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TRANSAMINASA Y
SU VALOR EN PEDIATRIA

P~

ILN EL suero humano ewxiste en condiciones mnormales und
enzima que se conoce con el nombre de transaminasa glutdmico-oxala-
cética. Esta enzima se encuentra especialmente y en orden de frecuen-
cia, en el musculo cardiaco, misculos estriados, cerebro, higado y ri-
ion. En el misculo cardiaco, por ejemplo, su concentracion es diez
mil veces superior a la encontrada en el suero,

En estos ultimos tres anos, han aparecido en la literatura médica
y especialmente en la cardiologica, una profusion de trabajos acerca
de esta curiosa enzima. Ello se debe a que en prescencia de und
injuria. en el miocardio, higado, riiién o misculos estriados se pro-
duce un descenso de concentracion en estos tejidos y un marcado
aumento en el suero de los pacientes, que es fdcilmente detectable por
su determinacion con un espectrofotometro (Karman A. Wréblewski
F y La Due J. S.: Transaminase activity in human blood. J. Clin.
Invest., 34: 126, 1955). De esta manera, la mayor concentracion de
tramsaminasa en el suero resultaria una evidencia de injuria o dano
en el miocardio, higado, rifion o misculos estriados. Por otro lado,
en gran nimero de determinaciones realizadas en pacientes con en-
fermedades alérgicas, infecciosas, neopldsticas, degenerativas o con-
génitas se ha encontrado un valor normal que oscila en el adulto
entre 10—45 unidades ml/minuto y desde 13 hasta 120 en el recién
nacido. Es indudable que, hasta el presente, su mayor empleo ha
sido en aquellas pacientes con accidentes cardiacos agudos aparen-
temente coronarios, pues nos serviria como elemento para diferen-
ciar los cuadros con mecrosis miocdrdica (infarto) de aquellos otros
originados por insuficiencia coronaria, pericarditis, infarto de pul-
mon, ete. Estos ultimos arrojan, generalmente, cifras normales de
transaminasa.
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En pediatria, su empleo en ese sentido resultaria de escasa apli-
cacion, salvo en algunas observaciones con anomalia de implantacion
coronaria. En cambio, en la fiebre rewmdtica su elevada concentracion
en el suero seria indice de dano miocdrdico. Nydick I., Tango J.,
Stollerman G. H., Wréblewski F., y La Due J. S (Circulation
12:795, 1955) en 80 pacientes estudiados, encontraron un elevado
porcentaje (50 %) con niveles altos de tramsaminasa, casi exclusi-
vamente en aquellos con carditis reumdtica en actividad, demostrada
ya sea clinica o histolégicamente. Sin embargo, su concentracion no
guardaba relacion con el cuadro clinico del paciente, presencia de
insuficiencia cardiaca, prueba de la boratorio o tratamiento efectua-
do. Los autores sostienen que ello se puede explicar porque la ele-
vacion de la trasaminasa no es indice de inflamacién de la fibra mio-
cdrdica, sino testimonio de su in juria o necrosis que puede ser toxica
y ocasionar sélo trastornos funcionales. Por otro lado, la persisten-
cia 0 paracion de una concentracién elevada de transaminase en umn
paciente sometido a tratamiento seria indice de damo miocardico y
obligaria a continuar o awmentar la. medicacién. Segun otros auto-
res, no es posible explicar las variaciones de tramsaminasa en lo
F. R. ya que incluso el salicilato modifica su concentracion. Nuestra
experiencia, aunque pequena, 10s permite restarle valor « la tran-
saminasa en el diagnéstico de la cardtis reumdtica.

Recientemente, hemos hecho también determinaciones en mio-
carditis agudas inespecificas Yy en pocos CASOs, hemos encontrado
niveles altos de tramsaminasa que se normaliza con la mejoria del
naciente. Por otro lado, en aquellos procesos que atacan o destruyen
las células hepdticas, como ocurre en las hepatitis agudas infeccio-
sas, hepatitis del suero o intoxicacion con tetracloruro de carbono,
su determinacion seriada tendria valor para diferenciar la enfer-
medad hemolitica del recién nacido de los procesos obstruc-
tivos de las vias biliares (Kove S., Goldestein S. y Wroblewski F'.,
Measurement of activity of Transaminases in the serum as an aid m
differntial diagnosis of the jaundice in the neonatal period. Pedia-
tries 20: 590, 1957). También se observa un auwmento de transami-
nasa luego de las intervenciones quirdrgicas (por ruptura de las fi-
bras musculares) y en la distrofia muscular seudohipertréfica (Tran-
saminace and wrinary coproporphyrins in pseudohypertrophic mus-
cular dystrophy. Amer. J. med. Seci. 283: 559, 1957) .

GUSTAVO . BERRI




Proteccion médico-social del
nifio rural argentino *

Dr. JUAN S. MAURIN NAVARRO
con la colaboracién del Dr. JULIO DARONI

COMO se sabe, la Argentina es el inmenso jir6én de territorio
sudamericano que se extiende desde la floresta y el bosque subtro-
pical hasta los témpanos australes, incluyendo en su plataforma
submarina consubstancialmente el archipiélago de las Malvinas, y
que a lo ancho se expande desde las cumbres andinas que fueron
cuna de la independencia sudamericana hasta las margenes del Plata
a través del cual se liga en estrecho abrazo con la Republica Oriental
del Uruguay, esa pequenia gran fortaleza de la libertad y de la demo-
cracia en el continente, toda vez que se debié luchar contra algin
despotismo.

Dentro de tan dilatado territorio, el mayor de sus males es su
metropolitanismo, que descentra y subyuga los principales resortes
de la vida argentina, constrifiendo las mejores posibilidades evolu-
tivas de la nacién al circulo de influencia de la Capital Federal.

Cada provincia reproduce a su vez la imagen del desequilibrio
sociogeogrdafico del pais acumulando en su ciudad capital mas de la
quinta parte de la poblacién y polarizando en sus inmediaciones las
fuerzas propulsoras de la economia, de la cultura y de la organiza-
cién social.

A pesar de que mas del 47 % de la poblacién infantil argentina
de 0 a 9 afios resida en el campo, en el balance general de la pobla-
cién el 62 % de los habitantes se concentra en medios urbanos, y casi
el 40 % se aglomera en las grandes ciudades de mas de 100.600
habitantes (*).

Tal vuelco demografico a través de las edades es la expresion
de un circulo vicioso donde actiia como causa y como resultante el
desnivel progresivo de las condiciones de vida operado en todos los
ordenes y direcciones apenas se trasponen los limites de la Capital

("‘? Cgmunicacién presentada como relator oficial de la Sociedad Argentina
de Pediatria en la Mesa Redonda que sobre “Proteccién Médico-Social del Nifio

Rural”, presidié el profesor Juan P. Garrahan en las XIV Jornadas Rioplatenses
de Pediatria.
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Federal y que alcanza sus manifestaciones extremas en las zonas
rurales, provocando como consecuencia final al par que la despobla-
cién del campo, un reflujo de las poblaciones destituidas del interior
hacia la gran capital y las ciudades principales que van siendo cir-
cundadas peligiosamente con arrabales minados por la miseria.

Paralelamenté surge otro factor de desequilibrio sociogeografico,
y es que la parte mas progresista y con mas inquietudes de la pobla-
cién provinciana, al estrellarse contra la mole de estancamiento que
abruma al interior, emigra a la metrépoli donde se suma a los que
luchan por elevar el propio pedestal metropolitano a expensas de la
situacién de inferioridad en que va quedando relegado el resto de la
Repiblica.

Es elocuente concretar que dentro de los movimientos migra-
torios internos, el 50 % de la poblacién del interior que abandona
sus lugares de origen converge hacia la Capital Federal, y que mas
de ]a mitad de la inmigracion se radica en la ciudad de Buenos Aires
y sus alrededores (2).

CAUSAS ECONOMICAS DE LA DECADENCIA DEL INTERIOR
Y DE LA DEPRESION DE LA VIDA RURAL ARGENTINA

En cuanto a condiciones econémicas generales, la capacidad de
produccién argentina s6lo posibilita un promedio de renta anual por
habitante que la coloca, como ocurre en casi todos los paises sudame-
ricanos, en notoria inferioridad dentro de las naciones civilizadas del
mundo, segiin muestra el demograma 1 en que se han correlacionado,
en base a distintos informes de las Naciones Unidas, diversas escalas
de capacidad econémica (*) con los respectivos indices de mortalidad
infantil (%).

No obstante una concordancia generalizada entre nivel econo-
mico y mortalidad infantil, hay paises como Bélgica, Holanda, Fin-
landia, y aun Estados Unidos, que se apartan del nivel vital que
corresponderia a su escala econémica para colocarse en situacion de
ventaja o de desventaja respecto a Sus propios recursos generales
seglin sea el grado de su organizaeién y evolucién social.

En la Argentina, su situacion econémica general desfavorable
se agrava particularmente por la desorganizaciéon que en el terreno
agrario impone el latifundio, que es el gran cincer que destroza la
vida rural en Latinoamérica, y que adquiere proporciones de singular
malignidad en nuestro pais, lo que me ha inducido a incluir en el
Plan de Ensefianza de Higiene y Medicina Social de la catedra a mi
cargo, en la Facultad de Ciencias Médicas de Cuyo, el estudio del
latifundio como capitulo principal de la parte que he configurado
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bajo la denominacién de Demopatias, porque entiendo que una socie-
dad debe considerarse organica y funcionalmente enferma cuando
carece de bases suficientemente sélidas y equitativas de sustentacién
agraria.

La desigualdad en la distribucién de la tierra es tan enorme en
]a Reptiblica Argentina que menos de un 10 % de terratenientes
retiene entre sus manos mas del 80 % del suelo laborable y un 1,5 %
de ellos monopoliza en propiedades de mas de 5000 Has. el 46 7 de
la tierra, como se observa en el demograma 2 (°).
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Demograma. 1

Tal anomalia es s6lo comparable a la que sufre Chile donde un
0,75 % de los latifundistas detenta el 46 % de la tierra rural, y en
donde el 64 9, de la propiedad rural privada se reparte entre 750
grandes terratenientes (°),

A esta grave demopatia no escapa el Uruguay, donde segun
eminentes estadistas de cuyos estudios se han hecho eco las Naciones
Unidas y los higienistas sudamericanos de mayor autoridad, 16 gran-
des sefiores son duefios de 400.000 Has. o sea de casi la mitad del
suelo agricola (7).

Los mecanismos por los cuales el latifundio asfixia la vida rural
y paraliza el desenvolvimiento de las campafias dependen no sélo de
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su condicion de sistema feudal que origina y mantiene en las pobla-
ciones una situacién de servidumbre, sino también de su insuficiencia
como forma de produccion basada en tipos de agricultura extensiva
y no intensiva; de sus tendencias o la monocultura que restringen
las dlspombllldades de consumo, y de sus mdviles de lucro que exclu-
yen de sus objetivos toda funcién social y toda conexién con las mas
primarias necesidades humanas, prohijando lo que higiénicamente se
llama produccién agricola de sobremesa: vino, azicar, licores, yerba,
tabaco, ete.

e

EL LATIFUNDIO COMO DEMOPATIA ARGENTINA
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Demograma 2

Las condiciones de vida surgidas del latifundio son tan antiso-
ciales que resultan mds funestas que las creadas por las formas mas
rudimentarias del minifundio en las zonas menos evolucionadas,
como hemos comprobado contraponiendo el nivel pondoestatural de
lactantes en sectores de un mismo departamento desorganizados por
una y otra malformacién del régimen de propiedad, segin concreta-
mos en el cuadro 1.
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CUADRO 1

TROFISMO DEL LACTANTE Y REGIMEN DE PROPIEDAD
(Depto. Jachal, San Juan, ano 1956)

Niquivil Pampa del Chanar
(Zona de grandes (Zona de propiedades
propiedades) mintscuals)
Lactantes normales .......... 35 % 52 %
DistEofIas ) s oo s s o iaisis 5 ais sie 65 % 48 %
Distrofias graves ..........-. 35 % 17 %

(Para ilustrar las condiciones de extrema rusticidad de las zonas
minifundistas el relator exhibe una fotografia que documenta el sis-
tema de aprovisionamiento familiar de alimentos conocido localmente
con el nombre de “cuelgas”, en el que un algarrobo oficia de des-
pensa hogarefia sosteniendo en zarzos o suspendidos directamente
de sus ramas los frutos del pequefio predio destinados al consumo
del afio).

REMORA CULTURAL DE LAS ZONAS RURALES

En el terreno cultural, el mas crudo exponente de ese circulo
cerrado atraso-metropolitanismo-atraso que traba el desenvolvimien-
to de la argentinidad lo suministra el analisis del problema nacional
del analfabetismo.

El promedio de 13,6 % de analfabetos que adolece la Argenti-
na (%) que a pesar de ser uno de los més benignos de Latinoamérica
cuadruplica al de E. Unidos y quintuplica al de Canada, se integra
con el contraste entre el 5,3 % que corresponde a la ciudad de Buenos
Aires, el 17 % que afecta a las provincias, y el 23 7, que pesa sobre
los territorios recientemente erigidos en provincias.

En el demograma 3 se analiza lo que podriamos llamar el espec-
tro de la ignorancia en el pais, en su proyeccion geogrdafica sobre las
principales jurisdicciones provinciales, y en su doble componente
wrbano y rural, evidenciandose que la proporcién de analfabetos es
casi triple en el campo que en las ciudades ya que mientras el prome-
dio del analfabetismo urbano es de 8,8 %, el rural se eleva al 23,2 %,
siendo la desproporcién entre uno y otro medio tanto mas grave
cuanto menos evolucionada es la provincia considerada.

Complementando el enfoque podemos agregar que el analfabe-
tismo de la mujer, que es el que més gravita en la calidad de los
cuidados dispensados al nifio, es mucho més extendido que el del varén,
llegando en el medio rural a un promedio general del 20 % de la
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poblacion masculina y del 26 %, de la poblacién femenina y afectando
por lo tanto a una de cada cuatro mujeres campesinas.

Las cifras consignadas en los diferentes integrantes geograficos
evidencian que mientras en los medios mejor evolucionados como la
provincia de Buenos Aires el desnivel entre uno y otro sexo es mini-
mo, en las provincias semievolucionadas se hace mucho mas acen-
tuado, y en las menos evolucionadas gleanza proporciones que en
Salta, Santiago del Estero y Corrientes afectan a mas de la tercera
parte de las mujeres, y en Jujuy casi a la mitad. En cuanto 5 lo
especificamente rural, el analfabetismo femenino se eleva a tasas
abrumadoras de 43,8 % en Santiago del Estero, 44,3 % en Corrien-
tes, 50,4 % en Salta y 57,56 % en Jujuy (°).
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Demograma 3

Para interpretar debidamente la gravedad de estos guarismos
diremos que seglin estudios de las Naciones Unidas, en Estados Uni-
dos y Canada asi como en muchos paises adelantados de Europa, el
problema de la incultura ha dejado de investigarse en los censos a
través del analfabetismo por haberse comprobado reiteradamente que
el nimero de analfabetos no llega al 5 % de la poblacién en edad de
recibir instruccién, y en algunos como Finlandia porque ya en 1930
el censo de ese afio demostré que el 99,1 % de los habitantes tenian
instruccién primaria (1°).

Los cuadros de analfabetismo femenino rural, que fueron com-
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plementados con investigaciones sobre analfabetismo materno en los
medios rurales del Oeste argentino verificadas a través de amplias
encuestas realizadas para estudiar la alimentacién regional del lac-
tante, nos permitieron comprobar que el problema ofrece variantes
socioecolégicas de importancia que van del 32 % en las ricas zonas
vitivinicolas para elevarse al 66 % en las madres encuestadas en
zona minera y a mas del 80 % en las madres de los obrajes ().

Demograma 4

Respecto a la gravitacion del analfabetismo sobre la salud del
niio en nuestro pais, hemos tratado de esclarecer en el demograma 4
con la colaboracién del estudiante Aquiles Mazziatti, y como tema de
Trabajos Practicos, la relacién entre indices de analfabetismo gene-
ral y mortalidad infantil en distintas provincias (*2), estableciendo
la comparacién no solamente respecto a las cifras crudas sino con
una e_scala estimativa de la intensidad de cada fenémeno, compro-
‘bandose que en la mayoria de las jurisdicciones ambos fenémenos
guardan similar intensidad.

Cabe recordar que ya el profesor Debré habia insistido en que
los factores culturales por si solos son capaces de agudizar o de ate-
nuar los efectos de desfavorables condiciones econémicas y sani-
tariag (12),

Esta gravisima monstruosidad social del analfabetismo la he
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incluido como segundo capitulo de la parte dedicada a Demopatias
en el Plan de Ensefianza de mi catedra, porque creo que la falta de
una instruccién rudimentaria es para lag poblaciones un mal pri-
mario que las invalida para hacer estados de conciencia respecto a
sus propios males, tanto en el orden individual como en el colectivo.

Frente a los sombrios cuadros estadisticos en que he desmenu-
zado el problema del analfabetismo en mi pais, no quiero omitir, a
modo de contraparte, observaciones episédicas que reflejan con tanta
elocuencia como los nimeros hasta dénde en nuestros paises latino-
americanos, la ignorancia, mas que una vocacién o una negligencia
de los pueblos, es una lapida de incuria para los gobiernos.

En 1945 recorria en Pie de Palo, aislado pero importante centro
ferroviario de San Juan, los alojamientos del personal obrero. En
medio de las condiciones innobles en que dentro de vagones en desuso
se alojaban las familias de los obreros calificados del riel, segin
muestran las fotografias 1y 2, lo mas patético de esa jira, como lo he
expresado y documentado en mi libro “Mortalidad infantil y sociolo-
gia regional argentina” (), fué el sorp.esivo descubrimiento de un
problema algebraico desarrollado con tiza en la pared interior de uno
de aquellos vagones. Aquellos simbolos pusieron en mi corazén la evi-
dencia de que aun en las zonas mas remotas del pais hay una juven-
tud trabajadora que pugna incoerciblemente, contra todos los obs-
taculos, por superarse, y cuyo valor potencial como futura fuerza de
engrandecimiento y de progreso merece de sus compatriotas un clima
educacional y doméstico menos indigno.

Dos afios después, en 1947, al recorrer las desoladas travesias
de Los Llangs de La Rioja inmortalizadas en el “Facundo”, en una
nueva etapa de estudio, encontré en Rio Saladillo, en el tramo que
une la agreste poblacién de Ambil con la villa de Catuna, un grupo
de muchachones con guardapolvo y tiles escolares que me hicieron
sefias de detenerme pidiéndome que los llevara hasta Catuna. Eran
escolares que cursaban 6° grado y que para cursarlo caminaban dia-
riamente 9 Kms. hasta la villa, Me informé que en toda la zona no se
habia instalado ninguna escuela-hogar o sea escuelas de concentra-
cién que resolvieran, como lo habia previsto Alfredo Palacios y como
lo reclamiramos en una jira en que tuve el honor de acompaiiarlo,
el problema educacional de estas poblaciones ultradispersas y desar-
ticuladas del centro escolar comin por distancias enormes.

Cuando un nifio que empieza a ser hombre recorre cada dia
9 Kms. de ida y de vuelta para llegar hasta la escuela, es porque tiene
un ansia irrefrenable de aprender, y es inicuo que tales aspiraciones
no puedan ser satisfechas en una nacién donde sus hombres mas
eminentes se han preocupado por dar a tan grave problema la solu-
cién técnica del caso.

Transcurren 7 afios mas, y en 1954 vuelvo a andar los caminos
de Los Llanos de regreso de las VIJ ornadas Argentinas de Pediatria
donde acababa de exponer con cifras estadisticas y gréficos el dolor
que tan injustamente destroza a nuestras provincias. Observamos
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de pronto un pequeilo grupo cabalgando en sendos burritos. Lo cons-
tituian la madre, llevando su cargamento de provisiones en alforjas
en uno de los animales, y 4 nifios que se transportaban, turnindose,
como se ve en la fotografia 3, en el otro burrito. Hacian aquella
peregrinacién semanalmente hasta un lejano Puesto llamado “El Es-

FOTOGRAFiAS 1 y 2

Alojamiento ferroviario en Pie de Palo, San Juan, con uno de los grupos
familiares que los habitan.

tanquito” donde vivian desde la villa de Patquia adonde los nifios
permanecian durante la semana para concurrir a la escuela.

El espiritu de estas madres y estos nifios de Patquia y Ambil
se me ha aparecido muchas veces como el emblema de todo lo que
hasta en las regiones més inhéspitas y mas draméativamente olvida-
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das del territorio nacional se esfuerza todavia por sobrevivir a pesar
de la incomprensién de los que se obstinan por mantenerlos sepul-
tados en el olvido.

" Y una dltima reminiscencia: un maestro riojano. Hijo de un
curtidor analfabeto que ostentaba en su nombre biblico su progenie
negra y en su apellido su estirpe aborigen, habia llegado a ser, den-
tro de su innata humildad, una de las fuerzas mas preclaras del mo-
vimiento educacional y cultural de aquellas zonas. Proscripto de la
ensefianza actuaba como artesano en su taller de carpintero mientras
la muchachada del Colegio Nacional se congregaba a su alrededor
para seguir cursos libres de mateméaticas que contaban de 60 a 80

FOTOGRAFIA 3

Peregrinacion familiar a la Escuela. Los Llanos, La Rioja.

inscriptos. Un dia llegé a mi consultorio con su padre anciano afec-
tado de un cancer. Aquel noble viejo con su indumentaria tipica, que
entraba a la consulta sin sacarse el sombrero, fué una figura pinto-
resca y querida entre los nifios de mi Sala de Espera.

Desde luego me crei en la obligacion de acompafiarlo hasta el
sepulero junto a su hijo, y en medio de la fanebre ceremonia sacudié
hondamente mis fibras la leccién de aquel viejo curtidor analfabeto
de nombre biblico y de abolengo indigena que descendia a la tumba
dejando al borde de ella, como su mejor lonja, una de las personali-
dades mas esclarecidas y méas recias del magisterio norteno.

Y entonces, yo también musité mi rezo: ;Creo en las reservas
secretas y supremas de mi tierra y de mi raza, y he de luchar por
ellas, mientras me den las fuerzas!...

|

ATRASO EN MATERIA SANITARIA

Las deficiencias sanitarias que aquejan al campo radican, ade-
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FOTOGRAFiAS 4 y 5

Vivienda tipica sostenida sobre drboles en pie en Médano de- Oro,
San Juan,

»
o
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mas de la pésima calidad y extrema rusticidad de la vivienda, en la
escasez de abastos de agua potable, en el polucionamiento en gran
escala del agua de bebida, en la falta de instalaciones para la higiene
domiciliaria de las deyecciones humanas, en la vecindad inmediata
de corrales donde se acumula el estiércol de los animales convirtién-
dolos en gigantescos manantiales de moscas.

El primitivismo de la vida rural crea una cruda ecologic de lo
vivienda dentro de la cual los imperativos de la naturaleza imprimen
directamente sus caracteristicas a las covachas o guaridas que sirven
de alojamiento.

T

FOTOGRAF{A 6

Vivienda ultrarristica de Ramas em zonas obrajeras. San
Francisco del Monte, San Luis.

Asi, por ejemplo, en zonas bajas y naturalmente anegadizas que
son las que por sus mismas caracteristicas agronémicas ofician de
zonas horticolas, el rancho de ramas se sostiene no sobre postes u
horcones comunes, sino directamente sobre arboles en pie, como ilus-
tran las fotografias 4 y 5, obedeciendo tal hecho no a desidia sino
a que la madera cortada, aun tratada debidamente se pudre con
facilidad, lo cual no ocurre utilizando el arbol vivo como puntal
del rancho.

En otras regiones, las poblaciones mineras excaban en el rostro
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de la montafia cavernas del tipo de las que ilustré en una comuni-
caciébn a las VII Jornadas Argentinas de Pediatria, que ofician a
modo de guaridas.

En zonas obrajeras la vivienda alcanza el méximo rusticismo.
Familias integras habitan en medio del monte en simulacros de
chozas que llaman “toritos” quizas porque originariamente se recu-
brian con cueros, lujo que esta abolido. Estas chozas, fotografia 6,
se sostienen sobre un palo que por un extremo se afirma en el tronco
de un algarrobo que hace de horeén y por el otro descansa en el
suelo. Sobre aquel palo inclinado se recuestan ramas, y el tamaio
del albergue, de reminiscencia aborigen, en el que a veces cohabitan
3 6 4 nifios pequefios, es poco mayor que el de los que bajo el nombre
de calabozos de campafia se utilizan todavia atrabiliariamente en la
milicia para purgar las peores culpas.

Bajo estas diversas modalidades de la vivienda rural que afec-
tan desde las zonas horticolas més présperas hasta los obrajes mas
remotos, la vivienda es el simple sucucho sin puertas y sin luz en el
que se embolsan pedazos de intemperie con los que se atiza el drama
v las calamidades que se hacinan dentro.

La falta de un techo digno y apropiado se agrava por la falta
absoluta de lugares destinados a la recoleccion de deyecciones. Aun
en ricas zonas vitivinicolas sélo por excepciéon hemos encontrado en
nuestras encuestas simulacros de letrinas. EIl anecdotario humoris-
tico provinciano refiere de algunos departamentos rurales en los que
al acercarse el viandante aun a los albergues con aspecto de casas,
apremiado por alguna urgencia fisiolégica, la duefia cortésmente in-
dica: “Puaicito, nomas...” y como implementos higiénicos le hace
entrega de un palo y una pantalla: el palo para los perros y la
pantalla para las moscas. . .

Pero no es inicamente la edificacion privada la que adolece estas
caracteristicas (}e lacra social, ya que los propios edificios escolares
suelen ser a veces ranchos destartalados y sucios en los que las letri-
nas bloqueadas de excrementos son lugares inaccesibles. Y si la pro-
pia escuela primaria rural no ensena con los hechog a vivir menos
inmundamente, no hay ninguna posibilidad de que inocule en los
individuos preocupaciones por mejoras de orden sanitario en el plano
doméstico.

En grupo con mis alumnos de 6° afio de Medicina nos hemos
asomado consternadamente a estas amargas realidades que invalidan
la accion civilizadora de la escuela, y que constituyen la herencia de
una oligarquia que por no comprender al pueblo engendré una dicta-
dura populachera que hizo su pedestal del dolor argentino sin ser
capaz de superarlo.
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Esta situacién deprimente ensambla con las raices del problema
del analfabetismo, y ante ella hemos sentido de nuevo la voz flami-
ge~a del gran Maestro de América diciéndole estentéreamente a Mary
Mann y escribiéndole después a mi abuelo Segundino J. Navarro esta
sentencia de corte profético: “Sin edificios propios y dignos para
escuelas no podra abrirse paso nunca la educaciéon popular en Sud
América” (*7).
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Demograma 5

Frente a este estigma social del rancho y de la choza ultra-
ristica y a veces casi cavernaria que habitan nuestros paisanos de
la campafia, recobra candente actualidad otra admonicién de Sar-
miento desde Chile, en 1884, después de haber estado en Montevideo.
Parafraseando su pensamiento y completindolo podriamos decir a
los gobiernos de Sud América que todavia no se ha atenuado el
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contraste entre los palacios demasiado fastuosos con los ranchos de-
masiado miserables, y que el abismo que media entre el palacio y el
rancho lo llena la demografia con sepuleros y acaba por cubrirlo
la Historia con revoluciones, con escombros, y con sangre ('°).

ORFANDAD ASISTENCIAL DEL NINO RURAL

Las deficiencias asistenciales que soporta el nifio de la cam-
pafia se originan en la desproporcionada distribucién de recursos
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Demograma 6

médicos. De 22.412 médicos inscriptos en el pais al 1° de junio
de 1954, 12.115 o sea mas de la mitad se radicaban en el recinto de
la Capital Federal y sus inmediaciones (*7), lo que, junto a la grave
plétora profesional de la capital, crea condiciones de penoso desguar-
necimiento médico en las provincias y particularmente en las zonas
rurales, porque asi como en el pais los médicos se repliegan hacia la
capital, en las provincias se concentran en las grandes ciudades.
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Las consecuencias de tal situacién aparecen reflejadas en el
demograma 5, en que se establece la correlacién geogrifica entre el
coeficiente médico-podblacién y la mortalidad infantil de distintas
provincias (*%).

La mortalidad infantil sigue a las insuficiencias de la accién
médica como la sombra al cuerpo, segin lo corrobora el demograma 6
que muestra la estrecha correspondencia que se exterioriza en las
distintas provincias entre los indices de mortalidad infantil y los
coeficientes de defunciones sin diagnéstico (*°).

A través de estos estudios estadisticos y graficos, el curande-
rismo rural deja de ser un factor primario de enfermedad o muerte
para convertirse en simple engendro de las deficiencias asistenciales
en que yace el interior.

Frente al achaque del curanderismo-aberracién que medra en
las neurosis de las grandes ciudades, surge a la luz de estos guaris-
mos la nociéon de un curanderismo-necesidad, que emerge como una
exigencia vital inexorable de los medios rurales hacia los cuales no
han llegado en suficiente medida los auxilios médicos.

Esta cruenta realidad me obliga a reafirmar una vez mas aque-
lla glosa de Morquio que yo estampara en 1940 en mi Dispensario
de Godoy Cruz y que sigo reeditando en todos mis libros: “El dia
que cada enfermito tenga asegurado un lugar en nuestros consul-
torios, y que cada uno de nuestros médicos disponga de 10 minutos
pare atenderlo y para entenderlo, habremos vencido al curanderismo
y de paso salvado @ nuestra infancia” (*°).

CONCLUSIONES

El estudio del problema médico-social del nifio rural argentino
impone por lo menos las siguientes reclamaciones:

19) Deber de reiterar desde cada asamblea pediatrica y cada
vez con mayor énfasis la urgencia de deshospitalizar y descentra-
lizar la medicina del nifio desplegando ampliamente en el medio rural
unidades troncales de asistencia materno-infantil que sirvan de basa-
mento a una auténtica medicina preventiva y cumplan funcién social
de Democultorios.

29) Obligacién de abrir paso al concepto de que el ruralismo,
o sea la organizacién de la vida rural, es un imperativo elemental
de la civilizacién contemporanea que ataie no s6lo al mejoramiento
de las condiciones de vida de las poblaciones campesinas sino que
constituye parte inseparable del verdadero urbanismo, ya que éste
debe apoyarse inexorablemente en abastos rurales suficientemente
evolucionados y debidamente saneados a fin de que la desorganiza-
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cién de la vida rural no afecte y comprometa sustancialmente las
bases higiénicas de la vida urbana.

39) Nocién de que el ruralismo que la moderna ciencia de pro-
teccién social exige, debe encaminarse por lo menos en las siguientes
direcciones:

A) En lo cultural:

a) Rehacer las bases de la escuela rural, dotandola de edi-
ficios propios y dignos, con dependencias de habitacién
para radicacién del maestro, y remuneraciones y régi-
men de escalafén docente que resarzan el sacrificio de
los maestros que residan en los lugares donde ejerzan.

b) Urgencia de que las escuelas-hogares se aparten de la
.molicie y exhibicionismo de las grandes ciudades y reto-
men sus puestos en las campanas dilaceradas por las
distancias para erigirse en ellas, como lo quiso la Ley
Palacios 12.558 en oasis de educacién, de cultura y de
sociabilidad.

¢) Interés de que la ensefianza universitaria no se desen-
tienda de los problemas especificos que plantea la medi-
cing rural, y cuide de promover en los futuros médicos
una mentalidad ecolégica a fin de que el profesional, en
vez de actuar como factor ciego de desorganizacién de
los engranajes naturales de cada regin, sea capaz de
comprender y manejar los distintos eslabones ecologicos
que acondicionan el equilibrio biolégico de las diferentes
zonas para movilizarlos racional y ordenadamente hacia
niveles superiores de organizacién sociovital.

B) En lo econdomico:

a) Reformas que promuevan la subdivisién de la tierra
incluyendo modificaciones fundamentales en la legisla-
cién sobre transmisién hereditaria de bienes.

b) Medidas fiscales represivas de la concentracion de la
tierra en manos de grandes propietarios y consorcios
an6nimos,

c) Accién de fomento de la chacra y la granja que libere
a la agricultura de afanes mercantilistas y de lucro po-
niéndola al servicio de necesidades vitales.

C) En lo sanitario: Es impostergable que la Higiene arbitre en
las zonas de riego artificial medios para que el agua de
bebida y los liquidos cloacales dejen de arrastrarse en ho-
rrendo maridaje en lechos comunes desde los cuales siem-
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bran impunemente enfermedad y muerte en las poblaciones
rurales.

D) En lo asistencial: Es indeclinable, como lo vengo repitiendo
desde hace 20 atos, superar el grito monocorde de escuelas
para inculcar en la conciencia gobernante y publica como
nueva divisa: Escuelas y Dispensarios.

49) Necesidad perentoria de dar a la proteccién médico-social
del nifio provinciano argentino plano de cuestion institucional pro-
pugnando en la préxima reforma constitucional la modificacion del
articulo 59 en el sentido de que para que la Nacién garantice a cada
provincia el pleno ejercicio de sus instituciones es indispensables que
éstas aseguren no sélo la administracién de justicia, el régimen mu-
nicipal, y la instruccién primaria, sino también la organizacién de
Proteccion Materno-Infantil, como fundamento de la salud publica,
y como mecanismo equivalente en el terreno de la sanidad del que
representa la instruccién primaria en el orden educacional.

5°) Anhelo de que el espiritu de esta demanda argentina tras-
cienda a todo el régimen institucional sudamericano.

Para cimentar mejor esta sintesis de postulados en favor del
nifio rural considero oprtuno renovar un planteamiento general for-
mulado el 1° de Mayo de 1956 al participar como invitado especial en
la conmemoracién de las Bodas de Plata de una biblioteca fundada
por mi en Tamberias, departamento Calingasta, San Juan, en 1931.

Proclamé entonces este concepto que deseo reeditar desde esta
prestigiosa tribuna médica sudamericana como corolario final de mi
relato:

“Desde este enhiesto balcon andino, en esta fecha, desde esta
Biblioteca “Guillermo Rawson” que simboliza un ideal no abatido
por 25 afios de adversidades, y ante las cumbres de mi patria por
testigos, yo cumplo con la obligacién de declarar que en nuestro
pais la justicia social no es Gnicamente una cuestién de clases, es tam-
bién una cuestién geografica. Junto a muchedumbres desheredadas
agonizan provincias proletarias, regiones desamparadas y parias, que
reclaman angustiosamente el lugar a que tienen derecho dentro del
progreso histérico argentino, y el minimun de bienestar comin que
la Repiblica debe asegurar en todos sus rincones, para no estar
expuesta a que la esencia democratica de sus instituciones pueda que-
dar en tGltimo trance a merced de aventureros erigidos en empresa-
rios del bienestar publico y en traficantes del dolor nacional”.
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MIASTENIA GRAVIS
EN LA INFANCIA

Doctores R. L. SAMPAYO y L. C.
STIGOL.

CONSTITUYE el motivo de esta presentacién la necesidad de
recordar una enfermedad que, por su poca frecuencia, queda relegada
entre los diagnésticos a emitir en la consulta pediatrica diaria. La
rutina esfuma sus lineas hasta que, muchas veces, la miastenia gravis
pasa inadvertida.

Sus primeras descripciones se remontan a los siglos XVII y
XVIII; y a fines del XIX se precisan muchos de sus caracteres cli-
nicos, siendo designada entonces por Jolly con el nombre actual.

b SEMIOLOGIA

Esta afeccién se caracteriza por un agotamiento precoz de la
musculatura estriada, hecho que se traduce clinicamente por la apa-
ricién de paralisis, sobre todo de los misculos inervados por el terri-
torio bulbar.

La ptosis palpebral uni o bilateral y la falta de mimica confi-
guran la “fascies miasténicas”. Este es, generalmente, uno de los
signos de iniciacién, siendo su caracteristica mas saliente el acen-
tuarse con el transcurso del dia. Suele acompanarse de una oftalmo-
plejia mas o menos completa, aun cuando se hallan presentes los
reflejos pupilares y de la acomodacion.

Siguen en orden de frecuencia los trastornos deglutorios y de la
fonacién: incapacidad masticatoria, regurgitacién de alimentos, dis-
fagia, y alteraciones del timbre e intensidad de la voz, la que se
debilita en el curso de la conversacion.

La anamnesis recoge con particular frecuencia los referidos sin-
tomas, acompafiados usualmente de astenia que se presenta insidio-
samente y que el paciente puede localizar en miembros inferiores.

La insuficiencia respiratoria por trastornos de los musculos que
efectiian esa funcién, es la responsable de casi todos los decesos. Su

* Trabajo presentado en la sesién de la S. A. P. del 1° de diciembre de 1967,
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participacién en el cuadro clinico puede ser sorpresiva, determinando
una sintomatologia dramatica que puede requerir la traqueotomia de
urgencia o el pulmotor. Por otra parte, las secreciones estancadas
y la aspiracién de alimentos debida a los trastornos deglutorios, favo-
recen la aparicién de todo tipo de complicaciones infecciosas bronco-
pulmonares. ;

En estos casos, s6lo una terapéutica oportuna es capaz de salvar
al enfermo y aun de hacerlo aparentar normalidad en contados minu-
tos. Pero hay ocasiones en que tampoco el tratamiento adecuado
puede cambiar el prondstico.

No es raro que las parilisis se extiendan al cuello, tronco y
miembros, pero la musculatura lisa no participa del cuadro. La sen-
sibilidad y los sentidos no estan afectados y los reflejos osteotendi-
nosos sélo lo hacen en contadas ocasiones.

No se observan alteraciones del liquido céfalorraquideo y las
visceras no presentan habitualmente modificaciones secretorias ni
motoras. El enfermo conserva inalterado su nivel mental,

Pruebas diagnésticas.— El “test” del prostigmin que constituye
un elemento definitivo para el diagnéstico, se efectiia inyectando por
via subcutdnea 1,5 mg de metilsulfato de prostigmin, en solucién
acuosa al 0,5 por mil, con 0,06 mg de sulfato de atropina.

Dentro de los sesenta minutos subsiguientes aparece una mejoria
notable de los sintomas hasta ese momento presentes: ptosis palpe-
bral, tratornos deglutorios, dificultad de vocalizar, movimientos del
rostro, fuerza muscular medida en un dinamémetro, ete. (°).

Esta prueba puede hacerse también por via endovenosa, utili-
zando 0,5 mg de prostigmin, teniendo siempre dispuesta para ser
usada subcutaneamente una dosis de 0,06 mg de atropina () 5

En nuestro primer caso, hemos obtenido un “test” francamente
positivo con 0,5 mg por via subcutanea. Para el recién nacido se
aconsejan de 0,07 a 0,1 mg por via intramuscular, y 0,375 mg por
via oral (¢¥1*). El tensilén (Edrofonium) también ha sido recomen-
dado para efectuarse la prueba diagnéstica. Al hablar de la terapéu-
tica, sefialaremos las dosis en que se lo usa.

Esta enfermedad es ligeramente mas frecuente en el sexo feme-
nino; su edad de comienzo oscila, por lo general, entre los 20 y 50
afios, pero puede aparecer en cualquier momento de la vida, aun desde
el nacimiento. En la literatura médica se encuentran casos de recién
nacidos de madres normales, en quienes se hizo el diagnéstico de
miastenia. grawvis; los nifios padecieron luego la enfermedad (822080
¥ 54)_ También se ha sefialado la debilidad de los movimientos fetales
como un signo que permitiria presumir la afeccién,
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Sindrome miasténico. — De origen y curso muy diferente seria
el denominado sindrome miasténico del recién nacido (***7¥ %), que
aparece en hijos de madres miasténicas, estando o no sometidas a
tratamiento con prostigmin. Dentro de las primeras cuarenta y ocho
horas después del nacimiento, se instalan, la ptosis palpebral, los
trastornos deglutorios y el llanto débil. Aqui la orientacién diagnés-
tica puede surgir mas facilmente, dado el antecedente materno, que
es generalmente conocido. La respuesta al prostigmin es inmediata:
esta terapéutica mantiene al recién nacido libre de sintomas. Alre-
dedor de los quince dias ya no es necesaria y el pequeiio paciente no
presentara en adelante evidencias de sufrir la enfermedad que nos
ocupa. Tal cuadro ha sido atribuido a la accién de sustancias de tipo
curarizante transmitidas, a través de la placenta, por la madre al
feto. El curare no atraviesa normalmente la placenta pero es capaz
de hacerlo en condiciones en que la permeabilidad esté alterada. Sin
embargo, de tratarse de una sustancia de este tipo, las manifesta-
ciones debieran ser mas acentuadas al nacer, para ir atenuandose en
las horas subsiguientes, hecho que asi no ocurre.

Otros autores responsabilizan al prostigmin que recibe la madre,
de ejercer una accién depresora sobre la placa neuromuscular del
sistema motor del hijo. Pero el sindrome miasténico del recién na-
cido ha sido también comprobado en casos en los que las madres
no estaban sometidas a tratamiento con prostigmin (*°).

En 1951 McKeever publica el séptimo de estos casos, senalando
la importancia de su conocimiento, ya que su ignorancia ha sido
responsable de dos muertes ().

El prostigmin se administra en tales ocasiones en forma oral:
bromuro, en dosis de 1 a 3 mg cada 3 6 4 horas o subcutidneo, aproxi-
madamente 0,125 mg en igual intervalo.

Los autores que se han referido a la miastenia gravis en la
infancia, estdn de acuerdo en varios puntos:

1) Frecuencia del comienzo agudo, coincidiendo con afecciones
de vias aéreas superiores.

2) Dificultad en el diagnéstico, generalmente por no habérselo
tenido en cuenta.

3) Caracteres clinicos en un todo semejantes a los del adulto.

4) Respuesta rapida al prostigmin y, a pesar de ello,

5) Un niimero bastante grande de pacientes fallecidos por ha-
berse suspendido el tratamiento con reiniciacién tardia del mismo,
habitualmente en ocasién de una de las mencionadas complicaciones
respiratorias.




R. L. SAMPAYO y L. C. STIGOL — MIASTENIA GRAVIS 157

FISIOPATOLOGIA

En lo que respecta al mecanismo de la paralisis se puede decir
que la alteracién radica en la unién neuromuscular. La transmisién
del impulso desde la terminacién nerviosa a la fibra muscular, en la
placa motora, se realiza por intermedio de la acetilcolina, que es
rapidamente destruida por la colinesterasa. La carencia de sodio o de
calcio en el liquido extrafibrilar disminuye la acetilcolina liberada.
La eserina (fisostigmina) y el prostigmin (neostigmin), destruyen
la colinesterasa, reforzando la accién de la acetilcolina (22 1° 10y 33),

El curare no impide la liberacién de acetilcolina, pero bloquea
la transmisién del estimulo a nivel de la placa motriz; se supone que
actiia disminuyendo la sensibilidad de la fibra muscular (7). La seme-
janza de la intoxicacién por curare con esta enfermedad llevé a Mary
Walker (*2v°%) a usar el prostigmin, abriendo una nueva era en el
estudio de la misma, ya que si bien no ha sido dilucidada su etiopa-
togenia, se cuenta ghora con un eficaz medio diagnéstico y tera-
péutico.

MIASTENIA GRAVIS Y TIMO

En 1901, se senal6 la presencia de un tumor de timo en esta
enfermedad (). Desde entonces, muchas han sido las publicaciones
sobre el tema. Intentando un resumen podriamos decir que con una
frecuencia del 50 %, se encuentra en estos enfermos aumento de ta-
mafo del timo, que corresponde histolégicamente a una hiperplasia
de las células epiteliales 0 a un tumor casi siempre benigno, muy
raramente maligno,

La radiologia no siempre descubre aumento del tamafio de la
sombra timica, por la disposicién anatémica de los elementos de la
zona. Se afirma que la tomografia tampoco es medio adecuado, de-
biendo recurrirse al neumomediastino para lograr imagenes conclu-
yventes (%).

Se ignora el papel que el timo puede cumplir en el organismo,
en condiciones normales, y también el que pudiera desempeiiar en la
patogenia de la miastenia gravis. Las experiencias en que se usaron
extractos de timo no permitieron entrever resultados al respecto (*).
Sin embargo, algunas publicaciones autorizadas afirman haber lo-
+ grado extractos obtenidos de timos quirargicamente extirpados que
deprimen las contracciones musculares (v 7).

ANATOMIA PATOLOGICA

Los hallazgos anatomopatolégicos no son muy expresivos. S6lo
se encuentran infiltrados linfocitarios en los misculos estriados y, en
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ocasiones, en el timo. Los deméas elementos hallados corresponden a
procesos intercurrentes que son los generalmente responsables del
deceso.

TRATAMIENTOS QUIRURGICOS

La vinculacién del timo con esta afeccién no puede dejar de
considerarse frente a los resultados de la cirvgia de este 6rgano. Las
estadisticas sobre su extirpacién, habiendo o no patologia timica
demostrable, tanto pre como intraoperatoria, sefalan entre un 35y
un 65 por ciento de éxitos. Se obtiene a veces la curacién; otras, una
atenuacién de los sintomas, debiendo por lo tanto continuarse con el
tratamiento médico (% % *¥ %).

La intervencién ofrece un cierto riesgo operatorio, por lo que
en manos de los mejores cirujanos queda reservada para los casos
graves que no ceden con el tratamiento médico.

Lo mismo puede decirse de otro tipo de cirugia que ha surgido
con posterioridad: la desnervacién del seno carétido. Esta interven-
cién tuvo su origen en la observacién de que algunas miastenias
gravis mejoraban coincidiendo con ciertas afecciones de las glandu-
las adrenales, por un lado, y por otro, en el hecho experimental de
que la mencionada intervencién provocaba una hipertrofia de las
glandulas adrenales de los perros a ella sometidos (°*¥ #7). Posterior-
mente los resultados obtenidos con terapéutica hormonal, ACTH y
cortisona, no confirmaron esta hipétesis, pero la intervencién ha pro-
bado ser util en un 60 por ciento de los casos (17 31¥50),

Como dijimos, su indicacién no es sistemética, reservandola los
autores para ciertos enfermos, a los que se clasifica en dos tipos:

a) Casos en los que no hay tumor timico demostrable. Cuando
las manifestaciones de la enfermedad son generalizadas y no contro-
lables con reposo y dosis altas de prostigmin, la intervencién debe
efectuarse preferentemente dentro del afio de comienzo de la afecci6n.

b) Casos con tumor presumiblemente timico; el tratamiento del
mismo debe estar regido por su crecimiento y supuesta malignidad,
més que por la relacién que se le atribuye con la miastenia gravis.
En caso de haber sintomas bulbares o de preverse dificultades en la
exéresis del tumor, se realiza primeramente la desnervacién del seno
carotideo. Si no estan presentes tales sintomas, se trata el tumor.

La intervencién sobre el seno carotideo no debe considerarse de
urgencia; el enfermo ha de ser cuidadosamente estudiado y agotado
el tratamiento médico. Es preciso contar con un equipo quirtrgico
bien provisto que incluya respiradores mecénicos por si las circuns-
tancias lo exigieran. La operacién se efectiia en dos tiempos, bajo
anestesia local, con un intervalo no mayor de dos meses entre ambos
lados,
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Se desnervan las tres carétidas lo mas completamente posible,
hasta una distancia de 1 cm del punto de bifurcacién de la carétida
primitiva. Se extirpa el corpisculo carotideo y un ramo nervioso,
muy ligado a la regién referida.

Los resultados inmediatos se aprecian a las 48 horas, especial-
mente cuando mejoran los sintomas bulbares; son mas ostensibles al
décimo dia de la intervencién. Hasta los dos afios de efectuada, puede
esperarse mejoria imputable a la misma (2475 %),

TRATAMIENTO MEDICO

Este ha recorrido diversas etapas infructuosas hasta llegar al
descubrimiento del uso del prostigmin. Tanto él como sus sucedianeos
se utilizan por via oral o parenteral, prefiriéndose la primera siem-
pre que sea posible porque se trata de medicaciones que muchas
veces deben usarse a lo largo de toda una vida. La segunda via esta
reservada para los casos agudos o aquellos en que estd impedida la
deglucién.

La dosis se calcula segin la respuesta y tolerancia a la misma,
como asi también el intervalo entre una y otra (*?). Por ejemplo,
cuando la gravedad del cuadro lo exige, puede iniciarse la terapéutica
por via endovenosa o subcutinea, con 0,5 mg, dosis que debera repe-
tirse cada veinte minutos o cada dos o tres horas, seglin sea necesa-
rio. En general, los efectos de la inyeccion perduran entre tres y
seis horas.

Por via oral, se usa el bromuro de neostigmin: 15 mg orales
equivalen a 0,5 mg de metilsulfato de neostigmin, por via subcuténea
o intramuscular. La dosis Gtil puede variar entre 15 y 375 mg diarios.

Los efectos secundarios més frecuentes se maniifestan en el apa-
rato digestivo y cardiovascular, y son contrarrestados por la accién
de la atropina. El uso sisteméatico de la misma es capaz de enmas-
carar los sintomas de sobredosis y permitir una agravacién de la
miastenia o la aparicién de una “crisis colinérgica” (*¢) ; por ello cada
enfermo debe ser dosificado y controlado como un caso particular.

Entre los sucedaneos del neostigmin, han sido recomendados en
los tltimos afios: el bromuro del éster dimetilcarbdmico de I-metil-
3-hidroxi-piridinio, sobre cuyos resultados en la miastenia gravis, los
autores no estin de acuerdo. Se utilizan dosis parenterales similares
a las del prostigmin, siendo las orales itiles muy superiores a las de
aquel producto. Los efectos farmacolégicos son en un todo seme-
jantes (12, 84,85y l1) 1

* Mestinon ‘‘Roche”,
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‘El ompa, octametilpirofoforamida (**), es un producto de difi-
cil elaboracién que se utiliza también como insecticida; su uso pue-
de intentarse en los casos de miastenia leves que no responden al
prostigmin, aunque no siempre se obtienen los resultados espera-
dos: (127 2°),

El Edrofonium se lo utiliza para efectuar no sélo el test-diagnés-
tico como ya dijéramos, sino también para evaluar la terapéutica a

Figura 1

que estd sometido el paciente. En ambos casos se utilizan 10 mg,
contenidos en 1 em® de solucién, por via endovenosa, dos horas des-
pués de la administracién de neostigmin. En el paciente bien tratado
la respuesta sera como la de un individuo normal; si el tratamiento
es insuficiente, se observari mejoria al inyectar el edrofonium y si es

** Pestox III.




R. L. SAMPAYO y L. C. STIGOL — MIASTENIA GRAVIS 161

excesivo, aumentari la debilidad muscular y los efectos de sobredosis
sobre la musculatura lisa.

PRONOSTICO

El pronéstico de la enfermedad depende en gran parte del con-
trol a que se someta al enfermo y especialmente de la respuesta del
organismo, ante la terapéutica instituida en las emergencias, Puede

3

Figura 2

sin embargo inspirarse en los padres de los pequeios pacientes la

confianza de un futuro compatible con una vida normal, que incluye,
en las mujeres, la posibilidad de tener descendencia.

HISTORTAS CLINICAS

El segundo de nuestros casos, probablemente el de mayor interés, fué diag-

nosticado recientemente, una vez redactado este trabajo y ya en vias de ser
presentado a esta Sociedad.
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Caso N©1: Italiana, 8 afios. Llegada al pais a los cinco afios. Antecedentes
familiares ¥ heridatarios, sin importancia. Antecedentes personales: cabe men-
cionar que sufri6é una amigadalectomia, por anginas a repeticién, a poco de llegar
al pais. Hace un afio, parotiditis y sarampion. Todas estas circunstancias no
determianron complicacion alguna.

Cursa segundo grado, sin dificultades en lo que a su capacidad psiquica se
refiere. Pero debimos ponernos en contacto con la maestra que insté a la madre
de la nina a que la hiciera abandonar sus estudios a raiz de los inconve-
nientes que provocaba su ptosis. Después, se encontré mayor colaboracién al
ger comprendido el problema.

Figura 8

La enfermedad actual comienza aparentemente a los dos afios de edad, con
ptosis palpebral bilateral, que se acentia en el transcurso del dia.

En los tltimos dos afios, notan fatiga precoz al correr y debilidad de la voz
en algunas ocasiones. Fué tratada con prostigmin en dosis que no han podido
ser precisadas, pero no se obtuvo mejoria y los efectos secundarios (célicos intes-
tinales) fueron marcados.

Concurrié al Servicio de Oftalmologia del Hospital de Clinicas, por sus
manifestaciones oculares y de alli, en donde constataron ofxtalmoplejia total,
nos la enviaron. La motilidad intrinseca estaba normal.

En el primer examen clinico efectuado, habia una escoliosis postural, dor-
solumbar, a convexidad derecha, de grado leve. No se obtuvo reflejo patelar de
recho. En dias posteriores, se encontré el tono muscular atin mas disminuido que
en este primer examen.

Se efectud el “test” del prostigmin, que fué positivo, como puede apreciarse
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en las fotos 1 y 2. La reaccion miasténica de Jolly fué comprobada en el estudio
mioeléctrico realizado (Dr. Marque).

Se indicé tratamiento con Mestinén, que resulté ttil al llegar a los 60 mg.,
tres veces en el dia, sin manifestaciones secundarias.

Contintia actualmente con esta terapéutica, en buen estado general, habiendo
mejorado la ptosis palpebral y desaparecido las otras manifestaciones.

Caso N9 2: B. R., argentina, 5 anos. Esta nifia también nos fué enviada del
Servicio de Oftalmologia, adonde concurriera por la tinica manifestacién que pre-
senta: ptosis palpebral derecha unilateral, que aparecié bruscamente hace dos
afios y medio, haciéndose progresivamente total en el curso de un mes. En muy
contadas ocasiones, por las mafianas, notan que puede abrir ese parpado.

Figura 4

La vimos con el Dr. Héctor J. Vazquez, con quien estuvimos de acuerdo en
que una ptosis unilateral estacionaria durante tanto tiempo, no podia aceptarse
facilmente como debida a una miastenia gravis. Recién hemos emprendido el estu-
dio de esta enfermita el que, a pesar de nuestra posicién diagnéstica adversa,
ha dado como resultado un “test” del prostigmin positivo (fotos 3 y 4), y tam-
bién la reaccién miasténica de Jolly, en el misculo biceps (Dr. Domenicone).

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se actualiza la bibliografia y conceptos sobre la “miastenia gra-
vis” en la infancia.
Se presentan dos casos en nifiag de 5 y 8 afios de edad, cuyas
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manifestaciones iniciales se presentaron a los dos afios en ambos
SeX0S. '
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DISCUSION

® Dr.R. Beranger.— Le agradeceria a los comunicantes me informaran las va-
riaciones que tenian las nifas a las distintas horas del dia en su estadio de mias-
tenia y cémo evolucionaba la debilidad muscular. y

® Dr. A. Cedrato.— No he de preguntar acerca de los problemas de la pato-
genia de la enfermedad, que la Dra. Stigol conoce perfectamente, y que por
motivo de sintesis no ha expuesto en toda su amplitud, pero quiero sefialar dos
factores que son producto de la experiencia que hemos vivido con dos enfer-
mitos. Uno de los problemas que se le presenta al Pediatra es la dosis que debe
emplear para la prueba diagnostica. Nosotros en la prueba diagnostica en el
nifio, y sobre todo en el lactante menor, empleamos un décimo de miligramo de
Prostigmin por kilo de peso, asociado a sulfato neutro de atropina, para evitar
los efectos secundarios de la primera droga, o Mestinén como tinica droga a la
dosis de 2 a 4 décimos de miligramo por kilo de peso, también por via intra=
muscular. Por supuesto, para la terapéutica nos guiamos por la respuesta del
enfermo a la droga y no por la cantidad por kilo de peso.

La segunda de las observaciones se refiere a las paresias de deglucion que
nosotros comenzamos a estudiar con el doctor Juan Carlos Arauz, y que deben
ser investigadas mediante radioscopia de la deglucién y si es posible filmadas,
con el fin de pesquisarlas y, tratarlas cuando son del tipo Miasténico, con las
drogas antes mencionadas.

® Dr. C. A Gianantonio. — Acerca de la observacién de la doctora Stigol sobre
sindromes miasténicos agudos, quiero referir que estando de guardia en el
Hospital de Nifos tuvimos la oportunidad de observar dos sindromes que simu-
laban una paralisis bulbar aguda a consecuencia de un proceso infeccioso aparen-
temente banal uno, el otro con un diagnéstico de poliomielitis bulbal, casi murién-
dose, se le practico una inyeccién de Prostignin y en forma dramatica se repuso
sentandose en la camilla.

Quisiera preguntarle a la comunicante acerca del problema del Timo y la
Miastenia, ya que otro de los casos presentaba una Miastenia de forma ocular
que el oftalmélogo remiti6 para su estudio por hallarla atipica y que al exami-
narla se le hallaron trastornos en la deglucién y que éstos eran progresivos en
el trascurso del dia. Ese nifio que padecia de paresia deglutoria y respiratoria,
se fatigaba y estaba muy molesto; fué retirado del Hospital y se le practicé
fuera del mismo un Neumo-mediastino que evidencia un timo normal para la
edad, segiin mi parecer. No he leido la biblografia reciente y quisiera saber si
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en estos casos en que no hay un timona o un timo aparentemente grande y el
enfermo estd méas o menos bien se indicaria la intervencién quirurgica.

® Dra. Stigol. — Al doctor Beranger quisiera decirle que, precisamente una
de las caracteristicas de la enfermedad es la fatiga, que se acentda a lo largo
del dia. Algunos de estos enfermos se levantan bien, parecen sanos; la ptosis
palpebral se va acentuando en el transcurso del dia, pero no siempre ocurre
asi. A veces para que puedan iniciar su vida diaria se les debe dar un Prostigmin
por via intramuscular estando en cama. El Mestinén, que no tiene una accion
mucho méas prolongada que el Prostigmin en los estudios experimentales, parece
sin embargo que administrandolos en las ultimas horas de la noche hace que
los nifios duerman y se despierten mejor por la manana. El cansancio progresivo
en el transcurso del dia es uno de los elementos diagnésticos mas importantes.

A ldoctor Cedrato le agradezco su colaboracién y le quiero decir que en la
bibliografia que he consultado, las referencias al Prostigmin y las drogas simi-
lares por kilo de peso, son casi nulas. Hay un standard de cifras que para el
test de Prostignin essuperior a la que nosotros usamos con éxito e, inclusive,
con manifestaciones secundarias, de manera que esto seria una de las cosas que
se deberia reveer en cuanto a prueba diagnostica se refiere. En cuanto a trata-
miento, estamos todos de acuerdo en que no se debe calcular por kilo de peso sino
de acuerdo a la gravedad de la afeccion.

Al doctor Gianantonio le quiero decir que de lo que he oido con referencia
a la timectomia, a pesar de que las estadisticas son muy distintas y los més
llegan al 65 % de evoluciones favorables, incluyendo aquellos que mejoran requi-
riendo tratamiento médico ulterior, yo no lo intervendria al nifiito que presenta
pues se expone a una operacién muy importante, muy grave y que, sin embargo,
no habria una mejoria en mucha mayor proporcién de la que obtendriamos con
tratamiento médico. Referente al Neumo-mediastino creemos que estuvo muy
bien indicado ya que en manos de radiélogos que se ocupan del tema puede ser
la tnica manera de constatar el aumento de la sombra del Timo.



ESTUDI0 NUTRICIONAL Y DIETETICO
EN NINOS CON PARALISIS CEREBRAL
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La simple observacién de que un considerable nimero de nifios
con paralisis cerebral presentaban aparentemente un desarrollo ¥
crecimiento inferior al que teéricamente les corresponderia por su
edad cronolégica, nos impulsé a comprobarlo y en caso afirmativo
establecer qué vinculaciones podria tener tal hecho con los factores
alimentarios por una parte y con ciertas caracteristicas del cuadro
neurolégico por otra.

El relativamente pequefio nimero de casos estudiados mno nos
permite conclusiones definitivas, pero creemos que esta presentacion
puede ser igualmente de valor para fomentar el interés hacia estos
problemas, que ayuden a clarificar algunos de los miltiples y enig-
maticos aspectos de esta tan infortunada como frecuente condicion.

Antes de abordar el aspecto especifico motivo de este trabajo,
nos parece oportuno esbozar sumariamente algunos aspectos noso-
graficos, clinicos y terapéuticos generales que nos permitan una mas
exacta ubicacién del problema particular que encaramos.

Basados en el concepto de la escuela norteamericana, mas o me-
nos ya aceptado universalmente, definimos a la paralisis cerebral
infantil como el conjunto de encefalopatias crénicas infantiles deter-
minadas por lesiones residuales del encéfalo de diversa localizacién
y extensién consecutivas a la accién de variadas noxas, pre, para y
postnatales que se traducen primariamente por manifestaciones neu-
ropsiquidtricas (sindrome motor asociado o no a otros sintomas en
las esferas psiquica, sensorial y del lenguaje) y secundariamente

(*) Trabajo del Centro de Rehabilitacién de Nifios Espésticos, Hospital
Rawson, Buenos Aires. Jefe: Dr. Jaime Citrinovitz. Presentado en la sesion de la
S.A.P. del 28 de mayo de 1957.

[ —
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por alteraciones orgédnicas o funcionales en otros sectores de la eco-
nomia. Este agrupamiento en cierto modo arbitrario, resulta obje-
table desde el punto de vista nosografico pero se justifica por su
utilidad terapéutica, ya que permite reunir un conjunto de afeccio-
nes y sindromes que, bien dispares en algunos aspectos, presentan
ciertas caracteristicas comunes importantes que hacen factible la
aplicacion de un tratamiento basicamente similar. Corresponde al
grupo que los americanos denominan Cerebral Palsy e incluye entre
los principales los siguientes procesos: hemiplejia cerebral infantil;
enfermedad o sindrome de Little; atetosis y coreas crénicas; rigidez
congénita o precozmente adquirida; parilisis espasticas post-trau-
maéticas, postencefaliticas y postmeningiticas; ataxia cerebelosa por
malformaciones, atrofias o infecciones; temblores congénitos, ete.,

etcétera.
Con respecto a la sintomatologia, uno de nosotros (Citrinovitz),

ha resumido en el cuadro sinéptico original que sigue los sintomas
mas comunmente observados en estos pacientes:

A) SINTOMAS DEPENDIENTES DIRECTAMENTE DE LA
LESION CEREBRAL
Constantes:

1) Sindrome motor:

a) Espasticidad.

b) Disquinesias: Atetosis, corea, coreoatetosis, hemibalismo, distonia de
torsién, temblor.

¢) Ataxia: Cerebelosa, laberintica.

d) Atonia o hipotonia.

e) Rigidez de tipo extrapiramidal.

f) Formas combinadas.
Segun su localizacién: mono, hemi, para, tri y cuadriplejias.
Segtn su grado: leve, moderada, grave, muy grave.

Frecuentes o incidentales:

2) Sindrome sensorial:
a) Auditivo: Hipo o anacusias de percepcion.
b) Visual: Déficit de diverso grado; ceguera; estrabismo; hemianopsias;
atrofia de papila.
¢) Sensibilidad: Alteraciones de la diseriminacién de dos puntos; este-
reognosia; abatiestesia.
3) Sindrome fonidirico:
a) Mudez.
b) Retardo del desarrollo.
¢) Alteraciones: Dislalias orgénicas y funcionales, disartrias, disfasias,
disfonias, disfemias.
4) Sindrome epiléptico: En sus diversas formas clinicas.
5) Sindrome psiquico:
a) Esfera intelectual: Retardo global: oligofrenias de diverso grado. Al-
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teraciones parciales de la atencién, memoria, percepcién, juicio o razo-

namiento.
b) Esfera afectivoemocional : Inestabilidad, temor, inseguridad, trastor-

nos de conducta.
¢) Esfera volitiva: Abulia, inestabilidad psicomotriz.

B) SINTOMAS DEPENDIENTES INDIRECTA O
SECUNDARIAMENTE DE LA LESION CEREBRAL

No constantes:

1) Del aparato locomotor: Deformaciones y posiciones viciosas osteoarticula-
res; retracciones misculotendinosas; atrofias musculares; acortamientos.
2) Viscerales:

a) Respiratorios: Alteraciones de la velocidad, tipo y ritmo respirato-
rio; procesos infecciosos frecuentes (especialmente bronquitis espas-
modicas).

b) Vémitos, célicos, constipacion, trastornos de succién, deglucién y mas-
ticacién; incontinencia.

¢) Urinarios: Incontinencia, disuria.

3) Nutritivos: Hiponutricion, hipovitaminosis, alteraciones en el crecimiento.

4) Dentales: Caries, bruxismo, retardo erupcién, malposiciones y maloclu-
siones.

5) Psicolégicos: Por su condicién de incapacitado o por factores ambien-
tales (sentimientos de culpabilidad, inseguridad e inferioridad; inadap-
tacién; dependencia excesiva, ete.).

No haremos el analisis de los sintomas, porque escapa a nues-
tros objetivos, pero queremos destacar que se presentan diversa-
mente asociados en relacién con la localizacién y extensién de la le-
si6n, edad del nifo, etc., y en ciertos casos con la etiopatogenia y
otros factores. De cualquier modo, su consecuencia final es la de
determinar un estado de incapacidad fisica y/o psiquica de grado
y caracteristicas variables.

Esta profusa sintomatologia, a la que se afiaden generalmente
otros elementos exégenos no despreciables, permite intuir la comple-
jidad que presenta habitualmente el tratamiento de los nifios para-
liticos cerebrales y la necesidad de considerar todos los factores in-
voluerados al encararlo. Para una apreciacién global, aunque suma-
ria, del problema diagnéstico y terapéutico uno de nosotros (Citri-
novitz) ha bosquejado el grafico N? 1.

Nuestro trabajo esti basado en una serie de 18 pacientes con pa-
ralisis cerebral, tomados indiscriminadamente, tanto del punto de
vista de la edad, como de la forma clinica, grado de incapacidad y
handicaps asociados, que se asisten en el Centro de Rehabilitacién
de Espasticos del Hospital Rawson de Buenos Aires,

Queremos destacar que de la bibliografia consultada este tra-
bajo resulta ser el primero de su fndole en Sudamérica.
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Nuestro plan de trabajo incluy6 el estudio de los siguientes
puntos:

a) Trastornos del crecimiento y del desarrollo.

b) Estudio de la anamnesis alimentaria.

¢) Correccién del régimen ajustindolo a las condiciones nor-
males.

d) Evolucién del crecimiento y desarrollo de acuerdo con las
nuevas condiciones que les imponemos del punto de vista
dietético.

a) Para el estudio de los trastornos del crecimiento y del desa-
rrollo consideramos importante atenernos a la definicién que de los
mismos da el profesor Escudero y que dice asi: “Crecimiento signi-
fica el aumento de la masa corporal, especialmente en altura; de-
sarrollo expresa la propiedad de la materia viva que lleva a ésta,
por evolucién progresiva, al estado perfecto o definitivo™.

Consideramos indispensable hacer una breve resefia sobre los
principales elementos de que nos valemos para valorar este cre-
cimiento.

Viola lo clasifica en dos tipos considerando el ritmo y la armo-
nia del mismo. Son estos: a) el eurritmico o biotipo normal por ex-
celencia y b) el no eurritmico que da lugar a dos subtipos: el macro
y el micro-espliacnico, siendo el primero el individuo hipervegeta-
tivo, brevilineo, en el que predomina la masa sobre la diferenciacién
y el segundo el individuo hipovegetativo, longilineo, en el que el
desarrollo diferencial predomina sobre la masa.

En consecuencia, y a los efectos de una mejor comprensiéon di-
vidimos a los pacientes de la siguiente manera:

1° — Ewurritmicos o biotipo normal que son los nifos que tienen
la talla de la edad y el peso de la talla y

20— No eurritmicos que presentan los siguientes sub-tipos:

a) Disarmonias de la talla: son nifios que no tienen la talla que
corresponde a su edad cronolégica, pudiendo tener una talla supe-
rior o inferior a la que le corresponde por su edad. En este sub-tipo,
algunos guardan las proporciones entre los distintos sectores del or-
ganismo, mientras que otros son desproporcionados, como por ejem-
plo los raquiticos, que tienen gran cabeza, térax y abdomen.

b) Disarmonias del peso: el nifio normal debe tener el peso que
le corresponde a la talla actual. Se acepta una zona de tolerancia:
ésta oscila en un 5 % inferior y un 10 % superior al correspondiente.
Cuando se rebasan estos limites se dice que existen disarmonias.
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Surgen en consecuencia dos sub-grupos: nifios con sobre-peso y nifios
con déficit de peso. Entre los nifios con sobrepeso se denominan con
estado florido o sobrepeso simple los que tienen de 10 % a 15 %
de més. Cuando el sobrepeso es superior al 15 % se consideran obe-
sos, pudiendo ser esta obesidad leve, mediana o grande segin la
magnitud de este sobrepeso. En los casos de déficit son considerados
con enflaquecimiento simple o leve los que presentan un 5 a 10 %
de menos y enflaquecimiento grave o desnutricién cuando el déficit
es superior al 10 %.

¢) Disarmonias miztas de talla y peso: En estas los tres facto-
res considerados: peso, talla y edad andan divorciados, no concuer-
dan entre si. Surgen dos subgrupos:

1°) Disarmonias concordantes, y
2°) Disarmonias discordantes.

En los primeros tenemos modificaciones paralelas en los dos
factores. La talla y el peso se encuentran paralelamente por encima
o por debajo del correspondiente a la edad de su talla actual o real
v no a la tedrica. En las disarmonias discordantes, el peso y la talla
no son las que corresponden a la edad. Son los casos con talla superior
y peso inferior a la de la edad, o también con talla pequeiia y peso
superior. En el cuadro N° 2 , estian sintetizados los datos correspon-
dientes a la primera parte de nuestro trabajo, cuyos detalles entra-
mos a analizar.

En nuestra serie de dieciocho nifios paraliticos cerebrales, hemos
podido constatar las siguientes proporciones:

Nifnos con crecimiento y desarrollo euritmico . 6 casos 33 %
Nifos con crecimiento y desarrollo disarménico

concordante: .......................... 9 casos 50 %
Ninos con crecimiento y desarrollo disarménico

Higeordante: 2 & . B B .5 k. B g o 3 casos 17 %

Es importante agregar que todos los pacientes con disarmonias
tanto concordantes como discordantes tienen una talla siempre infe-
rior a la de su edad cronolégica.

Las tablas que hemos utilizado para los datos comparativos son
- las que figuran en el libro “los requerimientos alimentarios del hom-
bre sano y normal y las encuestas de alimentacién”, trabajo presen-
tado a la XI#, Conferencia Sanitaria Panamericana de Rio de Janeiro
1942, por el profesor doctor Pedro Escudero, en los cuadros nu-
meros 34, 35, 36, 37 y 90.

En lo que respecta al grado de severidad del sindrome motor y
su vinculaci6n con el crecimiento de nuestros pacientes es dable obser-
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var que sobre 11 enfermos en las que se manifiesta una franca dis-
minucién de su talla, 6 son formas severas (casos 2, 7, 9, 11, 15 y
18) y los otros 5 son formas moderadas. Entre aquellos pacientes
con talla que se aproxima a la normal, un sélo caso (N 16), es una
forma grave, lo que hace pensar que la talla tiene relacién con el
grado de severidad.

Con referencia a la forma clinica hemos constatado que sobre
nueve atetésicos, siete (77,7% ), manifestaban un retraso significa-
tivo de la talla; y que sobre diez espésticos, seis (60% ) presentaban
igual caracteristica, lo que nos inclina a considtrar que existe cierta
relacién entre la forma clinica y el ritmo de crecimiento.

Se ha observado asimismo relacién entre el crecimiento y el
grado de deficiencia de las funciones de succién, deglucién y masti-
caci6n, dado que sobre siete casos con deficiencia, seis (85 %) re-
tardo de crecimiento.

b) La segunda parte de nuestro trabajo consisti6 en el estudio
de la anamnesis alimentaria.

Todos nuestros pacientes fueron sometidos a un meticuloso inte-
rrogatorio de sus habitos alimentarios, pues nos interesaba conocer
si habia alteraciones del primer tiempo de la nutricién.

De acuerdo con el Instituto Nacional de la Nutricién definimos
a la nutricién como “la resultante de un conjunto de funciones armé-
nicas y solidarias entre si que tienen por objeto mantener la integri-
dad de la materia y asegurar la vida”.

Tres son los tiempos de la nutricién:

1°) De la alimentacidén, que tiene los siguientes componentes: a)
Alimentos, b) Alimentacién, ¢) Digestién y d( Absorcién.

2°9) Del metabolismo.

39) De la excrecion,

La alteracion de cualquiera de estos tiempos puede significar
una alteracién en el desarrollo y crecimiento del individuo.

Las condiciones especiales de nuestros pacientes y la poca edu-
cacibn alimentaria de la poblacién por un lado, y los trabajos de
Phelps por otro, que dicen: “Logs atetésicos requiertn dietas de alto
valor calérico que pueden llegar hasta las 6.000 calorias para man-
tener su peso normal, mientras que los espésticos no necesitan esos
valores caldricos”, hicieron aumentar nuestro interés en esta parte
del estudio. Sabido es que muchos de nuestros pacientes estdn im-
pedidos de realizar una masticacién, succién y deglucién correctas,
tienen una sialorrea excesiva y abundante que los depleciona por lo
menos en liquidos, factores que agregados al pauperismo de algunos
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de los ambientes de los que provienen hacen atiin mas dificil la solu-
ci6én espontinea de este problema.

Al considerar este primer tiempo de la nutricién tuvimos en
cuenta las causas que podian provocar su alteracién, estas son:

A) Causas alimentarias: que se producen cuando la alimenta-
cién consumida no cumple con las cuatros leyes de la alimentacién,
a saber: de la cantidad, de la calidad, de 1a armonia y de la educacion.

En este grupo de causas debemos considerar los siguientes sub-
grupos :

a) Deficiencia calérica y proteica.

b) Déficit alimentario de minerales y vitaminas.

Dicen Landabure y Castro que muchas veces pueden combinarse
los factores (a) y (b) dando trastornos totales en la alimentacion,
siendo sus causas las siguientes:

" 1°) Bajo nivel de vida.

20) Malos habitos alimentarios.

39) Malos habitos higiénicos.

49) Neuropatias.

59) Conflictos psiquicos.

B) También pueden provocar alteraciones del primer tiempo
las alteraciones orgéanicas o funcionales del aparato digestivo y de
las glandulas anexas.

En este estudio hemos considerado solamente las causas agru-
padas en A) y que pasamos a desarrollar.

Nuestra encuesta se hizo unificando la cartilla de anamnesis
alimentaria que figura en Clinica de Nutricién de J. N. Jolliffe,
Tisdall y Cannon con el Cuadro N° 18 del Libro antes citado de Es-
cudero, que nos ha servido a su vez para establecer los datos com-
parativos con respecto a los valores normales de los regimenes a
instituir.

De este estudio surgen las siguientes conclusiones:

19) El valor calérico total de acuerdo a la anamnesis ha sido:

B 05 8 Y b ot B Sy e S e 5 pacientes 27,7%
Mayor que los valores del régimen nor-

T L et . . 5o qy o' & aahol g oxt s 10 pacientes 55,5 %
Menor que los valores del régimen nor-

VTR b A s e, s vl R N 3 pacientes 16,8 %

Es importante hacer resaltar que la sobrealimentacién que reci-
bian algunos de los pacientes en ningin caso pasé de 1.000 calorias
sobre los valores normales correspondientes y que en ninguno la
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cifra total pasé de las 3.000 calorias, excepcion del caso N? 3, nifio
de 11 afios que ingeria habitualmente 3.450 calorias, siendo los valo-
res normales correspondientes de 2.730 calorias.

29) Los valores de los hidratos de carbono ingeridos fueron:

T 0 i W it ol Mg oA LS S 2 pacientes 11,1%
Mayor que los valores normales ......... 14 pacientes 77,7 %
Menor que los valores normales ......... 2 pacientes 11,1%

Es importante hacer resaltar la tendencia bien acentuada de
los regimenes hiperhidrocarbonados en estos pacientes. En muchos
de ellos se explica por las dificultades masticatorias, lo que da como
consecuencia la tendencia a distrofias de tipo farinaceo con edema-
tizacién de los tejidos que pueden explicar en parte la existencia
de pacientes con pesos normales y que sometidos luego a regimenes
de menor cantidad de calorias totales, pero correctamente instituidos,
corrigen desviacién, y muestran una evolucién favorable de su peso.

3) Los valores protéicos ingeridos fueron:

0 TR T e el e e e et Wl S 3 pacientes 16,6 %
Mayores que los valores normales ....... 9 pacientes 50,0 %
Menores que los valores normales ....... 6 pacientes 33,3 %

Sin embargo, estos valores deben ser comentados junto con los
valores de los protéicos animales ingeridos, y entonces cambia el
panorama. He aqui los datos:

orreeto; = ;< DR DERE o8 (EReaRin. . w. 1 paciente 5,5%
Mayores que los valores normales ....... 3 pacientes 16,6 %
Menores que los valores normales ....... 14 pacientes 77,7%

Esto merece un comentario muy especial. Sabido es que los
protéicos que se ingieren estdn constituidos por aminoicidos y que
entre ellos hay algunos esenciales, vale decir, que no son utilizados
en el organismo a la velocidad compatible con el crecimiento y no
esenciales, que son sintetizados con la velocidad compatible con el
crecimiento.

Parece estar demostrado que las proteinas animales son supe-
riores a las vegetales porque son las que aportan los aminoacidos
esenciales, tan importantes por su valor plastico y por su indispen-
sable necesidad para las funciones de crecimiento. Los americanos
las llaman proteinas de buena y mala calidad respectivamente, y en
general se aconseja que si se dispone de una pequeha cantidad de
proteinas es mejor elegir una proteina animal de buena calidad.
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49) Los valores en grasas ingeridos fueron:

(503 0 0 T B BB AP vt ey s R N gt 3 pacientes 16,6 %
Menores que los valores normales ....... 15 pacientes 83,3%

Ignoramos qué valor puede tener para el estudio que estamos
efectuando este déficit de ingesta de substancias grasas, pero pen-
samos que disminuye francamente las substancias de depdsito, lle-
vando a los pacientes a un estado de delgadez, lo que en realidad se
observa en el mayor porcentajé de nuestros enfermitos.

59) Los valores con respecto a la leche arrojan las siguientes
eifras:

o vR i S N e A P 3 pacientes 16,6 %
Mayores que los valores del régimen nor-

TIL L L T el g R s i b 4 pacientes 22,2%
Menores que los valores del régimen nor-

T R L L S R e 11 pacientes 61,1%

La leche, por su particular composicién (proteinas de alto valor
biolégico, riqueza en calcio y en vitaminas A), es de gran impor-
tancia en la alimentacién; su carencia es motivo de alta mortalidad
y de crecimiento subnormal en los nifios, como ocurre en ciertas
regiones. Sin embargo, en nuestras latitudes esta menor ingestién
de leche no se refleja obligadamente en el temor de calcio y fésforo
ni de su correspondiente cociente, por la sustitueién, por ejemplo,
de queso, alimento que suministra una elevada tasa de ese mineral
compensando parcialmente esa falta de leche.

6°) Asi los valores con respecto al caleio son:

(G0N0 o e ) S it & SRR O 3 pacientes 16,6 %
Mayores que los valores del rég. normal .. 7 pacientes 38,8 %
Menores que los valores del rég. normal .. T pacientes 38,8%

7°) Con respecto al fésforo:

C OLEECH 0N aetog lns Shntl UrEEh e Borngarts shepeiabogs Bxsis 5 pacientes 27,7%
Mayores que los valores del rég. normal .. 9 pacientes 50,0%
Menores que los valores del rég. normal .. 3 pacientes 16,6 %

89) En cuanto al cociente Ca/P los valores son:

O OBECTONE L Fre 5 Trs M) Joge o 00 Raliat s s giemue 3 pacientes 16,6 %
Mayores que los valores del rég. normal .. 6 pacientes 33,3%
Menores que los valores del rég. normal .. 8 pacientes 44,4%

Una administracién correcta de estos iones es de gran impor-
taneia en estos pacientes si recordamos su accién especifica.
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Asi se sabe que el calcio tiene las siguientes funciones:

a) Es un constituyente esencial para la osificacién del hueso
v del diente que le deben su consistencia.

b) Interviene en la regulacién de la permeabilidad de las mem-
branas.

¢) Es esencial para casi todas o quiza todas las funciones ce-
lulares.

d) Regula la excitabilidad muscular y nerviosa (fibras, sinapsis
y centros).

e) Es necesario para la coagualcién de la sangre y de la leche.

f) Interviene, aunque en menor grado, en la regulacién del me-
tabolismo del agua y del equilibrio Acidobésico.

Duncan dice que “aunque la nutricién normal depende preferen-
temente de un ingreso adecuado de calcio y de fésforo mas que de la
relacién Ca/P., esta tltima adquiere mayor significacién conforme
los valores absolutos de cada elemento se aproximan al nivel minimo
requerido. En estas circunstancias, una relacién anormalmente ele-
vada o baja produce como consecuencia una defectuosa utilizacién
tanto del calcio como del f6sforo”. No podemos entrar en la consi-
deracién de algunos de los procesos del metabolismo intimo de estos
iones, porque rebasaria los objetivos de este trabajo, pero creemos que
seria de gran interés iniciar un estudio exhaustivo del problema,
lo que podria arrojar un gran saldo Gtil en el estudio de estos
pacientes,

99) Los valores con respecto al hierro son:

O oo yiy s s Sy L Mt o 4 o 8 pacientes 44,4%
Mayores que los valores del rég. normal .. 7 pacientes 38,8%
Menores que los valores del rég. normal .. 3 pacientes 16,6 %

El elevado porcentaje de pacientes que han ingerido hierro en
cantidades normales o mayores que los normales nos eximen de
hacer comentarios, ya que espontineamente fué contemplada esta
necesidad por los afectados.

10°) Con respecto al porcentaje de los alimentos protectores
surgen las siguientes cifras:

RO o e St T bl i at o 1 paciente 5,56%
Mayores que los valores del rég. normal . 4 pacientes 22,2 %
Menores que los valores del rég. normal . 13 pacientes 72,2 %

Se denominan alimentos protectores aquellos tales como la leche
v derivados, carnes, huevos, verduras, frutas y cereales integrales,
que proveen al organismo de proteinas de buena calidad, o animales,
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minerales y vitaminas, cuyo consumo suficiente pone al organismo
al abrigo de errores fundamentales en la alimentacién, impidiendo
de ese modo, hipo o avitaminosis, descalcificaciones, etc., que son de
trascendental importancia. En nuestra serie, un elevado porcentaje
de pacientes ha hecho una alimentacién totalmente inadecuada en
materia de alimentos protectores, y pensamos que esta circunstancia
ha sido profundamente desfavorable para sus condiciones de creci-
miento. Sin embargo, por factores que estén en estudio, no coinciden
en nuestra serie el factor tipo de crecimiento y el factor alimentos
protectores.

11°) Las vitaminas, gran capitulo de la fisiologia moderna, pre-
sentan en nuestros pacientes los siguientes indices:

Vitamina A:
G Cto It Tty e e b s e 6 pacientes 33,3%
Mayores que los valores del rég. normal .. 6 pacientes 33,3 %
Menores que los valores del rég. normal .. 6 pacientes 33,3 %
Tiamina:
COETECED I e G e Sl B S, T s 3 pacientes 16,6 7%
Mayores que los valores del rég. normal .. 8 pacientes 44,4 %
Menores que los valores del rég. normal .. 7 pacientes 38,8 %
Riboflavina:
(DO LR O R N, it o o aletowe ot oy sy St sdeiiire 4 pacientes 22,27
Mayores que los valores del rég. normal .. 8 pacientes 44,4 %
Menores que los valores del rég. normal .. 6 pacientes 33,37

Acido aseérbico:

BT ORI G A £ A S S Bt AT 5 pacientes 27,7 %
Mayores que los valores del rég. normal .. 7 pacientes 38,8 %
Menores que los valores del rég. normal .. 6 pacientes 33,3 %

Se deduce de este cuadro que un 33,3 % de nuestros pacientes
ingeria con su régimen habitual cantidades menores de alguna de
las vitaminas mencionadas. Sin embargo, pierde jerarquia este dato,
si tenemos en cuenta que todos los enfermitos han ingerido sistema-
ticamente preparados vitaminicos comerciales, mediante los cuales
los valores de dichos principios alimenticios han significado siempre
una hiperdosificacién, algunas veces francamente alarmante; por
otra parte, en ninguno de ellos hemos observado problemas direc-
tamente imputables a posibles hipovitaminosis.

129) Con respecto al predominio dcido o bésico del régimen se
obtuvieron las siguientes cifras:
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3T O Ty e S e e 2 pacientes 11,1%
Predominio basico mayor que los val. norm. 11 pacientes 61,1%
Predominio basico menor que los val. norm. 5 pacientes 27,7 %

Es importante sefialar que en ninguno de los pacientes el régi-
men fué de predominio acido. Dice Escudero: “El régimen de las
poblaciones pobres es siempre sumamente 4cido, con los peligros que
significa para la descalcificacién, porque indica un régimen muy
pobre en frutas y verduras o muy rico en cereales y carnes”. En nin-
guno de los pacientes hubo tampoco desviaciones groseras en este
concepto, por lo que consideramos que desde este punto de vista la
alimentacién se acercé a cifras practicamente normales.

13°) En cuanto a la celulosa, alimento de menor jerarquia aun-
que necesario, las cifras son las siguientes:

RBEOEAR L. 2 05 s 5 T e o0 U, 8% (e BB o 3 5 pacientes 27,7%
Mayores que los valores del rég. normal .. 6 pacientes 33,3%
Menores que los valores del rég. normal .. 7 pacientes 38,8%

Surge de esto la contradicecién que significa el elevado porcen-
taje de ninos constipados de nuestra serie, lo que hace pensar en la
incidencia de otros factores.

C) La tercera parte de nuestro trabajo fué la indicacion de un
régimen normal ajustandonos a las siguientes normas:

1) Estudio del crecimiento del paciente.

2) Indicacién de un régimen normal de acuerdo, no a su edad
real, sino a la edad de la talla.

3) En el estudio evolutivo hicimos correcciones en algunos regi-
menes llevandolo a un 10, 20 6 30 % sobre los valores del régimen
normal y arménicamente en lo que respecta a hidratos de carbono,
proteinas y grasas.

Utilizamos los cuadros Sos. 12 y 18 de “Los requerimientos ali-
mentarios del hombre sano y normal y las encuestas de alimentacién”
de Escudero, como patrén para instituir dichos regimenes.

Por tratarse de pacientes ambulatorios y no internados, no pode-
- mos asegurar el estricto cumplimiento de las indicaciones dietéticas,
aungue creemos que ellas han sido respetadas en su mayor parte, por
tratarse de padres en quienes hemos creado la conciencia sobre la
importancia del problema y que por otro lado han demostrado siem-
pre el mayor espiritu de cooperacién.

D) Cumplidas lag partes de nuestro estudio que acabamos de
describir, iniciamos el control de la evolucién de los pacientes. De
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nuestra serie de 18 enfermos, 4 no concurrieron a nuestras citacio-
nes; de los 14 enfermos que volvieron para ser controlados:

Mantuvo SU PESO .. .vvvvn-- 1 paciente . 1: 7,11 %
Aumentaron de peso .........- 10 pacientes 1:71,11 %
Rebajaron de peso .........--: 3 pacientes 1:21,11 %

Vale decir que casi un 80 % de nuestros pacientes aumenté o
conservé su peso. De los 3 pacientes que rebajaron de peso, 2 de ellos
(casos 2 y 17) estuvieron casi permanentemente con bronquitis a
repeticién y anginas con la consiguiente inapetencia, lo que impidi6
el cumplimiento estricto del régimen, y el tercero (caso 12) es un
paciente de 19 anos a quien inicialmente y por un error en los célcu-
los, se le indicé un régimen de adelgazamiento.

El poco tiempo a que estuvieron sometidos los pacientes al nuevo
régimen impide sacar mayores conclusiones en materia evolutiva, por
lo que ello serd motivo de otra comunicacién.

CONCLUSIONES

Como resultado de nuestro estudio, arribamos 2 las siguientes
conclusiones: '

1) Un considerable nimero de pacientes ha tenido un creci-
miento disarménico o no eurritmico o sea que su peso y talla ha sido
en general inferior a la correspondiente a su edad cronolégica.

2) Parece haber relacion entre el grado de severidad del sindro-
me motor y el crecimiento y desarrollo como lo muestra el alto por-
centaje de formas severas con talla y o peso inferior al normal.

3) Parece existir cierta relacién entre la forma clinica y el cre-
cimiento, siendo mas frecuentes los retardos del mismo en los ateté-
sicos que en los espasticos.

4) Se observé también relacién entre el grado de deficiencia de
las funciones vegetativas de sucei6n, masticacién y deglucién y déficit
de desarrollo pondoestatural.

5) Un gran nimero de pacientes fué alimentado espontanea-
mente en condiciones muy cercanas a las teéricas normales, aunque
fué dable observar que las desviaciones mas importantes se produ-
jeron en el capitulo de los alimentos protectores e hidrocarbonados.

6) En ningin caso fué necesario dar valores superiores a 3000
calorias para mantener o mejorar el peso, lo que esta en desacuerdo
con la opinién de Phelps antes mencionada.

7) La correccién del régimen ha coincidido en casi todos los
casos con una mejoria del estado general, lo que nos hace insistir
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en la necesidad de instituir un régimen alimenticio adecuado como
complemento del tratamiento especifico de estos pacientes.
8) Parece existir relacién entre factores neurolégicos y desarro-

llo y crecimiento.
9) EIl limitado nimero de casos no nos permite conclusiones

definitivas.
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SUMMARY

28 children from a group that attend the Rehabilitation Center for Cerebral
Palsy Children at the Rawson Hospital in B. A., were taken at random.

The object of this work was to determine:

1) Growth and development disturbances,

2) Study of alimentary anamnesis.

,3) Correction of diet adjusting it to normal conditions.

4) Evolution of growth and development according to corrected diet.

Conclusions are as follows:

1) A considerable number of patients has had a disarmonic growth; their
weight and height has generallly been inferior to that correspondent to
their chronologic age.

2) There seems to be a direct relation between the severity of the motor syn-
drome and growth and development, as it can be seen by the high per-
centage of severe forms with a diminished height and or weight.
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3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)
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There seems to be a certain relation between the clinical form and growth,
being that growth delays more frequent in thetosic children than in spastic
ones.

A direct relation between the degree of deficiency of vegetative functions,

such as suction, mastication and swallowing, and a deficit of pondestatural

development, was also seen.

A great number of patients was spontaneously fed in conditions close to
theorical normal ones, though it could be seen that most important alter-
ations appeared with regarding protective aliments and carbohydrates.

In no case was it necessary to give more than 3.000 calories to maintain

or to improve weight; in this we do not agree with Phelps’ opinion.

Correction in diet has coincided in almost all cases with an improvement
in the general state of patients; that is why we insist about the need of
an appropiate diet as a complement of specific treatment in these children.
There seems to be some relation between neurologic factors and development

and growth.
The limited number of cases does not allow us to give definite conclusions.




HIDATIDOSIS DEL COXAL

Dres. Prof. HUMBERTO JOAQUIN
NOTTI y ENRIQUE CREMASCHI

La poca frecuencia de la localizacién y la mejoria franca obteni-
da con el tratamiento biol6gico nos inducen a presentar este trabajo.
La hidatidosis 6sea fué descrita por primera vez por Chausier
en 1807 quien hace un casual descubrimiento en una autopsia, con
localizacion raquidea. En 1924 Olivier D’Angers describe tres casos
v a partir de la tesis de Roume y D’Escarraquel se inicia el estudio
sistematico del tema. En los ultimos afos debemos citar a Devé,
Prat y Barcia, Chutro, Enrique Finochietto, Ivanisevich, etcéte.a.
Segtn el ultimo de los nombrados la hidatidosis representa un
0,8 % de enfermos en su Servicio de Clinica Quirdrgica y la locali-
zacion Osea un 2 % de enfermos hidatidicos. La tenia equinococo .
en su forma adulta parasita preferentemente al perro, siendo su
forma larvada la de frecuente observacién e importancia médica. Su
puerta de entrada es siempre digestiva y su movilizacién sanguinea,
debiendo franquear dos barreras capilares, higado y pulmén, donde
quedan alojados el 70 % y 15 % de parasitos respectivamente antes
de llegar a la circulacion general. El 15 % restante se reparte por
todo el resto de la economia, siendo siempre, por consiguiente, la hida-
tidosis 6sea de origen primitivo. Existe una experiencia de Deve de
hidatidosis 6sea secundaria, a la que el mismo autor considera un
hecho aislado y en espera de confirmacion.

El traumatismo, invocado muchas veces como causa determi-
nante, y presente en nuestro caso, se considera que s6lo pone en evi-
dencia clinica una lesién ya constituida, que habria expontaneamente
de exteriorizarse mas tarde. Es ésta una enfermedad de periodo de
lactancia muy largo, de varios afios, siendo sus manifestaciones mas
‘frecuentes el dolor, la fractura patolégica, la claudicacién funcional
y la tumoracién.

El dolor, cuando est4 presente, las menos de las veces, es atenua-
do,, espontaneo, caprichoso, de intensidad variable, con sensacién

* Cétedra de Medicina Infantil, Universidad Nacional de Cuyo. Profesor
titular: doctor H. J. Notti. Recibido para su publicacién el 16 de enero de 1958.
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de cansancio, pesadez, molestia a sordas, etc. La claudicacion fun-
cional que fué el signo que presenté nuestra enfermita, se la inter-
preta erréneamente como inflamatoria, especifica o no, o tumoral,
cuando no traumatica; el estudio radiolégico se hace imprescindi-
ble. La fractura patolégica es la que mas rapidamente nos lleva al
diagnéstico, no teniendo relacién con la intensidad del trauma que
la provoca. Ademas de la solucién de continuidad, se comprueba os-
teolisis, aislada o confluente y casi constantemente se ve el “signo del
cielo estrellado de Bado”, pequefios puntos brillantes que obedecen
a la necrosis 6sea molecular contenida dentro del foco y proyectadas
con fuerza hacia las partes blandas. El proceso de consolidacion
es variable y responde al mayor o menor avance parasitario. El hueso
no reacciona ante la agresién, pero una vez muerto o extraido qui-
rirgicamente el parasito, el perioscio y medular recuperan sus pro-
piedades, verdad que no es absoluta, (Cranwell).

El sindrome tumoral se hace presente cuando la infiltracién
microvesicular penetra, distiende y destruye la cortical 6sea, que
hasta ese momento servia de barrera al proceso. El estado general
no se resiente y solamente en presencia de complicaciones hay reper-
cusién del mismo. Entre éstas se pueden citar: la infeccién, fistuli-
zacién, la invasion articular, las alteraciones de vasos y de nervios,

etcétera.

Su anatomia patolégica es caracteristica. El embrién hexacanto
en la intimidad 6sea comienza su transformacién vesicular. Es de
hacer notar que como el hueso no reacciona no existe la adventicia
y se mantiene su forma vesicular, inica al comienzo, hasta que la
estructura rigida que la contiene la obliga a labrarse camino por
verdaderos pseudopodos y luego por vesiculizacién exodgena, que
avanzando excéntricamente le dan la tipica morfologia multivesicu-
lar de la hidatidosis 6sea.

El hueso es lesionado por un factor mecénico-isquémico predo-
minantemente y por un proceso téxico y osteofagico en forma secun-
daria. La necrosis hidatidica es molecular, fina, formada por hueso 1
pulverulento y friable. Aleanzada la cortical y destruida ésta, el pa- ;
résito alcanza las partes blandas, vuelve a su modalidad quistica |
y se limita por una verdadera adventicia. Esta deseripcién corres- j
ponde a la localizacién diafisaria, ya que las artritis hidatidicas tie- |
nen otra fisiopatologia. El parésito desprende el cartilago de revesti-
miento o el disco intervertebral, lo desplaza, y al suprimir su nutri-
cién éstos se destruyen. |

En la radiografia las imagenes son inespecificas, en el periodo
inicial el diagnéstico es précticamente imposible; en un momento

S S g
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evolutivo mas avanzado presentan caracteres que hacen sospechar
la afeccién.

La imagen es osteolitica, de rarefaccién y desmineralizacion.
La “osteosis geédica” (Ivanissevich) se aprecia como espacios claros
de tamafio variable, limitados por trabéculas de espesor no uniforme.
El diagnéstico se basa fundamentalmente en el estudio radiografico;
el laboratorio nos ofrece la reaccién de Imaz-Lorentz-Ghedini, positiva
en el 88 y 72 % de los casos segln distintos autores; la reaccién de
Casoni (95 % y 82 %) datos todos en relacién con la hidatidosis en
general y negativos en muchos casos de localizacién 6sea; la eosino-
filia es de valor s6lo cuando pasa del 5 %.

El diagnéstico diferencial lo debemos establecer con:

Tuberculosis. — E1 conocimiento de la patogenia de ambas en-
fermedades en su localizacién 6sea hace casi imposible su confusién;
ademds la tube: culosis como enfermedad inflamatoria, trae consigo
dolor, impotencia funcional, un cuadro clinico general rico en sinto-
mas y un sindrome biolégico particular. Radiograficamente da ima-
genes de rarefacciéon que dificimente se confunden con las geodas
miltiples que presenta la hidatidosis.

Sifilis. — La periostitis del comienzo, los dolores predominan-
temente nocturnos y posteriormente las zonas de destruccién y neo-
formacién 6sea junto con el antecedente de la lesién primaria y las
reacciones serolégicas positivas aclaran el diagnéstico. En la sifilis
ingénita encontramos la osteocondritis con destrucciones mas o me-
nos intensas,la periostitis y osteomielitis gomosa cuando la hay, ade-
més del cuadro clinico general y de las pruebas de laboratorio.

Osteomielitis. — La forma localizada presenta una geoda habi-
tualmente tnica, limitada por una osteitis condensante y reaccién
peri6stica que hacen dificil la duda diagnoéstica.

Angiomas. — Presentes en nifios y adultos j6venes, ocupan su-
perficies la destruccién multiloculares que se van expandiendo pro-
gresivamente lo que los hacen de diagndstico diferencial dificil.

Condromas. — Iméagenes redondeadas de limites netos con de-
formacién precoz del hueso, ligero dolor y localizacién en las extre-
midades especialmente en falanges son las caracteristicas principa-
les de estos tipos de tumores.

Sarcomas. — La diferenciacién de los mismos en sus formas
quisticas o pseudoquisticas es dificil. Los dolores, el cuadro clinico
general, la evolucién rapida, deformaciones precoces y los sintomas
locales nos encaminan al verdadero diagnéstico.
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Enfermedad de RECLKINGHAUSEN.— Se observan quistes
multiples asociados a un hiperparatiroidismo, aumento de la excre-
cién de calcio y una disminucién del f6sforo sérico con aumento del
calcio sanguineo o no. La funcién renal suele estar alterada y pueden
observarse calculos urinarios.

Tumor de mieloplaxas. — La localizacién preferentemente es
epifisaria; redondos u ovalados, sin reaccién a su alrededor. Evolu-
cionados adquieren una imagen multiareolar con la cortical adelga-
zada y en las formas malignas se observa su ruptura, invasién de
las partes blandas y reaccién inflamatoria.

El pronéstico es en general grave para la conservacién y resti-
tucién funcional del hueso afectado, bueno en cuanto a la vida, con-
sideraciones que dependen del grado de invasién, de la localizacion,
y de las posibilidades de tratamiento.

Su tratamiento quirdrgico consiste en el curetaje simple, nica
operacién practicable en la hidatidosis vertebral; la extirpacion del
segmento 6seo enfermo; la extirpacién total del hueso parasitado;
amputacién; desarticulacién; debiendo ser en todos los casos lo mas
conservadores posibles. En cuanto al tratamiento biolégico haremos
algunas consideraciones méas adelante.

Suministrado por el Ministerio de Asistencia acompafiamos un
cuadro sobre hidatidosis en general en la provincia de Mendoza entre
los afios 1947-56.

Morbilidad

Morbilidad por 100.000
Ao Habitantes total habitantes Mortalided
1947 598.014 T casos il 1 caso
1948 616.453 3 casos 0,4 1 caso
1949 636.5637 5 casos 0,7 2 casos
1950 657.748 19 casos 2,8 3 casos
1951 674.812 29 casos 4,2 1 caso
1952 695.500 9 casos 1,2 1 caso
1953 712.614 12 casos 1,6 1 caso
1954 730.142 9 casos 1,2 1 caso
1955 748.350 14 casos 1,8
1956 18 casos

Presentamos la historia de la enfermita atendida por nosotros: Nifia de
5 afios, 9 meses, procedente de San Rafael, que ingresa al Servicio el 3-X-56.
Historia clinica N© 10.741. Enviada por claudicacién en la marcha y con un
diagnéstico radiolégico de tumor a mieloplaxas. Sus antecedentes hereditarios y
personales sin importancia. En su domicilio poseen perros a los cuales alimentan
con visceras.

Enfermedad actual: Comienza hace 6 meses, luego de un traumatismo, alte-
racién de la marcha con claudicacién del miembro inferior izquierdo, no habién-
dose quejado de dolor en ningin momento.
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Estado actual: Nifia en dectbito indiferente, buen estado general y de nutri-
cién, afebril. En piel se observan cuatro papilomas queratinizados en mano
izquierda. Micropoliadenopatias generalizadas del tamafio de porotos chicos,
libres e indoloras. Pequefio soplo sistélico funcional en punta. En el aparato
osteomuscular marcha claudicante en lado izquierdo, que se marca en muy pe-
quefio grado; la motilidad activa y pasiva se efecttia en su totalidad.

AURFIL:

Radiografia 1

Por palpacién dolor en punto que corresponde a la cabeza femoral. Se piden
examenes complementarios que arrojan los siguientes resultados: Sangre: glé-
bulos rojos 4.550.000, blancos 7.800 con granulocitos en cayado 1 %; neutréfilos
64 % ; linfocitos 33 % ; monocitos 2 %0 ; eosinofilos 0 %. Eritrosedimentacién 11
y 29 mm para la primera y segunda hora respectivamente que dan un indice de
Katz de 12,75. Reaccién de Kahn negativa (—); Huddleson negativa (—); y
orina que muestra leves vestigios de acetona como inico dato patolégico. La
radiografia de caderas de frente con fecha 5-X-56 (N? 1) informa “posible
tumor de células gigantes en el iliaco izquierdo” (doctor Marquez Quiroga) y
otra de perfil de fecha 9-X-56 “existe una tumoracién ésea en el iliaco izquierdo
cuyo aspecto es muy semejante a los tumores de células gigantes u osteoclasto-
mas, pero por la localizacién nos inclinamos hacia un encondroma a pesar de
que faltan las clasificaciones” (doctor Marra).

Operacion: 16-X-56. Dr. Giunta y doctor Di Giuseppe. Incision localizada
en tercio anterior de cresta iliaca y siguiendo su recorrido se desinserta parte
de los gliteos y con legra se expone la zona vecina de la fosa iliaca externa,
aparece el hueso iliaco de color gris negruzco. Se rompe la tabla externa con
facilidad y mediante presién con instrumento romo. Se cae en una gran cavidad
sin contenido que comprende toda el alailiaca. Explorando con cureta algunas
zonas de su cavidad se provoca ruido caracteristico del roce del instrumento
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metalico sobre el hueso, salvo en zonas limitadas de su cara externa y parte
superior de donde se extrae escasa cantidad de un material con aspecto de mem-
brana que se encuentra fuertemente adherido el que se envia al Laboratorio de
Anatomia Patologica, conjuntamente con algunos trocitos de hueso. Cierre por
planos. La intradermorreacciéon de Casoni es negativa hasta una hora después
de efectuada. Al dia siguiente se observa una macula discretamente papulosa
de 2 x 3 cms. v

El 19-X-56 se tiene el resultado aniatomo-patolégico protocolo N© 32.105 que
informa: “se observan varias membranas con la tipica disposicién concéntrica
del quiste hidatidico” (doctor Oliva Otero).

Una radiografia de pulmén del 23-X-56 informa: “no se aprecian signos de
hidatidosis pulmonar. Acentuaciéon de la trama en campo pulmonar derecho”
(doctor Marra). :

Radiografia 2

Con diagnéstico de hidatidosis 6sea el 5-XI-56 se comienza el tratamiento
biolégico segiin el método de Calcagno en la siguiente forma:

Noviembre 5 de 1956: Intradérmico, 1/20 cm® de antigeno. Noviembre 9: A
los 4 dias, 1/10 - 2/10 cm?® de antigeno de acuerdo a la reaccién anterior (de ser
muy intensa igual dosis anterior: 1/20 em?). Noviembre 18: Cada 4 dias (con-
trolar primero la sensibilidad por via intradérmica con 1/20cm3). Subcutdneo
hacer 3/10 em?® de antigeno. Noviembre 17: Subcuténeo hacer 3/10 cm® de anti-
geno. Noviembre 21: Subcutineo hacer 3/4 cm® de antigeno. Noviembre 25: Sub-
cuténeo 1 cm?® de antigeno. Noviembre 29: Subcuténeo 11/4 em® de antigeno.
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Diciembre 8: Subcutdneo 11/2 cm? de antigeno. Diciembre 7: Subcutédneo
13/4cm? de antigeno. Diciembre 11: Subcutineo 2 ecm? de antigeno.

Toda esta medciacién se efectué en el Servicio de Cirugia y Ortopedia
Infantil, Hospital “Emilio Civit”.

Examenes radiograficos con fecha 5-XI-56 y 7-XI-56 (N© 2) informan: “No
se aprecia mayores modificaciones con relacién al examen del 5-X-56, salvo las
diferencias derivadas del cambio de proyeccién”.

El 20-XI-56 se levanta el siguiente estado actual: “Nifia en buen estado
general, la herida ha cicatrizado perfectamente. Se palpa higado a dos traveses
de dedo debajo el reborde costal. Ha tenido una fabricula los dias 5 y 6 que se
ha repetido los dias 10 y 11 al hacer la segunda dosis. Se pide nuevo recuento y
eritrosedimentacién; rojos 4.490.000, blancos 7.100 con 42 % mneutroéfilos, b %
cosinofilos y 53 % linfocitos. La oritrosedimentacién arroja las siguientes cifras:

Radiografia 3

6mm en la primera hora y 17mm para la segunda hora con un indice de
Katz de 7,25.

La nina fué dada de alta el 14-XII-56 con la indicacién de continuar con la
iltima dosis (2 em de antigeno) cada 4 dias por un lapso de 3 meses. Descansar
un mes y medio y repetir el tratamiento.

Es vista nuevamente el 26-VI-57: “Nifa en buen estado generol y de nutri-
cién. Marcha eubésica sin dolor. La movilidad de cadera izquierda es normal
tanto activa como pasivamente. La inspeccién no revela ninguna anormalidad.
A la presién y percusién sobre el hueso coxal izquierdo no experimenta dolor.
Resto sin anormaildades, por lo tanto clinicamente ha desaparecido toda sinto-
matologia”. Una radiografia sacada en San Rafael el 10-V-57 informa: “Se
aprecia una recalcificacién de las zonas osteoliticas, en mayor proporcién en el
érea yuxta-articular”. La radiografia tomada por mnosotros en esta oportunidad
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(25-VI-67, N°.3) informa: “La imagen quistica que ocupaba pricticamente todo
el coxal izquierdo ha desaparecido casi totalmente. En dicha zona se observa
hueso reactivo de neoformacién con caracteres casi normales. La zona de rarefac-
cién que atin persiste es pequefia y ocupa unos 3 cm sobre el techo del edtilo. El }
techo propiamente dicho se ha reparado en toda su exension” (doctor Marquez |

Quiroga) .

Transeribo a continuacién las conclusiones del profesor Dr. Fe- |
lipe J. Manfredi al V Congreso Internacional de Hidatidosis cele-
brado en Madrid. ,

“El tratamiento biolégico de la hidatidosis —método de Calcag-
no— debe hacerse sisteméaticamente en todos los casos de equinoco-
cosis comprobada, sin excepeion.

“Ws un método innocuo, sencillo y siempre beneficioso sin con-
traindicaciones, y si adolece del inconveniente de ser prolongado,
esto esta ampliamente compensado con los resultados logrados, pues ‘
con la vacunacién hemos tenido la satisfaccién de que continden vi- ‘
viendo enfermos que llegaron a nosotros invalidos. |

“Dejamos sentada esta premisa por las siguientes razones:

I) Por su accién desensibilizante comprobada y constante en
el cien por ciento de los casos, que al suprimir o disminuir las ma-
nifestaciones de la enfermedad humoral, alergia, uno de los compo-
nentes de la enfermedad hidatidica, mejora el estado general y au-
menta el rendimiento ttil social de los enfermos.

“II) Aunque su accién antiquiste no esta plenamente probada
ni probada tampoco la muerte segura de la larva, puede producir la
curacién en algunos casos, y en otros, los maés, alteraciones que evi-
dencia estado de sufrimiento del parésito.

“III) En el estado actual no excluye el tratamiento quirurgico,
antes bien lo complementa favorablemente, y hoy sostenemos que
ningtn enfermo de hidatidosis debe ser llevado a la mesa de opera-
ciones sin someterlo previamente a la vacunacién; primero porque
vacunado, desensibilizado, estd en mejores condiciones quirdrgicas
y libre de las manifestaciones alérgicas y segundo porque se evitaria |
los dos riesgos mas grandes, el de accidentes postoperatorios por sen-
sibilizacién y el de las siembras postoperatorias.

“IV) En el postoperatorio la vacunacién abrevia y simplifica
la evolucién y disminuye las secuelas.

“V) En los casos graves, fuera de los alcances de los recursos
quirargicos habituales, es el tratamiento de eleccién, mejor dicho el
Ginico. Los resultados logrados en este campo son los que alientan
futuras investigaciones.”



Fibroplasia retrolental
Presentacion del segundo caso

Doctora DORA SEIBEL DE CORTES
Doctor MARCELO CASABIANCO (Oculista)

En el Servicio para Prematuros del Hospital de Nifios de Santa
Fe, hemos encontrado el segundo caso de fibroplasia retrolental. El
primero fué presentado en el afio 1954 ; se trataba de una nifia nacida
con 1800 g que tuvo una fibroplasia bilateral con ceguera total.

El caso que en este trabajo presentamos tiene la siguiente his-
toria clinica:

M. C. Antecedentes hereditarios: Sin importancia. Madre 22 afios, un her-
mano sano. No hay enfermedades congénitas familiares.

Ficha obstétrica: En el embarazo pérdidas de sangre 3 dias antes del parto,
que se produjo a los 7 meses. Presentacién vértice. Placenta chica lateral.

Antecedentes personales: Peso 1.900 gr. Nace asfictica en la Maternidad
Hospital Ferroviario; se envia de inmediato al Servicio de Prematuros para su
tratamiento.

Estado actual: Se interna grave cianética, disnea intensa, rales finos o la
auscultacién pulmonar en hemitérax izquierdo. Vitalidad mala. Llanto débil.

Evolucion y tratamiento: Colocada en incubadora con 02 permanente 4 litros
por minuto (no tenemos analizadores de 02), incubadora Amsthong, posicién
Trendlenburg. Dieta 48 horas.

Medicada con Penicilina, Estreptomicina, Vitamina K y Ampliactil por
gotas via perlingual dosis 2mlg X kg X dia durante 5 dias. Al tercer dia
se hace S.G.I. 50c.c. con Unidasa subcutdneo y al cuarto dia sangre fresca
isogrupo isorh 10 c.c. S.F. 50 c.c. Acromicina 50 mgr endovenosa Vit.C 1% gr
endovenosa.

A pesar de toda esta medicacién la nifia sigue grave, el proceso pulmonar
se intensifica, tiene disnea intensa, no traga nada, tuvo vémitos sanguinolentos.
Al séptimo dia se le coloca sonda de Polietileno para alimentarla. Se agrega
Terramicina inyectable primero, luego Acromicina en gotas. EIl peso bajo a
1.450 gr. Este estado de gravedad con intensa anoxia va cediendo a partir de los
18 dias de vida. A los 21 dias comienza a succionar, por lo que se retira la Sonda
dePolietileno. En el transcurso de estos primeros 15 dias tuvo conjuntivitis
supurada y estomatitis intensa. A los 21 dias se suspende el 02 definitivamente,
previa disminucién gradual del mismo.

* Servicio de Prematuros y Recién Nacidos Anéxicos. Hospital de Nifios

“Dr. Ricardo Gutiérrez”, Santa Fé. Recibido para su publicacién el 7 de diciem-
bre de 1957.
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Ademés de los antibiéticos, de la oxigenoterapia y vitaminas, se le admi-
nistré una vez por semana sangre fresca siempre de la misma persona, siguiendo
el método de Rossier y Pottiron que empleamos de rutina en el Servicio, para
los nifios nacidos con menos de 1.900 gr; o sea transfusiones pequenas, repe-
tidas, sistematicas de un mismo dador. A esta enfermita se le hizo 7 transfu-

siones 12 ce. X kg de peso.

Los analisis de globulos rojos fueron los siguientes:

4.700.000 rojos — 90 % Hb — 20 dias de edad

3.500.000 rojos — 60% Hb — 1 mesy 22 dias de edad
2.740.000 rojos — 509% Hb — 2 mesesy 6 dias de edad
3.600.000 rojos — 170 % Hb — 3 mesesy 10 dias de edad

De modo que a pesar de las transfusiones hizo una anemia bastante intensa.

PESO

1.450 gr a los 20 dias
2.450 gr a los b1 dias
3.800 gr a los 101 dias
7.000 gr a los 10 meses
9.200 fr a los 15 meses

Alimentacién: Leche materna hasta los 21 dias luego paulatinamente pasa-
mos al Babeurre y luego después de los 3 meses leche integral.

Vitaminas : Shock vitaminico a los 10 dias, Complejo B, Vitamina T Temina).

El estado mental y motriz a los 9 meses es el siguiente: Se sienta, balbucea,
dice mama, toma los objetos llevandose demasiado cerca las cosas para mirarlas.
Estrabismo convergente.

Examen ocular: Se efectiia a los 9 meses de edad.

Informe del oculista. Estado ojo derecho: Opacidad total posterior del cris-
talino: no se puede visualizar fondo de ojo; la imagen tiene el aspecto de estrias
ojo no inflamado y no duele.

Ojo izquierdo: Pequena opaéidad posterior con el mismo aspecto; se observa

fondo de ojo con venas un poco ingurgitadas.

A los 12 y 15 meses se repite el examen ocular informando lo mismo el
oculista. La nifia da sus primeros pasos a los 15 meses. Compenss con el ojo
izquierdo su escasa visién. Si se le acerca un objeto lo toma; dice mamaé, papa,
o sea, que mentalmente va progresando. De modo que resumiendo se trata de
una nifia nacida con 1.900 gr que estuvo 20 dias con 02 (4 litros X minuto), que
hace un fibroplasia total derecha con ceguera de ese ojo y una parcial del ojo
izquierdo con conservacién parcial de la visién en ese lado.

Hacemos un cuadro comparativo de los 2 casos encontrados para sacar
conclusiones.
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Primer Caso Ano 1951 — E. E. Segundo Caso Ano 1956 - M.C.

o Y

Peso 1.800 gr | 1.900 gr

Fibroplasia unilateral com-

Fibroplasia retrolental total |
| leta - Parcial otro ojo
|
|

Examen ocular t
[
‘

Antecedentes Nalgas-Anoxia leve Placeta chica lateral Anoxia
obstétricos | grave
Dias con 02 | 15 | 20
Alimento ; Leche materna 20 dias Leche materna 20 dias luego
luego Babeurre . Babeurre
Transfusiones “ 1 ‘ 1
Vitaminas Ay D Shock vit. Complejo By T
Estado mental Normal Normal : £
Sexo Femenino Femenino

Los dos casos fueron de sexo femenino, con antecedentes anéxicos y menores
de 2.000 gr de peso al nacer. Alimentacion fué muy similar.

En lo que respecta a la cantidad de 02 y gravedad de la anoxia, en este
dltimo caso fué mucho mas intensa la anoxia y mas la cantidad de 02 adminis-
trada, sin embargo la fibroplasia adquirida fué de menos intensidad.
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SESION DEL 4 DE DICIEMBRE DE 1956
Preside “ad-hoc” el doctor C. Pelfort

NUEVOS CASOS DE CRANEOESTENOSIS OPERADOS

Rebollo, Maria A. y Sande de Garcia Giielfi, Maria T.— En 1953, E. Pe-
Juffo; R. Arana; A. U. Ramén-Guerra; Maria A. Rebolol y L. Rodriguez Marti-
nicorena (9 de Julio) presentaron a esta Sociedad los cuatro primeros casos de
cranoestenosis operados en el Uruguay (Ver Archivos Pediatria del Uruguay,
25: 461-479, 1954). Posteriormente, han sido operados 14 nifios mas, lo que
hace un total de 18 nifios. De éstos, 13 pertenecen al sexo masculino y 5 al feme-
nino. Las edades, en el momento de la operacion, oscilaron entre 4 meses y 12
afios; hay un solo caso operado, menor de seis meses, siendo la mayoria, de 1 a
9 afios. En lo referente al tipo de craneoestenosis, en 9 casos era braquicefalia;
en b, escafocelafia y en 4 estaban cerradas més de dos suturas. El motivo de la
consulta fué, salvo en dos, la deformacién craneana notada por los familiares
o por el médico; en aquellos dos fueron las convulsiones. El examen neurolégico
fué normal salvo en uno, que presentaba hemiplejia vinculada a parto trauma-
tico. En 10 casos se hizo electroencefalograma, notandose alteraciones en 4 y
persistiendo las anormalidades después de la intervencion. El examen de fondo
de ojo revelo edema papilar en seis casos; posiblemente, esta divergencia con
los datos sefialados por la mayoria de los autores se debe a que estos enfermos
tenian todos mas de 5 afios de edad. El sicograma, practicado en 11 nifios, fué
normal en 9; el retardo que presentaban los dos restantes podia atribuirse a
otras causas que la craneoestenosis. Se recalca la importancia del estudio radio-
grafico del créneo, que ademas de indicar la sutura sinostosada muestra si se
trata de una verdadera crineoestenosis y cudl es su etapa evolutiva (comprensa-
cién o descompensacién3. Cuando la exoftalmia es marcada es estudiardn radio-
graficamente los agujeros épticos, pues puede existir deformacion de éstos reque-
riendo un tratamiento espcial.

Los 18 casos fueron tratados quirtirgicamente por craniectomia lineal, tal
como aconsejan hacerla Ingraham, Matson y Alexander. Los resultados han sido
satisfactorios. Hubo un solo caso de muerte postoperatoria.

Como complicaciones postoperatorias se han visto hematomas subcutaneos
en tres casos; supuracién en dos y a consecuencia de ella eliminacion del polie-
tileno y cierre de la sutura en un caso.

Los motivos principales de esta comunicacién han sido: 1) dar las cifras
de los casos intervenidos y sus resultados, y 2) insistir en la conveniencia e
importancia de la intervencién quirtrgica precoz.

OBSTRUCCION BRONQUIAL POR SECRECIONES
EN UN NINO ASMATICO

Cantonnet Blach, P. y Barani, J. C.— Nifio de 9 anos de edad, sin antece-
dentes familiares ni personales patolégicos de importancia fuera de cuadros
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periédicos de tipo asmatiforme que se producen desde los primeros afios y que
curaban con la simple terapéutica sintomatica. Reacciones tuberculinicas nega-
tivas. Estudio radiolégico tordxico, normal. El 19-X inicia un cuadro de bron-
quitis, que se agudiza, presentando a las 24 horas, cianosis labial y de las meji-
llas, blancura generalizada de los tegumentos, sudores, chuchos, dolor intenso
vrecordial, sin fiebre, con angustia, aleteo nasal, respiracién superficial, leve
tiraje supraesternal y diafragmitico; tonos cardiacos fuertes, pulsaciones 140,
abolicién de respiracién en las regiones anterior y posterior del hemitérax iz-
quierdo; sonoridad en el espacio de Traube, hipersonoridad a la percusion en
la regién anterior e inferior del hemitérax izquierdo. Se sospecha neumotérax.
Radiograficamente se observa, de frente, opacidad en casi todo el hemitérax iz-
quierdo, con desplazamiento cardiomediastinal izquierdo; elevacién del diafragma
y estrechamiento de los espacios intercostales izquierdos. Atelectasia pulmonar
izquierda. Se dan tonicardiacos, penicilina asociada a estreptomicina, nebuliza-
ciones con “Aloraine” — “Isorenia”. Se instala carpa de oxigeno, que no es
soportada. Como a las 24 horas continuara el mismo cuadro funcional grave, se
consulta al doctor Barani, quien, bajo anestesia general practica broncoscopia y
broncoaspiracién. El arbol bronquial derecho aparece normal; el izquierdo se
revela con paredes congestionadas y gran cantidad de flemas en la luz, que son
aspiradas. Al dia siguiente habia mejorado el cuadro funcional y fisico, apre-
ciandose radiograficamente una evidente disminucién de la atelectasia y menor
desplazamiento cardiomediastinal. Luego, mejoria rapida. En un primer momen-
to pensaron en la posibilidad de un neumotérax espontineo; la radiografia puso
en evidencia la atelectasia pulmonar (Iébulo anterosuperior izquierdo). Se atri-
buyé su produccién a un tapén de mucosidades espesas, en un nifio con antece-
dentes de bronquitis asmatiforme. Destacan el valor de la broncoaspiracién como
determinante de la curacién.

HEMANGIOMA CAPILAR Y COMUNICACION ARTERIOVENOSA
ANORMAL CONGENITOS, CAUSANTES DE INSUFICIENCIA
CARDIACA Y ALTERACIONES HEMATOLOGICAS
EN UN RECIEN NACIDO

Peluffo, E.; Curbelo Urroz, J. R.; Rivero, P. A.; Algorta, L. E.; Farall
Mader, A.; Delfino, A. H. y Temesio, Nelly. — Comentan la historia de un recién
nacido portador de un tumor congénito gigante del muslo, constituido por un
hamengioma capilar, coexistiendo con anomalias de los elementos vasculares (ar-
teriales y venosos), entre los que se cuenta una comunicacién anormal, determi-
nando una insuficiencia cardiaca que puso en peligro la vida del enfermo y
obligé, como recurso supremo, a la intervencién quirdrgica que, al surimir la
fistula arteriovenosa, suprimié la referida insuficiencia cardiaca. Los AA. hacen
una revisién del capitulo “Insuficiencia cardiaca por aneurisma” o “comunica-
cién arterio venosa”, eventualidad muy poco comin en la infancia, sobre todo
en el recién nacido. Se revisan las publicaciones conocidas hasta el presente. En
una segunda instancia, el hemangioma provocé un sindromo hematolégico carac-
terizado por anemia y plaquetopenia. Se hace una revisién de la literatura de
este capitulo. La gravedad del cuadro clinico obligé a la extirpacién del heman-
gioma capilar, falleciendo el recién nacido después del acto quiridrgico.
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SESION DEL 18 DE DICIEMBRE DE 1956
Preside el Prof. Dr. J. R. Marcos

INVITACION A LOS Dres. MARDONES, SIRI y ESCARDO ANAYA

El Presidente anuncia la presencia en el sala, de los doctores Francisco
Mardones, de Chile y Luis Siri, de Argentina, que han sido especialmente invi-
tados a asistir a la sesién. También se encuentra entre los asistentes, el doctor
Victor Escardé y Anaya, Director Interino del Instituto Internacional Americano
de Proteccién a la Infancia, ex-Presidente de la Sociedad Uruguaya de Pediatria.
Destaca el acontecimiento y ruega a los antedichos, a acompafiarlo en el estrado.

(Asi lo hacen.)

HOMENAJE A LA MEMORIA DEL PEDIATRA CHILENO
EUGENIO CIENFUEGOS

Informa el Presidente, que el 27 de octubre tltimo fallecié en Vifia del Mar
(Chile), el profesor Eugenio Cienfuegos, ex-profesor de Clinica Pedidtrica en
Santiago de Chile, que fuera eminente valor de la pediatria chilena y muy vincu-
lado al Uruguay y sus pediatras que, ademas, era uno de los Miembros de Honor
mas antiguos de la Sociedad Uruguaya de Pediatria. Pide a los asistentes, po-
nerse de pie por varios instantes, en homenaje a su memoria. (Asi se hace.)

ASPECTOS SEMIOLOGICOS DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA
EN EL RCIEN NACIDO
(Nota Previa)

Peluffo, E.; Farall Mader, A.; Algorta, L. F. y Delfino, A. H.— Llaman la
atencién acerca de la frecuencia de la insuficiencia cardiaca en el recién nacido.
Qi en la clinica no se hace muchas veces el diagndstico de ]la misma es porque,
en muchas oportunidades, las manifestaciones de déficit cardiaco, habituales en
otras edades, no estdn presentes en el neonato. Se refieren fundamentalmente a
la ausencia de hepatomegalia como signo de éxtasis sanguinea periférica. Es
clasico que en el nifo la insuficiencia cardiaca se manifieste por agrandamiento
del higado, sensibilidad dolorosa de éste, reflujo hepatoyugular, mientras que
¢l edema no se observa sino por excepcién. Por eso, es la comprobacién de un
agrandamiento del higado lo que orienta al clinico y lo induce a buscar los sin-
tomas centrales que revelan el déficit circulatorio. En el recién nacido, la hepato-
megalia congestiva existe si la insuficiencia cardiaca se establece en forma
brusea; por ejemplo, en la taquicardia paroxistica, ete.; pero, si el corazén llega
a la insuficiencia en forma progresiva, la sangre no se estanca en el higado
porque tiene como vélvula de escape el canal de Arancio. El estancamiento san-
guineo se desplaza hacia todo el lecho venoso de la porta y sus ramas de origen,
sobre todo la esplénica y la mesentérica, como lo demuestra la anatomia pato-
l6gica. Ademas, existen otras causas de insuficiencia cardiaca, hasta ahora poco
conocidas. De ellas, destacan la importancia de la anoxia.

COMA EN EL NINO

Scolpini, V. y Fabius, S.—El coma, tan frecuente en el adulto, es casi
desconocido en la infancia, si bien no deja de observarse a menudo, debiendo
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divulgarse su conocimiento, pues su gravedad indiscutible obliga a saber diagnos-
ticarlo y, en consecuencia, a su tratamiento apropiado. El coma se instala a menu-
do en el nino, inopinadamente, “como una tormenta en un cielo sereno”, como se
ha dicho. El coma es un sindromo de multiple etiologia, caracterizado del punto
de vista clinico por la abolicién de las funciones de la vida de relacion, dominado
francamente por la grave perturbacion del sensorio —en la mayoria de los casos
gravemente comprometido— quedando reducida la vida a las funciones vegeta-
tivas, que también pueden aparecer alteradas. De un punto de vista puramente
didactico, admiten cuatro mecanismos patogénicos: traumatico, exotéxico, neuro-
I6gico y metabélico y endotéxico, analizando cada uno de estos tipos, exponiendo
su frecuencia, sus causas, la sintomatologia, el diagnéstico, prondstico y tra-
tamiento.

Kl coma consecutivo a traumas se ve desde el nacimiento (accidentes del
parto), siendo menos frecuente en la primera infancia y manifestiandose en las
edades siguientes, la mayor parte de las veces a causa de accidentes (caidas).
La intoxicacion por barbitiricos ingeridos accidentalmente sueie verse, asi como
la debida a la ingestion de bebidas alcohélicas (vino, cafia, ete.) al alcance del
nino. La intoxicacion por o6xido de carbono, motivada por el empleo de estufas
o braseros con carbon suele ser comunmente observada. La instilacién nasal
de soluciones medicamentosas puede conducir al coma a recién nacidos o nifios
pequenos (mentol, imidazol). ’

Las causas de orden neurolégico (infecciones, virosis, epilepsia, accidentes
vasculares y tumores) se ven a veces en el origen del coma del nifio.

Son muy interesantes los comas de origen endotéxico y metabélico, como ser
el diabético, el urémico, el hepatico, el insulinico y el de los vémitos por ace-
tonemia. :

Il coma diabético es frecuentemente observado en el hospital “Pereira-
Rossell”, de Montevideo, en cuyo servicio de diabéticos se concentra puede decirse
casi la totalidad de los casos de diabetes en el nifio que se asisten en los hospi-
tales. Puede aparecer en el curso de una diabetes desconocida, o en el de una
diabetes mal tratada o en un enfermo en tratamiento en el que sobreviene una
afeccion intercurrente. Se diferencia del que se observa en el adulto, por la
rapidez de su instalacién y por la tendencia a llegar al colapso y a la deshidra-
tacion, yendo acompanado por signos de grave intoxicacién acidética. El coma
en la toxicosis es propio del lactante pequefio como complicacién final de una
diarrea grave de verano, en nifio alimentado artificialmente y en malas condi-
ciones higiénico-sociales. En la actualidad, es de observacién cada vez menos fre-
cuente en nuestro medio. Su instalacion se hace gradualmente, estando precedida
siempre por un cuadro de trastorno digestonutritivo con deshidratacion. En el
periodo de estado, el aspecto es muy semejante al del coma diabético. El coma
urémico es poco frecuente. siendo la terminacién de un cuadro crénico con insu-
ficiencia renal. El coma hepatico es sumamente raro en €l nino.

El como hipoglucémico puede ser espontdneo o provocado por la administra-
cién de insulina. El primero es raro; el segundo se ve de preferencia en ninos
diabéticos, sea por exceso de insulina o defecto de glicidos ingeridos cuando se
administra aquélla; también puede ser debido al exceso de ejercicio (consumo
excesivo de gldcidos),

El diagnéstico del coma comprenderi tres etapas: a) diagnéstico del coma;
b) diagnéstico del tipo de coma y ¢) diagnéstico diferencial.

En el tratamiento habri que considerar: a) el tratamiento del coma en
general, y b) el del coma en particular. Se detallan las actuaciones a realizar
en cada uno de los casos.
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