del grado de la cianosis lo mismo
que la poliglobulia. 3

6) Frémitos y soplos: Pueden ser: sistélicos (atribuidos a la comuni-
cacién interventricular), o continuos “en ruido de maquinaria” como en
el caso. 2 de Moragues *, o sistélicos y dlastohcos (observaciéon de Pezzi
y Agostini 7).

7) Reforzamiento del segundo ruido, que nunca estd desdoblado
como lo ha hecho notar con propiedad la Dra. Taussig °.

8) Examen radioscépico: En ninguna de nuestras dos observaciones
se encontr6 la imagen descripta como caracteristica por la Dra. Taussig °
y que consiste en: hundimiento del arco medio en frontal con marcada
saliencia del botén aértico y en O.A.I., sorpresivamente la imagen cardio-
vascular tiene la forma de un estante o mesa, debido a que se forma un
angulo casi recto entre el tronco arterioso persistente y el ventriculo derecho
enormemente agrandado. Segin la autora citada, ninguna otra cardio-
patia es capaz de dar una imagen semejante; no dudando nosotros que su
presencia puede ser patognomoénica de la condicién que nos ocupa, afir-
mamos que ella debe ser muy rara ya que tampoco ha sido observada por
otros autores (Mannheimer ®, Moragues *, y que su ausencia no descarta
el diagnéstico.

En cambio, en la malformacién en estudio la imagen radiolégica
muestra un marcado agrandamiento cardiaco, pediculo vascular ancho y
corto, arco medio convexo o enderezado, circulaciéon pulmonar aumentada,
hilios cargados, “danza hiliar” bilateral y agrandamiento de ambos ven-
triculos en O.A.I. La aorta puede formar su cayado a la 1zqu1erda o a
la derecha **.

9) Electrocardiograma: En nuestros dos casos habia una onda T
anormal en I derivacién, apenas negativa en el primero y francamente
negativa en el segundo. La T baja en I derivacién estd presente también
en el caso de Dry® en el de Schnitker ° y en uno de Moragues*. Esto
puede ser debido a que el corazén izquierdo esté irrigado con sangre
fuertemente venosa por anomalia de implantacién coronaria —a pesar de
que hemos hallado en un caso esta malformacién y la onda T es normal—
0 a un proceso toxiinfeccioso en actividad (neumopatias). La desviacién
del eje eléctrico no es caracteristica, por cuanto se la puede encontrar
indistintamente a la derecha, a la izquierda o no desviado.

10) Insuficiencia cardia.a y neumopatias asociadas: Generalmente
precoces, acentian la sintomatologia y precipitan la muerte del pa-
ciente®, %, 12,

11) Sobrevida: La muerte se produce muy precozmente, general-
mente en el curso del primer afio de la vida, pero hay observaciones
como la de Mc Gilpin, de 35 afios, la de Schnitker ®, de 22 afios y la
de Pezzi y Agostini, de 16 afios de edad.

ok
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12) Tratamiento: No existe ninglin tratamiento eficiente en esta
malformacién. Creemos que la operacién de Taussig-Blalock propuesta por
algunos autores *, en casos de persistencia “‘completa” del tronco arterioso
con arterias pulmonares de calibre reducido, es practicamente imposible
de ser realizada por la misma pequefiez de las arterias pulmonares.

Se hace constar que en ninguno de nuestros casos se ha realizado
angiocardiografia, por la gravedad de los nifios. Sin embargo, creemos que
la misma podria ser de gran ayuda en el diagnéstico, al mostrar el lleno
simultineo de la aorta y de las ramas de la pulmonar en la placa 1y
seria concluyente si se tuviera la fortuna de visualizar la emergencia de
las ramas de la arteria pulmonar del tronco arterioso.

DiacnésTico.—El tronco arterioso persistente verdadero es de diag-
néstico muy dificil, pero debera pensarse en €l si se encuentran asociados
los siguientes signos:

Distrofia, disnea, segundo ruido cardiaco no desdoblado y reforzado,
pulso femoral amplio, marcado agrandamiento cardiaco, arco medio ende-
rezado o saliente, pediculo vascular ancho y corto, circulacién pulmonar
exagerada, hilios “cargados”, danza hiliar “bilateral”, y agrandamiento de
ambos ventriculos en O.A.I. Ocasionalmente puede hallarse cianosis ligera
o intensa; crisis de cianosis acompafiadas de pérdida del conocimiento;
hipocratismo digital y poliglobulia; frémito sistélico, soplo sistélico, soplo
sist6lico y diastélico o soplo en “ruido de maquinaria”; aplanamiento o
negatividad de la onda T en I derivacién y eventualmente en las precor-
diales. La insuficiencia cardiaca y las neumopatias agregadas son frecuentes
y contribuyen a producir la muerte precozmente.

Diagnéstico diferencial—Hay que establecerlo fundamentalmente
con las siguientes cardiopatias congénitas; persistencia del conducto arterio-
venoso, comunicacién interauricular, complejo de Eisenmenger, anomalia
de retorno venoso, transposicién total de los grandes vasos, atresia adrtica,
cierre precoz del foramen oval y anomalia de implantacién coronaria.

El conducto arteriovenoso persistente puede semejarse clinicamente a
la cardiopatia en estudio, siempre que ésta no se acompafie de cianosis,
al punto de que Crafoord ** menciona dos casos en que se habia hecho el
diagnéstico de ductus por la presencia del soplo continuo y ausencia de
desviaciéon del eje eléctrico en el electrocardiograma y en los que se
descubrié durante la exploracién quirtirgica la existencia de un tronco
arterioso persistente. Agregamos que es raro que la persistencia del con-
ducto arteriovenoso como tinica malformacién traiga aparejada precoz-
mente tan grosero agrandamiento cardiaco. La angiocardiografia y espe-
cialmente el cateterismo contribuyen a aclarar el diagnéstico.

La comunicacién interauricular también trae arco medio saliente,
exagerada circulacién pulmonar y agrandamiento cardiaco, pero en
cambio, ¢l botén adrtico es pequefio y el ventriculo izquierdo no estd
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aumentado de tamafio. También los métodos auxiliares de diagnéstico
son de gran valor para establecer la diferenciacion.

El diagnéstico diferencial con el complejo de Eisenmenger puede ser
dificil, pues los hallazgos clinicos son semejantes en ambas cardiopatias.
La angiocardiografia al mostrar la arteria pulmonar normal o dilatada
naciendo del ventriculo derecho confirma el diagnéstico de complejo de
Eisenmenger.

La anomalia de retorno venoso que muestra también cardiomegalia
y que se puede acompafiar de pediculo vascular ancho, de insuficiencia
cardiaca y de neumopatias asociadas, induce a formular un diagnéstico
erréneo. El cateterismo tiene gran valor en estos casos, pues esta es la
tnica cardiopatia en que la saturacién de oxigeno en la auricula derecha
es igual que en la sangre arterial periférica.

La transposicién total de los grandes vasos puede confundirse con el
tronco arterioso persistente, si éste se acompafia de cianosis. En efecto,
en ambas hay agrandamiento cardiaco progresivo, insuficiencia cardiaca,

y exagerada circulacion pulmonar, pero la forma ovoidea del corazén vy
el pediculo vascular angosto en frontal y ancho en oblicua, podran
diferenciarla con facilidad.

El agrandamiento cardiaco considerable acompafiado de cianosis y
de insuficiencia cardiaca precoz pueden hacer formular el diagnéstico de
atresia aértica, pero en ésta hay siempre desviacion a la derecha del eje
eléctrico y radioscopicamente el ventriculo izquierdo no estd agrandado.
Ademais en la atresia aértica la sobrevida solo es posible por lo general
durante muy pocos dias.

El cierre precoz del foramen oval exterioriza la totalidad de su sinto-
matologia a poco del nacimiento, mientras que en el tronco arterioso
persistente ella se va acentuando poco a poco. Ademas en la primera
condicién o se produce riapidamente la muerte o el paciente se adapta
completamente permitiéndole una sobrevida normal.

En la anomalia de implantacién coronaria, que se acompafa de
marcado agrandamiento cardiaco y de anomalias de la onda T, no existe
razén alguna para que exista circulacién pulmonar exagerada, ni “danza
hiliar”. Por otro lado, la angiocardiografia es concluyente en la diferen-
ciacién de estas malformaciones.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se destacan los tres requisitos fundamentales anatémicos para esta-
blecer el diagnéstico de esta cardiopatia, a saber: que del corazén salga
un solo vaso que supla la circulacién sistémica, pulmonar y coronaria;
que este vaso cabalgue sobre una comunicacién interventricular y por fin,
que la arteria pulmonar o arterias pulmonares nazcan de la porcién ascen-
dente del tronco arterioso.

Se hacen consideraciones embriolégicas acerca de la malformacién en
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estudio y se presentan dos observaciones con examen completo, clinico y
anitomopatolégico. Se analizan luego los signos constantes en nuestros
casos y en los presentados por otros autores, a saber: distrofia, disnea,
segundo ruido cardiaco no desdoblado y reforzado, pulso femoral amplio,
marcado agrandamiento cardiaco, arco medio enderezado o saliente,
pediculo vascular ancho y corto, circulacién pulmonar exagerada, hilios
“cargados”, ““danza hiliar” bilateral y agrandamiento de ambos ventriculos
en O.A.I. Ocasionalmente puede existir cianosis, ligera o intensa; crisis
de cianosis acompafiadas de pérdida del conocimiento; hipocratismo di-
gital y poliglobulia; frémito sistélico; soplo sistélico, soplo sist6lico y dias-
télico o soplo en “ruido de maquinaria”; aplanamiento o negatividad de
la onda T en primera derivacién y eventualmente en las precordiales;
insuficiencia cardiaca y neumopatias agregadas. Se destaca la ausencia en
ambas observaciones del signo radiolégico descripto por la Dra. Taussig
en O.A.L, que consiste en un angulo de 90° formado entre la linea pre-
adrtica y las cavidades derechas.

Se establece por fin, el diagnéstico diferencial de tronco arterioso
verdadero con la persistencia del conducto arteriovenoso, con la comuni-
cacién interauricular, con el complejo de Eisenmenger, con la anomalia
de retorno venoso, con la trasposicién total de los grandes vasos, con la
atresia adrtica, con el cierre precoz del foramen oval y con la anomalia de
implantaciéon coronaria.
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LA ESPLENECTOMIA EN CLINICA PEDIATRICA *
POR LOS

Dres. Pror. J. P. GARRAHAN, A. BONDUEL y A. MAGALHAES

RESUMEN

Se presentan las historias de los nifios esplenectomizados durante los
tltimos afios en el Instituto de Pediatria de la Facultad de Ciencias Mé-
dicas de Buenos Aires: siete casos de ictericia hemolitica congénita, tres
de enfermedad de Werlhof, dos de sindrome de Banti Cooley; en total,
veinte observaciones.

Se analiza lo relativo a patogenia de los diversos procesos citados,
y a los fundamentos fisiopatolégicos y clinicos de la indicacién operatoria
respectiva.

Se ratifica la indicacién ya clasica de la esplenectomia para los casos
de ictericia hemolitica congénita, destacindose en la experiencia per-
sonal, el caso de operacién precoz en un nifio de 17 meses de edad.

Se acentia lo relativo a importancia del mielograma (puncién
esternal) para fundar la decisién quirtirgica en los casos de enfermedad
de Werlhof.

Se da a conocer una observacién de quiste simple del bazo, inte-
resante por su rareza, su semiologia y el éxito quirurgico obtenido.

Se establece que la esplenectomia en los casos de ictericia hemo-
lisinica sélo estd indicada como tratamiento de ensayo y paliativo, en
determinados casos, como el presentado, en el cual el beneficio de la
intervencién fué sélo temporario. Y se comenta la posibilidad de extender
con igual criterio, la indicacién de la esplenectomia, a ciertas anemias
hipoplasticas y aplasticas.

Se hace referencia a la nocién de la hiperesplenia, y en particular
a las hemopatias por hiperesplenia primitiva.

Finalmente, no obstante encontrar en cierto modo razonable la
Opinién ya unanime contraria a la esplenectomia en la enfermedad de
Cooley, se sostiene que la intervencién esta indicada, como tratamiento
paliativo, en determinados casos, como algunos de los presentados.

De los 20 casos operados sélo uno fallecié a consecuencia de la
intervenci6n.

* Resumen del relato libre argentino a las XIII Jornadas Pediatricas Rioplatenses.
Cérdoba (Argentina), 21-24 de mayo de 1950.




St gk 2k e ol il e b ik it s st o

IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO PRECOZ
EN LA LUXACION CONGENITA DE LA CADERA*

POR EL

Dr. J. E. RIVAROLA

He creido de importancia traer al seno de esta Sociedad, un tema
que es de ortopedia. No lo hago, sin embargo, desde el punto de vista
de dicha especialidad, sino que deseo sefialar o mas bien recalcar ciertos
aspectos, que a pesar de ser conocidos por ustedes es conveniente insistir
en ellos, pues de su interpretacién derivan hechos de gran valor.

La luxacién congénita de la cadera es una afeccién que en nuestro
medio adquiere una frecuencia cada vez mayor. Esta se explica por ser
una malformacién hereditaria, y por la gran corriente de sangre italiana
y espafiola que lleva la poblacién. Es sabida la frecuencia con que esta
malformacién se registra en los paises de origen citados.

Dada la extraordinaria importancia que adquiere el diagnéstico de
esta deformidad en los primeros meses de la vida, si es posible desde
los primeros dias, es que he traido a la consideracién de ustedes este
trabajo, con el fin de hacer notar las graves consecuencias y lo dificil
que es el tratamiento a medida que el nifio crece y el beneficio asom-
broso que se obtiene cuando un diagnéstico correcto y un tratamiento
oportuno se cumple.

En todas las estadisticas mundiales, existe un alto porcentaje de
fracasos en el tratamiento de la luxacién congénita de la cadera, ya
sea con el método incruento o con el quirtirgico. Este fracaso llega a
veces al 45 %, y ésta en relacién directa con la edad del nifio y con
la uni o bilateralidad de la lesién y con el tipo de luxacién.

A medida que el nifio avanza en edad, las posibilidades de una
curacién anatomorradiolégica perfecta, se desvanecen, para llegar a ser
nulas o casi nulas en los nifios mayores de 5 afios. En éstos se obtendran
curaciones satisfactorias desde el punto de vista funcional, sobre todo si
se lo compara con el estado en que se hallaba antes de la reduccion.
Pero muy dificil sera conseguir la normalidad: tGnicamente se obtendran
curaciones patofisiolégicas, es decir, estados patolégicos cercanos a una
funcién normal.

Muchas veces se ha encontrado satisfaccién al hacer el diagnéstico

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 24 de octubre de 1950,
—Recibida para su publicacién el 3 de octubre de 1950,
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y enviar al nifio al cirujano, con la sospecha o la confirmacién de una
luxacién congénita de cadera, porque al iniciar los primeros pasos o la
primera marcha se han percatado de la existencia de una ligera clau-
dicacién.

No dejo de reconocer que es una edad ésta la de la primera marcha,
en la que todavia hay grandes posibilidades de curacién. Pero podriamos
mostrar numerosos ejemplos de caderas, cuyo tratamiento se ha iniciado
en esa época y que la reduccién se ha obtenido, pero a costa de una
destruccién mas o menos grande del nicleo cefalico, a costa de una alte-
racién del cuello femoral y del cotilo, cuyas consecuencias en el futuro
podran ser funestas por ser una de las causas de la aparicién de osteo-
artritis deformantes.

Figura 1 Figura 2

Resultado del tratamiento iniciado en los primeros meses de la vida

Mi intencién hoy es invitar a los pediatras y puericultores a des-
pistar esta malformacién desde los primeros dias o primeros meses de la
vida, desde el momento en que realizan el primer examen del nifio. Asi
como les llama la atencién la presencia de un pie bot o cualquiera otra
deformidad visible, debe llamarles la atencién los signos clasicos y ciertos
antecedentes, de manera de grabar en su espiritu la orientacién hacia el
diagnéstico de la luxacién. Este examen lo deben realizar sistemética-
mente de la misma manera con que examinan sistematicamente corazon,
pulmén y abdomen de un nifio que ven por primera vez.

Esta preocupacién por el diagnéstico precoz ha sido motivo de que
algunos ortopedistas, en congresos, hayan propuesto la radiografia de
caderas en todo recién nacido. Esta medida aunque buena, no deja de
ser una utopia, por su extraordinario costo y la gran cantidad de placas
desperdiciadas en los nifios normales. En cambio, la menor sospecha por
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comprobacién de los signos o de los antecedentes que pasaremos a revisar,
debe ser eliminada mediante el control radiolégico.

El tratamiento iniciado en esta primera época de la vida llega a ser
sencillo y lo que es més importante, a dar los porcentajes mas altos de
curaciones anatomorradiolégicas y funcionales que llegan al 90 % o mas.

I

Figura 3 : Figura 4

Signo de resalto Maniobra en rotacién interna para
buscar el resalto

(Tomada del libro de Ortolani).

Figura 5

Detalle de la maniobra
(Tomada del libro de Ortolani).

Quedara siempre un pequefio grupo de luxaciones embrionarias cuyo
tratamiento ser4 mas complejo y sus resultados inciertos.

Para hacer el diagnéstico precoz, en primer lugar hay que analizar
los antecedentes del nifio. La existencia de un familiar sobre todo directo,
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padre, madre o hermano portador de una luxacion de cadera, obliga a
realizar en el recién nacido una radiografia diagnéstica aunque los signos
clasicos sean negativos.

En el examen del nifio deberd llamar la atencién:

1° La asimetria de los pliegues del muslo. El nifio presenta en la
cara interna del muslo uno o dos pliegues. Su profundidad es més mar-
cada o mas elevado en la cadera afecta.

2° La asimetria de los pliegues inguinales y gliteos.

3? El aplanamiento de las nalgas, aunque no muy nitido en el
recién nacido.

Estos tres signos se hallaron sélo en las luxaciones unilaterales.

Figura 6 Figura 7

Fig. 6: Esquema de Putti y de Hilgenrheimer. Lineas de Chiodin-Rivarola en
cadera normal,

Fig. 7: Las mismas en cadera luxable. (EI esquema por error ha salido al revés
de la radiografia. El lado derecho corresponde al izquierdo y viceversa).

4* La limitacién del movimiento combinado de flexoabduccién.
5% La existencia de otras malformaciones congénitas, sobre todo
pie talus.

6° La actitud de rotacién externa del miembro.

Esta actitud de rotacién externa, el pie talus y los antecedentes
familiares son los que en mi practica con més frecuencia han orientado
los diagnésticos que he hecho en nifios pequenos.

El signo del resalto descripto por Ortolani puede llevar al diagnés-
tico en forma més precisa. Es necesario buscarlo con detencién y tener
un adiestramiento en las maniobras que lo producen.

Este signo consiste en la percepcién de un resalto, cuando colocado
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el nifio en dectibito supino, se toma la rodilla flexionada con la palma
de la mano, con el pulgar en lado interno del muslo y los demés dedos
en el lado externo, en forma que presionen el trocanter al mismo tiempo
que se imprime al miembro un movimiento de flexoabduccién. Esta
maniobra no es dolorosa y es de ejecucién facil cuando los musculos no
se hallan en contractura.

El resalto estd dado por la introduccién de la cabeza femoral en el
cotilo (resalto de entrada) y se acompaifia a veces de la desaparicién de
la limitacién de la flexoabduccién tan frecuente en los luxados.

La ligera presién con la mano sobre la rodilla estando el muslo
en flexién y abduccién, favorece el hallazgo del resalto.

Ortolani encuentra también el signo cuando se llevan los muslos en
rotacién interna desde la flexoadduccién a la flexoabduccién., También
cuando colocado el nifio en dectibito prono, como rana, y presionando
con la mano la nalga, se lleva el miembro del mismo lado a la extensién.

Por tltimo, el resalto se puede hallar llevando el muslo desde la
flexoabduccién a la flexoadduccién o de la flexion a la extension (resaltos
estos de salida de la cabeza femoral del cétilo).

La relajacién muscular es la condicién optima que se necesita para
revelar el signo del resalto y es necesario aprovechar pues los momentos en
que el nifio se encuentra tranquilo, o entretenerlo haciéndolo succionar un
chupete o si estd con alimentacién artificial, dandole el biber6n.

Una vez encontrado este signo o los otros descriptos, la radiologia
de control como hemos dicho se impone.

Aunque algunos autores han querido restar valor a los signos radio-
l6gicos de preluxacién, entre ellos el mismo Ortolani que da mayor impor-
tancia al hallazgo del resalto que a lo demostrado por la radiologia, creo
que debe tenerse en cuenta los esquemas clasicos de Putti y de Hil-
genrheimer.

En las figuras pueden observarse con detalle estos cuadros clasicos.

1° Si se traza una linea horizontal que pase por los cartilagos en Y,
y una vertical tangente al borde externo del cétilo, el nicleo cefalico
normal debe situarse en el cuadrante inferointerno.

2" La vertical tangente al borde interno del cuello debe pasar por
dentro de la linea media del cétilo.

3% Lineas de Chiodin-Rivarola. Las tangentes al cétilo y al borde
superior del cuello, se entrecruzan mas alld de la linea media del cuerpo
en las caderas normales y no llegan a la linea media en las caderas luxables.

La frecuencia de la luxaciéon congénita de la cadera es mucho
mayor que de las otras malformaciones congénitas de orden clinico que
el pediatra investiga atentamente. Ello obliga a buscar los signos des-
criptos en forma sistematica.

De su investigacion resultard un beneficio extraordinario para el
paciente, condenado muchas veces a una invalidez mis o menos acen-
tuada y més o menos tardia. e
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Actualidad

LA FUNCION EXOCRINA DEL PANCREAS
SU EXPLORACION

POR LOS

Dres. LEA RIVELIS y AUGUSTO A. GIUSSANI

El mejor conocimiento y el concepto mas dinamico de la mucoviscosidosis
hace necesaria la practica de la exploracion de las funciones del pancreas.
Muchos casos cuyos caracteres clinicos correspondian a los de esta enfer-
medad, han quedado sin diagnéstico preciso por las dificultades que ofrece
el examen de la secrecién pancreatica. La necesidad de reconocer debida-
mente la enfermedad fibroquistica del pancreas, nos lleva a exponer las prue-
bas de investigacion mas corrientes, algunas de las cuales serian de realizacion
factible en nuestros servicios.

FISIOLOGIA DEL PANCREAS EXOCRINO

Como glandula de secrecién externa, el pancreas segrega un liguido de
constitucion compleja: el jugo pancreatico. Elaborado por las células de los
acinos, es vertido en el duodeno por los conductos de Wirsung y de Santorini.
Claudio Bernard obtuvo en 1856, jugo pancreatico por una fistula de estos
conductos, observando por primera vez que la ingestion de alimentos, provo-
caba a los pocos minutos una abundante secrecién (Mémoires sur le pancréas,
Paris, 1856).

La secrecién pancreatica esta regulada por un doble mecanismo: nervioso v
humoral (). La excitacién del sistema parasimpatico produce un jugo “vagal”
escaso, bien viscoso, muy rico en sustancias organicas proteicas y de alto
contenido enzimatico; las drogas parasimpaticas miméticas, pilocarpina, acetil-
colina, fisostigmina, prostigmina y el cloruro de acetilbetametilcolina (Me-
cholyl M. R.) también aumentan la concentracién de las enzimas pancrea-
ticas sin incrementar el volumen segregado. La administracién de atropina
impide la secrecién vagal. La excitacién del simpatico igualmente produce
aumento de la secrecién de jugo pancreatico y de tripsina en la unidad
de tiempo, al parecer por accién de fibras simpaticas colinérgicas.

El estimulo vagal es responsable de la secrecién que aparece después de
la ingestién de alimentos: este reflejo a punto de partida bucal, determina
la primer fase, psiquica o cefilica de dicha secreci6n.

El mecanismo humoral es factor mas importante: Bayliss y Starling,
al inyectar en el torrente circulatorio un extracto de mucosa duodenal puesta
en contacto con quimo acido, obtuvieron una gran respuesta secretora. Expe-
rimentalmente se revel6 asi la existencia de sustancias que estimulan a dis-
tancia a otros organos. Dichos investigadores las denominaron hormonas,
llamando secretina a la que actuaba en este proceso en particular. La secre-
tina determina un aumento de la secrecién pancreética, dando un jugo diluido,
con aumento del bicarbonato de sodio y disminucién porcentual de enzimas.
Se admite por lo tanto, que el vago regula el contenido enzimdtico del pan-
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creas mientras que la secretina regula el volumen y el contenido de bicarbonato
de sodio. El jugo pancredtico puro es un liquido incoloro, transparente u
opalescente, algo viscoso y muy alcalino debido al bicarbonato de sodio
(pH 8.4) conteniendo enzimas en solucioén.

EXAMEN DE LA FUNCION EXOCRINA DEL PANCREAS

Volumen
pH
Viscosidad: viscosimetro de Ostwald - Shwachman

Viscosimétrico: 'Waksman y Davison

Titpsina EIUbO %e{)a-tin:fl: Fermi - Andersen - Early
Jugo duodenal lemoglobina: Anson
2 Film gelatina: Shwachman
% l Willstatter y colaboradores,
g | Lipasa mod. Shwachman-Farber-Maddock
‘:“3 Bondi, mod. Stocker
A oitina [ Viscosimetro: Thompson - Tennant - Wiese
| ‘Wohlgemuth
Volumen
pH
Id. - estimulo con | Viscosidad
SECYERiNG ‘i ks v Lipasa
Amilasa
Tripsina

En condiciones normales

Enzimas séricas
Enzimas urinarias

naturales con y sin secretina

mecholyl
prostigmine

En procesos

obstructivos

artificiosos secretina

volumen

aspecto

olor

almidén

grasa

fibras musculares
ntcleos

Anélisis macroscépico

Materias fecales .. Anilisis microscépico

tripsina fecal: Shwachman-

Andliis; enzimatico | Johnston-Neter-Haffner
Anélisis quimico grasas

Prueba de absorcién de las grasas
Prueba de absorcién de la vitamina A

por ingestién de

Otras ....coooune Prueba de absorcién | Proteinas » Hidrélisis »Absorcién
de los aminodcidos | por ingestién de
aminoacidos »Absorcién

Niucleos de Schmidt
Balance N.

Ademas de la secretina, existe en la mucosa duodenal una hormona de
conocimiento reciente, la pancreozimina, que aumenta la cantidad de fer-
mentos del jugo pancreatico, especialmente de amilasa.

La tripsina o fermento proteolitico se elimina bajo la forma inactiva de
tripsin6geno, transforméandose por accién de la enteroquinasa del jugo enté-
rico. Esta enzima actia sobre las proteinas desnaturalizadas, llevandolas hasta
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el estado de polipéptidos y aminoécidos. En este Gltimo proceso actiia también
la erepsina intestinal. :

La lipasa pancreatica parece eliminarse como un zimégeno que se activa
en presencia de las sales biliares: hidroliza entonces las grasas, llevandolas
hasta el estado de acidos grasos y glicerol, accién emulsionante e hldrohtxca
que fué descubierta por Claudio Bernard.

La amilasa pancreatica hidroliza el almidén hasta el estado de maltosa,
completandose dicho proceso por accién de la maltasa que libera glucosa.

Existe también en el jugo pancreatico la lactasa, invertasa, el quimotrip-
sinégeno, la erepsina y la renina, estas dos ultimas de existencia discutida.

Se han encontrado enzimas en el duodeno e intestino en el cuarto mes
fetal (2°5), la amilasa, de aparicién tardia, presente en cantidades pequefias en
el recién nacido, aumenta en forma apreciable sélo en el segundo semestre de
la vida. La tripsina y la lipasa se encuentran en cambio, en cantidades co-
rrientes en el momento del nacimiento. Este es un dato de importancia para
interpretar los dosajes de enzimas pancreaticas en los lactantes.

La ausencia de tripsina en el duodeno del feto a término, es responsable
de la falta de licuacién del meconio, que puede dar origen a obstruccion intes-
tinal (el ileo por meconio del recién nacido); los nifios que sobreviven a este
cuadro, presentan mas tarde los demas sintomas de la enfermedad fibroquistica
del pancreas. En casos de agenesia y atresia parciales de intestino, algunos
autores (°) piensan en la existencia de un ileo por meconio en la época fetal,
que evolucioné hacia la fibrosis con recanalizacion nula o parcial del conducto.

EXAMEN DE JUGO PANCREATICO

Técnicas de obtencion.—En 1910 Einhorn describié un tubo para recoger
el contenido duodenal en el hombre, método practico que se generalizé desde
entonces. Un afio después, Hess (7) aplicé por primera vez este método a los
ninos, publicando un trabajo pediatrico sobre los fermentos pancreaticos en
estados normales y patolégicos. Desde entonces, estos estudios se han gene-
ralizado, existiendo gran cantidad de técnicas, material de intubacién y métodos
de dosajes de los fermentos.

La técnica del sondeo duodenal, ha sido bien descripta por Andersen (%),
Farber, Gibbs, ete. E1 material mas simple consiste en un tubo de goma de
3 a 5 mm de didmetro y mas de 50 em de largo, con aberturas en la parte
distal y marcas cada 5 cm en todo su largo, provisto o no de extremo metalico.

Mas recientemente, Gibbs (?) y otros, utilizan una sonda gastroduodenal
de doble luz y pequefio didmetro, uno de cuyos extremos termina en el estd-
mago, mientras el otro se encuentra en el duodeno. Por aspiraciéon continua se
evita la contaminacién del liquido duodenal con el contenido gastrico, lo que
alteraria la concentracién de los fermentos. En la mayoria de los trabajos
recientes sobre enfermedad celiaca y fibrosis quistica del pancreas, los sondeos
duodenales se hacen por medio de esta sonda biluminar. Otros autores, como
Véghely (1), practican un sondeo duodenal, y cuando la sonda estd en su
posicion, introducen una segunda hasta el estobmago para aspirar continuamente
el jugo géstrico y la saliva deglutida, método incémodo y traumitico.

Para recolectar el liquido, se practica el sondeo luego de un ayuno de
seis horas. Se aconseja la ingestion de agua hasta una hora antes de la explo-
racion. La sonda se pasa por la boca en nifios menores de seis meses y por
las fosas nasales después de esta edad. La progresién de la misma debe contro-
larse en la pantalla radioscépica. La distancia entre los labios del nifio y el
estémago se calcula en 22 cm para el recién nacido; 26 a los seis meses; 30
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al ano; 35 a los dos afos y 40 en nifios mayores. Debe aspirarse todo el con-
tenido gastrico, después de lo cual se guia el extremo de la sonda para que
franquee el canal pilérico. Este pasaje se cumple en unos minutos hasta una
hora. La posicién ideal se encuentra a 3 6 4 cm después del piloro, es decir,
en la segunda porcién del duodeno. Se fija la sonda en la cara con tela adhe-
siva, aspirandose el jugo duodenal, con control del tiempo y las cantidades
de liquido obtenidas.

Las muestras deben permanecer en el hielo hasta que sean examinadas en
el menor intervalo de tiempo posible.

Se recomienda recoger el liquido en periodos de 10 a 30 minutos. La acti-
vidad enzimatica se puede expresar en unidades por cm® de jugo duodenal, pero
como el contenido enzimatico guarda mas relacion con el tiempo que con
el volumen del flujo, se prefiere expresar la actividad enzimatica por hora.

Las dificultades mayores que se presentan son: el pasaje de la sonda por
el canal pilérico y la obtencion de un liquido duodenal sin contaminacién
gastrica.

El liquido duodenal es claro, pero puede ser amarillento por su contenido
en bilis; el pH oscila entre 6,5 a 9. El volumen varia mucho segin el momento,
ain en una misma persona, aumentando con la edad. En nifios menores de
un afo, se recogen de 3 a 6 cm? por hora y en nifios mayores hasta 50 cm?
por hora. En la enfermedad celiaca se suele encontrar casi siempre un mayor
volumen de liquido, sin alteracién de sus caracteres fisicos. Por el contrario,
en la enfermedad fibroquistica del pancreas o mucoviscosidosis, el liquido
obtenido es escaso, espeso, viscoso y pegajoso. Esta propiedad puede ser
determinada por medio del viscosimetro de Ostwald. Shwachmann (11) se ha
ocupado de este aspecto de la exploracién pancreatica, midiendo rutinariamente
en los tres dltimos afios, la viscosidad del jugo duodenal en todos los casos
sospechosos; encuentra que aproximadamente el 90 % de estos enfermos tenian
un aumento apreciable de la viscosidad. En algunos casos tipicos, el liquido
era tan viscoso que resultaba imposible pipetearlo y realizar la prueba con
el viscosimetro (T. V.: “Too viscid to determine”). Este hecho ha cobrado
altimamente una gran importancia, por considerarse a la enfermedad fibro-
quistica como una afeccién generalizada que puede interesar las glandulas
mucosecretantes de todo el cuerpo con diversa intensidad y en forma pro-
gresiva. Atendiendo a estos hechos, Farber (12) la denominé “mucoviscosidosis”.

El aumento de la viscosidad cobra mayor valor en aquellos casos que
presentan una concentracién normal de tripsina o sélo algo disminuida y en
los que se solia desechar el diagnéstico de enfermedad fibroquistica.

Dosificacion de tripsina.—El método mas usado es el de Fermi, modificado
por Andersen (%) y Early (la técnica original puede consultarse en el “Am.
J. Dis. Child.”, 1942; 63, 891). Se basa en la propiedad de la tripsina de licuar
la gelatina. La actividad triptica se mide practicando diluciones crecientes de
liquido duodenal en una solucién de bicarbonato de sodio al 5 %, haciéndolas
actuar luego sobre un sustrato conocido (solucién de gelatina Knox al 7.5 Y% ).
La mayor dilucién de jugo duodenal en la cual la gelatina se licia en uno
o dos tubos, se considera como la lectura y el resultado es dado en centimetros
clibicos de jugo duodenal presentes en la dilucién en cuestion.

La tripsina puede ser determinada por el método de Anson (14), midiéndose
la actividad sobre un sustrato de hemoglobina, o por el viscosimétrico, empleado
por Waksman y Davison (%5). Segiin este Gltimo método, una unidad de tripsina
se define como la cantidad de enzima requerida para reducir .en un 20 %
la viscosidad inicial de una solucién de gelatina. En los jugos pancreiticos de

L .




) CEoh et S o kbl i SRS S

ARCHTVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

personas normales, dicha modificacion de la viscosidad se encuentra ain en
diluciones 1/100 y 1/150 del jugo original. Cuando el mismo no contiene ftrip-
sina, la viscosidad no se modifica. La descripcion del método puede leerse
en la publicacion de Shwachmann, Farber y Maddock (1¢). En el mismo trabajo,
el primero de los autores describe un método simple y practico que serviria
para diferenciar la enfermedad fibroquistica del pancreas de otras en una
forma mas rapida y sensible, que con el método de Andersen-Fermi. La técnica
es la siguiente: se raspa un lado de una pelicula .radiografica virgen y el otro
sirve como sustrato. La actividad triptica se mide por las diluciones graduales
de jugo duodenal. Se coloca una gota de cada dilucion sobre el film, el que
se incuba a 30' C durante 30'. Se lava luego con agua fria. Una mancha clara
revela la digestion de la gelatina. El jugo de personas normales puede ser
activo en diluciones de 1/30 a 1/40, mientras que no se produce ningin cambio
en diluciones al 1/2 6 1/4 en enfermos con fibrosis pancreatica. Shwachman
vy colaboradores han estudiado comparativamente estos métodos, encontrando
una estrecha correlacion entre los resultados obtenidos con el método visco-
simétrico y con el de Andersen-Fermi en normales y enfermos, confeccio-
nando una tabla de equivalencias. Con el método viscosimétrico se encuentran
en ninos, valores de 200 a 250 unidades de tripsina, que coinciden con los valores
del método de Andersen (0,0025 cm?). Resumiendo: En condiciones normales
la menor cantidad de jugo duodenal que da el resultado positivo de tripsina
varia entre 0,0025 y 0,04 ecm?® (400 a 40 unidades de tripsina por cm®) depen-
diendo ello de la edad del nifio. Valores de 0,3 a 0,1 o menos de 20 unidades
de tripsina por cmf o completa ausencia de actividad triptica ain con jugo
duodenal puro, es lo caracteristico de la enfermedad fibroquitica del pancreas.

La investigacion de la tripsina es de gran importancia para el diagnoés-
tico de la enfermedad fibroquistica del pancreas, asi como para diferenciarla
de la enfermedad celiaca. En la primera la tripsina se halla notablemente
disminuida, en la mayoria de los casos ausente. Cuando se comprueba su
existencia, es de gran valor la demostracién de una disminucién progresiva de
la actividad triptica en sucesivos analisis.

Dosificaciéon de amilasa.—Se determina por el método viscosimétrico de
Thompson, Tennant y Wiese (%7), basado en la propiedad del jugo pancreatico
de actuar sobre una solucién de almidén, disminuyendo progresivamente la
viscosidad de la misma en proporcién a la cantidad de amilasa actuante. Una
unidad de amilasa se define como la cantidad de enzima necesaria para reducir
la viscosidad inicial de la solucién de almidén en un 20 % en una hora.

En el método de Free y Meyers (78) modicifado, se mide la cantidad de
miligramos de glucosa liberados de un sustrato de almidén.

Algunos autores utilizan el método de Agren y Lagerlof (%) o el de
Willstater modificado por Schmidt (29), pero el método mas conocido es el
de Wohlgemuth.

Davison hace notar que la contaminacién del liquido duodenal con el jugo
gastrico, da valores anormalmente altos de amilasa, accién paradojal debida
a una propiedad aceleradora del contenido gastrico. Otra fuente de error se
deberia a la accién de la ptialina de la saliva deglutida, y es para subsanar
esto, que Andersen recomienda tener en cuenta la relacién constante que
existe entre la concentracién de tripsina y amilasa, valores numéricos por ella
determina.dos. Con la aspiracién gastrica continua esta fuente de error des-
aparece.

Normalmente, la amilasa tiene valores sumamente bajos en los primeros
meses de la vida (0 a 25 unidades por cm?®); aumenta en forma notable
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después de los seis meses, encontrandose valores por encima de 100 unidades.
En el primer semestre por lo tanto, no tienen significacién las cifras bajas de
amilasa. En la enfermedad celiaca, en la intolerancia al almidén, se encuentra
escasa cantidad de amilasa (50 unidades o menos en nifios de mas de 6 meses).
En la enfermedad fibroquistica hay una extrema reduccion o ausencia de
Ja amilasa en el jugo duodenal. La disminucién de la amilasa seria la prueba
mas sensible en las pancreatitis.

Dosificacién de la lipasa.—La lipasa se puede determinar por el método
de Willstater, Waldschmidt-Leitz y Memmen modificado por Shwachman,
Farber y Maddock (16). Se basa en la dosificacion de los acidos grasos hidro-
lizados del aceite de oliva por accién de la lipasa pancreatica, la que se encon-
traria en proporcién a la cantidad de los mismos que han sido liberados. El
resultado se expresa en unidades, definiéndose a la misma, como la cantidad
de enzima que es capaz de hidrolizar el 24 % de 2,5 g de aceite de oliva.

En el método de Cherry y Crandall (22) modificado, el resultado se lee
directamente en cm? de OH.Na. necesarios para neutralizar los acidos grasos
liberados por accién de la lipasa. Stocker (2%) utiliza en cambio el método de
Bondi, al que introduce algunas modificaciones.

La actividad lipolitica parece variar grandemente en diferentes circuns-
tancias, atin en un mismo individuo. Andersen da valores de 18-34 a 100 uni-
dades por ecm?® como normales para la primera infancia. En la enfermedad
celiaca estas cifras no se modifican, mientras que en la fibroquistica no se
encuentra lipasa, o ésta aparece muy disminuida (0-10 U).

La lipasa estd presente en sus valores normales en el recién nacido a
término y ain en prematuros, diferenciandose en ello, como ya sefnialaramos,
de la amilasa.

Examen de las enzimas pancreiticas luego del estimulo con secretfina.—
La prueba de la secretina estuvo limitada por mucho tiempo a los estudios
experimentales de la fisiologia o a la clinica de adultos. Chiray, Salmon y
Mercier aplicaron esta hormona con el fin de estimular la secrecién pancrea-
tica por primera vez en 1926. El aislamiento de la secretina de la mucosa
intestinal en forma cristalina purificada, realizada por Hammarsten en 1933,
permiti6 obtener resultados mas constantes y evitar reacciones peligrosas
para el enfermo. Contribuy6é en forma importante en el estudio de la prueba
de la secretina, la modificacion de Agren y Lagerlof (19) de la sonda gastro-
duodenal doble, la que permite obtener, como ya hemos visto, jugo duodenal
sin diluir, no contaminado por el contenido estomacal.

La secretina en los nifos, se administra por via endovenosa en la dosis
de 1 unidad por kilo de peso corporal. Raramente se observan reacciones
desagradables. Estando el nifio intubado se dosan las enzimas, procediéndose
luego a inyectar la secretina y observandose que a los pocos minutos, con un
maximo de 10, el volumen del jugo duodenal aumenta marcadamente, mientras
se vuelve incoloro. Aumenta también el bicarbonato que contiene y por lo
tanto el pH. La concentracion porcentual de enzimas disminuye, alcanzando
los valores méas bajos entre los 10 y 20 minutos. Sin embargo, el valor total
de cada una por unidad de tiempo aumenta, por lo menos en los primeros
10 minutos; esto, parece deberse a un lavado en las enzimas preformadas
mas que a una verdadera secrecién de las mismas.

Voegtlin, Greengard e Ivy (24) encuentran que la actividad de las enzimas
puede variar independientemente y desordenadamente luego de la inyeccion
de secretina, mientras que otros, como Diamond y Siegel (25-26), comprueban
que la curva de concentracién de los tres fermentos es uniforme en dicha TR
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prueba, siendo los menores cambios en la actividad de la lipasa y encontran-
dose disminucién de todos los fermentos en lesiones pancreaticas severas.

La prueba de la secretina en los ninos es de valor en ciertas afecciones (27),
El hecho mas llamativo es el escaso volumen obtenido en la fibrosis quistica
del pancreas. En los casos incompletos o menos avanzados, el liquido dismi-
nuye algo la viscosidad aumentando ligeramente de volumen, por lo que esta
prueba indicaria el cuantum de compromiso pancreatico. La tripsina préctica-
mente no se modifica, y la lipasa disminuye lo mismo que la amilasa, mientras
el pH se mantiéne invariable. Esto se deberia a que en la aquilia pancrea-
tica, asi comprobada por el sondeo duodenal, no se produciria el lavado meca-
nico de los conductos y acinos como ocurre normalmente con la secretina.

En la enfermedad celiaca idiopatica se obtiene una gran cantidad de
liquido por unidad de tiempo atn sin recurrir a la secretina. Se observa una
respuesta excelente a esta sustancia, con aumento de volumen y pH del liquido,
pero en cambio, la amilasa disminuye en forma moderada pero definida.

La prueba de la secretina es de gran valor en los adultos para el diagnos-
tico de las pancreatitis y del carcinoma del pancreas, pero no es especifica de
ninguna lesién en particular, sino que indica la capacidad funcional del acino
pancreatico.

Comfort y Osterberg (2% estudiaron la secrecién pancreatica en el hombre
después del estimulo con secretina y acetilbetametilcolina [mecholyl (E. R.)1,
encontrando en personas normales, con la ultima droga nombrada, una secrecién
escasa y de alto contenido enzimatico, ya que la misma produce una verdadera
secrecion activa estimulandose los acinos por mecanismo semejante al ner-
vioso o vagal.

En general, si bien los métodos del sondeo duodenal y la inyeccién de
secretina son de gran valor, pues permiten un conocimiento directo de la
secrecion externa del pancreas, ambos tienen muchos inconvenientes subra-
yados por varios autores [Wirts y Snape (29); Shwachman, Patterson y La
guna (5°), ete.]; inconvenientes que se exageran ain mas en los nifios. Son
procedimientos que exigen al médico tiempo (a veces varias horas) y muchas
molestias para el examinado (intubacién doble, ayuno, radioscopia, aspiracion),
todo lo cual puede resultar dafoso en enfermos deshidratados y lactantes dis-
troficos. Las técnicas de dosaje son asimismo complicadas. A menudo varias
intubaciones sucesivas pueden resultar infructuosas y en casos clinicamente
definidos como enfermedad fibroquistica del pancreas, puede faltar una defi-
nitiva comprobacién. Por estas causas se sugieren varias pruebas de mas
sencilla realizacién.

Enzimas séricas y urinarias.—En 1910 Wolgemuth comprobé un aumento
de la amilasa urinaria en enfermos de pancreatitis aguda; ya se habia demos-
trado experimentalmente en esa época, que la amilasa sérica aumentaba luego
de la ligadura del conducto pancreitico. Actualmente este hecho se considera
patognoménico de una pancreatitis o de un edema pancreatico con regurgi-
tacion de la enzima desde los canaliculos hacia la sangre. En el carcinoma
de la cabeza y en las lesiones de pancreatitis avanzadas, se encuentra una
disminucién del nivel de amilasa en sangre. El mismo valor tendria el aumento
de la lipasa sérica en adultos, no existiendo a este respecto experiencia en las
afecciones pancreaticas de la infancia.

Dosificacion de las enzimas en el suero, luego del estimulo secretorio.—
Experimentando en animales, Popper y Necheles (81) estudian el ascenso que
se produce en la amilasemia cuando, habiéndose creado artificiosamente una
obstruccién de los conductos, se excita la secrecién por estimulos quimicos




"RIVELIS-GIUSSANI—FUNCION EXOCRINA del PANCREAS Wil

(utilizan secretina, mecholil y sulfato de prostigmin). En afecciones obstruc-
tivas del pancreas, aumentan las enzimas en sangre después del estimulo con
secretina y ello en mayor escala de lo que lo hacen los normales, mientras
que en enfermos con insuficiencia pancreatica, no aumentan estos niveles por
falta de acinos funcionales. .

Lagerlof utiliza morfina —que causa espasmo del esfinter de Oddi— y
secretina en sus experiencias; otros autores emplean sulfato de morfina y
urocolina o ecloruro de metalcolina. Todas estas modificaciones se han hecho
con el fin de estudiar las funciones pancreaticas sin necesidad de recurrir al
sondeo duodenal. Con la prueba se pueden obtener dos tipos de respuestas
anormales: valores mas altos que los controles en procesos obstructivos, y
niveles bajos, que reflejan la insuficiencia de los acinos pancreaticos.

EXAMENES EN MATERIAS FECALES

La prueba de la tripsina fecal.—Este método fué primeramente descripto
por Kniaskof en 1911. Con algunas modificaciones en su técnica, tiene actual-
mente amplia difusién en la literatura pediatrica. Hahn y Lust demostraron
la actividad triptica sobre un sustrato de caseina, y observaron que la materia
fecal de todos los nifios examinados la digeria, con excepcién de uno muy
desnutrido que fallece dias después. Mas adelante otros autores utilizan sus-
tratos de gelatina y comprueban la negatividad de la prueba en adultos, proba-
blemente por inactivacion, absorciéon o destruccion de la enzima debida al
lento pasaje intestinal. S6lo recientemente se relaciona la ausencia de tripsina
fecal coincidente con ausencia de enzima en el duodeno en enfermos de la
secrecion pancreatica. La tripsina fecal puede investigarse por los siguientes
métodos.

Método del tubo de gelatina: Se practica una diluciébn de materia fecal

al 1/5 en agua destilada (para ello se agrega a 4 cm? de agua destilada materia

fecal hasta completar 5 ecm®). A 1/2 em? de dicha dilucién se adiciona otro
1/2 em? de agua destilada, obteniéndose asi una dilucién 1/10. En tubos sepa-
rados, se coloca 1 em?® de estas diluciones (al 1/5 y 1/10) agregandose 1 cm?
de una solucién de CO*HNa al 5 %, seguido de 2 cm?® de una‘ solucién de
gelatina al 7,5 % previamente calentada a 37°C. Se mezcla, llevandose los
tubos en un bafio a 37 C durante una hora, para colocarlos luego en el hielo.
Después de 30 minutos se examinan. Si la gelatina se licud, se considera a la
reaceion positiva |+ -+ |4 de actividad triptica. La gelatina no licuada revela
ausencia de actividad triptica.

Prueba del film de gelatina ?°: Se practican diluciones al 1/5 y 1/10 como
en el método de la gelatina. Se coloca una gota grande de estas suspensiones
sobre una pelicula radiografica no expuesta. Se incuba la placa a 37° C durante
una hora (a la temperatura ambiente, este tiempo se prolongara hasta 1%
a 2 horas). Pasado dicho lapso, se lava con corriente suave de agua fria.
Cuando existe actividad triptica, se observa una claridad en el lugar de la
gota, que se califica como -/4-|4 -+ si es completa, mientras que un aclara-
miento periférico se considera como -}-. Siempre es conveniente sobre la
misma placa practicar la reaccién a un nifio normal, y también utilizar como
contralor una solucién standard de tripsina.

Los resultados obtenidos por el método del tubo son superponibles por
completo a los de la prueba del film de gelatina; si bien Shwachman adjudica
al primero una mayor sensibilidad, el segundo es practico, rapido y extraor-
dinariamente sencillo. Cuando la dilucién al 1/5 resulta positiva |44+ -+ y la
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prueba al 1/10 -, se considera que existe actividad triptica normal. La prueba
se considerara negativa, cuando no existe digestién en la placa. La actividad
proteolitica de las heces depende de ciertos alimentos o drogas ingeridas, de
la pepsina géastrica, de fermentos intestinales o pancreaticos, y lo que tiene
suma importancia para una interpretacién correcta, puede ser producida por
accién de bacterias intestinales. Sin embargo, casi todos los factores se pueden
ir descartando, pues la pepsina gastrica se inactiva al pH intestinal, la acti-
vidad de los alimentos es despreciable, los fermentos proteoliticos intestinales
no atacan la molécula de gelatina, y la dilucién de materias fecales anula la
accién que puedan tener las bacterias segin veremos luego. Como la orina
contiene una proteasa capaz de licuar la gelatina, debe evitarse la contami-
nacién. La pancreatina de los preparados comerciales produce una prueba de
actividad positiva en enfermos en que habitualmente resultaba negativa.

En primera infancia se encuentra siempre tripsina fecal evidenciable por
la prueba de la gelatina, reflejo de la actividad triptica duodenal, hecho de
suma importancia. En adultos, la prueba de la tripsina es negativa, pues la
enzima se destruye a lo largo de su pasaje intestinal. Sin embargo, al suministro
de un laxante torna positivos estos resultados.

En nifios con fibrosis quistica del pancreas, la prueba de la tripsina fecal
es siempre negativa a cualquier edad, incluso luego de la ingestién de un
laxante. Estos resultados, concuerdan con la ausencia de tripsina en el jugo
duodenal demostrada por el método de Andersen-Fermi o el de Shwachman.
Después de la medicacién oral con pancreatina, las heces se vuelven positivas
a la prueba, pero esta propiedad desaparece cuando se suspende la droga.

Ultimamente, profundizando en el estudio de esta prueba, se han encon-
trado falsas reacciones positivas debidas a la presencia de bacterias de accion
potente en la licuacién de la gelatina, hecho recalcado por Johnstone y Neter
(l#2) y sugerido por Shwachman en sus estudios. Johnstone demostré que la
prueba del film puede ser positiva por la accién de bacterias licuantes de
la gelatina, que pertenece al género Proteus y Pseudomonas y por sus filtrados.
Estos microorganismos existentes en el tracto intestinal de los nifios, en el
duodeno y garganta, son capaces de provocar falsas reacciones positivas en
enfermos afectos de fibrosis quistica de pancreas. Por otra parte, Haffner,
Neter y Rubin (38) han visto que administrandose penicilina, especialmente en
forma de aérosol, se determina un aumento de la flora gram negativa de las
fauces. Algunos de estos gérmenes licGan la gelatina y por su capacidad de
aparecer en todo el trayecto gastrointestinal, provocarian reacciones falsas.
Para contralorear entonces la prueba, Johnstone y Neter utilizan inhibidores
de la tripsina, que frenarian la actividad de la misma en la materia fecal,
pero no la de las bacterias puestas en evidencia de esa manera. Actualmente
se piensa encontrar un inhibidor para las gelatinasas bacterianas que no actie
sobre la tripsina, lo cual depuraria los resultados en forma absoluta. Por estas
causas, los autores antes citados recomiendan una modificacién a la téecnica
de Shwachman. Cuando las diluciones hasta 1/10 resultan negativas es inne-
cesaria otra investigacién, pero siendo positivas y existiendo dudas, se debe
proceder de la siguiente forma:

1° Descartar la accién de las bacterias por un examen bacteriolégico y
cultivo.

2° Practicar diluciones seriadas de la materia fecal a examinar. A una
dilucién 1/100 una prueba positiva s6lo puede deberse a la actividad triptica,
pues la accién bacteriana se considera anulada en tal caso. Las heces de nifios
normales en todas las edades, dan pruebas de gelatina positiva en la dilu-
cién 1/100.
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3° Realizar la prueba con un inhibidor de tripsina.
4° Suprimir la penicilinoterapia antes de practicar la prueba.
5° Suprimir desde tres dias antes, la ingestién de pancreatina.

Estas modificaciones se pueden hacer extensivas a la investigacion de
tripsina en el jugo duodenal.

ANALISIS QUIMICOS Y MICROSCOPICOS

Ademas de la actividad enziméatica, se puede estudiar la influencia de la
secrecién pancreatica mediante exdmenes quimicos y microscépicos de las
heces. En condiciones normales, ellas representan un producto del tubo diges-
tivo y no un residuo alimenticio. No deben encontrarse por consiguiente en
las mismas, hidratos de carbono solubles, proteinas solubles ni fibras muscu-
lares después de una comida carnea. Las materias fecales contienen agua (68
a 75 %), nitrégeno (3-5 %) de origen principalmente endégeno y lipidos
(lecitina, coprosterol, acidos grasos y grasas neutras), en pequefia cantidad.
También existen bacterias en gran namero, elementos minerales ,Ca, P, Fe,
Mg) vy productos de descomposicién de los pigmentos biliares (estercobilinégeno
y estercobilina).

El aumento de volumen y peso de las materias fecales, la presencia de
cantidad excesiva de grasa, almidén o proteinas, revela, cuando se descartan
otros motivos, una insuficiencia en la actividad pancreatica (eliminar enfer-
medades agudas, alergia, deshidratacién, obstruccion de linfaticos intestinales,
malformaciones, trastornos en la absorcién, etc.). El aspecto es demostrativo
en muchos casos, como ocurre en el sindrome celiaco en el que clasicamente
se describe la deposicién grande, engrasada, espumosa y fétida; pero una infor-
macion exacta, sé6lo puede ser dada por el examen microscépico y quimico
realizado después de varios dias de una alimentacién normal. Generalmente se
acepta que las alteraciones macroscépicas no se presentan en lactantes afectos
de fibroquistica de pancreas menores de 6 meses, salvo el olor caracteristico,
hecho recalcado por muchos autores. Después de esa edad, agregéndose la
alimentacion sélida, la deposicion toma el caridcter celiaco con aumento de
volumen. Andersen (?4) determina la eliminacién diaria en nifios sanos y en-
fermos de distintas edades, encontrando en el sindrome celiaco un aumento
del peso de las deposiciones himedas y deshidratadas, de mas del doble de la
normal. Los valores medios para el nifio de menos de 6 meses son de 50 g de
materia fecal fresca, correspondiendo a 13 g de heces deshidratadas (dato
mas exacto que evita el error de la variable cantidad de agua).

Examen microscépico del almidon.—Para la investigaciéon del almidén
fecal, se trata una gota de heces fresca con una solucién de lugol; el almidén
se tifie de azul oscuro. Los granulos libres deben distinguirse desde el punto de
vista funcional de los que estan encerrados en las células vegetales. El almidon
intracelular se considera normal siempre que no se encuentre en cantidad
excesiva, mientras que la presencia de almidén libre extracelular es anormal,
evidenciando una digestién amilacea deficiente (tal el caso de la enfermedad
celiaca y de la fibrosis quistica del pancreas, donde se encuentran en grandes
cantidades).

Examen microscépico de fibras musculares.—La presencia de fibras mus-
culares sin digerir (creatorrea) revelaria insuficiencia de la secreci6én pan-
creética (como ocurre en la fibroquistica del pancreas por ausencia de tripsina).
Muchos otros factores influyen en la digestién de las fibras musculares, por lo
que la creatorrea no constituye un indicio exacto de insuficiencia.
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- Examen microscopico de la grasa.—La esteatorrea es un hallazgo comuin
en nifos que presentan el sindrome celiaco. Las grasas estdn presentes en la
materia fecal en condiciones normales; ain persisten en el ayuno prolongado
o en dietas sin grasas, y se demostré experimentalmente que gran parte de
las mismas son excretadas por la mucosa intestinal. Por ello, para aceptar
la esteatorrea, es necesario que la cantidad de grasas esté muy aumentada.
Como la eliminaciéon guarda relacion con la ingesta, debe controlarse la
dieta durante los examenes. .

Las grasas se investigan coloreando la materia fecal fresca con una
soluciéon en alcohol absoluto de rojo escarlata al 1 % 6 Sudéan IV al 1 %.
Se agrega solucién fisiolégica para evitar la desecacién del preparado que se
observa con el objetivo de menor aumento. La grasa se presenta en forma
de gotas redondas tenidas de rojo y como conglomerados de cristales tefidos
de color naranja o incompletamente coloreados. Andersen estima la cantidad
de grasas en la siguiente forma: 0 a + = 2 gotas de grasa o menos por
campo microscépico; -+, 4 a 5 gotas, -+ y -+ -+ -+, cantidad intermedia
pero anormal; -+ -}, gotas de grasa o cristales de acidos grasos cubriendo
la mhitad del campo microscépico. Este método es muy practico y rapido,
permitiendo rechazar o asegurar un diagnoéstico de esteatorrea. Por lo contrario,
la ausencia de grasas asi investigadas permite descartar la esteatorrea (cuidar
que el régimen sea completo). Andersen establece correlacion entre los resul-
tados obtenidos por el método microscopico y el quimico, encontrando que ella
existe cuando con el primero el resultado es de 4+ -+ -+ 6 44+, pudiendo
las cifras intermedias prestarse a confusion.

Examen quimico de la grasa.—Este es el procedimiento mas exacto ¥y
seguro para aseverar la esteatorrea, debiendo practicarsele tres o cuatro dias
seguidos estando el nino sometido a una alimentacion conocida. Andersen
determiné la eliminacién de grasa fecal en condiciones normales y patolégicas
en distintos grupos, y da como normales las siguientes cifras para nifos de
2 meses a 6 afos sometidos a una dieta comUn: Grasa total 0,80 a 101 g
diarios; grasas neutras 0,17 a 0,37 g; acidos grasos 0,55 a 0,63 g. Puede consi-
derarse en general que diariamente se eliminan de 1 a 3 g de grasas totales;
cifras por encima de 4 se consideran anormales y revelan esteatorrea. La mayor
cantidad de grasas se eliminan bajo forma de acidos grasos libres y jabones:
las grasas neutras representan sélo el 20 a 38 % de la grasa fecal total.

Los datos aislados o la relacién entre las distintas fracciones, no tienen
mayor valor para el diagnéstico diferencial entre enfermedad fibroquistica y
celiaca. Andersen (%5) realiza analisis fraccionados de las grasas compa-
rando dos métodos distintos, pero no llega a comprobaciones definitivas. Cuando
la muestra permanece algin tiempo antes de ser analizada, se producen a
veces alteraciones, pues la grasa neutra puede hidrolizarse “in vitro”. Esto
ha dado lugar a resultados contradictorios. En general la proporcién de grasas
neutras, incluyendo la fraccién no saponificable, es alta en los enfermos que
tienen buena absorcién de grasa y es baja en la esteatorrea pancreitica. La
relacién inversa ocurre con los acidos grasos totales.

Pese a la gran eliminacién de grasa alimenticia por el intestino en el
sindrome celiaco, estd demostrado que gran parte de la misma se absorbe.
Mientras que normalmente la absorcién llega a un 90-98 % de la grasa inge-
rida, en la celiaquia no pasa de un 66 hasta 85 %. La restriccién de las grasas
es medida clasica del tratamiento, considerandose que un aumento de ingestién
produce aumento de eliminacién, ejerciendo al mismo tiempo efectos deletéreos
sobre la absorcién de vitaminas y minerales, y aumentaria el balance nega-




tivo del nitrégeno. Pero estas nociones estdn en franca revision desde los
trabajos de Lewis (#6427) Chung y colaboradores, quienes demostraron en
nifios prematuros y en el sindrome celiaco, que la ingestion y absorcién de
grasas se hallan en relacion numeérica lineal, es decir, que a mayor ingestion
sigue una mayor absorcién. Las experiencias no revelan mal aprovechamiento
de la vitamina A ni tampoco eliminacién exagerada de proteinas como se
observa en los trabajos de Andersen. Igualmente se halla en revision la impor-
tancia de la lipasa pancreatica en la digestion de los lipidos. Los estudios de
Frazer, Schulman y Stewart (3%) han demostrado que la hidrélisis enzimatica
fresca de las grasas no es indispensable para su absorcién intestinal si las
mismas son finamente emulsionadas formando glébulos de un diametro de
0,5 micrones en cuyo caso son absorbidas sin desdoblamiento previo. Lewis,
Cohlan y Messina (3%) estudiaron la influencia del tamano de las particulas
oleosas especialmente en lo que respecta a la vitamina A.

La grasa fecal puede ser determinada por el método de Sperry (%°) que
puede leerse integramente con algunas modificaciones en el trabajo de Ander-
sen, ya citado (35). Es un método quimico, donde se usa la técnica y el aparato
de extraccion de Sperry: Se utilizan 60 g de materia fecal; en sucesivas sepa-
raciones se aisla la grasa neutra, los acidos grasos libres y los unidos en
los jabones.

El método de Fowweather (%) modificado por Andersen en el citado tra-
bajo, utiliza sélo 3 g de materia fecal. Analizando las fuentes de error de
cada técnica y comparandolas en todos sus detalles y en sus resultados en
muchos nifos enfermos y normales, Andersen considera que el método de
Sperry proporciona valores mas reales. La grasa fecal puede también dosarse
por el método de Reiner, que se practica sobre 1 g de heces deshidratadas.
El resultado se expresa en porciento de grasa contenido en las heces secas.
Luego este método no separa las fracciones como los anteriormente mencio-
nados (detalles pueden leerse en “Diagnostic test for infants and children”
de Behrendt (42).

Prueba de tolerancia a la grasa.—Normalmente, después de la ingestién
de una comida grasa, la lipemia aumenta durante cuatro o mas horas (#2). La
forma de la curva depende de la absorcién, asimilacién y movilizacién de la
misma; permaneciendo normales los dos ultimos factores, es posible deducir
por medio de la prueba conclusiones respecto a la absorcién de las grasas.
Para efectuarla, se administran 2 g de grasa por Kkilo de peso corporal, via
oral, dosdndose la lipemia. Se debe encontrar el aumento méaximo entre la
segunda y tercer hora después de la comida, volviendo al nivel de ayuno a
la cuarta o quinta hora. El aumento no excede en general del 50 % del valor
del ayuno, aGn cuando en sanos hubo casos en que éste llegé6 al 100 %. En
nifos normales se encuentra un aumento en la grasa total de la sangre de
200 mg por 100 cm?. En el enfermo celiaco, este aumento no llega a 50 mg.
En ayunas, es en este sindrome donde se encuentran valores anormalmente
bajos (0.474 g % de sangre comparando con 0,617 g que se consideran normales).

Curvas planas con ausencia de reaccién hiperlipémica, se consideran
debidas a la mala absorcién intestinal (tipo celiaca). Igual perfil se encuentra
en la enfermedad fibroquistica del pancreas, en la que estd perturbada la
preparacion previa que deben sufrir las grasas para poder ser satisfactoriamente

absorbidas.

Prueba de absorcion de la vitamina A.—Después de la ingestiéon de una
dBsis standard de vitamina A, aumenta su concentracién en el suero durante
varias horas, efectuandose la absorcién intestinal en forma paralela a la de

S 1] O .‘.- =

134



ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

la grasa. Por ello, en los casos de curva plana en la absorcién de los lipidos,
puede esperarse un comportamiento analogo con la vitamina A.

Se administra una dosis de 7000 U. I. de vitamina A en forma oleosa por
kilo de peso corporal. Normalmente se encuentra un ascenso de 100 a 130
unidades por 100 cm? de sangre. El ascenso maximo ocurre de la tercera a
la quinta hora despuds de la ingestion, para declinar y alcanzar el valor de
ayuno entre la novena y la duodécima hora. La vitamina A se dosa por el
método electrocolorimétrico de May, Blackfan, Mc Creary y Allen (#*), o por
el método colorimétrico de Clausen y Mc Coord (%3).

Un aumento de menos de 50 unidades se considera anormal, representan-
dose mediante una curva plana que refleja una imperfecta absorciéon de la
vitamina. En nifios con enfermedades fibroquisticas del pancreas y celiaca, se
observaba este tipo de curva plana con aumentos escasos, de menos de 30
unidades. Pero los resultados se modifican desde que aparecen preparados de
vitamina A bien emulsionados (46) o soluciones acuosas de las vitaminas lipo-
solubles, cuyas particulas tienen 0,5 micrones de tamafo, con lo que se evita
la gran eliminacién fecal de la vitamina, como ocurre utilizando los prepa-
rados oleosolubles comunes. Debido exclusivamente al tamafio de las parti-
culas, siendo normal la absorcién intestinal en la enfermedad fibroquistica,
se observa una mejor utilizacion de la vitamina A, pese a la perturbada
digestién de las grasas por ausencia de la lipasa pancreatica. En la enfer-
medad celiaca en cambio, no aumentan los niveles en sangre después de la
administracién de estos preparados, por estar perturbado el mecanismo intimo
de la absorcién intestinal, hecho que recalcan May y Lowe (47-48).

La prueba de la tolerancia a la vitamina A puede realizarse antes y des-
pués de la administraciéon de pancreatina, lo que produce un notablé aumento
de los niveles séricos en los casos de aquilia pancreatica.

Prueba de tolerancia a los aminodcidos.—Se ha utilizado la curva post-
prandial de los aminoacidos para demostrar la mala digestién de las proteinas
debido a la ausencia de enzimas pancreaticas en el jugo duodenal. El nivel
normal de aminoacidos en sangre oscila entre los 3 a 5 mg de nitrégeno por
100 cm® de plasma. Para determinar un apreciable aumento de esta curva,
basta suministrar 2 g de proteina por kilo de peso. Para cumplir la prueba,
West (42) y colaboradores administran 1,7 g de Casec (caseinato de calcio)
por kilo de peso corporal dosando los aminoacidos por una adaptaciéon del
método colorimétrico con el fotoelectrémetro de Evelyn.

A la media hora de la ingestién comienza el ascenso de los niveles san-
guineos, que alcanzan el nivel méaximo a la hora y cuarto (1 mg o mas que
en el ayuno). Si la curva no muestra este aumento, se debe ello a la escasa
cantidad de aminoacidos liberados por la hidrolisis enzimatica. Se observan
estos resultados en la enfermedad fibroquistica del pancreas, como consecuencia
de la falta de tripsina hidrolizante. Por el contrario, en la enfermedad celiaca
la respuesta es normal, puesto que la tripsina pancreatica estd intacta. Esta
prueba se complementa con la dosificacion del N luego del suministro de amino-
acidos por via oral, encontrandose que en las dos enfermedades antes citadas,
la respuesta es normal, ya que no existe en ellas trastorno en la absorcion de
los aminoacidos por la mucosa intestinal.

Esta prueba puede realizarse no sélo con dichas sustancias,, sino también
con otras de naturaleza proteica. Asi es conocida, la prueba de la absorcién
de la gelatina propuesta por Christensen y Shwachman (°°), considerando las
dificultades que ofrecia el estudio del metabolismo del nitrégeno en estas
afecciones.
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Se administra una comida de gelatina y se determina la concentraciéon
de a-aminonitrégeno y la glicino-nitrégeno, primero en ayunas, luego a la
hora y 2% horas de la ingestion. En la enfermedad fibroquistica del péan-
creas no se observa aumento del nivel en sangre. o éste es sélo insignificante.
Cuando la misma comida de prueba se ingiere junto a preparados de pancrea-
tina, se produce un aumento significativo en el plasma a la hora y a las
2 14 horas. Se prueba asi que lo que falta es la buena digestion de la gela-
tina debido a la ausencia de tripsina.

Han sido propuestas varias otras pruebas para el estudio de las funciones
pancreaticas. Entre ellas cabe citar la de la tolerancia a la glucosa en la
enfermedad celiaca, estudiada por May y McCreary (31) y las investigaciones
exhaustivas sobre el metabolismo de las grasas y proteinas, especialmente el
balance del nitrégeno, llevadas a cabo separadamente por Andersen (°2) y por
Sohl y colaboradores (53). Igualmente convendria citar la clasica prueba de
Schmidt con los nucleos de células timicas, o las menos practicas de la
busqueda de la lipasa atoxyl-resistente en suero, de la amilasa en materias
fecales y otras mas de caracter netamente metabélico (ejemplo: metabolismo
de las grasas en distintas edades e influencia que sobre el mismo ejercen
distintos tipos de dieta). Pero estos métodos son costosos, largos y muy compli-
cados por lo cual han quedado relegados al campo experimental o a la historia.

Resumiendo: Analizando detenidamente las distintas técnicas de la explo-
racion pancreatica y de acuerdo a la escasa experiencia por nosotros recogida
en este tema (enfermos analizados y documentados en el Instituto de Pediatria
y Puericultura, dirigido por el Prof. Garrahan, en donde actuamos), creemos
que s6lo algunas pruebas son de realizacién factible en nuestro medio.

Las experiencias que exigen el sondeo duodenal (con o sin inyeccién de
sustancias pancreatosecretoras) son incémodas, laboriosas y largas. Ocasionan
molestias a los enfermos pequefios y exigen el trabajo en equipo (laboratorio
especializado, médico y asistentes). Conviene realizarlas sobre varios ninos
enfermos y sanos simultdneamente, para evitar los errores por falta de control.
Por esta causa, aun en clinica de adultos tienen lugar de privilegio los exa-
menes de las enzimas en el suero y orina, valores y resultados de los cuales
existe poca experiencia en Pediatria. En cambio, el examen de materias fecales
es de gran valor en sus tres aspectos: enzimatico, quimico y microscopico. La
prueba de la tripsina fecal es de realizacién muy sencilla y objetiva; el film
de gelatina (pelicula virgen) aventaja al tubo de gelatina en que suprime la
preparacion de un sustrato. Junto con la comprobaciéon del aumento de la
viscosidad del jugo pancreitico, la disminucién o ausencia de la actividad
triptica comprobada en las heces o directamente por el sondeo duodenal, serian
los fundamentos mas seguros, segin Shwachman y Farber,-para fundar el
diagnéstico de enfermedad fibroquistica del pancreas o mucoviscosidosis de
acuerdo a los conocimientos mas nuevos sobre la fisiopatogenia de esa enfer-
medad.
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MEDICINA INFANTIL, por el Prof. Juan P. Garrahan. Un libro de 1180 pags.
y 21 laminas. Séptima edicién. Edit. “El Ateneo”, Buenos Aires, 1951.

Una nueva edicion —la séptima— de “Medicina Infantil”, para meédicos
y estudiantes, acaba de ser publicada. En ella, su autor el Prof. Garrahan,
entrega con sencillez y sin reticencias los conocimientos y experiencia clinica
adquirida en el ejercicio de su especialidad y de la docencia. Y los estudiantes
y médicos practicos encontraran una vez mas —como hace treinta anos— el
libro de texto donde se exponen en forma clara y didactica las nociones
fundamentales de Pediatria y Puericultura, y la admirable guia que les permi-
tira afrontar con éxito el dificil y delicado arte de curar nifos. Porque los
anos transcurridos desde junio de 1921 cuando aparecié la primera edicién,
dedicados con entusiasmo y fervor a ensenar y formar verdaderos pediatras
y médicos practicos, no han hecho sino afirmar ese ponderable equilibrio entre
la ciencia médica y el sentido clinico practico, entre el estudio cientifico del
enfermo y el ejercicio humano y comprensivo de la profesién, entre el trata-
miento y la conducta terapéutica, que se transmite en cada una de las paginas
de “Medicina Infantil”. Es asi como esta nueva edicion —al igual que las
anteriores— donde han sido modificados capitulos enteros al variar el modo
de pensar del autor o el enfoque actual de determinados problemas meédicos, y
donde se encontraran los mas recientes esquemas terapéuticos, métodos de
diagnoéstico y de examen clinico, continia siendo una sintesis equilibrada entre
lo mas exacto y novedoso en materia de diagnéstico y tratamiento, pero al
mismo tiempo, lo mas simple y eficaz para curar enfermos. Y porque la
Pediatria, especialidad esencialmente clinica es asi, se justifica y se comprende
que “Medicina Infantil” sea conocida por todos los médicos argentinos, se haya
difundido por todos los paises de habla espanola y portuguesa, constituya el
libro texto de las clinicas pedidtricas de América Latina y se encuentre en
todas las bibliotecas de los médicos practicos, estudiantes y pediatras como
libro de estudio y de consulta.

Como en ediciones anteriores se han incorporado nuevos capitulos y se
han renovado muchos otros, y el lector hallard como novedades numerosas
adquisiciones recientes de la pediatria y el estudio sumario de procesos que
no habian sido considerados anteriormente. La edicién ha resultado asi —al
decir del autor— “mas nutrida, mas densa’, pero quienes como nosotros
conocemos las anteriores podemos afirmar que la obra conserva plenamente
su caracter, didactico, claro y preciso. De igual manera, la incorporacién de
resimenes al final de cada capitulo, escritos con el fin de destacar al estu-
diante los conocimientos basicos de pediatria y puericultura, constituye un
feliz complemento y pequefio manual de lo mucho y bueno que abarca la obra.

Los nuevos capitulos se refieren a la Diarrea de la Segunda Infancia, a
la Parasitosis Intestinal, a la Obesidad en el Nino, y a las Enfermedades
Regionales en la Argentina. En este Gltimo capitulo se estudia el Paludismo,
la Hidatidosis, la Brucelosis, la enfermedad de Chagas-Mazza y la Anquilosto-
miasis, con informacién bibliografica reciente, sobre todo nacional y latino-
americana, con especial referencia al tratamiento y profilaxis, de acuerdo a
las peculiaridades regionales y al resultado de investigaciones realizadas en
nuestro pais. Su lectura ha de ser de gran provecho para los médicos que
ejercen en las zonas donde estas enfermedades son endémicas.
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Otros capitulos han sido totalmente modificados, ya sea en su modo de
presentacién como Los Alimentos del Lactante y La Alimentacion del Lac-
tante, o en el criterio conceptual, patogenia y clasificacion, como La Distrofia
Carencial del Lactante, la Diarrea en el Lactante, las Infecciones Agudas del
Aparato Respiratorio y Las Anemias. Ademas han sido agregadas como
novedades el estudio sumario de adquisiciones y procesos nuevos en la espe-
cialidad.

Los capitulos finales de la obra estan dedicados como siempre a orientar
al médico practico y precisar con gran sentido clinico su actitud diagnoéstica
y terapéutica ante los procesos febriles y los problemas médicos de urgencia.
Conjuntamente con el capitulo final “el médico de ninos en el ejercicio pro-
fesional” constituye un fiel exponente de las razones que han llevado al Dr.
Garrahan a la Catedra Titular de Clinica Pediatrica y Puericultura, y nos
muestran a las claras la influencia decisiva que ha tenido “Medicina Infantil”
y su autor en la formacién de las ultimas generaciones pediatricas argentinas
v de los discipulos que forman su escuela y que han participado espiritual y
materialmente en la preparacién de las sucesivas ediciones.—A. E. L.

LOS SIGNOS NEUROLOGICOS EN PEDIATRIA, por Jeréonimo de Moragas,
Concepcion Cuenca y Gonzalo Lloveras. Un tomo de 256 pags. 12 x%16,5,
encuadernado, con 38 figuras. Edit. “Cientifico Médica”. Barcelona - Madrid -
Lisboa, 1951.

Nada mas prometedor que el titulo de este libro; cuanto pueda contribuir
a poner en circulacién elementos de diagnéstico neurolégico en medicina infantil
ha de ser recibido con albricias; la etapa neurolégica es tramite inexcusable
y basico para la etapa psicosocial a que va arribando el pensamiento pedia-
trico. Por eso es lastima que el contenido del libro no cumpla la promesa que
el titulo suscita; si éste hubiera sido “Los signos neurologicos” no hubiese
habido sino que decir que se trataba de un meritorio esfuerzo de ordenacion
v nomenclatura suficientemente cumplido; pero al afiadirse ‘‘en Pediatria” el
planteo cobra una latitud completamente distinta. La neurologia del nifio es
por su esencia, dinamica y ajustada al signo integrativo del ser en crecimiento,
si este principio no se tiene en cuenta de una manera impregnadora se cae en
el vicio clasico de aplicar al estudio del sistema nervioso del pequeno la medida
estatica y “por pérdida” que puede aceptarse para el adulto; se mide al nino
como un hombre chiquito. Y en tal grave equivoco y equivocacion han caido
los autores de este libro. El lector que lo recorre ansioso de encontrar un
repertorio semiografico insitamente pediatrico va anotando pagina a pagina
las lagunas e insuficiegcias. Veamos algunas, necesarias para documentar esta
asercion critica de tanto compromiso.

La cuidadosa inclusién de la tabes en cada indice tabular, siendo que esta
enfermedad no existe jamas en la infancia, es ya suficientemente indicativa de
lo que afirmamos. Se anotan luego circunstancias del todo inadmisibles para un
semiblogo, por ejemplo la de que en la exploraciéon neurolégica de un nifio de 3
afios “no se consigue nada”, extrafa y singular confesion sin el menor contacto
con la realidad; otro tanto sucede cuando se escribe que la cronaxia es “muy
dificil de realizar en el nifio” siendo que, en realidad, es la exploracién eléctrica
de eleccién en el recién nacido, en quien el electrodiagnéstico clasico (explora-
cion galvénica y faradica) es erréneo por razones de maduracién neuromuscu-
lar. La cronaxia es siempre aplicable con técnica accesible a cualquier momento
de la infancia. Falta sistematicamente la mencién de los signos tipicos del
periodo infantil, es decir, los que traducen cada etapa integrativa; por ejemplo,
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el abdominal difuso, el patelar contralateral, el de los abductores (este es
mencionado como patolégico, es decir, como aparece en el adulto enfermo,
revelando en tal caso, una regresién a una etapa integrativa; la patogenia
coincide con la ontogenia); el reflejo de prensiéon palmar estd descripto como
debiendo tomarse con el mango del martillo cuando es clasico en semiologia
infantil que el lactante reacciona de modo harto diferente al objeto que se
ponga en su palma, siendo de eleccién el pulgar del observador y no un objeto
metalico. En cuanto al reflejo de prensién plantar absolutamente fisiolégico
hasta la 24® semana figura en el libro como “expresiéon de una lesion del area
premotriz”. De igual modo al referirse a la cronologia del signo de Babinski
se cae en una confusa vinculacién con las encefalopatias congénitas, reabriendo
un debate al que hace ya tiempo han dado fin los estudios cronaximétricos.
Al referirse al reflejo de Moro, al reflejo a la caida y del de Landau, los
autores escriben “es fisiolégico en las primeras semanas” cuando la impor-
tancia pediatrica de tales hechos radica, precisamente, en la estricta crono-
logia en que desaparecen por efecto de la subordinacién integrativa, cronologia
que afortunadamente la neuropediatria ha establecido desde hace ya tiempo.
en lo que atafe al reflejo de Moro el libro sélo se refiere a la provocacién por
percusion abdominal con olvido del ruido y del golpe en la mesa, esenciales
en pediatria para la exploracién global de la integridad auditiva y de la sensi-
bilidad vibratoria.

Existe ademas la omisién completa de signos de particular importancia
pediatrica, asi el de Peipper y todos los tipicos del prematuro; del tibial anterior
y el tenarmentoniano tan utiles en las encefalitis; el del engranaje o eco (Mor-
quio-Obarrio) en las coreas, falta la descripcién de la carfologia, las sinci-
nesias y su subordinacion, de las sinreflexias y de la evolucién fisiomadu-
rativa del tono. A estas circunstancias omisivas que quitan ubicacién pedia-
trica al libro se afiaden graves errores de semiologia fundamental; por ejemplo
se ensena la exploracién del reflejo a la luz cubriendo y descubriendo con la
mano los ojos del nifio lo que obliga a éste a producir no. el reflejo a la luz,
sino el movimiento asociado de la acomodacién convergencia; esta crasa equi-
vocacion estd consagrada a renglén seguido al describir dicho movimiento como
reflejo. En el parrafo de electroencéfalografia se asocia el complejo en onda y
espiga (que los autores denmominan castizamente pico y onda) como asociado
a la picnolepsia, confusién sustancial con la crisis catapléxica del pequefio mal
Yy que nada tiene que ver ni con la picnolepsia ni con la narcolepsia. En los
esquemas de neumoencéfalografias de las figuras 21 y 22 que se presentan
como porencefalias se trata en realidad de dilataciones y deformaciones ventri-
culares.

El analisis de este tipo podria continuarse largamente sin beneficio para
el lector; lo apuntado basta para documentar una actitud critica frente a un
libro que con mayor prolijidad y mas moderna informacién pediatrica hubiese
llenado una sentida necesidad. Sin duda esa ha sido la intencién de los autores
y deseamos que se cumpla en una probable segunda edicién.—F. Escardé.

PEDIATRIA. XIX curso de perfeccionamiento. Un tomo de 720 paginas, 24 %
por 17 con numerosos grabados y policromias. Rustica. Imp. “L. I. G. U.",
Montevideo, 1949.

Este nuevo volumen que corresponde a otro curso de perfeccionamiento
organizado por el Instituto de Clinica Pediatrica e Higiene Infantil Dr. Luis
Morquio, resulta como los anteriores un esfuerzo mas de la pediatria uruguaya.

Las primeras paginas estan dedicadas a la memoria del ilustre maestro
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José Bonaba que mantuvo durante 15 afios (1935-1949), la jerarquia que ya
la catedra habia alcanzado en manos de una figura del prestigio universal como
era la de Luis Morquio. El primer capitulo pertenece a un trabajo del profesor
recientemente desaparecido que trata “El problema médicosocial de la hida-
tidosis en la infancia”, en el cual su autor, hace un estudio de los problemas
que esta enfermedad ha creado no solo en el Uruguay, sino también en las
naciones vecinas, senalando las proyecciones que tiene en el terreno infantil
v la urgencia de encarar una profilaxis sistematica.

En el capitulo segundo el Dr. José Obes Polleri se refiere a “Los problemas
del nifio prematuro”, comprendiendo entre ellos la crisis del nacimiento, la
alimentacién del recién nacido prematuro, la patologia especifica y la orga-
nizacion de la crisis del nacimiento, realiza al final una sintesis de los temas
tratados. Todos son expuestos claramente y con la sélida experiencia que ha
recogido el autor a través de anos y sobre un tema que le es particularmente
grato. Se destaca en el mencionado trabajo la importancia de los cuadros
anéxicos dentro de esta crisis del nacimiento y se sefiala la organizacion a
dar a los servicios para nifios prematuros con el fin de asegurarles la sobrevida.

El capitulo tercero es de Cirugia. En una primera parte el Prof. Dr. Luis
Surraco trata el tema de la “Hernia inguinal en el nifio”, con la sobriedad y
claridad que le es caracteristica, sehalando conceptos que han de ser de
importancia tanto para el clinico como para el cirujano. La segunda parte de
este capitulo esta dedicada a los “Traumatismos craneoencefilicos en el niiio”,
tema que ha tomado el Prof. Dr. Alfredo Rodriguez Castro y que muestra las
caracteristicas de estas lesiones y la oportunidad de la intervencion, segin
las diversas situaciones que puede plantear la practica.

El capitulo cuarto estudia la “Segmentaciéon pulmonar” y abarca un tema
de alta especializacion que no por ello deja de ser importante para el practico.
La primera parte fué escrita por el Dr. Juan J. Scandroglio y se refiere a la
“Correlacién anatomorradiologica de los segmentos broncopulmonares” y la
segunda a la “Segmentacion pulmonar desde el punto de vista radiolégico en
la patologia del nmifio”, por el Dr. José A. Soto. Ambas partes resultan inte-
resantes y se complementan. El tema es, por decir asi, agotado y la documen-
tacién extraordinaria y clara desde todo punto de vista con un sinnimero
de radiografias, esquemas en colores y piezas anatémicas que documentan
fehacientemente todo cuanto se trata.

El tema del capitulo quinto, es Tisiologia. El Dr. Ramén Carlos Negro
eseribe sobre “Algunos aspectos de la reinfeccion tuberculosa en el nifo”, y
senala las localizaciones, diagnéstico y causas de las reinfecciones asi como
también la influencia de otros factores.

El capitulo sexto dedicado a Historia de la Pediatria, consta de dos partes,
una primera en la cual el Dr. Miguel A. Jaureguy describe “La clinica pedid-
trica del Profesor Morquio en la sala San Luis del Hospital Maciel” y en el
que biografia la vida del Maestro y la vasta obra realizada de manera crono-
légica. Este tema que sera siempre inagotable, nos senala una época y una
voluntad firmemente puestas al servicio de un ideal y bien légicos resultan
los razonamientos del autor que entre otros dice que “su trabajo fué profun-
damente humano —refiriéndose al Prof. Morquio— y con muy poca ayuda
de la maquina”, agregando mas adelante: “Hoy que se olvida muchas veces
el genio latino, es digno ensalzarlo con este ejemplo”. La segunda parte de este
capitulo estd destinada a las “Correlaciones entre la pediatria y la tisiologia.
Aportes fundamentales de eminentes pediatras al desarrollo de esta disciplina,
en ella el Dr. Walter Piaggio Garzon, con la autoridad y la versacién adqui-
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rida en este campo, nos documenta la exposicién mostrando su fina dedicacién
y la pesquisa exhaustiva realizada.

Otro capitulo, el séptimo abarca temas de Psicopedagogia infantil como
los Oligofrenias verdaderas y pseudooligofrenias, que ftrata el Dr. Julio R.
Marcos y “Algunos aspectos del nifio lisiado” por la Profra. Laura Achard de
Barbé, ambos estudiados con amplitud y con criterio practico que han de
servir tanto al especialista como al clinico general.

Por ultimo, el capitulo octavo se refiere a “Temas varios” y en realidad
por la importancia de los tépicos y la jerarquia de sus autores mereceria, a
nuestro parecer, haber sido también dividido en otros tantos capitulos. Se
incluyen en él: “Helmintiasis intestinal” por el Prof. Vittorio Vanni; “Tesau-
rismosis en el nifio”, por le Profra. Dra. Luisa Saldun de Rodriguez; “Pica-
duras de arafias”, por el Dr. Américo Norbis; “Sobre el tratamiento de la glomé-
rulonefritis aguda en el nifio”, por el Dr. A. U. Ramén Guerra; “Sindrome
tetinico del recién nacido”, por el Dr. Victor Scolpini; “Aerosoles en Pediatria”,
por el Dr. Carlos Alberto Bauza; “Esplenomegalias en la infancia”, por el
Dr. Manuel Elias Mantero; ‘“Ensefianza de la Pediatria”, por el Dr. José Alberto
Praderi; “Enfermedad reumatica y escarlatina”, por el Dr. Bolivar Delgado
Correa; “Hemorragia meningea en la infancia”, por el Dr. José M. Portillo y
por ultimo “Factores de orden inmunoalérgico que deben orientar el trata-
miento de la tuberculosis en la infancia”, por el Prof. José Bonaba.

Por la extension y la profundidad con que han sido tratados la casi tota-
lidad de los temas expuestos es que dijimos al comienzo que este nuevo
- volumen representa un esfuerzo mas de la pediatria uruguaya y que ha de
= servir de mucho para quien desee estudiar los tépicos tratados. La impresion
correcta, contribuye a facilitar la lectura.—José Ratl Vasquez.
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SESION DEL 29 DE MARZO DE 1951

Preside el Dr. C. Pelfort

NEUROEPITELIOMA SUPRARRENAL EN UN LACTANTE

Dres. E. Peluffo, A. L. Matteo, H. C. Bazzano y J. Nordmann.—Exponen
detalladamente una observacién de forma pseudoosteomielitica de neuroblastoma
suprarrenal en un lactante, con completo estudio radiglégico y anatomopato-
logico y hacen consideraciones sobre la afeccion, particularmente desde el
punto de vista terapéutico y del prondstico.

LARINGITIS EDEMATOSAS EN LOS NINOS POR ASPIRACION
DE VAPOR DE AGUA

Dr. J. C. Barani—Expresa que este género de afeccién es comun en
América del Sur, en los paises cuyos habitantes tienen la costumbre de la
ingestién de infusiéon de yerba mate, para lo cual siempre disponen de una
caldera con agua hirviendo al alcance de los nifios, quienes aspiran por el
pico el vapor de agua. Lo mismo ocurre con las teteras. Luego de algunas
horas, sobrevienen intensos sintomas de obstruccién laringea, por edemas. Si
los sintomas de obstruccién van en aumento, el inico tratamiento es la tra-
queotomia. Relata varios casos de este proceso patolégico..

ATRESIA CONGENITA DE ESOFAGO

Primer caso operado exitosamente en Ameérica latina

Dr. J. C. Barani.—Menciona brevemente los cuatro tipos principales de
esta anomalia del es6fago, de los cuales el mas frecuente tiene el cabo superior
del esofago terminando en forma de saco y el cabo inferior desembocando en
la traquea. Indica los procedimientos de diagnéstico y dice que el tratamiento

. ideal es la anastomosis de los dos cabos del es6fago. La operacién debe ser

realizada urgentemente, para aprovechar el potencial de vitalidad que tiene
un recién nacido. El caso presentado, operado al cuarto dia de vida, tiene en
la actualidad 28 meses de edad. Cree sea el primer caso operado con éxito
en Ameérica latina.

UN CASO DE PELAGRA EN EL NINO

Dres. U. A. Ramén Guerra y J. C. Lapitz.—Relatan la historia de un nifio
de seis afnos de edad, que presenté un sindrome de pelagra muy neto, que
como los pocos casos descriptos en adultos, anteriormente, en nuestro medio
(Herrera Ramos), corresponde al tipo de la pelagra secundaria. Esta moda-
lidad de la pelagra del nifio debe ser rara, pues no ha sido descripta ain entre
nosotros. El caso presentado, asi como otro de menor edad que ofrecia una
dermatosis especifica en el curso de la distrofia farindcea, curaron con un
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régimen equilibrado, sin el agregado de vitaminas (complejo B), como comple-
mento medicamentoso. En el nifio menor, la curaciéon se obtuvo no sélo sin
el agregado de esas vitaminas, sino con un régimen puro de caseinas (4 g
por kilo de peso) y harina de maiz. Exponen rapidamente los conceptos mo-
dernos: sobre etiopatogenia de los sindromes pelagrosos, que explican estos
hechos tan sugestivos.

P e —

SOBRE LA ACADEMIA AMERICANA DE PEDIATRIA

Dr. J. A. Bauza.—En su calidad de Director de la rama uruguaya de esta
Academia, dice se propone activar en el afno en curso, la accién que le
corresponde desarrollar para promover un mayor interés entre los pediatras
uruguayos que no estén afiliados a aquélla, para que se incorporen a la misma.
Menciona las ventajas que reciben los miembros de la Academia y expresa
que los que deseen ingresar deberan solicitarlo a la Secretaria de la rama
uruguaya, Dra. Saldin de Rodriguez, enviando el importe de la cuota de
afiliacion.

s

SESION DEL 12 DE ABRIL DE 1951

Preside el Dr. C. Pelfort

ANEMIA APLASTICA Y CORTISONA

Dres. E. Peluffo, P. L. Aleppo y R. Goluboff de Milies.—Comunican la
historia ‘de un nifio de 8 afios de edad, que ingresa al Servicio “C” de Lactantes
del hospital “Dr. Pedro Visca”, a causa de palidez. Unos 35 dias antes habia
tenido sarampi6n hemorragico, con hematomas y epistaxis. Al examen se apre-
ciaba una intensa palidez de la piel y las mucosas, sin ictericia, taquicardia
(110), el higado desborda apenas un dedo el reborde costal, el bazo no; micro-
poliadenopatias. E1 hemograma revel6 una intensa anemia, con hipoglobulia
(1.250.000), hipocromia (30 %); glébulos blancos 4.800; valor globular 1.1;
neutréfilos, 14 %; linfocitos, 77 '%; ligera anisocitosis, policromacia y poiqui-
locitos. Eritrosedimentacién, 138 mm; tiempo de sangria, 4 % minutos; tiempo
de coagulacién, 6,5 m. El caso no tenia tendencia a salir del nivel de una
anemia hipocrémica, sin plaquetas, con neutropenia; presenté ligeras variantes,
sobre todo después de la primera exanguinotransfusién, mejorando clinica y ‘
hematolégicamente. Se le hizo tratamiento vitaminico (sobre todo complejo
B y C), con nucleétidos, coagulantes, antihistaminicos; antibiéticos en dos 1
oportunidades (penicilina y aureomicina), transfusiones sanguineas de 300 g, J
término medio; exanguinotransfusiones en dos oportunidades. Luego, intensas
epistaxis, intensificacién de la anemia, agravacion del estado general, ente- ‘
rorragia, hematuria. Se recurre entonces a la cortisona, a la dosis de 50 mg
dos veces al dia (cada 12 horas) durante tres dias; después, 25 mg dos veces
al dia, durante 10 dias; total: 1 gramo. Después de cinco dias de descanso
se reinicia el tratamiento con la droga (dos dosis de 75 mg por dia) durante
cuatro dias y luego dos dosis diarias de 50 mg, durante 8 dias; total en esta
serie: 1.400 g. Finalmente, el nifio fallece a los 4 meses v 12 dias de estadia,
con cuadro de colapso cardiovascular y hemorragias difusas. Llamé la atencién
la evidente y notable mejoria del estado general producida por la cortisona,




SOCIEDADES CIENTIFICAS 67

la mejor'a del sensorio, la desaparicién de la depresiéon general, hasta llegar
a una euforia relativa; la desaparicion de la anorexia. Sefialan los efectos
favorables obtenidos mientras se us6 la cortisona, que desaparecian al sus-
pender la droga.

INFORME ESTADISTICO SOBRE LA ALIMENTACION DEL LACTANTE
MENOR DE 12 MESES, SANO Y ENFERMO, EN MONTEVIDEO

Dres. C. A. Bauza y A. Stabile.—Comunican los resultados del analisis de
2.997 fichas clinicas de lactantes ingresados, durante los afos 1949 y 1950,
a las salas de lactante “A” y “B" del Instituto de Clinica Pediatrica e Higiene
Infantil “Dr. Luis Morquio"”, asi como de los inscriptos en el consultorio
“Gota de Leche” N’ 1 en 1948-49. Para cada grupo se establecié las siguientes
tablas: tipo de alimentacion al ingreso y edad, duracién de la lactancia natural
exclusiva; porcentaje acumulativo de duracion de la lactancia natural exclu-
siva, bajo control del puericultor, calificandose el nivel socioeconémico de la
poblacién estudiada, mediante el jornal diario del padre. Exponen las cifras
absolutas y porcentuales correspondientes, haciendo notar la necesidad de
efectuar una encuesta nacional sobre un tema de tanta importancia meédico-
social.

Discusion: Dr. J. Nordman.—Felicita a los autores y expresa que las
diferencias sehaladas entre los nifios del servicio “A” y los del “B” se deben
a que en el primero, los nifios son internados sin las madres, mientras que en
el segundo lo son con éstas.

Dr. J. Lorenzo y Deal.—Senala el interés de profundizar estos estudios
estadisticos, en el sentido de investigar las causas del bajo promedio de
duracién de la alimentacién natural.

Dr. E. Peluffo.—Pregunta si en los nifios estudiados en el Dispensario
Infantil se determiné si el destete se hizo por indicacién médica o por reso-
lucion espontdnea de las madres.

Dr. C. A. Bauza.—Dice que las constancias halladas en el dispensario son
las de que el destete se hizo a los 6 meses y que, en la mayoria de los casos
la causa fué la hipogalacia.

Dr. J. Vizziano Pizzi—Dice que en los dispensarios los nifios de menos
de 6 meses ingresan ya con alimentacion artificial, a la que las madres
dicen llegar por hipogalacia. Ademéas, muchas madres hacen una alimentacién
mixta, lo que ocultan al médico. Ello es atribuible a la falta de un Servicio
Social eficaz.

Dr. J. Gabito Farias.—Manifiesta que en campafa la proporciéon de la
alimentacién natural es mayor que en la ciudad, pero que las madres agregan,
por su cuenta, agua de avena, cocimientos variados, etec.

Dr. E. Peluffo.—Declara que en Montevideo ha podido comprobar que del
40 al 50 % de las madres deja de amamantar a sus hijos a causa de grietas
del pezén y que éstas quizas tengan origen en un tratorno tréfico-humoral
(a veces atn antes de la lactancia) y no mecanico.

Dr. C. Pelfort.—Expresa que es concepto generalizado que la alimentacién
a pecho se hace cada vez menos. Se ha dicho que “la mamelle s’en va”; sin
embargo, eso no puede ser. A pesar de todo, la mujer estara siempre preparada
para amamantar a sus hijos; si asi.no ocurriera, ello traeria graves conse-
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cuencias para la especie humana. Lo que hay es que existen ahora muchos
factores que llevan al destete precoz o a la alimentacién artificial también
precoz (trabajo de la mujer, menos vida de hogar, etc.). Los médicos deberan,
no obstante, intensificar sus esfuerzos para que la alimentacién natural sea
utilizada ampliamente en los primeros meses de la vida del nifio, pues de
ello resultaran innumerables beneficios para éste.

UN CASO DE ENFERMEDAD DE MORQUIO
(Osteocondrodistrofia)

Dr. J. A. Gabito Farias.—Presenta un nuevo caso de enfermedad de
Morquio —el quinto en el Uruguay— senaldndose sus caracteristicas clinicas:
enanismo disforme; térax en tonel con cifosis dorsolumbar y prominencia
esternal, condicionada por el aplanamiento y deformacion de los cuerpos verte-
brales; miembros semiflexionados, con engrosamiento metafisiarios que deter-
minan, por su desigualdad, deformaciones como ‘‘genu valgum” y desviacion
cubital de la mano. Enfermedad familiar, de pronéstico vital bueno, pero malo
en cuanto a las deformaciones y el enanismo. Hace el diagnéstico diferencial
con el sindrome de Hurler, a cuyos enfermos se parecen los de enfermedad
de Morquio, aunque éstos no presentan ni espleno, ni hepatomegalia, ni oligo-
frenia, ni opacidades corneales.

ACRODINIA. INTOXICACION MERCURIAL Y B.AL.

Dres. E. Peluffo y B. Vignale.—Nina de 3 afnos de edad, sin antecedentes
familiares ni personales de importancia. En julio de 1950, a raiz de una
piodermitis, fué tratada con una pomada de o6xido amarillo de mercurio. Dos
meses después presenté manifestaciones de acrodinia: cambio llamativo del
caracter, alteraciones de la marcha; enrojecimiento, descamacion, dolor e
hiperestesia plantares y palmares, hipertensién arterial y taquicardia. Fracasd
el tratamiento con complejo de vitamina B y ‘“Bellergal”’. Fué tratada con
B.A.L., a partir de lo cual se inicié6 una franca mejoria, hasta obtenerse una
completa curacion, al mes y medio de iniciada la enfermedad. En pleno trata-
miento pudo dosificarse el mercurio en la orina, hallandose 20 gamas por
ciento; dosificaciones posteriores, luego de cesada la medicacién referida, de-
mostraron su desaparicién absoluta. Destacan la accién eficaz del B.A.L.,
que ha sido preconizado, ademas de que en el tratamiento de la intoxicacion
por gases arsenicales de guerra (lewisite), en la de la intoxicacion por otros
metales (mercurio, oro, plomo, etc.). Emplearon las dosis recomendadas por
Bivings y Lewis; 3 mg por kilo de peso, cada 4 horas, en los dos primeros
dias; luego cada 6 horas, el tercer dia; finalmente, la misma dosis cada 12
horas, durante 7 dias mas. La tolerancia fué perfecta. El caso pareceria de-
mostrar que la acrodinia esta relacionada con la intoxicacién mercurial, si
bien hay trabajos que demuestran que puede existir fuera de ella. Quizas en
el futuro pueda demostrarse que la acrodinia es un sindrome determinado por
diversas noxas, entre las que puede figurar el mercurio, tal vez en buen
nimero de casos.
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(FriaL TucuMAN)

Sintesis de los trabajos presentados en la Filial Tucumin en el afio 1950

Del Dr. José Manes. e

Encefalitis postvaricelosa; su tratamiento con benadryl: Presenta el caso
de una nifa de un ano de edad con encefalitis narcolépsica, de interés por
las siguientes razones: la corta edad de la paciente que llegaba a un ano;
por ser la narcolepsia sintoma raro en encefalitis de la infancia y mas aun
como complicacién de varicela; y por haberse ensayado con éxito un trata-
miento novedoso,- el antialérgico.

Antecedentes hereditarios y personales de alergia.

Sintomatologia reducida a cuatro accesos de sueno, distanciados de un mes,
coincidiendo el primero con-la convalecencia y durando 10 horas.

En el altimo se us6 benadryl por primera vez a dosis de un centimetro
cada 10 horas; la mejoria fué rapidisima. Se sigui6 con ello la ruta iniciada
por Bazan.

Tratamiento del Heine-Medin inicial con plasma de mujer embarazada y
de persona adulta: Después de exponer los fundamentos presenta 10 casos con
resultados halagadores.

La base del tratamiento estd en la mezcla de los anticuerpos. Segin
estadistica de los investigadores poseerian los. primeros el 83 % contra 70 %
de los segundos.

Aconseja en todos los casos la puncion lumbar que con su reacciéon linfo-
citaria apoya el diagnostico; si no fuera posible, de todos modos transfundir
y después puncionar. Hecho el diagnéstico en estado preparalitico se obraria
con mayor eficacia.

Se espera la experiencia de los colegas y que los centros oficiales hagan
reserva de plasma congelado.

Del Dr. Carlos Pertot.

Un caso de tifoidea tratado con cloromicetina: Se presenta un caso de
ninita de 4 afos con evolucién de 10 dias a la que le administra la medicacion
a la dosis de 75 miligramos por kilo, comenzando la caida térmica a las 24
horas y termindndose a las 72 horas.

Sobre la presencia de gérmenes en liquido céfalorraquideo: Se presentan
5 historias clinicas correspondientes a sarampién, varicela y parotiditis, compli-
cadas con encefalitis, en las que el liquido céfalorraquideo cristalino y sin
mayores alteraciones quimicas y citologicas, contiene neumococos sin que el
mismo sea causante de trastorno alguno.

Se hacen consideraciones acerca de la recoleccién aséptica del liquido
céfalorraquideo y se acepta de acuerdo con Filkenstein que la presencia casual -
de estos gérmenes sea debida a una mayor permeabilidad de la barrera me- 5
ningea.
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Neumopatias atipicas: Se relatan 4 historias clinicas de neumopatias ati-
_picas en la infancia, acompanadas de radiografias en las que demuestran los
modernos antibiéticos (cloromicetina y aureomicina) los buenos resultados en
su tratamiento, cuando ya han fracasado la penicilina, estreptomicina y sulfas.
Se hacen consideraciones acerca de su probable etiologia viral o rickettidsica.

Del Dr. Flores Gordillo.

Enterocolitis y sulfarresistencia: En los consultorios externos del Hospital
de Ninos nota desde 1948 el aumento de las enterocolitis bacilares que no ceden
al tratamiento de sulfas aisladas. Vincula esto a la resistencia que pueden
adquirir ciertos gérmenes. Sus observaciones basadas en 15 enfermos que
no mejoraban con la terapéutica usual, 7 de ellos son S. T., 3 con S. D, 3
con S. G. y 2 con taliltiazol.

Se los reemplaza por la sulfaadicién (sulfatotal) y se consigue la curacién
en 14 de ellos del segundo al cuarto dia, necesitando en uno solo la asociacién
de estreptomicina.

Del Dr. Blas Pacios.

Raquitismo: A propésito de un caso observado como una curiosidad en
el ambiente, posiblemente por razén climatica, se hacen distintas considera-
ciones histéricas, patogénicas, anatomopatolégicas y clinicas.

Recuerda que el calcio y el fosfato estdn muy disminuidos en los huesos
raquiticos y su balance perturbado, a veces negativo; suelen ser eliminados
en exceso por via intestinal. En la sangre, hipofosfatemia, y calcemia poco
modificada, cercana a la normal. Aumento de las fosfatasas. Se recuerda que
el calcio no se deposita en el cartilago proliferante de la epifisis ni en los
huesos en via de formacién.

El caso presentado se refiere a una nifia de 11 meses que vive en la
ciudad. Distréfica de alimentacién artificial y condiciones de vida muy defi-
cientes. Calcemia de 9,20; fésforo inorganico de 4,35. Recibié 300.000 unidades
de vitamina D dos dias seguidos por via intramuscular.

A los 8 meses, buen estado general, aumento de 7 y medio centimetros de
talla, disminucién notable de sus deformidades y desaparicién de los restantes
sintomas raquiticos. Calcemia 12 y medio.

Del Dr. Manuel Garcia Bes..

Mixedema congénito: Presenta un caso diagnosticado clinica y radiolégi-
camente en nifio con 2 anos de evolucion. A los 3 meses de tratamiento, eclini-
camente curado. Hace una puesta al dia del tema.

Del Dr. Arturo M. Alvarez.

Tifus murino: Aprovechando de un caso diagnosticado en nifio de segunda
infancia, hace una amplia disertacién sobre las ricketsias destacando la nece-
sidad de tener presente esta eventualidad en el diagnéstico diferencial de los
procesos febriles prolongados. El Dr. E. Canal Feijéo contribuye en esta
presentacion haciendo consideraciones referentes al diagnéstico de laboratorio.

Del Dr. Lauro Pérez.

Tifoidea tratada con cloromicetina: Refiere un caso tratado con dosis de
100 miligramos por kilo de peso fraccionado cada 4 horas con curacién en lisis
concluida en 5 dias sin observar fenémenos toxicos.

-
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Del Dr. Llobal Schujmann. 3 r

Un caso de mielosis aleucémica aguda: Presenta la observacion de un
nifio de primera infancia que inicia su proceso con fiebre y hepatoespleno-
megalia, ligera anemia. Evoluciona en corto tiempo terminando por presentar
todas las caracteristicas de una mielosis aguda.

Pleuresia purulenta: Presenta un caso con curacién con antibiéticos, ha-
ciendo notar la rareza de su presentacion en estos ultimos anos.

Del Dr. J. M. Paez de la Torre.

Linfoadenosis subleucémica: Con motivo de la observacién en nifio de
segunda infancia hace la presentacion del caso.

Del Dr. Fernando Torres.

Manifestaciones radiogrificas en lGes congénitas: Presenta una larga
serie de radiografias acompafadas de la sintesis clinica, obtenidas en el Insti-
tuto Antiluético destacando el valor diagnéstico de los sintomas radiograficos
en union a los demés elementos de juicio.

Del Dr. Gomez Guchea.

Mononucleosis infecciosa: Presenta un interesante caso con angina mem-
branosa, presencia de Loeffer segtn el laboratorio, respuesta ganglionar cervical,
que. fué inicialmente tomado como diftérico pero que su evolucion y el resul-
tado positivo de la reaccién de Paul Burnet ubicaron luego en el verdadero
diagnéstico.

De la Dra. Rosa Imbaud.

Un caso de quiste hidatico: Relata la observacion excepcional en nuestro
ambiente de una nina proveniente de Catamarca, portadora de un gran quiste
hepatico y otro pulmonar. En los antecedentes relacionados con sus molestias
a través de dos meses figura una Hudleson positiva que luego se rectifico.
Operada exitosamente por el Dr. Ricardo Alvarez extrayendo primero el quiste
pulmonar y después de un tiempo el hepatico.

Del Dr. Juan Villalonga.

Observaciones sobre alastrin en la infancia: Se hace el estudio sistematico
y metodico desde el punto de vista clinico de 33 enfermitos.

Se encuentra un cuadro bien definido que puede diferenciarse netamente
de viruela y varicela, Sus elementos evolucionan hasta llegar a constituir
papulas duras y perladas no llegando nunca a la supuracion.

Puede aparacer en nifios que recibieron efectiva vacunaciéon antivariélica.
En efecto, 5 tenian reaccién vaccinal de menos de 1 mes, 3 de menos de
un ano, 1 con mas de un ano y 5 de reaccion de inmunidad.

Dos de estos y los 5 primeros habian sido vacunados y controlados con
vacuna potencia 100 por el mismo autor.

Tétanos en el nifio: Se presentan 22 casos de tétanos tratados en el Servicio
de Infecciosas del Hospital de Nifos con la asociacién suero-penicilina.
Se presentan dos grupos, uno de 8 casos de recién nacidos y otro de 14

en mayores. fe
Primer grupo: La edad varia entre 8 y 13 dias, la incubacién entre 7 (50 %) 4
y 10 dias, estado grave en todos. Las dosis de suero variaron entre 10 y 80.000 §7

unidades y las de penicilina entre 100 y 300.000 unidades; se cree que bastan
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las dosis de 80 y 200.000 respectivamente. Se destaca también el valor de los
pequenos detalles asistenciales. Mortalidad 50 %.

Segundo grupo: La edad entre 4 y 12 afios, con incubacién enfre 1 y 30
dias. La dosis diaria de suero vari6é entre 100 y 300.000 unidades y se mantuvo
en promedio de 5 dias, la penicilina varié entre 300 y 400.000 unidades mante-
nida entre 5 y 15 dias basado sobre todo en las complicaciones. En algunos
casos anestesia cloroformo. Complicaciones hubieron 2 con proceso pulmonar,
una neumonia y otitis supurada, curando todas. Enfermedad sérica entre 3,
cediendo a los antihistaminicos.

Entre los casos con incubaciéon inferior a una semana se tiene 4 sobre-
agudos que fallecen y uno con 3 dias que cura. Separando 4 casos sobreagudos
cuyo cuadro total evoluciona dentro de las 24 horas (dos casos) y 36 horas
(2 casos) de iniciada la enfermedad, y entre 6 y 20 horas de -iniciado el trata-
miento, la mortalidad 10 %.

Del Dr. Manuel Lépez Pondal.

Meningitis linfocitaria: Relata casos en primera y segunda infancia desta-
cando la necesidad de no apresurar el diagnéstico de meningitis tuberculosa
aun con presencia de Mantoux positiva. Cuadros en general de corta duracion
y sin el complejo encefalico propio de aquéllas.

Fiebre ganglionar de Pfeiffer: Presenta algunos casos defendiendo su rea-
lidad clinica atn cuando no se acompafien de mononucleosis y atn cuando la
reaccién de Paul-Bunnel sea negativa. Cuadros de apariencia benigna y breve
duracién que no deben hacer decor al médico con precipitacion el diagnostico
de probable tuberculosis o tumor. '

Un caso de meningitis linfocitaria y neumopatia probable virulosa: Pre-
senta una nifa de primera infancia con proceso febril asintomatico y prolongado
que luego muestra pequenos signos meningeos. La puncion da los elementos de
una meningitis linfocitica y la radiografia pulmonar una sombra suave y
uniforme del 16bulo superior izquierdo. Mantoux negativa. Fracaso de terapéu-
tica habitual y respuesta inmediata y curacién con aureomicina.

Meningitis purulenta en la infancia: Destaca el predominio y la atipicidad
del Pfeiffer en Tucuman, siendo la observaciéon de Manuel Cossio, en 1913, la
primera nacional. Actualmente se asiste a una creciente participacién de los
otros gérmenes.

Estadistica de 21 casos de primera y segunda infancia,- atendidos en el
consultorio externo de la Protecciéon a la Infancia. Uno solo fallecido a la
quinta hora de ser visto.

Pfeiffer, 8 casos; neumo, 7; sin gérmenes, 3; meningococo, 1; estafilo-
coco, 1; y asociaciéon Pfeiffer y neumo, 1.

Conclusion terapéutica: en primera infancia, mixto, intra y extrarraquideo
para Pfeiffer y neumo con S. D. de 0,20 a 0,50 por kilo, penicilina raquidea
10.000 unidades diarias y muscular 50.000 cada 12 horas con 0,25 de estrep-
tomicina. Si fuera a meningo y sin gérmenes excluir la raquidea y la estrep-
tomicina. .

En segunda infancia excluir la raquidea y doblar la penicilina.

Se hace una sintesis de las observaciones y recursos terapéuticos publi-
cados en “Archivos Argentinos de Pediatria” desde 1940.

Tuberculosis en primera infancia: Presenta esquematizada en tres tipos:
biolégica, s6lo exteriorizada por la reaccién tuberculinica, radiologica y clinica.
Su presencia en indice tuberculinico, tomada en el consultorio no espe-
cializado de la Proteccién a la Infancia: para el quinquenio 1935-40 el 17 %
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de 3 a 12 meses y 25 % de 12 a 24. (La sintesis nacional para esa época segun
Tonina era de 10 y 25 % en primer y segundo afio).

En 1940 observa un brusco descenso con 3 y 6 % sin descenso de la
mortalidad general tuberculosa.

Quinquenio 1944-48: 1,82 y 5,55 %.

Pronéstico: Atn antes de los antibiéticos, mejor que lo ensenado en anos
anteriores; en general graves los clinicamente enfermos, regular los radiol6-
gicos de alguna importancia y benignos los biolégicos.

Profilaxis: Evitar reinfeccién, leche higiénica, carnet sanitario y B.C.G.
Casuistica del 1944-49: 50 casos, con 12 del primer afio, de los cuales 3 con
radio normal; 6 evolucion bien, 2 probable bien, un probable mal y tres falle-
cidos, de los cuales uno visto en granulia y otro en meningitis (sin estrepto-
micina). 38 del segundo afo: 11 con radio normal; 13 evolucionaron bien; 11
probable bien; 4 probable mal; 9 ignorados y 4 fallecidos (2 vistos en granulia,
sin estreptomicina).

La reaccién tuberculinica: Describe las caracteristicas de la reaccién tuber-
culinica positiva asignandole cardcter de lesion evolutiva; presenta a tal objeto
la evolucién de 33 reacciones a través de muchos dias de observacion.

Sostiene como suficiente la concentracion al 1 por mil ¥ como innecesarias
las de mayor concentracién por inducir a falsas positivas, error frecuentemente
cometido. Presenta 100 reacciones simultaneas al 1 por mil y 1 por ciento y
100 de 1 por mil y al décimo, sin que en ninguna haya sido desmentida la
primera.

La intensidad en segunda infancia es habitualmente de dos y tres cruces,
mas frecuentes éstas y excepcional de una cruz. Esta hiperergia acompanante
habitual de estado clinico normal y buen pronéstico.

La evolucién en varios anos en 52, demuestra disminucién de su intensidad
en la mitad de casos y anergizacién en 15 %.

Como conclusiones: La reaccién tuberculinica en una lesién infiltrativa
y evolutiva a semejanza del eritema nudoso.

La concentracién no debe pasar del 1 por mil y la lectura debe prolon-
garse al tercer dia o algo mas alla.

Distrofia edematosa: Con una serie de historias clinicas recientes da a
conocer sus observaciones sobre esta entidad clinica americana no divulgada
hasta esa fecha por autores argentinos. Enfermedad casi exclusiva del segundo
ano con distrofia y edema como puntales clinicos a los cuales suele agregarse
pigmentacién de piel, especialmente en region inguinocrural y de muslos, la
que puede ser preludio de una descamacién con fondo himedo (epidermolisis),
lesiones estas de prondstico grave. Ademas estomatitis, distrofia pilosa y ano-
rexia. Constelacién etiolégica: déficit alimenticio, infecciones y constitucion,
probablemente racial. Mortalidad: 19 %.




III JORNADAS PEDIATRICAS ARGENTINAS.—El Comité Ejecutivo de
la Sociedad Argentina de Pediatria, Filial Tucuman, que organizara las IIT Jor-
nadas Pediatricas a realizarse en la ciudad de Tucuman en el mes de mayo
de 1952, ha quedado constituida de la siguiente manera:

Presidente, Dr. Manuel Loépez Pondal. Vicepresidente, Dr. Arturo M.
Alvarez. Secretario General, Dr. Manuel Garcia Bes. Secretarios: Dres. Julio
Flores Gordillo, Héctor J. Piedrabuena y Raul Doz Costa. Tesorero, Dr. Llobal
Schujman. Protesorero, Dr. Estraton Colombres. Vocales: Dres. José F. Manes,
Carlos F. Pertot y Juan Cruz Prast. :

El tema central “Trastornos nutritivos agudos del lactante”, ha sido
dividido en tres partes:

1° Conceptos etiopatogénicos de los trastornos nutritivos agudos, adju-
dicada para su desarrollo a la Filial Cordoba. Relatores a designarse.

2¢ “Cuadros clinicos y humorales”, adjudicada a la Seccién Rosario, ha-
biendo designado relatores a los Dres. Raul Breura, Carlos M. Morra y Rosa
Galimay.

3% “Tratamiento”, adjudicada a la Sociedad Argentina de Pediatria, ha-
biendo designado relatores a los Profs. Dres. Juan P. Garrahan, Juan J.
Murtagh y Raul P. Béranger.

Proximamente daremos a conocer el programa completo con los temas
libres y contribuciones especiales.

EL Dr. KREUZER DICTO EN RIO DE JANEIRO UN CURSO SOBRE
CARDIOPATIAS CONGENITAS.—Especialmente invitado por el Dr. J. Mar-
tagao Gesteira, Profesor titular de Puericultura y Primera Infancia, el Dr.
Rodolfo Kreutzer, conjuntamente con sus colaboradores Dres. Juan Marleita
y Frederik Wessels, acaban de dictar un curso sobre “Cardiopatias congénitas”,
en la ciudad de Rio de Janeiro. Las clases realizadas en el Hospital Gafreé-
Guinle, fueron seguidas por gran numero de médicos y tuvieron un caracter
eminentemente tedérico-practico, pues las conferencias magistrales eran seguidas
por el examen de enfermos y practica de angiocardiografias.

Al finalizar el curso, la Catedra de Puericultura y Primera Infancia
conjuntamente con la Sociedad Brasilena de Pediatria ofrecieron un almuerzo
al Dr. Kreutzer y sus colaboradores, que dié motivo a una efusiva y calificada
demostracién de simpatia.

El dia 3 de agosto la Sociedad Brasilena de Pediatria hizo una reunién
especial bajo la Presidencia del Dr. Magalhaes Carvalho, otergando los titulos
de Miembro Honorario al Dr. Kreutzer y de Miembros Correspondientes a los
Dres. Marletta y Wessels, después de lo cual el Dr. Kreutzer diserté sobre
el tema: “Fiebre reumética, con especial referencia a la auscultacién”.” Al
cierre de la sesién hizo uso de la palabra el Prof. Magalhaes Gomes, autor
de un libro sobre diagnéstico de las formas anatomoclinicas de la carditis
reumatica, que fué su trabajo de profesorado y con significativas palabras
agradeci6é la colaboracién de los médicos argentinos, destacando una vez mas
que la medicina argentina y brasilefia estaban unidas en un estrecho y fraternal
abrazo.

El 6 de agosto, en el Hospital La Santa Casa de Misericordia, el Dr.
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Kreutzer realizé una ultima disertacién sobre “Cardiopatias congénitas ciané-
ticas; indicaciones y resultados del tratamiento quirurgico”.

CURSO DEL Dr. ESCARDO EN PORTO ALEGRE.—Por especial invi-
tacion de la Sociedad de Pediatria de Rio Grande do Sul el Dr. Escardé fué
invitado a dictar un curso de actualizacién pediatrica que conté-con el especial
auspicio de la Catedra de Pediatria de dicha ciudad. El curso fué concurrido
por un crecido nimero de inscriptos y con una asidua y regular asistencia;
consistié en el replanteo de diez temas pediatricos fundamentales a la luz
de las altimas tendencias que informan el pensamiento médico. El conferen-
ciante fué objeto de multiples agasajos durante su estada en la capital riogran-
dense y especialmente recibido por la Facultad de Medicina, la Sociedad de
Medicina, la Sociedad de Neurologia y Psiquiatria y la Sociedad de Pediatria,
en las que el Dr. Escardé pronunci6 sendas conferencias, siendo designado
miembro correspondiente de la Sociedad de Pediatria, en sesién especial.

CURSO DE PEDIATRIA PARA POSTGRADUADOS.—EI Circulo Médico
de Cérdoba ha organizado un curso de Pediatria para postgraduados a cele-
brarse los dias 1° al 6 de octubre, segln el siguiente programa:

Lunes 1° de octubre

17 horas.—Dr. Florencio Escard6: La Pediatria como medicina del hombre.
18 horas.—Dr. Pedro Leon Luque: Epidemiologia de la paralisis infantil.
19 horas.—Dr. Héctor Perina Caceres: Neumoencefalografia en el nifio.

Martes 2 de octubre

9 horas.—Dr. Raul Carrea: Arteriografia cerebral en el nifio.

10 horas.—Dr. Alberto Urrets Zavalia (h.): El problema del estrabismo
en la infancia.

11 horas.—Dr. Abraham Mosovich: La electroencefalografia en el nifio.

16 horas.—Dr. José Celoria: El sindrome asfictico en el recién nacido.

17 horas.—Dr. Alberto Chattas: Anoxia del recién nacido prematuro.

18 horas.—Dr. Héctor Véazquez: Esquema del tratamiento de la epilepsia
en el nifo. '

19 horas.—Dr. Otto M. Stiefel: Enfermedad hemolitica del recién nacido.
Tratamiento y secuelas neurolégicas.

Miércoles 3 de octubre

9 horas.—Dr. Ernesto M. Osacar: Diagnéstico y diagnéstico diferencial
de los tumores cerebrales en el nifio.

10 horas.—Dr. Luis F. Diez: Tumores del sistema nervioso. Tratamiento
y resultado.

11 horas—Dr. Ratl Carrea: Aspectos neuroquirirgicos del tratamiento de
la meningitis tuberculosa.

16 horas.—Dr. Florencio Escardé: Etiologia general de los trastornos de
conducta.

17 horas.—Dr. Narciso Cohen: La madre en la neurosis del nifio.

18 horas.—Mesa Redonda de neuropsiquiatria infantil. Preside el Dr. Aqui-
les Gareiso.

Jueves 4 de octubre

9 horas.—Dr. Juan Maurin Navarro: Enfermedad de Chagas-Mazza en
la infancia.
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10 horas.—Dr. Andrés Degoy: Brucelosis en la infancia.
17 horas.—Dr. Arturo Onativia: Errores de sexo. /
18 horas.—Dr. Salvador de Majo: Pubertad precoz.

Viernes 5 de octubre

10 horas—Dr. Sofio Calisti: Radiologia del vémito en el lactante.

11 horas.—Dr. Mario Waissmann: Estado actual de las investigaciones
: sobre el ion K. » . .

s, 16 a 19 hs.—Dres. Rodolfo Kreutzer, Juan Alberto Caprile, Federico Mario ,
g Wessells y Guillermo Berri:

A 1) Carditis reumaética: sintomas y tratamiento.

Y 2) Cardiopatias congénitas: a) susceptibles de tratamiento
= quirtrgico; b) no susceptibles de tratamiento quirtrgico.
:‘ 3) Pseudocardiopatias en la infancia: soplo accidental, soplo
funcional, alteraciéon de la imagen radioldgica cardiovas-
= cular de la primera infancia, arritmias inocentes, cia-
= nosis no cardiaca. .

19.30 horas.—Dr. Ricardo B. Podio: El vectocardiograma del nifio normal.

an Sabado 6 de octubre

o 9 horas.—Dr. Luis Gonzalez Sabathié: Taquicardia paroxistica. Diag-
N nostico y tratamiento.

-B 10 horas.—Dr. Alberto Chattis: Nefropatias vasculares en la infancia.
A 11 horas.—Mesa Redonda de cardiografia infantil. Preside el Dr. Rodolfo '-
i Kreutzer.

Almuerzo de camaraderia

' Inscripeién limitada. Precio de la inscripcién $§ 200; socios del Circulo
- Médico $ 150. Dirigirse al Circulo Médico de Cérdoba, Colon 637, teléfono 9451.




