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Amebiasis en el nifio: Importancia de la
Rectosigmoideoscopia sistematica frente a una
Diarrea Sangrante

Dres. SIMON MINDLIN, NATALIO EDELMAN,
ROBERTG GARRIZ, DAVID WERBIN vy
DAVID R. MINDLIN

La emision de sangre por el recto es un sintoma comun en pediatria.
Puede tener escaso significado, o puede obligarnos a una pronta revela-
cion y correceion de la causa para salvar la vida del nifno. En términos
generales, decidir a qué grupo pertenece mo es un problema insoluble.
[Hay sin embargo un determinado numero de casos en los cuales la cau-
sa de la hemorragia es oscura y representa un verdadero desafio al mé-
dica mas experimentado.

No es el objeto de nuestra comunicacion enumerar las multiples cau-
sas de rectorragia en la infanecia, tema exhaustivamente tratada por dis-
tinguidos autores nacionales y extranjeros.

Nuestro proposito es enfatizar dos aspectos vinculados al problema
(ue nos ocupa: la amebiasis en la infancia y la rectosigmoideoscopia sis-
tematica frente a un nino con rectorragia; ademas destacar su valor co-
mo medio de diagndstico precoz y rapido de determinadas parasitosis
intestinales en medios hospitalarios o de internacién y su aplicacion en
forma seriada como test de curacion de las mismas, paralela a la cura-
cion clinica.

Con todas las limitaciones que de antemano admitimos y planteamos,

Hospital Rawson. Salas 5 y 6: Jefe: Prof. Dr. Carlos De Nicola; Sala 10: Jefe
Int.: Dr. Enrique Di Benedetto; Sala 12 (Pediatria): Jefe: Dr. Simén Mindlin.
Presentado en la Sesion del dia 27 de agosto de 1963,
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con este ponencia pretendemos exponer un procedimiento de aleances
préeticos sobre todo en el medio hospitalario, que en muchos easos puede
evitar engorrosos examenes parasitologicos.

MATERTAL Y METODOS

Nuestrc material de trabajo se compone de 37 casos de Consultorio
Externo y de la Sala 12 (Servicio de Pediatria) del Hospital Rawsoi.
(Conecurre una clientela humilde, de escasos recursos econémicos. Fueron
seguidos en su mayor parte durante casi 2 afios; algunos rectoscopiados
hasta 7 veces y casi todos, reexaminados. Los que no lo fueron ha sido,
ya por la excelente evolucion con el tratamiento, hecho comprobado por
una médiea del Servicio de Nifios que los seguia en un Centro de Salud
de la Provincia de Buenos Aires, ya por su, incumplimiento de volver
para el examen, o porque la causa de la rectorragia, pasible de solueion
quirtrgica hacia innecesario un segundo examen. Las edades oscilan de
1 mes: a 13 afios, distribuidos en la siguiente forma:

SOOI e T vt S A Primer semestre
(0 e Seeundo semestre
RSO TR S e gt 2 anos

A CAS OB deen ot o e et s 2 Tl 3 anos

NCASOSTT o e ol e Seak i ete o 4 anos

DUCATOS! . ¢ o e g e T St e 5 anos

ICASQ) w.. os. = vt o R 3 6 anos

SilcaSos: . R S S S S anos

DE CaSOS - . . Baee 8 e h s 10 anos

DM CASOST e P s 1 e o e Mo 11 anos

0 T PO ot (o P e 5 S el 13 anos

Figura 1

Si bien la intencién especifica del trabajo no es el estudio afinado
del problema clinico de la amebiasis, es indispensable detenernocs en al-
ounos aspectos que se refieren al mal en los distintos momentos = la
intancia, y subrayar la trascendencia social del problema que abaree zo-
nas de ignorada extension todavia y que los que a pesar de la vecindad
(Gran Buenos Aires), no llega la vigilancia ni las reglamentaciones de
la Medicina Sanitaria. ; Cémo pasar por alto el hecho de que gran por-
centaje de estos enfermitos viene de un determinado lugar y que en 1a
vigilancia de las tomas de agua no existe el menor control sanitario que
obligue a practicar perforaciones alejadas de fuentes de contaminae:om 2.
Seamos los médicos por imperativo de nuestra ubicacion los que llevemes
la inquietud a las autoridades, imponiéndolas de un problema cuyas pre-
veceiones so aerandan en la medida en que se ahonda la investigaeion.
Confirma estas apreciaciones la siguiente comprobacion : asi todos los
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enfermos consumen agua de bomba.

Este severo problema merece un comentario.

Los autores mejicanos Garibay y Tanur, en el VII Congreso de Pe-
diatria, en 1959, cuando consideran el problema social de la amebiasis, 1la-
man la atencién sobre la importancia del agua como vehiculo de contagio
en la misma. Luego de analizar someramente las condiciones del agua
en distintos lugares del pais, afirman que ‘‘nuestra agua potable es de-
ficiente por su impureza bacteriana y parasitaria y constituye un impor-
tante foco de trasmision de amebiasis’.

En nuestro pais, en un documentado trabajo de Sanchez, Voyer y
colaboradores sobre deshidratacién y toxicosis, en 1962, Olivieri y las tra-
bajadoras sociales Taborda y Schvetx, al referirse al problema social y
su relacion con la toxicosis del lactante, nos ofrecen draméticas comproba-
ciones. En la Provincia de Buenos Aires, aproximadamente en 30 loca-
lidades, algunas a 25 kilémetros de la capital federal, luego de analizar el
tipo de poblacién y de vivienda, comprueban que ‘‘en las villas de emer-
cencia no hay redes cloacales siendo el pozo ciego el comiun denomina-
dor de las villas’’; y mas adelante: ‘‘La escasez de agua determina su
ahorre y limitado uso en menesteres higiénicos. Aumenta su peligrosidad
durante el transporte, puesto que para ello se utilizan latas, envases o
recipientes de dudosa higiene. La realidad sanitaria de las 120 viviendas
visitadas ofrece el siguiente panorama :

De 103 viviendas pertenecientes al Gran Buenos Aires, solamente 2
poseen cloacas; el resto utiliza pozo ciego y pozos provisorios con las si-
siguientes caracteristicas: distancia de la casa no mayor de 8 a 10 metros
v profundidad que dificilmente alcanza 1,50 metros. El problema se agu-
diza en la vecindad de bombas y aljibes, siendo de calidad deficiente toda
el agua que se obtiene, segiin consta en los andlisis que las trabajadoras
sociales solicitaron a Obras Sanitarias’’.

Clorresponde agregar como vehiculos principales de contagios: los ali-
mentos, las manos sucias de enfermos o portadores y las moscas o cuca-
rachas, en cuyo tracto digestivo, segin Garibay y Tanur, la Ameba per-
manece viable enando menos 48 horas.

En nuestro pais no se ha hecho suficiente hincapié en la amebiasis
infantil, méaxime si en 1934, Castex y Greenway, con motivo del V Con-
oreso Nacional de Medicina, y en ocasién de presentar 2.700 casos de
amebiasis en adultos, afirman: ‘‘La serie de nuestras publicaciones me-
recié en nuestro pais la atencion de algunos, la eritica inconsistente de
otrus pocos, v el escepticismo o la indiferencia de los demas’. Riopedre,
en 1952, destaca la ausencia en el pais de un trabajo de conjunto sobre
amebiasis infantil, siendo el suyo el primero con un total de 57 casos,
con 10 nifios por debajo de los 2 afios, y 2 en el segundo semestre. Vidal
Freyre, un afio después, presenta un trabajo sobre amebiasis infantil con
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un total de 45 casos, siendo el de menor edad de 20 meses y 3 menores dec
2 afios, sin que hasta la fecha, de acuerdo a lo consultado en el Archive
de la Biblioteca del Hospital de Ninos de Buenos Aires, se haya eserito
otro de este tipo. Por su parte Garrahan, en la octava edicién de su Me-
dicina Infantil, en 1956, afirma que ‘‘no es frecuente observar casos de
amebiasis en lactantes’. El vacio es atin mayor en primera infancia, don-
de las escasas citas consultadas harian pensar en Su extraordinaria rare-
za. No es dificil imaginar, que si dentro de nuestra limitada estadistica
figuran 13 enfermitos del primer afio, su namero se multiplicaria en la
medida en que se ahonde su bhisqueda.

Tnvolucrando a toda la Parasitologia Pedidtrica, Garaguso, en 1961,
qefiala la escasa bibliografia en nuestro pais, especialmente estudios refe-
rentes al parasitismo del lactante ¥ del nifio pequefio. Compartimos la
opinién del citado autor, cuando cree, parafraseando al Profesor Escar-
d6. que las Parasitosis Infantiles merccen incluirse entre los subecapi-
tulos de la Pediatria que estin esperando una profundizacién zonal.

En cuanto a la bibliografia extranjera, el autor colombiano Domin-
ouez Rojas, en 1950, llama la atencién sobre el hecho de que tratados
de Pediatria como el de Tinkelstein, Feer, Comby, Zahorsky, Marfan,
Kerley, Brenneman, Buxo Tzaguirre, no tratan la amebiasis, v que Holt-
Howland, Nobecourt y Fraser dedican un corto parrafo a la amebiasis y
dudan de su existencia en el lactante.

Paul Beaver, autor del capitulo de amebiasis en el conocido texto de
Nelson, hace la siguiente cita: ““En ol Charyty Hospital de Nueva Or-
loans. durante el periodo de 1945-52, se ha encontrado la entamoeba his-
tolitica en el 3-4 % de las heces de nifios de 1 a 11 afios v en 3-5 % de
las heces de adultos. Bs posible que las cifras ceneralmente mas bajas
que se encuentran en los nifios se debe a que la amebiasis es més difi-
cil de dignosticar en ellos que en los adultos’’.

Los trabajos sobre amebiasis, siguiendo a Riopedre, se remontan a
1927, afo en que Debbas, en El (airo, publica una casuistica que in-
cluye 37 lactantes; lo siouen Gerbasi, en Ttalia. en 1931, con 50 casos en
lactantes: De Silva, en Ceylén, en 1949, con 49 lactantes. Goldemberg v
colaboradores, en Chicago, en 1952, nos dicen que en término de 1 ano.
en 872 casos de diarreas en niflos, encuentran una frecuencia de 9.2 %
(en total 80 casos menores de 1 afio). Ortega y Sudrez, en el mismo ano,
demuestran que la disenteria amebiana en la clientela del Hospital Cli-
nico de Coneepeién, afecta dentro de la infancia casi exclusivamente al
lactante (51 de 54 casos) ; Salas, Angulo y Sparza, en Méjico, en 1958,
analizan 44 casos sin especificar predominio de edad.

En el Congreso Panamericano de Pediatria gque tuvo lugar en Cara-
cas en 1960, Giémez Malarvet y C'olaboradoves, afirman: “‘En los ulti-
mos 10 afios se ha registrado un aumento de la frecuencia de la amebia-
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sis intestinal causada por la entamoeba histolitica’; y mas adelante:
““El grupo etario que paga mayor tributo a la mortalidad por amebiasis,
que es el 1,2 %, es la primera infancia’.

Con razon afirma Riopedre, ‘‘que este desconocimiento del problema
por la literatura pediatrica tiene como ldogica consecuencia la afirmacién
de Cardini en su ‘“‘Tratado de Terapeutica Clinica’’, que dedica tres ca-
pitulos a la amebiasis, ‘‘que ella es rara por debajo de los 5 afios’’.

Salas, Angulo y Sparza, concluyen su trabajo con las siguientes pa-
labras: ““En resumen, puede ser pobre la informacién que se posee sobre
las amebiasis en los nifios, sin que esto, de ninguna manera, demuestre
que se frata de una ‘‘verdadera curiosidad eclinica’’. Tal vez fuera mas
aconsejable tratar de abordar el problema con méis interés antes de se-
cuir aceptando sin cautela los conocimientos quizis heredados en gran
parte a través de la tradicién’’.

Por nuestra parte ereemos que debe incluirse sistematicamente a la
amebiasis en el diagndstico diferencial de los trastornes gastrointestinales
de nifos menores de 1 afio, méxime si se acompaian de emision de sangre
por el recto o no responden en un tiempo prudencial a la terapia inespeci-
fica habitual.

CLINICA DE LA AMEBIASIS INFANTIL

Sélo daremos una visiéon panordmica, puesto que no es este aspecto de
la amebiasis el objeto de la comunicacién.

Cotejando nuestras observaciones con algunas de autores extranje-
ros (mejicanos, venezolanos y chilenos), nos sorprendié la falta de coinei-
dencia en el cuadro clinico. Mientras dichos autores refieren casos dentro
del primer afio de gravedad tan potencialmente mortal, nuestros enfermitos
ofrecian en su mayoria buen estado general, apirexia en ausencia de in-
feceion parenteral, pujos y tenesmos, con abundantes mucus en casi todas
las deposiciones.

Corresponde aclarar, por una parte ,que en las publicaciones refe-
ridas el estado nutritivo de los enfermos y la higiene de las poblaciones
ofrecia caracteres realmente trigicos y ademis, por otra, que nuestros en-
fermos provenian de una limitada zona de la provincia de Buenos Aires.

En segunda infancia, hemos visto: cefaleas, cambio de conducta. do-
lores abdominales sin localizacién precisa, a veees néuseas y vémitos, pe-
riodos de constipacién prolongados, interrumpidos por despefios diarréi-
cos de diverso cardeter y distinta duracién; dolores en miembros inferio-
res, tal vez, como dice Castex, por neuritis amebiana ; hepatomegalia, fre-
cuentemente dolorosa; lesiones cutdneas, tales como urticaria v pririco;
ademas, en abdomen, ciego espistico y doloroso y un elemento que creemos
de gran valor diagnéstico; la cuerda célica izquierda, espastica, casi siem-
pre dolorosa, y al que dedicaremos un especial comentario.



82 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

En nuestros nifios la hemos encontrado 11 veces, en un total de 19,
siendo el de menor edad de 4 afios. En la ninez practicamente mo hay
afeccién crénica que lesione el intestino izquierdo con esas caracteristicas.
El sigmoide aparece como un cordén duro, casi siempre doloroso, de di-
verso diametro, que rueda bajo los dedos, y que ofrece cambios notables
tanto en su tamafio como en el dolor apenas terminada una primera cura
con cualquiera de los farmacos. La anatomia patolégica nos explica este
signo. Dicen al respecto Craig y Faust: ““En las largas infecciones con-
tinuadas el colon puede engrosar tanto por tejido cicatrizal e hipertrofia
del conectivo que se puede palpar facilmente en todo su recorrido’.

Creemos que el hallazgo de una cuerda colica en un nino debe hacer
surgir en la mente del médico la idea de una amebiasis erénica.

DIAGNOSTICO

No haremos una recopilacion de los distintos métodos a los cuales
puede recurir el médico ante la sospecha de amebiasis. Sélo enfatizaremos
el valor de la rectosigmoideoscopia y el examen inmediato del material
reccwido durante dicha investigacion, que ha merecido de parte de distin-
tos autores los juicios més calificados, especialmente ante un caso de rec-
torragia de causa ignorada. Dice Hullsiek al referirse a las hemorragias
rectales en los nifios: ‘‘En los casos de hemorragia rectal se debe hacer
un examen sigmoidosedpico antes de una radiografia de colon, ya que el
70 % o méas de las causas que provocan esta lesién se pueden observar
con rectosigmoidoscopio y es un hecho poco alentador el que solo un pe-
queio porcentaje de pacientes hospitalizados a quienes se hizo el examen
de colon, hayan recibido beneficio del examen proctosedpico. En un nu-
meroso grupo de nifios y adultos la causa de la hemorragia rectal se en-
cuentra en el margen de la piel o en el canal anal. He encontrado aue es
mejor método insertar cuidadosamente en ¢l recto un anoscopio de pe-
quefio calibre antes del dedo del examinador, va que de esta forma se
evitaria el trauma que daria lugar a una pequena hemorragia. Cuando
no existen sintomas claros de las miltiples, causas de hemorragia rectal
el proctoscopio indica la mayoria’”.

Refiriéndonos especificamente a, la amebiasis, autorizadas opiniones
se han referido al valor de la rectosigmoideoscopia en la misma.

Goldemberg y colaboradores, ante la evidencia de las lesiones, han
podido insistir hasta en una sexta investicacién del parasito en materia
fecal cuando las anteriores habian sido negativas, encontrandolo final-
mente, Afirman que puede resultar un valioso corolario en el diagndstico,
v quizds también ayudar en la evaluacion de la eficacia del tratamiento.

Rachet, Busson v Debray, en su enjundioso texto sobre enfermeda-
des del Intestino y del Peritoneo, estudian exhausivamente la amebiasis.
y refiriéndose a la rectosigmoidoscopia en la misma, aseveran: ‘‘Puede
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suministrarnos una eran presuncién y a menudo una verdadera certeza
del origen amebiano de ciertas rectocolitis. Estamos conveneidos que exis-
te un aspecto endoscépico que no puede prestarse a ninguna confusion
v euya constatacién implica obligatoriamente el diagnéstico de amebia-
Estas lesiones son la expresién del absceso en botén de camisa ; sobre una
mucosa rectal congestiva apenas, se perciben de tramo en tramo una se
rie de ulceraciones netamente diferenciadas, elipticas, en aranazo o re-
dondeadas y cuyo tamafio varia desde una pequena lenteja a un diametro
de 1 em.; estan cubiertas de un enduido difteroide y cuando se las lim-
pian sangran rdpidamente. Este aspecto es enteramente caracteristico y
debe en todos los casos hacer evocar el diagnéstico de disenteria amebia-
na; es raro que los exdmenes de laboratorio no lo confirmen’.

Greenway y Garaguso, al efectuar consideraciones sobre el diagnds-
tico de laboratorio en la amebiasis intestinal, traen a colacion califica-
das opiniones, como la de Talice, que cree que es util en muchos casos
de diagnéstico dudoso porque permite ver las uleeraciones, descartar la
existencia de otras lesiones asociadas, y rvetirar un material patologico
mas interesante v méas a menudo positivo que el proporcionado por las
heces, v en fin, practicar de inmediato el examen en las mejores condicio-
nes, siendo ademés una demostrativa téenica de ensefianza de estudiantes;
la de Manson Bahr, que insiste en que no solamente puede reconocerse
con el siemoidoscopio el cardcter de las lesiones amibianas, sino que tam-
bién pueden demostrarse las amebas en el material obtenido de las le-
siones mediante el raspado; la de Neghme y colaboradores, gue consi-
deran a la rectoscopia un excelente procedimiento para el diagndstico pa-
rasitario de la amibiasis, si se estudia el mucus o pus extraido a través
del rectoscopio.

Concluven los autores afirmando que el estudio clinico por rectos-
copia puede demostrar la existencia de lesiones ulcerativas mas o menos
tipicas, nunca patognomdnicas, es decir no puede aportar mis que un
diagnédstico presuntivo de la enfermedad, y el estudio parasitolégico per-
mite el hallazeo en muchos casos de Entamoeba histolytica, es decir, pue-
de aportar un diandstico de “‘certeza’’; ofrece la ventaja de permitir un
examen mucho més inmediato y e6modo de las muestras, lo que brinda
mucha exactitud al poder observar muy bien la motilidad de los trofozoi-
tos recién eliminados; presenta los inconvenientes de que su préietica no
esté a veces al alcance del médico general y de los servicios generales de
clinica.

Por nuestra parte suscribimos las opiniones de Greenway y Ga-
raguso y afirmamos el notable valor de la rectosigmoidoscopia, tal como
dijimos en un comienzo, como medio de diagndstico precoz y rapido de
determinadas parasitosis intestinales.
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TECNICA

En lineas generales, seguimos la conducta de los autores cubanos
Frejomil Lopez y Silveira, expuesta en el Congreso de Gastroenterologia
de 1958.

Hemos obtenido el material directamente durante el examen rectos-
c¢épico aspirando con una pipeta (figura 2), desde la margen del ano has-
ta 14 em de profundidad. Algunos casos los hemos completado con el
examen de materia fecal de rutina, pero en todos el diagnéstico ha sido
hecho gracias a la eficaz colaboracion del bioguimico que estaba al lado
nuestro durante el examen proctolégico. De tal modo nos informaba en
breves minutos de las hallazgos realizados. El examen los hacia en portas
comunes con solucién fisiolégica tibia y el estudio microscépico lo hacia
sobre dos muestras, sin previa coloraciéon. Siguiendo una sugerencia del
Dr. Garaguso emplearemos la tineién de las muestras en las futuras ob-
servaciones.

0] A Slide

Figura 2

Creemos, a nuestro modo de ver, que es el método mas eficiente para
realizar en forma breve en medios hospitalarios o de internacién un diag-
néstico de determinadas parasitosis intestinales. Hemos observado en los
37 casos (ver fig. 3).

Amebiasis ........c00iiin 32
Amebiasis y giardiasis ........ 10
Carencia ..........coovennenn 8
Amebiasis, giardiasis y carencia 1
PATE RO o et e e N e i e 1
Pélipo tinico de recto ........ 1
INOTI Al e e s ot 1 (Diverticulo de Meckel)

Figura 3

De los 32 enfermitos con amebiasis, nuestra basqueda resulté fruc-
tifera en 24, no ocurriendo lo mismo con los 8 restantes, donde fue nece-
sario un segundo examen; de los 35 dado que 2 fueron problemas quirir-
gicos), fueron reexaminados 28; de estos 28, 24 tuvieron mejoria clinieca
paralela a la endoscépica, y en los 4 restantes la mejoria clinica precedid
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a la endoscopica. En los casos en los cuales hallamos amebas, en 8 encon-
tramos trofozoitos, en 7 quistes y en 17, trofozoitos y quistes. La fre-
cuencia de hallazeos de trofozoitos contrasta con la misma en los exame-
nes coprolégicos. Huelga insistir sobre la importancia que reviste tal en-
cuentro, que nos ofrece la posibilidad de esterilizar un intestino.

No queremos concluir nuestro apartado sobre amebiasis sin men-
cionar la procedencia de los enfermos: de los 32 casos, 30 eran habitantes
de la Provincia de Buenos Aires, 1 de la Provincia de Corrientes y 1 de
la capital. Los de la Provincia de Buenos Aires se distribuian en la si-
eguniente forma :

BIAVROLe & 4 bt ) o i aia o o 14
San Francisco Solano ........ 4
Gonzalez Catan .............. 2
BernalM@esteltdy S8 Nt .o 2
B AT Ticke (ST ATI AN o s by 6 s o 2
B R ORI O et o e e e e 1
BanrioRia S aladan e n et e o 1
EOIAIMES, 22 fa e i ey S s e 1
Remedios de Escalada ....... 1
San Martin. . ................ 1
Barrio Vicente Lopez ......... 1

Figura 4

Un comentario, atin panoramico, merecen las giardias y la carencia
alimenticia como causa de rectorragia.

La giardia intestinalis se encuentra muy difundida. Faust y Headle,
citados por Beaver, encuentran una elevada proporcion de nifos parasi-
tados en un Clinica de Nueva Orleans: 8.6 % en la edad de 1 afio, 19,3 %
en el 7° afio y 13,8 % en el 10° ano. En nuestro pais, Greenway cita
a Parodi que da una proporcién de 20 % y a Saubidet, que da una infes-
tacién en nifios de 30,7 %. En cuanto a su accién patdgena, ha motivado
por parte de distintos autores las mis diversas opiniones. Ya Beaver afir-
ma que no se ha demostrado satisfactoriamente su caracter patégeno, ya
Bensaude nos deseribe casos de diarrea crénica, mucopurulenta con as-
pecto endoscopico de mucosa congestiva y uleerada en los cuales el examen
revel6 quistes de giardias, ya Castex, ecléctico, que en su tratado de Pa-
tologia Digestiva con Bonorino Udaondo afirma que cuando hay coexis-
tencia de parasitismo de amebas y ciardias, frecuentemente es imposible
establecer qué parte del sindrome corresponde a cada uno.

En nuestros casos siempre hubo asociacién con entamoeba histolitica ;
creemos que no puede responsabilizarse a la Giardia intestinalis por coli-
tis sangrante.



86 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

En cuanto a las rectorragias por carencia, tenemos 3 casos. Las imé-
genes rectosedpicas nos ofrecian substanciales diferencias con respecto a
las que estibamos acostumbrados a ver: mucosa despulida, disereta mu-
cosidad, opacidad brillante, gleras. Marcada fragilidad.

Al examen microseépico: abundantes macréfagos. Todos recibieron
coma fnico tratamiento régimen dietético hipercalérico y suplemento vi-
taminico, especialmente complejo B y C. En solo unos pocos dias desapa-
recieron las deposiciones con sangre y repetida la rectoscopia en un lapso
no mayor de 20 dias la imagen se habia modificado radicalmente.

Boyd, estudiando las lesiones por carencia vitaminica, imputa a la
falta de complejo B y de vitamina C lesiones de distinto grado en el
tubo digestivo. Avala su opinién citando al investigador Me Carrison,
que afirma que la buena salud del tubo digestivo depende de las vita-
minas B y C, ocasionando la falta de la primera colitis, en tanto que la
falta de vitamina C trae congestién y hemorragias intestinales sin llegar
a presentar el paciente las clasicas manifestaciones del escorbuto.

Samson Wricht atribuye a la falta de vitamina C hemorragias in-
testinales, siendo las manifestaciones clinicas mucho més intensas que las
que se observan en los experimentos.

Meyer y Nassau afirman que en el lactante con carencia de vita-
mina C puede haber hemorragias en la mucosa intestinal que pueden
simular una diarrea y puede llegarse a enterorragias que obligue a buscar
otros sintomas de escorbuto.

RESULTADOS TERAPEUTICOS

En casi todos los casos no se suplementé la dieta, no obstante lo cual
todos mejoraron evidentemente con el tratamiento médico. Escapan a esto
los nifios internados, que recibian alimentacion hospitalaria, cuantitativa
y cualitativamente mejor a la consumida hasta el momento de su interna-
cién, Los ambulatorios sumaban 15 casos.

FTARMAZOS USADOS

Cuando hubo poliparasitismo hicimos tratamiento simultaneo. Para
las giardias: Nivaquine 1 eg/kg/dia, durante 5 dias; dos curas con una
semana de intervalo. Para las amebas: si se trataba de formas vegetati-
vas: emetina: en el primer afio: 14 mg/kg/dia por inyeeceién subcutanea ;
de 1 a 2 afios: 0.01 a 0.02 gr; de 2 a 6 anos: 0.02 a 0.03 er, con inter-
valo de 48 horas entre cada inyeceién, en series de 10 inyecciones; o la hu-
matina : 22 mg/kg/dia, 2 series de 5 dias cada una con una semana de in-
tervalo, Si se trataba de quistes: acudimos al Pontalin: por debajo de los
8 afios: 14 comprimido 3 veces por dia, durante 7 dias, 2 curas con in-
tervalo de una semana; por arriba de los 8 afios: igual que en el adulto:
1 comprimido 3 veces por dia; en el lactante: 14 comprimido 3 veces por
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dia; Wintodén : igual; o Mebinol : 25 mg/ke/dia en curas de 10 dias, con
intervalo de una semana.

La eleccion de los mismos la determinaba mas la disponibilidad que
la fama que los precedia. De todos estos nos parece el mas eficaz el Pon-
talin. En cuanto a los resultados, desde el comienzo del tratamiento de
las colitis sangrantes la respuesta fue excelente, tanto clinica como endos-
copica, salvo en 4 en los cuales ésta fue mas tardia. En cuanto a reac-
ciones de intolerancia sélo fue dable observarlas con el Pontalin, facil-
mente superadas.

(‘reemos oportuno un comentario acerca de la emetina.

Rachet y colaboradores afirman que suministra una prueba casi cier-
ta del origen amebiano de un trastorno intestinal, siendo el tnico medica-
mento que puede pretender una tal especificidad antiparasitaria.

Lebon y Choussat la califican de estrella de primera magnitud en la
constelacién terapéutica antiamebiasica.

Méndez Castellano y colaboradores, en el citado Congreso de Pedia-
tria de 1960, imputan el aumento de la morbimortalidad por amchiasts
al abandono de la emetina como tratamiento de las formas agudas.

En nuestro pais, Litter afirma que en la amebiasis provoca rapida-
mente la desaparicion de los sintomas agudos de la disenterfa amebiana,
considerindose que la falta de obtencién de una neta mejorfa dentro de
los 2 6 3 dias, indica que la disenterfa no es amebiana, no siendo neces:-
rio estadisticas para demostrar (medicacion clasica).

Por nuestra parte suseribimos tan calificadas opiniones. En nuestros
enfermitos la rectorragia desaparecié y los pujos y temesmos se atenua-
ron después de la segunda inyeccion. Se les efectué control electrocar-
diografico y neurolégico. Ademds, se agregd complejo vitaminico B.

Dado lo exiguo de la casuistica (8 enfermos tratados con emetina y
6 con humatina) no podemos abrir juicio sobr el predominio de la efica-
cia terapéutica.

RESUMEN

Presentamos 37 casos de colitis sangrantes en los ninos, de los cua-
les, en 32 la causa residia en una parasitosis (ameba histolitica) ; se con-
firmé por el examen microscépico realizado por toma directa de material
durante la rectosigmoideoscopia, que se practicd en todos los enfermos.
Este método de examen nos demostrd su gran utilidad y total inocuidad.
Destacamos que la gran mayoria de los enfermos provenian de zonas don-
de se bebia agua de pozo y también su excelente evolucién con la terapéu-
tica indicada, haciendo notar la eficacia de la emetina y de farmacos ame-
bicidas.

SUMMARY

We presented 37 cases of bleeding colitis in children, out ow which 32
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were due to parasitosis (ameba histolitica) ; this was confirmed by di-
rect microscopic exmination of pathological specimen obtained by ree:
tosigmoidoseopy wich was practised on all patients. This type of exami-
nation showed us its utility and harmfullness. It is to be observed that
most of the patients came from zones where water was drunk, as
well as the excellent evolution whit the indicated therapy, noting specia-
lly the eficiency of emetine and amebicides.

RESUME

Nous presentons 37 cas de colitis saignants parmi des enfants, dont
32 etaient causés par parasitoses (amebiae histolique), confirmé par
’examen microscopique realisé par prises directes du materiél pendant
l’examen rectosigmoideoscopique qui a eté practiqué dans tous les mala-
des. Cette méthode d’eexamen nous a demonstré sa grande utilité et total
innocuité.

Nous detachons, que la plus part des malades habitaient la banlieu
et buvaient de 1’eau des puits, et aussi 1’excellente evolution produite
avee le traitement indiqué, en remarquant 1'efficacité de 1’emetine et dcs
medicaments amebicides.
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la Eritropoyesis Hiperacfiva como causa de Disirofia

Dr., ENRIQUE F. REWALD *

El ciecimiento, la pubertad y el embarazo son circunstancias fisio-
l6gicas en las cuales la enfermedad hemolitica constitucional acenttia su
repercusion sobre el organismo. Surge de esta manera el gran interés para
el pediatra. También existen momentos de exacerbacién debido a un pro-
ceso toxico-infeccioso coneomitante tan comin en el nifio o debido a fac-
tores de hiponutricién. Bs por ello que la gravedad se acentia en zonas
de subdesarrollo. 2nh NS

En la bibliografia antigua ha surgida el eriterio de que el Bazo
Hipertrofiado puede retardar el ecrecimiento somdtico y el desarrollo
sexual. Acerca ‘‘del infantilismo lienal’” menciona Heilmeyer y Bege-
mann: ! ““En el caso de grandes tumores esplénicos en la edad juvenil se
observa con frecuencia una inhibicion general en el desarrollo. Segtn
chservaciones de Teodori, con base experimental, debe suponerse una in-
fluencia inhibitoria sobre el l6bulo anterior de la hipoéfisis, la cual, en caso
de acentuarse, daria lugar al atraso somatico. A continuacion de la esple-
nectomia se observan en tales casos un rapido crecimiento, destacindose
el desarrollo de los caracteres sexuales despuds de la pubertad™. Otros
autores (*) (*) (*) han hecho observaciones similares en la anemia esfero-
vitica, que es la enfermedad hemolitica constitucional que predomina en
Buropa Central. Actualmente el mejor conocimiento de las talasemias
v anemias drepanociticas ampliamente distribuidas por el orbe® y cuyo
predominic numérico resulta evidente, ha demostrado que la esplenectomia

“ Tundacion Hematoldgica de Mar del Plata.

Presentado en la sesion del 8 de octubre de 1963,
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no corrige el notable atraso del desarrollo comun en toda enfermedad
hemolitica constitucional severa.

Muy divulgado es el concepto de que la Anemia es responsable del
retardo en el desarrollo del nifio y de la repercusion sobre el trofismo.
Sin embargo, aun en caso de anemia acentuada, estas manifestaciones
pueden faltar. Durante los ultimos meses asisto a una nina adolescente
con intensa hipoplasia medular, variando su Hb. entre 5,2 y 6,7 %. A pesar
de no ser transfundida, ella cumple perfectamente con la escuela y ha
logrado convencer a su familia para coneurrir a fiestas. No acepta su
condicién de enferma. En cambio, nuestros enfermos hemoliticos no suelen
vivir normalmente, estando adinimicos y con tendencia crénica a la fatiga.

Do no existir afeccién concomitante o factores relacionados con la
edad del paciente, creemos que las diferencias observadas dependen de la
actividad de la eritropoyesis. Es esencial distinguir entre anemia hipo-
e hiper-regenerativa y no atribuir a la anemia en si fenémenos que apa-
recen nnicamente en la enfermedad hemolitica (Fig. 1).

ERITROPOYESIS

Aplasia Normal  Hiper-actividad

PR N\

paciente ACTIVO

Figura 1
VOLUMEN MEDULAR

Ya en condiciones fisiolégicas el érgano productor de la sangre es
muy importante. Askanazy ® afirmé que su masa sblo es superada por la
musculatura y el esqueleto. En base a los estudios efectuados por Mecha-
nik 7, Rohr® menciona que en el adulto el Area medular es de unos
2.600 em?, lo que equivale a 5/9 del volumen sanguineo.

Normalmente la mitad de la médula se encuentra en actividad hemo-
poyética, pero, al estar exigida al maximo por anemia, llega a multiplicar
la producciéon de hematies unas ocho veces. La turbulenta proliferacion
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celular recuerda entences a un tumor en rapido crecimiento. En pocos
dias puede llegar a desplazar la mayor parte de la médula grasa consi-
derada como espacio de reserva. Si este gran esfuerzo para compensar
la destruccion prematura de los glébulos rojos o para producir hematies
con Hb. defectuosa data desde la infancia precoz en forma persistente,
la masa hemopoyética se expande a costa del hueso que la rodea dando
lugar a las deformaciones esqueléticas caracteristicas de la enfermedad
hemolitica, atin enando la anemia ha sido compensada.

Estas alteraciones (¥ —osteoporosis, agrandamiento de las cavidades
medulares, atrofia de las capas corticales y deformacion— se acenttian
sobre todo cuando el hueso esti en plena formacion y atn relativamente
clastico o si la expansion de la médula es previa a la osificaciéon. El esque-
leto revela la verdadera historia del cuadro y Ferlazzo y col.? utilizan
el eriterio radioldgico para clasificar la intensidad de una talasemia. Vere-
mos su utilidad para identificar un progreso o estancamiento de la afec-
¢ion y aun para evaluar la calidad de un tratamiento.

En cambio la enfermedad hemolitica no da lugar a una significativa

eritropoyesis ectépica en bazo, higado u otros tejidos. Existen aisladas
observaciones donde se han producido masas paravertebrales (1°) (11)!2)
que posiblemente han surgido a manera de hernia a partir de los cuerpos
vertebrales, ya que también en craneo y huesos largos ocasionalmente la
médula ha logrado perforar la compacta dando un aspecto ‘‘apolillado™
a los mismos. El hecho de que el espesor de la bioveda craneana puede
cuadruplicar ', nos da una idea de la magnitud de la expansién del tejido
hemopoyético cuyo tamano lleea a superar en mucho al hepatico.

La médula en proliferacion eritropoyética presenta un color rojo
oscuro caracteristico debido a su riqueza celular y congestion sanguinea.

Su concentracion de elementos nucleados se eleva desde el 6 % normal
hasta extremos como el 40 % (Fig. 2).

En la enfermedad esferocitica esta intensisima proliferacion no se
aparta groseramente de la normalidad, a excepcion de una ecantidad de
mitosis anormales que dan lugar a un discreto porcentaje de elementos
abortivos.

Muy diferente es si existe un aparente obsticulo en la sintesis de
la ITb. (talasemias y otras hemoglobinopatias), dando lugar a la “‘ervitro
poyesis inefectiva’” 14;

a) Proliferacién muy intensa de los eritroblastos baséfilos (ricos en
acido ribonucleico).

b) Demora en la transformacion del citoplasma en ortocromatico por
dificultad de la sintesis de ITh.

* El rol de los osteoclustos on este proceso no es clara, al parecer se trata de

una atrofin por presion,
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ADM. Y DPTO. PROPAGANDA:
AV.JUAN B.JUSTO 4840
I,E. 59-7151-BUENOS AIRES

VITAMINAS
MINERALES
AMINOACIDOS

Estimulante del apetito
Reconstituyente
Recalcificante

En base a los mas modernos elementos utilizados en la te-
rapéutica pediatrica, ha sido concebido el producto VICALMI-
NA (jarabe). Su formula, conteniendo valiosos elementos te-
rapéuticos, que han sido cientificamente equilibrados, nos
permite decir que es el “tonico” general de eleccion para
los nifos. En su creacion, se ha tenido como fundamental el
siguiente concepto: se debe proporcionar al organismo, €l o
los elementos terapéuticos necesarios para su desarrollo.
VICALMINA (jarabe) mejora el apetito, acelera el crecimiento,
aumenta el peso, mejora el estado psiquico (nerviosismo, retar-
do de inteligencia, etc.).

FORMULA: Cada 100 cm® contienen:

L-Lisina (monoclorhidrato), 2 grs. - Acido glutamico levogiro,
6 grs. - Vitamina C, 1 gr. - Vitamina B; 0,200 gr. - Vitamina
Biz, 200 mcg. - Factor Intrinseco, 0,10 gr. - Sulfato Ferroso,
0,400 gr. - Propilenglicol, 10 grs. - Glucoheptonato de Calcio,
4 grs. - Glicerina, 20 grs. - p.hidroxibenzoato de propilo, 0,03
gr. - p.hidroxibenzoato de metilo, 0,07 gr. - Aromatizante, 1
cm?® - Jarabe c.s.p,, 100 cm®.

POSOLOGIA: Nifos de 1 a 4 anos: 1 cucharadita antes de las
comidas principales. - Ninos mayores de 4 afos: 2 cuchara-
ditas antes de las comidas principales.

PRESENTACION: El frasco de VICALMINA (jarabe) cont. 100 cm®.
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NORMAL : ENFERMEDAD
! HEMOLITICA
' +
E @ volumen de medula activa
: células eritropoeticas nucleadas
54 + a) aumento de elementos hemopoyeticos
=] a predominio del eritron
o . :
o 35% b) aumento del volumen sanguineo de
la medula
6% (B

l:] volumen de la sangre del organismo

globulos rojos en sangre

¢) BExceso de afluencia de hierro que se incorpora en mayor cantidad
en el estroma que en Hb.'® y puede a su vez resultar toxico para el
hematie 1©.

Como resultado se sintetiza Hb. anormal y en forma insuficiente (de
ahi la hipocromia) ; y aparecen numerosas formas abortivas faciles de
reconocer debido a groseras deformaciones morfologicas. Llaman la aten-
¢ién eromosomas anormales, punteado baséfilo, polieromasia y modifica-
ciones de la red en los reticulocitos. Citoquimicamente ha sido encontrada
una anomalia en el metabolismo de los carbohidratos (Astaldi y col.'?).
La destruceion de muchos elementos frustros da lugar a la liberacién de
bilirrubina antes que éstos hayan podido ingresar a la sangre periférica.
De esta manera la medicion de pigmentos en sangre y orina no revelan
s6lo la magnitud de la hemodestruceién, sino que en cierto modo pueden
indicar la produccién de glébulos rojos en el caso de la eritropoyesis
inefectiva (ej.: utilizando la glicina marcada '8). Al parecer también los
eritrocitos nucleados son eliminados en horas. Muchos alcanzan el estado
de reticulocito pero son destruidos en la sangre periférica (bazo) antes de
su maduracién definitiva. Hosain y col.® muestran con la marcacién del
cromo® que el decaimiento representa una curva exponencial doble: una
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poblacién de hematies vive horas, mientras que la otra perdura mas que
la cifra promedio conjunta. Esto indica claramente que en estos casos no
podemos deducir del nimero de reticulocitos la regeneracién hematica
efectiva (Fig. 3). Por unidad de volumen de médula activa, la produccion
de hematies viables es muy baja. No obstante, puede superar a la normal
debido a la enorme hipertrofia del tejido eritropoyético (Bailey y Pran-
kCl'd 2()) : .

ERITROPOYESIS

NORMAL

1.300 ’

]

HIPER-ACTIVA (ej: enfermedad esferocitica)

INEFECTIVA ‘eJ talasamia)

Figura 3

Conviene tener en cuenta gue no es raro que la eritropoyesis hiper-
activa quede bruscamente suspendida, es decir que el organismo entra en
una crisis aplastica. Aunque con frecuencia ésta se relaciona con un epi-
sodio téxico infeccioso, no conocemos las causas exactas de su aparieion
ni podemos predecir cuando surgirda. Debido al notable acortamiento de la
vida de los globulos rojos en la sangre, el paciente se anemiza rapidamente
en ausencia de reticulocitos y pobreza de eritroblastos en médula. En ge-
neral este episodic se supera en forma espontinea al cabo de 10 a 15 dias;
se trata, al parecer, de la sustraccién de un Metabolito que no esta iden-
tificado.

Existen algunos conocimientos biolégicos que ayudan a eselarecer
causas de la distrofia observada en la enfermedad hemolitica :
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a) El consumo de Acido félico esti muy aumentado (Chanarin y
¢0l.?1). Robinson y Watson ®* han logrado espaciar las transfusiones me-
diante el tratamiento con esta vitamina. El déficit de dcido félico se suele
poner de manifiesto en las circunstancias cuando su consumo se eleva,
durante el embarazo y estados infecciosos. En el Sur de los Estados Unidos,
donde la enfermedad de células falsiformes es frecuente, el déficit de acido
folico se ha puesto de manifiesto si se agrega alcoholismo con dificultad
de absorcion digestiva. Bsta es, al parecer, la causa por la cual en uno de
nuestros casos se produjo una severa crisis anémica recién a los 39 anos
de edad:

Tres de los hermanos con anemia esferocitica habian sido mejorados
con esplenectomia v ¢él habia sido considerado el sano de la familia. Tue
internado con anemia megaloblastica de 800.000 g.r./mm?®. Recién el su-
ministre de deido folico en altas dosis corrigié en pocos dias la maduracién
perniciociforme de glébulos rojos, blancos y plaquetas y puso en evidencia
la esferocitosis. La actividad compensatoria de la médula ésea evitd la
anemia acentuada, pero ha de ser considerada responsable del excesivo
consumo de acido félico, de las alteraciones trdficas y el uleus cruris
cicatrizado en las piernas (Fig. 4). Probablemente también su apatia sea
consecuencia de la sustraceion de metabolitos para cumplir con las exigen-
cias de la eritropoyesis.

También se ha comprobado que el consumo de dcido aseérbico aumen-
ta en la enfermedad hemolitica 23. Ha sido mencionado hipoprotidemia .
Permanece desconocida la verdadera naturaleza de los factores consumidos
en exceso por la médula hiperactiva, pero no cabe duda que su esclare-
cimiente mejorard la interpretacién de los efectivos mediatos observados.

La hiperactividad medular se extiende también a la proliferacion de
la serie blanca. De no existir simultineamente un sindrome esplénico, la
enfermedad hemolitica suele asociarse con leucocitosis y ocasionalmente
verdaderas reacciones leucemoideas 2. Menos frecuente ha sido ecitado el
aumento de plaquetas, aunque mnosotros lo hemos podido comprobar en
algunas oportunidades.

Simultidneamente proliferan también los osteoblastos. Segtfin Giins-
slen ?® dan Ingar a neoformacién dsea paralela a la eran destrucecién de
este fejido a causa de la presién de la masa eritropoyética expansiva. Asi
se explica la sinostosis precoz de las suturas craneanas que contribuyen
a la deformacién en torre. También se acentiia el dibujo de las lineas en
contraste con la osteoporosis (Muratore 13).

La médula 6sea es también Grgano de destruccion de los elébulos
debido a su riqueza en tejido reticulo-endofelial. Esta funcién se acentiia
después de la esplenectomia y sobre todo en el caso de la eritropoyesis
inefectiva, donde muchos de los elementos son removidos antes de poder
entrar en la cireulacion. TLas células reticulares y sus inclusiones fagoei-
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tarias se multiplican por lo tanto en el curso de la enfermedad hemolitica.
A este hecho contribuye por otra parte el aciimulo de pigmento, sobre
todo en la talasemia.

La enorme riqueza vascular en la médula dsea, que por lo menos
ocupa el 50 % de este tejido, ha sido senalado ya en 1958 por Bizzozero =
Esta congestion se manifiesta en forma mas notable si la hemopoyesis ha
sido activada, como sucede en todos los tejidos de répida proliferacion.
Varela 27 se ocupd ya en 1940 con la intima relacién entre eritroblastos
v capilares, persistiendo atn la discusién si la eritropoyesis se realiza
intra-o extra-vascular.

Los dolores éseos que sufren con frecuencia enfermos hemoliticos
dependen al parecer de este fenémeno congestivo. Han sido atribuidos a la
intensa proliferacién eritroblistica como a la gran destruccion en el curso
de la crisis hemolitica. Hemos tenido la oportunidad de presenciar la
aparicién de dolores un dia antes del comienzo ‘‘de una curva de colapso’’
en una enferma cuya eritropoyesis se encontraba en reposo, de manera
que el dolor sélo pudo ser atribuido a la congestion 28, El mayor aflujo
sanguineo contribuye sin duda a la ampliacién del drea de la médula 6sea.

Clon este conjunto de elementos de juicio hemos intentado dar una
idea plastica de la magnitud de una médula dsea activada en la enfer-
medad hemolitica.

La prioridad indudable que el organismo da a la eritropoyesis (Rewald
v Radivoy 2?) significa una sustraccion persistente de valiosos factores
nutritivos necesarios para el desarrollo y es eausa de: distrofia, retardo
en el crecimiento y en el desarrollo sexual (infantilismo y manismo),
tlceras troficas, ete. También provoea la notable tendencia a la fatiga
fisica y psiquica (*).

Al normalizarse el ritmo de la eritropoyesis en la enfermedad esfero-
citica a partir de la esplenectomia, se comprueban invariablemente la
brusea desaparicién de todos los sintomas citados. ‘‘El paciente se siente
mejor que nunca’’.

Hemos observado la brusea normalizacion del crecimiento evidente-
mente retardado en una nifia de 8 afios. Un nifio de 10 afios, al que “‘no
le gustaba caminar’’, se transformé repentinamente de alumno deficiente
en el mejor de la clase, asombrando asimismo su actividad fisica. Uno de
los hermanos de nuestro paciente con la anemia perniciosiforme mencio-
nada, no habia iniciado su desarrollo genital. Cuando fue esplenectomi-
zado a los 17 afios sorprendié el répido progreso puberal. Taylor * men-
ciona una tilcera inveterada de pierna, que después de una evolucién de

* Concordante, Choremis 32 ha comprobado una disminucién de la eliminacién
urinaria de pepsinégeno en la talasemia,
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42 afios desaparecié en seis semanas a partir de la eliminacién del bazo.

En la gran mayoria de las enfermedades hemoliticas constitucionales
la esplenectomia no normaliza el metabolismo de la eritropoyesis. En las
talasemias, el esfuerzo compensatorio de la ‘‘eritropoyesis inefectiva’’
es maximo. En general la distrofia se manifiesta a partir del segundo
semestre de la vida, salvo en las raras ‘‘alfa-talasemias’, que afectan
también a la produccion de Hb. fetal y puede causar la muerte del nifio
antes de nacer o simular una eritroblastosis por incompatibilidad san-
cuinea %L,

Nuestro objetivo ha de ser también en estos casos lograr el reposo de
la actividad eritropoyética. Smith y col.?? describieron en 1955 con gran
prolijidad, eémo las transfusiones inhiben la eritropoyesis en casos de
talasemia con desaparicion de la HB-F. Birkhill y col.?® demostraron en
receptores normales que una cantidad de sangre equivalente al 40 7% de
Iz, volemia normal suprimia totalmente la eritropoyesis en el receptor.
En la anemia perniciosa ** y en la falsiforme > pudo observarse lo mismo.
Al no repetir las transfusiones a intervalos breves, aparece a manera de
rebote una reaccion eritropoyética®® Consideramos sin embargo que este
“rebound phenomenon’’ estd més bien relacionado con el nivel de la Hb.
Segain Smith y co0l.?? los pacientes talasémicos se adaptan a un nivel mas
bajo de Hb., de manera que el fendmeno inhibitorio se instala antes que
en personas normales.

La amenaza de la siderosis transfusional ha sido indudablemente el
freno para esta terapéutica. La necesidad ha creado, sin embargo, centros
especiales para {ransfundir enfermos de Cooley en forma ambulatoria,
tanto en Ttalia ecmo en los Estados Unidos. Existe actualmente una vasta
experiencia que permite afirmar que la sangre es generalmente bien tole-
rada. Durante los primeros afios de vida los glébulos sanos suelen sobre-
vivir normalmente, pero més tarde se agregan factores extracorpusculares
factibles de corregirse con la esplenectomia 6. Murano '* menciona que
autores italianos (Colarizi, Fornara) han observado verdaderas remisiones
clinicas eracias a transfusiones. El mismo logré mejorar el estado general
v detener el progreso de las alteraciones Gseas con series de transfusiones
(100-180 em?® dos veces por semana, hasta totalizar 900-1.900 em?®, inter-
calando periodos de reposo durante 60-90 dias).

En todas las publicaciones el enfoque ha sido combatir la anemia.
Sin embargo surce de nuestra exposicién el primordial interés de frenar
la proliferacion reaccional de los eritroblastos v reducir el 4rea hemo-
poyética. Para ello procuramos mantener alto el nivel de 1a Hb. con trans-
fusiones estrictamente periédicas eliminando asi el fenémeno de rebote.

Disponemos actualmente de un arma eficaz para prevenir la temida
siderosis de los enfermos con talasemia y politransfundidos. Se trata de
la desferrioxamina B®7 que elimina especificamente hierro sin acarrear
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toxicidad ni efectos secundarios insalvables. También las posibilidades
para detectar y prevenir una incompatibilidad transfusional han mejorado
satisfactorimente. Persiste atin la preocupacién de contagiar una hepatitis.

Actualmente tenemos en asistencia dos nifios que consideramos haber
salvado de la distrofia. El caso de uno de ellos ha sido publicado reciente-
mente 3% como comunicacién previa. Desde entonces ha continuado progre-
sando rapidamen‘e. .

Al afo de edad, al comenzar el tratamiento pesaba 5.900 Kg. v le
costaba sostener la cabeza. En 6 semanas aprendié a sostenerse de pie ¥
aleanzé 10 Kg. de peso. Actualmente se encuentra en todo sentido de
acuerdo con su edad y su tendencia a la fatiga desapareci6.

El otro nifo, de 214 afios —talasemia mayor caracteristica—, tam-
bién presentaba un evidente atraso en su desarrollo. Se sostenia de pie
recién a los 22 meses. Més ilustrativa aun es la informacion de la madre
acerca de la falta de voluntad para caminar, pues se negaba a realizar
mas de dos pasos por su cuenta. La psiquis y el sensorio son normales,
pero hay a menudo sefiales de que el nifio no presta suficiente atencién,
debido securamente a su adinamia crénica. Periédicamente habia sido
transfundido, pero no en cantidad suficiente como para lograr el reposo
de la médula 6sea. Sus manifestaciones esqueléticas son muy evidentes y en
el curso del tltimo afio aumenté notablemente el espesor de su erianeo. La
progresiva esplenomegalia alcanza la pelvis.

Al elevar el nivel de la Hb. (600 em® de sangre en 48 horas) a
15 ors. %, el nifio adquirié una vitalidad inusitada y ‘‘no se desprende de
su triciclo”’. Gracias a las transfusiones quineenales de mantenimiento los
reticulocitos se mantienen en niveles de 0,1-0,3 %. El bazo se redujo en
tal forma que actualmente no es palpable. Desaparecieron los dolores dseos
que la madre detectaba en ocasién de ciertos movimientos. Aumenté 2 Ke.
en dos meses a pesar de haber padecido de un estado catarral febril. Ta
imagen radiolégica de la muiieca presenta evidentes sefales de caleifica-
cién en las epifisis de radio y eiibito. Esperamos que se complete el periodo
de 3 meses para repetir el estudio esquelético y objetivar los fenémenos de
osificacion.

RESUMEN
—

T.a enfermedad hemolitica constitucional da lugar a una extraordinaria
expansion del tejido eritropoyético. En evidentes condiciones de prioridad.
esta importante masa de tejido en permanente proliferacién sustrae del
organismo valiosos metabolitos.

Enfocado asi, no es dificil comprender edmo esta afeccién provoca
distrofia, tendencia a la fatiga, retardo del crecimiento y del desarrollo
sexual. Explica asimismo la caracteristica tendencia a la tleera tréfica
en pierna.
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Se presentan dos casos en los cuales la inhibicién de la eritropoyesis

por transfusién obtiene un resultado comparable solamente con el repunte
posterior a la esplenectomia en la enfermedad esferocitica. Ademas de
la desaparicién del estado de inferioridad crénico de estos nifios, se con-
sidera la posibilidad de que los adelantos de la inmunohematologia y de
la eliminacion especifica del hierro permitirdn a los enfermos de Cooley
y drepanocitosis una amplia sobrevida.

16.
17.

18.

19.

20.
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Valoracion del Componente Rinosinusoadenoideo
en los Procesos Bronquiticos en la Infancia

Dr s. JOSE RIBO y JORGE CHITTARO MASPERO

a) INTRODUCCION

Los diversos sintomas funcionales del sindrome bronquitico de la
infancia pueden ser originados, entretenidos o integramente reproduci-
dos por afecciones exclusivamente rinosinusales. Este concepto de Sou-
las vy Mounier Kuhn debe ser tenido en cuenta cada vez que se nos pre-
sente a la consulta el nifo ‘‘tosedor crénico’ pues el desconocimiento
que suele existir de esta inter-relacion entre los procesos que afectan las
vias aéreas superiores y los bronquios, hace que siga el peregrinaje de
estos ninos acongojando a los padres y desalentando al médico tratante
que ve a su terapéutica pobre en recursos frente a ese tosedor inveterado.

El examen O. R. L. completo nos llevara de la mano para poner en
evidencia el componente rinosinusoadenoideo que tratado conveniente-
mente terminara rapidamente con el proceso bronquitico.

b) VALORACION DEL COMPONENTE RINOSINUSOADENOIDEO

Consideramos a las fosas nasales, senos paranasales y cavum nasofa-
ringeo como una unidad histofisiologica favorecida por la estrechez de
las fosas nasales el ostium amplio del seno maxilar y el exicuo diametro
de las coanas, recubierta toda esta unidad por un mismo tipo de mucosa
con epitelio cilindrico pseudoestratificado con cilias vibratiles.

La presencia de la amigdala de Luschka, celdas etmoidales y senos

Presentado en la Sesion del 10 de septiembre de 1963,
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maxilares en el nacimiento nos indica la posibilidad de esta patologia en
lactantes y 1* infancia donde la observamos con mucha frecuencia y en
la 2* infancia podemos decir que un 75 % de los procesos respiratorios
responden a esta etiologia.

Nosotros con el profesor Franchini hemos descripto hace mucho la
correlacién sinusoadenoidea pensando que esta unidad histofisiologica era
también una unidad patolégica pero conviene insistir que en el nifio todo
sindrome de Insuficiencia Respiratoria nasal no es equivalente a vege-
taciones y que cuando existen no se cura el cuadro rinosinusal sin la
previa exéresis quirtrgica de las mismas.

En el nifios tanto en 1* y 2* infancia o en el lactante al igual que
en el adulto podemos encontrar procesos infecciosos o alérgicos y tam-
bién ambos combinados por 1o cual tiemen una gran importancia los an-
tecedentes familiares y despistar y valorar sintomas iniciales para en-
focar un tratamiento adecuado.

e) SINTOMATOLOGIA

Los sintomas que se encuentran son variados pudiendo ser de caracter
local o general.

La molestia inicial es la dificultad respiratoria evidenciada por la
dificultad para sonarse, la boca abierta especialmente de noche con la
produccién de ronquidus y despertar con sequedad de boca y garganta.

Rl nifo esta inapetente y febril, desciende su peso, existe una mala
hematosis que llama la atencién sobre todo en la edad escolar por la
aprosexia de Guye (incapacidad para fijar la memoria, desatencion, ete.).

Puede aparecer anosmia, ageusia, halitosis, rinolalia cerrada con la
dificultad para pronunciar las letras N y M, obstruccién tubaria con la
posibilidad de secuelas auditivas, difonia, carraspeo, expectoracion y tos
postural de tipo irritativo mal denominado tos nocturna y que es uno de
los motivos que con mds frecuencia origina la visita al pediatra pen-
sando en un problema bronquial pero estos sintomas si se prolongan dan
lugar a deformaciones morfologicas, sobre todo del macizo eranecofacial-
atresia de los maxilares, paladar ojival, mala implantacion dentaria, ete.
deformaciones que empeoran ain mas la dificultad respiratoria hacién-
dose¢ un verdadero circulo vicioso entre ambas.

d) DIAGNOSTICO

Para valorar la participacién sinusal debe el especialista efectuar un
exhaustivo diagnéstico diferencial, después de haber tenido en cuenta les
sintomas ya descriptos.

En la rinoscopia anterior se debe observar el contenido y el conti-
nente, en un proceso rinosinusal de origen infeccioso encontramos mu-
cosidad espesa en el piso y a nivel del meato medio, congestion de toda
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la mucosa nasal o sélo a nivel del meato medio y cabeza del cornete me-
dic, en cambio si existe una patogenia alérgica la mucosidad es clara
los cornetes hipertréficos con una mucosa palida lilacea.

Con la faringoscopia se puede ver la caida de secreciones del cavum
faringitis granulosa o de parangina de Waldeyer.

BEn la otoscopia se puede observar ligera congestion timpanica re-
fleja del proceso inflamatorio que asienta en el cavum nasofaringeo.

La diatanoscopia nos resulta en los nifios de poca utilidad y la vi-
noscopia posterior al igual que el tacto nasofaringeo lo empleamos por
excepeion,

Corresponde al pediatra el informe del estado bronquial y el in-
forme sobre el resto del organismo.

En caso de duda pedimos una radiografia de senos paranasales en
M. N. P. y una de cavum nasofaringeo simples aunque pueden hacerse
contrastadas, en la de cavum podemos ver que éste esta libre u ocupado
por vegetaciones, Hipertrofia de cola de cornetes, polipo antrocoanal, fi-
broma nasofaringeo, ete. y en la de senos pueden aparccer limpios, ve-
lados 0 con una hiperplasia de la mucosa.

La punecion del seno maxilar factible desde los 3 6 4 afos cuando la
Llacemos nos sirve para el diagndstico, para obtener secreciones para un
antibiograma o preparacion de autovacunas y también para hacer lle-
gar substancias medicamentosas al seno.

¢) VIAS DE INTER-RELACION SINUSOBRONQUIAL

Lia conexion entre vias aéreas superiores y bronquios toma impor-
tancia con el concepto de ‘‘Sindrome sinuso bronquial’* y desde ese mo
mento multiples han sido las vias descriptas por las cuales una sinusitis
podia actuar sobre el drbol bronquial condicionando la bronquitis.

Lara su mejor comprension las ordenamos en dos grandes grupos: la
directa y la indirecta o neuroconstitucional.

Entre las primeras tenemos la Teoria Canalicular, una de las prime-
ras esgrimidas y donde la particular disposicién del arbol triqueo bron-
guial permitiria que en determinadas cireunstancias (decubito, suefio,
cte.) la seeresion nasal *‘gotearia’ desde el cavum y siguiendo lo: cureos
laterales y externos de los bronquios principales llegara hasta las lti-
mas arborizaciones.

La Via Linfatica hoy estd casi desechada, dada la falta de comuni-
cacion entre los linfaticos sinusales y mediastinicos.

Actualmente Mullin ‘W, desceribe la Via Mixta Linfohemitica de-
moestrando la posibilidad de una localizacién a distancia por lo cual ¢l
germen seguiria al prineipio la via linfatica y posteriormente la venosa
licgande al pulmén pasando por el corazén derecho.

Hemos mencionado hasta aqui las formas descendentes, pero tam-
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bién podria hacerse en sentido inverso, es decir, “*Mecanismo Ascenden-
te’’ que permitiria a una bronquitis ya establecida, actuar sobre el com-
plejo rinosinusoadenoideo.

En la inter-relacién indirecta o neuroconstitucional entraria en jue-
go una Via Nerviosa pura de tipo reflejo y factores constitucionales
como la alergia, patergia, ete.

f) TRATAMIENTO

No somos partidarios de seguir un esquema rigido, sino que creemos
que del estudio del nifio en forma integral con el pediatra, surgira el
tratamiento ideal para cada caso, pasando a continuacion en revista ri-
pida los diversos procedimientos que podemos emplear.

El método de Proetz o desplazamiento es el ideal para las sinusitis
intantiles, tanto instrumental con el aspirador, o el Valsalva invertido
(Chittaro) empleando un cocktail de antibiéticos con el agregado o no de
corticoides si hay participacién alérgica.

Vacunoterapia empleando Stockvacunas o de preferencia autovacu-
nas o preparados con material quirtrgico (amigdalas y/o vegetaciones)
aprovechando agregar lisados de esos tejidos.

En las adenoiditis si se irata de un lactante la expresion de ade-
noides por via nasal o método de Franchini y en 1* infancia el tacto
apoyado, en algunos casos resulta til combinar ambos métodos (Ribd ).

Las vegetaciones adenoideas que no pueden solucionarse con la ex-
presién son patrimonio de la exéresis quirtrgica seguida siempre de au-
tovacunas en los alérgicos.

Si con otros procedimientos no solucionamos la sinusitis recurrimos
a las punciones en la 2* infancia.

La cortisona en los alérgicos en gotas, en spray, en el Froetz, en in-
yeceion submucosa en cornete inferior (KFranchini, Badaracco y Ribd)
0 por via bucal sola o con antihistaminicos.

Antibioterapia local o general.

No se debe descuidar el empleo de vitaminas, régimen higiénico die-
tético, caleio, gamaglobulina, ete. y cuidado hepatico especial en los alér-
21e0s.

Se debe tratar la Insuficiencia Respiratoria de tipo funcional que
persiste en muchos ninos por la reeducacién y en las malformaciones ma-
xilofaciales aconsejar la ortopedia funcional del maxilar superior.

g) CONCLUSIONES

1°) En todo nifio ‘‘tosedor crénico’’ se impone un examen exhaus-
tivo para conocer su real etiologia.

2¢) Cuando el componente ‘‘rinosinusoadendideo bronquial’’ esta en
juego es imperativo su tratamiento recional.
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3°) Bs nuestra intenciéon recalear aqui también, el valor indiscu-
tible del trabajo en equipo; esta conjuncién entre el Pediatra y el O. R.
L. secundados por el laboratorista, alergista, psicoterapéuta, etc. nos con-
ducirdn a un correcto diagnoéstico y un eficaz tratamiento.



Evolucién de las Meningitis Supuradas
en el Hospital de Nifos - Periodo 1943 -196I

Dr. DAVID BECKER °

El ntmero de enfermos correspendiente a este trabajo constituyen
una seric de noventa y cinco pacientes internados en el Servicio de Infec-
ciosas del Hospital de Nifios de Puenos A'res, durante los afios 1943
hasta el primer trimestre de 1961.

Si bien el ntamero de historias clinicas vistas y estudiadas corres-
ponden a un ntmero significativamente mayor, fueron eliminadas aquellas
que por su diagaéstico clinico o de laboratorio ofrecieran dudas y pu-
dieran modificar las cconsideraciones realizadas, tanto bajo el punto de
vista clinico como el bioestadistico.

ETIOLOGIA

Sin lugar a dudas, el uso indisriminado de antibidticos y quimiotera-
picos han modificado el panorama etiolégico de las meningitis supuradas,
determinando el aumento en las estadisticas de las meningitis a germen
indeterminado, muy posiblemente vineulado cste hecho a la esterilizacion
del liquido cefalorraquideo por el uso temprano de esos antibioticos ¥
quimioterapicos, que han causado una disminucion en el hallazgo de les
diferentes eérmenes responsables de la meningitis supurada.

Este aumento de las meningitis a germen desconocido cs ineremen-
tado en grado mayor, sin lngar a dudas por las dificultades en el hallazgo

LR}

del ““meningococs’’, pues sobre ¢l actian, ademas de la terapéutica arriba

¥ Médico de la Sala XIIT del Hospital de Ninos; Jefe de Trabajos Prieticos
de! Cuiso de Pediatria del Prof. Dr. Enrvique Sujoy.
Presentado en la sesion del 24 de setiembre de 1963,
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mencionada, una caracteristica peculiar, cual es la labilidad a diferentes
condiciones, como ser el desecamiento y la luz solar, ademas de presentar
un fenémeno de autdlisis que ya se observa en cultivos de mas de 24 horas.
Las estadisticas varian, pero se nota, en general, un aumento de las me-
ningitis supuradas a germen desconoido.

BEn nuestras observaciones, la mayor proporcién corresponde a las
meningitis supuradas de etiologia desconocida con 51,1 %, siguiéndole
las meningitis a meningococo. con el 27,65 %. El analisis nos permite decir
que la tendencia mencionada en los tltimos afios por diversos autores,
en el sentido del aumento de las meningitis supuradas a etiologia desco-
nocida, es un hecho presente también en nuestras observaciones.

EDAD

Todas las meningitis agudas supuradas, segiin la mayorfa de los
autores, ocurren con predileccion durante los tres primeros afios de la
vida, teniendo esta incidencia una intima relacién con ciertos factores
o variables més caracteristicas en esa época del nino.

Entre estos factores, podemos mencionar la mayor permeabilidad de
la. barrera menincea, la menor capacidad reaccional del sistema reticulo-
endotelial del nifio pequeiio y por consicuiente un nivel inmunitario
bajo, v, por tltimo, la mayor frecuencia a esa edad de las infecciones
rinofaringeas.

En nuestra casuistica, analizando la frecuencia de la distribucion por
orupos de edades, observamos una tendencia a disminuir el numero de
casos de miningitis supuradas a medidas que las edades van en aumento.

Notamos también la mayor concentracién de casos en el grupo de
menores de un afio con el 22 % del total.

El andlisis que corresponde a la distribucién de los casos de minin-
gitis supuradas agrupados en forma global es completado con el estudio
de la etiologia por grupos de edades.

Asi, notamos que los casos de meningitis a meningococo se distribuyen
entre casi todas las edades de los nifos internados, con una mayor pro-
porcién entre 2 a 8 afios (76 %).

Por otra lado, las meningitis a neumococo, bacilo de Pfeiffer, estrepto-
coco vy neumobacilo de Friendlinder, tienden a concentrarse en los nifios
de 6 meses a 2 afios. Cuatro casos sobre cinco registrados de meningitis a
estafilococo, se produjeron en el grupo de 0 a 4 afos.

Esta distribucién de los casos de meningitis supuradas, de acuerdo
a las diferentes etiologias y por grupos de edades, son bastante concor-
dantes con las observaciones de diferentes autores: Levinson y Earlywine,
Fasquelle, Michon, Rama Rao, Mauriquand y otros.

Merece destacarse que las meningitis estafilocdeicas antes conside-
radas como raras han dejado de serlo en los tltimos afios; hasta 1934
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habian sido publicadas 40 observaciones. Posteriormente la proporc¢ién
encontrada varia entre 2 a 2,5 % del total de las meningitis supuradas,
segiin Fothergill y Silvestone.

En nuestro trabajo encontramos el primer caso en 1953 y la propor-

¢ion dentro de la totalidad de meningitis supuradas fue del 5,3 %.

SEXO

En general es aceptada una mayor frecuencia en el sexo maseuling,
mas sin constituir esto una caracteristica notable. Saldin de Rodriguez
menciona esta mayor incidencia en el sexo masculino y Bazin y Sujoy
no hallan diferencias entre ambos sexos entre 18943 y 1947 en el Hos-
pital de Nifios de Buenos Aires. En nuestro trabajo encontramos 55 casos
de meningitis purulenta entre los varones y 40 entre las nifias, correspon-
diendo al sexo masculino un 57,89 % y al femenino un 42,1 %. Analizando
estas proporciones mediante el método biostadistico podemos decir que el
porciento mayor de afectados de meningitis purulenta del sexo masculino,
con respecto al femenino en este estudio, es estadisticamente significativo.

MES DE INICIACION

El mayor numero de enfermos de meningitis supuradas se presenta
durante los meses de otofio e invierno. Esto tiene una explicacién en el
hecho de que en la mayoria de ellas el mecanismo de transmision es la via
directa v mediata a través de las eoticulas de Fliigge, mas frecuentes en
esos meses las infecciones rinofaringeas y asimismo mas factible su dise-
minacién por ser mayor la permanencia de los nifios en diversos locales
que favorecen esa transmision.

En nuestro trabajo observamos una concentracién de casos en los
meses de mayo, junio, julio, agosto y septiembre con 56 casos, 0 sea apro-
ximadamente el 60 % del total de casos de meningitis supuradas regis-
trados en los 19 afios que comprendid este estudio retrospectivo.

LAPSO DE INTERNACION EN SALA

Notamos que un poreiento mayor de casos tuvieron una duracion de
2 a 3 semanas (45 casos), observiandose que la frecuencia va disminu-
yvendo en forma regular, a medida que ese lapso en semanas de interna-
¢ion va en aumento.

La concentracion de casos con lapsos de internacién menor a una
semana (15 casos) tiene su explicacién en el hecho de que se trataron de
formas muy graves en el momento de ingreso, falleciendo 12 de ellas
entre el primer y tercer dia de internacién.

LETALIDAD

Al encarar este aspecto tan importante de las meningitis supuradas
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nos ha parecido conveniente referirnos a la letalidad especifica de cada
una de las entidades consideradas en particular. Antes de la era antibio-
tica, el prondstico era asaz sombrio para el grupo de las meningitis supu-
radas en general.

7 Asi aleanzaba el 100 % en las meningitis neumocdcica primitiva, y en
las formas secundarias los resultados no eran mucho mas alentadores, pues
las curaciones no llegaban al 10 %.

Lias cifras de letalidad durante esos afios eran muy semejantes para
las meningitis purulentas debidas al ‘‘ Hemophilus influenzae’’, pues alcan-
zaban al 100 %. Asimismo, hasta 1945 alcanzaba en las meningitis supu-
radas en general al 97 a 99 % en los lactantes.

De las meningitis a bacilos de Friedlinder, Gareiso y Vizquez decian
en 1947 que el resultado final era generalmente la muerte entre los 4 a 30
dias de iniciada la enfermedad, considerandola como la més grave de las
meningitis agudas.

Ya en la era antibiética y con el progreso de los quimioterapicos se
fue transformando el pronéstico de las meningitis purulentas y si la cura-
cion antes constituia un porciento bajo o nulo dentro de todo el grupo
de estas meningitis, en el devenir de los filtimos afios fue constituyéndose
en un hecho comiim, pero de distinto valor segun las circunstancias.

Asi, las meningitis pueden curar en forma completa, con ‘‘restitutio
ad integrum’’ o también, y con frecuencia variable dejando secuelas mas
o menos graves, de las cuales nos ocuparemos més adelante.

E1 andlisis de la letalidad observada en nuestros enfermos nos seiiala
para el:

NeUMOCOCO « v v v vveeeeeeeeeeeens 45 9
Etioloeia desconocida .............. 14,6 %

De los dos enfermos de meningitis a nenmobacilo de Friedlinder, uno
fallecig. Bstas proporciones de la letalidad encontrada, merece algunos
comentarios; asi el valor hallado en las meningitis a etiologia desconocida
con una letalidad semejante a la dada por diferentes autores para las
meningitis neumocécica nos hace presumir de que un poreiento elevado
de las meningitis supuradas a germen desconocido sean, en realidad, debi-
das al meningococo.

Con respecto a las meningitis a neumococo, el estudio nos permite
emitir una opinién contraria a algunos autores, para quienes la letalidad
actual de las meningitis a neumococo, pese a los progresos en la terapéu-
fica, permaneceria en el orden del 40 %.

Nuestra suposicién se basa en el hecho de que sobre los cinco casos
de meningitis a neumococo fallecidos sobre los once casos de esta etiologia
de nuestra estadistica, cuatro de los 6bitos ocurrieron en el transcurso del
afio 1943. Este hecho nos permite suponer que la letalidad actual de las
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meningitis neumococica, con un tratamiento adecuado, alecanzaria valores
mucho mas bajos que los mencionados. Observamos que doce de los trece
fallecidos ocurrieron entre las primeras 24 y 72 horas del ingreso al hos-
pital, siendo casos de acentuada gravedad.

EVOLUCION TOTAL DE LA ENFERMEDAD

Consideramos aqui el lapso correspondiente desde la iniciaciéon de la
sintomatologia hasta el egreso del enfermo.

Observando las frecuencias vemos que 44 casos (46,3 %) tuvieron una
evolucién total entre 2 y 3 semanas y que la mayor frecuencia, con 25
casos corresponde a los enfermos cuya enfermedad tuvo una duracién
de 3 semanas.

Signos y sintomas que se presentaron con mayor frecuencia:

Coincide lo observado con lo que nos senala la clinica en la mayor
parte de las meningitis supuradas.

Asi, los signos y sintomas que se presentaron con frecuencia mayor,
y en un orden decreciente fueron: fiebre, vémitos, rigidez de nuca y co-
lumna, signo de Kernig, cefalea, signo de Brudzinski, hiperreflexia pro-
funda y obnubilac¢ion.

TERAPEUTICA

No dudamos que el uso de los actuales antibidticos, de amplio espectro,
de amplia difusién en las meninges normales, acrecentada en las meninges
inflamadas, han ido modificando sustancialmente el pronéstico tan sombrio
de las meningitis supuradas, como que antes del afio 1935 (advenimiento de
las sulfamidas) la letalidad era mas o menos del 90 %.

En nuestros enfermos desde 1943 hasta el mes de enero de 1945 fue
usada como finica terapia especifica la sulfanilamida por via oral, endo-
venosa e intrarraquidea. La letalidad observada en este periodo fue del
100 % de los easos internados.

A partir de agosto de 1945 hasta 1950 los esquemas terapéuticos
incluyeron sulfamidados (sulfadiazina, sulfatiazol) y penicilina.

Los primeros, suministrados por via oral, y la segunda en forma
intramuscular e intratecal, y sobre 6 casos no encontramos ningtn 6bito.

En el periodo 1951-1953 el tratamiento usado incluye, junto a la
penicilina y sulfamidas, la estreptomicina, y en pocos casos la oxitetra-
ciclina.

Durante este periodo la letalidad fue del 36,36 %. Desde 1954 hasta
1958, la terapéutica antibiética y quimioterdpica incluye con mucha mayor
frecuencia la penicilina, estreptomicina y Gantrisin (sulfisoxasol), obser-
vandose un valor bajo de letalidad (4,8 %) correspondiente a 2 Gbitos
sobre 42 casos.

A partir de abril de 1958 hasta 1961 la mayor parte de los trata-
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mientos comprenden penicilina, sulfisoxasol (Gatrisin) y Cloranfenicol
o estreptomicina. En algunos casos fueron usados corticoides, mas sin que
esto constituyera una norma comin en la conduccion terapéutica.

RECAIDAS

En nuestro trabajo se presentaron 4 recaidas con elevacién e la tem-
peratura y reaparicion de la sintomatologia rheningea. Dos fueron de
etiologia a meumococo, una a meningococo y otra a germen desconocido.
En tres de ellas el agregado de Cloranfenicol yugulé rapidamente las
recaidas.

SECUELAS

En los pacientes por nosotros estudiados ecomprobamos 8 nifios con
secuelas, de las cuales einco correspondieron a meningitis de etiologia
neumocécica, una a estafilococo, una a bacilo de Friedlinder y una de
etiologia desconocida.

Las secuelas fueron : paraplejia, tabicamientos, hipotonia generalizada.
disritmia cerebral, foco localizado en corteza y temblor generalizado.

No observamos tendencia aleuna a concentrarse estos casos con secue-
las en determinados afios, dado que se han producido en distintas épocas
de nuestro periodo de observacion. Este hecho no nos permite vincular
la aparicién de secuelas con los tratamientos instituidos, dada la variedad
de elos mismos en los afios que comprende el analisis de este trabajo.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

El ntimero mayor de afectados por meningitis supurada correspondio
a los nifios menores de 1 afio, con 22 % del total.

Las meningitis a meningococo se distribuyeron en casi todas las edades
de los nifios internados, mientras que las meningitis de etiologia neumo-
céeica, H. influenzae, estreptococo y neumobacilo de Friedlander, tieenden
a concentrarse en el grupo de 6 meses a 2 afios.

La prevalencia mayor de meningitis purulenta en el sexo masculino
con respecto al femenino resulté estadisticamente significativa.

La mayor concentracién de casos la observamos durante los meses de
otofio e invierno.

Es necesario el anélisis temprano del liquido cefalorraquideo para el
hallazgo del agente etiolégico y la instalacién del esquema terapéutico
més adecuado.

La evolucién total de la enfermedad més frecuentemente observada,
fue de tres semanas; este lapso comprendié desde la iniciacién de la sinto-
matologia, hasta el eareso del enfermo de nuestro Servicio.

Los signos y sintomas que se presentaron con mayor frecuencia fue-
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von : iiebre, vomitos, rigidez de nuca y columna, Kernig, cefaleas, Brud-
zinski e hiperreflexia profunda.

Hemos observado a partir del afio 1954, con los esquemas terapéuticos
que incluyen penicilina, sulfisoxasol y estreptomicina, una neta disminu-
c.6m en la letalidad global de estas meningitis; desde 1958 el tratamiento
agrega en pocos casos el uso de corticoides y la estreptomicina es reem-
plazada por el cloranfenicol.

La letalidad actual para todo el grupo de las meningitis supuradas
es aproximadamente del 9 %.

En los altimos afios, con los nuevos recursos terapéuticos se observa
una marcada disminucién en la letalidad de las meningitis a neumococo,
que para nosotros oscila en alrededor del 10 %.

Sobre 26 casos de meningitis meningoeéeica no observamos ninguin
obito.

El tiempo promedio de duracién para la normalizacién del L.C.R.
fue de 16 dias para las meningitis de etiologia desconocida, 18 dias las
debidas al meningococo, 20 dias las correspondientes al estafilococo y 2+
dias para el neumococo.

Con la terapéutica actual se pueden evitar las recaidas, prolongando
el tratamiento, como minimo, dos semanas.

Observamos 8 ninos con secuelas, 5 de las cuales debidas al neumo-
coco: paraplejia, tabicamientos, hipotonia generalizada, disritmia cerebral,
1oco localizado en corteza y temblor generalizado. No nos parecié que la
presentacion de secuelas tuviera vinculacién con la medicacién instituida,
dado que los casos se repartieron a lo largo de nuestro periodo de estudio,
en el transcurso del cual la conducta terapéutica fue diferente.
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Contribucion al Estudio de los Compartimientos Liquidos
Corporales en Lactantes Eutroficos y Distroficos

Por. Dr. F. ESCARDO * y DreEs. M. TRAVERSO *%,
E. GARCIA GIRAL **% 1. ORTIZ *=*~

La enorme frecuencia con que se presenta en nuestro medio la dis-
trofia o malnutricién infantil y los problemas précticos que a diario debe
enfrentar el médico pediatra clinico cuando esos lactantes distréficos
s¢ deshidratan, nos ha llevado a iniciar un estudio de la distribucién del
Agaa en estos enfermitos, con el objeto de establecer una imagen real del
lzetante distréfico no deshidratado. En estos nifios, el Agua corporal ha
sulrido modificaciones cuantitativas y ecualitativas, creandose en ellos
un nuevo estado de equilibrio.

Todo intento de rehidratacion de un lactante distréfico que ha su-
frido una deshidratacién de eualguier origen (el méas frecuente, la
diarrea) debe tener como objetivo restaurar la situacién anterior, es decir,
volver al lactante al estado de equilibrio preexistente.

Esta trabajo comprende:

Citedra de Pediatria ‘‘Hospital de Nifios’’ y Citedra de Fisica Bioldgica Fa-
cultad de Ciencias Médicas, Universidad de Buenos Aires.

* F. Escardd, Profesor de Pediatria.
** M. Traverso, Jefe de Clinica.
LR

E. Garcia Giralt, Ayudante de Trabajos pricticos (ChAtedra de Biofisica ,
Auxiliar Técnico profesional (Citedra de Pediatria).

***»% ¥, Ortiz, Médico Residente.

Presentado en la sesion del 24 de setiembre de 1963,
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Parte 1°: Estudio del Liquido Extracelular, medido como Na24, en lactantes eu-
troficos y distréficos, de 1 a 12 meses de edad.

ParrE 2°: Volemia de lactantes eutréficos y distréficos, de 1 a 12 meses de edad,
medida con la técnica de la Albtmina I131,

PArTE 3?: Agua total en lactantes eutrdficos y distréficos, de 1 a 12 meses de
edad, medida con la técnica de la Antipirina I131. (En preparacion).

MameriAL: Este trabajo se realizé en el Servicio de lactantes de la Catedra de
Pediatria del Hospital de Nifios de Buenos Aires (Prof. F. Escardé) y las medicio-
neuy radio-isotépicas, en la Catedra de Biofisica de la Facultad de Medicina de Bue-
nog Aires (Prof. E. Strajman). Para la clasificacion de los lactantes en eutrdficos
y distréficos, se utilizé la Grafica del Crecimiento del Niio, elaborada por el Servicio
Nacional de la Salud, de la Repiablica de Chile.

En el estudio del Liquido Extracelular medido como Na24, se estudiaron 23 lac-
tantes, 7 eutréficos y 16 distroficos (1).

Para la determinacion de la Volemia con Albamina I131) se estudiaron 37 lac-
tantes, 17 eutréficos y 20 distréficos.

Los resultados obtenidos deberin ser confirmados con estudios que abarquen ma-
yor nimero de casos.

TEeNIcAs: El espacio Na fue medido inyectando por via endovenosa una solucién
de Na2¢ (0,6 uC/Kg. de peso). A las 24 hs. se obtuvo una muestra de plasma euya
actividad se relacioné con la inyectada, previa deduccion a ésta de la actividad per-
dida por la orina en dicho lapso.

La Volemia se determiné inyectando por via endovenosa RISA (0,2 uC/Kg. de
peso). A los 10 minutos se extrajo una muestra de sangre cuya actividad se relaciond
a la inyectada.

En estas mediciones se utilizé el contador de centelleo.

(1) Liquido Extracelular y Espacio Na24, no son absolutamente superponibles,
aunque podemos aceptar que el Espacio de distribucién del Sodio marcado, dentro de
las primeras 24 horas de su introduccion en el organismo, es fundamentalmente extra-
celular,

PARTE 1°

ESTUDIO DEL LIQUIDO EXTRACELULAR MEDIDO COMO ESPACIO Na24 (1)
N—

Fueron estudiados con la técnica que queda anotada 7 lactantes eutro-
ficos. Los valores obtenidos fueron los siguientes:

43 % del peso corporal, en el ler. trimestre de la vida;
39,7 % del peso corporal, en el 2do. trimestre de la vida;
27 % del peso corporal, en el 3er. trimestre de la vida.

El Valor Medio del Espacio Na*!, en lactantes eutréficos, de 1 a 12
meses, fue de 38,4 % del peso corporal.

Los valores obtenidos con nuestra téenica coinciden con los citados
en la literatura (a).

Se observa la recta de regresién que se obtiene correlacionando los
valores hallados para el Espacio N*** con la edad en meses. El valor de
correlacion obtenido fue de 1:-0,60.

También se muestra la disminuecién progresiva que experimenta el
Liquido Extracelular en el primer afio de vida.

Fueron estudiados 16 lactantes distrdficos. Los valores para Espacio
Na?' obtenidos fueron los siguientes:
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51,4 % del peso corporal, en el ler. trimestre;
64,1 9% del peso corporal, en el 2do. trimestre;
40,1 % del peso corporal, en el 3er. trimestre.

El Valor Medio del Espacio Na** en los 16 lactantes distroficos de
1 a 12 meses, fue de 47,2 % del peso corporal.

Los valores obtenidos para Espacio Na** en los lactantes distréficos
estan mas dispersos que en el caso de los eutrdficos, obteniéndose una
recta de regresion diferente que en los lactantes eutrdficos.

En este caso el valor de correlacion obtenido fue r:—0,39.

Se comparan ambas rectas de regresion.

Bl Liquido extracelular en los distréficos también experimenta una
reduccion progresiva a lo largo del primer ano de vida, pero sus valores
se encuentran por encima de los hallados en los eutréficos de igual
edad (b).

PARTE 2¢

ESTUDIO DE LA VOLEMIA MEDIDA CON ALBUMINA I131

Fue determinada la Volemia de 17 lactantes eutréficos de 1 a 12
meses de edad. Los valores obtenidos fueron los siguientes :
9,2 % del peso corporal, en el ler. trimestre;
8,3 % del peso corporal, en el 2do. trimestre;
8,9 % del peso corporal, en el 3er, trimestre.

El Valor Medio de la Volemia en los lactantes eutréficos fue de
8,9 % del peso corporal.

Pueden observarse los valores obtenidos para la Volemia en lactantes
correlacionados con la edad de los mismos. En este caso no se observé
correlacion.

Fue determinada la Volemia en 20 nifios distréficos, de 1 a 12
meses de edad. Los valores obtenidos fueron los siguientes:

10,5 % del peso corporal, en el ler. trimestre;
10,2 % del peso corporal en el 2do. trimestre ;
11,3 % del peso corporal, en el 3er. trimestre.

El Valor Medio de la Volemia en los 20 nifios distréficos fue de
10,3 % del peso corporal.

Puede observarse que los valores obtenidos para la Volemia en los
distréficos estdn mas dispersos que en el caso de los eutrificos vy qur
la correlacién de éstos con la edad no es significativa.

e e

COMENTARIO

Con este trabajo iniciamos el estudio de la distribucién del Agua en
los lactantes distréficos.
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De las cifras obtenidas se sacan algunas coneclusiones, que sélo adqui-
riran valor cuando podamos vincularlas a los valores del Agua total.

Destacamos que, pese al reducido ntamero de ninos eutrdficos estu-
diados, los valores obtenidos, tanto de Volemia como de Espacio Na**,
coinciden con los datos de la literatura.

Hemos observado que el Espacio Na** en los distréficos es mayor
que en los eutroficos, pero es interesante consignar que la disminuciin
que experimenta el Espacio Extracelular a lo largo del primer afio de
vida es mucho més acentuado en los eutréficos que en los distréoficos;
podemos presumir, entonces, que desde el punto de vista del Espacio
Extracelular, las alteraciones que se observan en los distroficos se exa-
geeran con la edad y son mas dificiles de encontrar en los primercs
meses de la vida.

Los resultados obtenidos para Volemia en lactantes eutréficos mues-
tran que dichos voltimenes no sufren modificaciones sensibles con el
¢recimiento, en relacién al peso corporal.

IIn los distréficos hemos encontrado valores de Volemia mas elevadcs
que en los eutréficos, siendo la diferencia estadisticamente significativa.

En el caso de los distréficos no se observaron modificaciones de la
Volemia en relacion al peso corporal, con el crecimiento.

Se comparan los valores de Volemia en eutréficos y distrofices, n
relacion a la edad.

SUMARIO

-

Se determiné el valor del Espacio Na** en 7 lactantes eutréficos
v 16 lactantes distroficos.

Se determiné el valor de la Volemia en 17 lactantes eutréficos y
20 lactantes distroficos.

Los valores de Espacio Na?* y Volemia en los lactantes eutroficos
coincidieron con los datos de la literatura.

El Espacio Na?* en eutréficos sufre una marcada reduccion en el
primer afio de vida. El Espacio Na** en distréficos es mayor que en los
eutréficos y sufre una reduccion moderada con el crecimiento.

La Volemia en los distréficos es mayor que en los eutréficos; en
ambos grupos no se observaron modificaciones importantes con el ere-
cimiento.

SUMMARY

We measured the Na2* Space on 7 wellnourished and 16 malnou-
rished young infants.

We measured, also, the blood volumen on 17 wellnourished and 20
malnourished young infants, The values that we found for the Na*! Space
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and the blood volume on the wellnourished, are similar to those quoted
in the literature.

The Na?* Space on malnourished infants decreases greatly during
the first year of life.

The Na2* Space on malnourished infants is larger than on the well-
nourished infants, and decreases little with growth.

The blood volume on the malnourished is larger than on the well-
nourished.

In both groups we id not found important modifications with growth.
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Incidencia de In Otoantritis en los cuadros
dispépticos del Lactante

Dr. CARLOS A. TORTANO

Se plantea el problema provocado por la otoantritis y su elevada incidencia ob-
servada en los lactantes internados con cuadro dispéptico en la Sala de Pediatria del
Policlinico de San Martin, efectufindose un estudio estadistico exhaustivo como puede
verificarse en los grificos correspondientes, abarcando el quinquenio 1956 - 61.

Tal incidencia se verifica en un 45 % de las dispepsias, porcentaje altamente
significativo pero adn por debajo de la realidad, ya que en los 740 casos dispepsia-
otitis la infeccién otoantral ha sido certificada por examen otolégico. Al respecto de-
cimos: ‘‘a medida que hemos profundizado el estudio de los problemas creados por
Ia localizacién infecciosa en el oido, particularmente en distréficos que son gran por-
centajo en la muestra, hemos incorporado en los tltimos tiempos mayor namero de
lactantes afectados por otoantritis, aunque el examen otoscépico no revele alteracio-
nes. Tales impresiones y conceptos los hemos confirmado por las antrotomias efectua-
das y los hallazgos andtomopatolégicos en la necropsia del oido.

Distinguimos la otoantritis del eutréfico y del distréfico. En el primero es re-
lativamente fécil efectuar el diagnsético, pues ademds de los sintomas generales las
manifestaciones del oido son evidentes; otalgia y alteraciones del timpamo. Contra-
riamente, en el distréfico las manifestaciones generales orientan el diagnéstico ya que
dificilmente el timpano reacciona con signos inflamatorios; es la llamada forma la-
tente o inaperante del distréfico.

Log sintomas extradticos habitualmente presentes son:

19) Sintomas digestivos:

a) vomitos: presentindose con frecuencia al iniciarse la enfermedad; cuando

sa hacen incoercibles provocan graves trastornos electroliticos.

b) diarrea: es el sintoma digestivo méis importante. Las deposiciones dispép-
ticas si son intensas llevan al lactante a la deshidratacién, hecho observable
frecuentemente en el verano.

Atribuimos la fisiopatogenia del componente dispéptico a hiperexcitabilidad re-

fleja del neumogdstrico.

Encontramos con tal frecuencia otoaintritis en las dispepsias, que ante este cua-
dro adn antes del examen hacemos diagnGstico presuntivo de otitis.

Presentado en {a cesién del 13 de Agosto de 1963
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29) Deshidrataeién: consecuencia de los sintomas digestivos; la incluimos por
la frecuencia observada en nuestro medio.

3%) Fiebre: No presente en todos los casos, depende de la capacidad reaccional
del organismo, disminuida en el distréfico.

49) Descenso de la curva ponderal: Es el sintoma més importante en la evolu-
cién de la otoantritis del distréfico guiando la conducta terapéutica. Ante una curva
do peso sostenidamente descendente mo debe esperarse llegar a la etapa de irrever-
sibilidad para indicar la antrotomia, que serd muchas veces la tnica forma de salvar
la vida del enfermito.

5°) Anorexia: Acompafia siempre a la distrofia acentuada, mejorando al des-
aparecer la infeccién.

G9) Imsommio: El lactante enfermo no puede conciliar el suefio, contribuyendo
al agotamiento de sus reservas fisicas.

79) Sintomas mneurotéwicos: La infeccion otégena origina manifestaciones pato-
l6gicas de diversa indole, de gran importancia y a las que atribuimos una génesis
neurégena. Por ello es indispensable conocer la anatomia y fisiologia del oido.

Creemos que las lesiones no sélo afectan al oido medio, sino que en muchos
casos se extienden al oido internmo, originidndose en el lactante un cuadro equiva-
lente a la laberintitis del adulto.

8%) Signos otoscépicos: Dificilmente el timpano del distréfico reacciona con los
signos inflamatorios; por eso un examen rotulado como normal no desearta la exis-
tencia de otoantritis.

Diagnostico y tratamiento :

Dada la gran frecuencia de otoantritis entre los lactantes internados en mnuestro
medio, es fundamental para el pediatra tener plena mnocién de su responsabilidad en
el diagnodstico correspondiente.

Dijimos ‘‘creemos que el mejor comsejo para un médico en contacto con los
lactantes internados es: la causa mis frecuente de los cuadros que se le van a pre-
sentar es la infeccién del oido; deberdi pensar en esa localizacién y pesquisarla reite-
radamente’’,

Teniendo presente los sintomas que la misma origina podri en la mayoria de
los casos con la colaboracion del dotélogo efectuar con certeza el diagnéstico de oti-
tis, enando el nifio sea un eutréfico.

Por el contrario, tratdndose de un distrdfico le serfi mas dificultoso realizar el
mismo y en muchos casos serd de su exclusiva responsabilidad asi como la decisién
terapéutica.

Insistimos en la frecuencia de dispepsia con tal constancia, que el binomio dis-
pepsia-otitis es pricticamente indisoluble.

El pediatra debe permanecer en intimo contacto con el otélogo, siendo aquel en
altima instancia quien dicte las nmormas terapéuticas a seguir, aun la loeal. Actual-
mente indicamos examen otol6gico en casi todos los lactantes internados, aunque
aparentemente¢ haya sido el proceso que la provocd, conténdose con la colaboracién
de un otélogo infantil.

También propiciamos la incorporacién del otélogo en los equipos de hidratacién,
ya que vemos con frecuencia fracasar la medicacién instituida por no tratar adecua-
damente el foco otégeno.

En muchos casos, la parecentesis efectuada oportunamente pone fin al proceso,
recordando la importancia de tratar simultineamente al foco adenoideo. En otras
oportunidades la evolucién desfavorable lleva a la necesidad de practicar la antroto-
mia bilateral, finico recurso que podri cambiar el rumbo de la enfermedad y cuando
todo indica que el enfermito se encamina a una muerte segura.






CASOS Y REFERENCIAS

Anomalias del Esternén. - A Propésito de la

Reparacién QuirGrgica de un Esternén Bifido

Dres. EDUARDO AYAS, ROBERTO PITO, ROBERTO
GOMEZ JOLY y HUGO M. AMAYA

En la sala 10 del Hospital Salaberry a cargco de la Dra. Eduarda
Monferini, tuvimos oportunidad de internar y tratar quirtrgicamente, a
una nina de € meses de edad, afectada de esternén bifido y que constituye
la base de nuestra presentacién.

En la misma haremos consideraciones sobre los defectos congénitos del
esternon cuando se presentan purocs, para diferenciarlos de aquellos que
ademds presentan alteraciones anémalas de la pared abdominal, diafragma
v pericardio.

El esternén bifido, rara e interesante anomalia, se origina de una de-
tencion del desarrollo embrionario, que culmina con la falta de fusiin
de las estérnebras. En el embrion, la fusion de las estérnebras tiene lugar
en direccion cefilica y segiin la etapa embriolégica en la que se detienc
se pueden deduecir los grupos siguientes:

1 Separacién completa de las estérnebras (Figs. 1 v 2).

29 Separacion de las estérnebras superiores con fusién de las in-
feriores.

32 Separacién completa o incompleta de las estérnebras con ectopia
cordis. Esta asociacion de anomalias es responsable, de una gran cifra de
mortalidad.

En un articulo reciente Cantrell, Haller y Ravitch, llaman la aten-
cion sobre un sindrome malformativo, poco comtin, formado por anoma-

Servicio de Pediatria, Tlospital Salaberry, Jefa: Dra. Eduarda Monferini. — De-
partamento de Cirugia Tordcica-Cardiovascular y Pedidtrica, Jefe: Dr. Eduardo Ayas.
Presentado en la Reunién Cientifica del 23 de abril de 1963.
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Figurs,

Figura 2

lias que afectan el esternén, la pared abdominal, el diafragma, el peri-
cardio y el corazon.

Esta compleja malformacién se caracteriza fundamentalmente por:
falta de fusion de las estérnebras inferiores; defectos de desarrollo de la
pared abdominal anterior con hernia umbilical; diastasis marcada de los
musculos rectos y hernia diafragmitica anterior. (Fig. 3).

Este conjunto de alteraciones de desarrollo parieto-toracoabdominal
anterior, se halla a veces asociado a una dextro posicién eardiaca, cardio-
patias congénitas incluyendo un defecto del septo interventricular, con
estenosis pulmonar asociada y diverticulo ventricular izquierdo. Se agre-
gan casi siempre anomalias pericirdicas.

La combinacién de anomalias del altimo grupo ha sido deseripta y
clasificada por error como un subgrupo de ectopia cordis.

Weese en 1918 y Todd en 1936 clasificaron la ectopia cordis en cer-
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Figura 3

vical, tordcica y abdominal, a la que Buyron agregd la forma toracoabdo-
minal con hendidura del esternén, defecto diafragmatico y defecto en la
linea media de la pared abdominal diastasis del recto y onfalocele.

Cantrell, Haller y Ravitch, afirmaron por primera vez que esta com-
binacion de anomalias, no debian ser consideradas como una variedad de
ectopia cordis, sino mas bien como un sindrome especifico.

Debido al defecto del esternén y de la pared abdominal el corazin
aparece muy cerca de la superficie; sin embargo por lo comtn esta siem-
pre dentro del torax.

Mulder, Crittenden y Adams, presentaron 3 pacientes afectados por
este sindrome malformativo.

En uno de ellos el tratamiento quirtirgico pudo corregir ademas de
las anomalias parietales toracoabdominales, un defecto del septo interven-
tricular y extirpar un diverticulo del ventriculo izquierdo con la ayuda de
la eirculacion extracorporea.

Volviendo al esternén bifido, motivo de nuestra presentacion, dire-
mos que en la literatura moderna figuran solamente 5 casos que fueron
exitosamente operados.

En ninguno de estos casos, ademas del nuestro, habia ectopia cordis.
Es notable, la presencia de un saco pericardico exuberante debido pro-
bablemente a la movilidad del mediastino en sentido anteroposterior y al
movimiento pendular del corazén y pericardio,
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Figura 4

kllo constituyé un hallazgo cavacteristico en nuestro paciente.

Daniel Roccaforte, John Mehnert y Antonio Peniche, de San Diego,
California, Merecy Hospital, en un trabajo publicado en marzo de 1959
a proposito de un nifio de 314 meses con esternén bifido, se refieren al
tratamiento de esa anomalia. Los autores citados usaron un auto injerto
cartilaginoso al que nos referiremos mas adelante.

Roceaforte y colaboradores al referirse al tratamiento de la anoma-
lia, citan los siguientes procedimientos quirtrgicos:

1° Aproximacion y sutura primarvia de las estérnebras, con el agre-
eado si es necesario de la seccion de estas o de los cartilagos costales.

2¢ Insercion de un auto injerto cartilaginoso.

32 Insercion de un injerto cartilaginoso homologo.

4° Insercion de una protesis inerte.

La eleceion del procedimiento quirdrgico esta supeditado al tamano
del defecto y a la edad del paciente.

Los pacientes deben ser intervenidos en las primeras semanas s
vida ya que la flexibilidad propia de los recién nacidos, facilita la apro-
ximacion de las estérnebras laterales cartilaginosas, mediante la aplica-
eion de sufuras primarias.

Desgraciadamente esta condicion easi nunca se eumple, ya que los
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pequenos pacientes son traidos a la consulta cuando la caja toracica tiene
un grado mayor de rigidez.

Por lo tanto la aproximacién directa de las estérnebras laterales car-
tilaginosas, constituye la operacion ideal y debe efectuarse lo mas precoz-
mente posible a fin de evitar la fijacion del térax.

En el preoperatorio ademas de las medidas comunes a toda la cirugia
infantil, aconsejamos en estos casos el uso de un procedimiento que a
nuestro entender facilita enormemente la aproximacion de las estérne-
bras; permite tener una nocién de como el paciente tolera la disminucion
de los didmetros del torax, adaptandolo progresivamente a la nueva si-
tuacion. Ademas impide en el preoperatorio los efeetos perniciosos de la
mayor movilidad mediastinal y evitara los inconven‘entes que pueden
crear las afeceiones del aparato respiratorio tan comunes en esa edad.

e -
Figurs 5

Este procedimiento consisie en el uso de una tira de esparadrapo de
3 a 5 ems. de ancho, de buena calidad, que se coloca simplemente en la
ferma como indican las figures 4, 5, 6 y 7, para conseguir la aproxi-
macion de los bordes de la hendidura esternal, mediante una compresiin
efectuada sobre la region axilar de ambos hemitérax efectuada por un
ayudante.

La tela adhesiva debe renovarse cada 48 horas, aumentando progresi-

vamente la compresion y vigilando de cerea los efectos de la misma v

influencia sobre la respiracion, oxigenacion y atin sobre la alimentacion
del lactante.

Ademas se consigue proteger el corazén contra traumatismo, dando
maycr apoyo al mediastino.

Usamos este procedimiento por demas sencillo y eficaz, inspirados en
el mismo que aprendimos de nuestro maestro ¢l Dr. R. Finochietto, paia
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Figura 6

el tratamiento de la hernia umbilical del lactante mediante el uso de es-
paradrapos.

Es de fundamental importancia proteger la delicada piel de los ninos
mediante el uso de tintura de benjui, con la que se trata la piel que en-
trarda en contacto con la superficie adhesiva del esparadrapo. Con el uso
de la tintura de benjui se eliminan las dolorosas lesiones de la piel, que
oblicaban a prescindir de ese importante rvecurso.

(Cuando la aproximacion divecta de las estérnebras no es posible, la
seceion de los cartilagos costales, puede brindar mayor movilidad ha
ciendo factible la aproximacion directa.

Lia seccién de las costillas superiores, aconsejada por algunos autores
para facilitar el cierre de la hendidura esternal, puede ocasionar una in-
debida movilidad de la pared tordcica superior.

Cuando no es posible efectuar el cierre por aproximacion directa se
impone el uso de un auto injerto cartilaginoso, como el usado por Roceca-
forte, Mehnert y Peniche, en un caso que fue objeto de la comunicaeion
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Figurs, 7

citada mas arriba.

Los autores afirman que si bien no existe informaeion reciente acerca
del erecimiento del esternén y del injerto luego de dicha intervencion,
presumen que el mismo tendria lugar.

Figura 8
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Ademés obtuvieron de inmediato la proteccion del corazém y medias-
tino y la estabilizacion del torax.

El auto injerto cartilaginoso se obtiene mediante reseccion de los car-
tilagos de la 7, 8 v 9 costillas, con lo que se consigue un buen cierre en la

mayor parte de los casos.

HECARACION DY
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La colocacién y fijacién del injerto como lo preconizan Roceaforte,
Mehnert y Peniche, estd claramente explicada en las fieuras 9 y 10; imi-
tada del trabajo original de los autores mencionados.

Este procedimiento debe ser usado siempre que los bordes del defecto
no puedan ser ficilmente aproximados en su parte superior, es decir en
la que corresponde al manubrio esternal, ya que la aproximacién de Ia
poreion inferior no evita una considerable apertura en la parte superior.
El uso de prétesis de material plastico puede cer un recurso en el caso
en que fracasan los demds méiodes. Tiene la desventaja de su tolerancia
como cuerpo extrano en el futuro y ademds exige ser cambiada periodi-
;amente para ajustarse al crecimiento del esternén.

Pasaremos a continuacién a relatar nuestro caso de esternén bifido, tratado qui-
rirgicaniente,

O.I.Ch,, de 6 meses de edad, argentina. 26/4/60.

Antecedentes familiares: Padres vivos y sanos. Madre 36 aios de edad y padre
de 39. Tiene una hermanita de 4 aiios. Medio de vida regulares. Ignora foco infee-
cioso bacilar. No hay colaterales con anomalias de conformacién externa.

Antecedentes personales: Embarazo normal. Parto normal. Peso al nacer 2,800 kg.
Al nacer notan en regién central y media de térax, una depresién que no aumenta de
tamano, a pesar de que en los ultimos tiempos el térax se ensancha en su parte supe-
rior. Alimentada a pecho hasta los 3 meses, se agrega alimentacion artificial a base
de NestGgeno y posteriormente alimentacién con leche de vaca diluida y luego pura.
A los 4 meses leve dispepsia.

Enfermedad actual: La enfermedad motiva su internacién, aparece en el momen-
to de macer, ya que se trata de una anomalia congénita.

Estado actual: Enfermita con buen desarrollo pondo estatural, Cabeza: hien con
figurada. Fontanela en sus limites, narinas permeables. Fauces libres; no hay malfor-
macion agregada a la esternal. Cuello: sin particularidades.

Térax: En' parte anferior de térax falta de arquitectura Gsea que se extiende
desde el cuello hasta la regién xiffoidea (Fig. 6). El corazén se palpa en el fondo
de la hendidura.

La auscultacion pulmonar mo evidencia ruidos patolégicos por momentos, y on
cambio en ofros se escucha respiracion soplante.

No hay soplos cardiacos; tonos cardincos en sus focos. No existe hernin umbilica’,
diastasis de rectos ni hernia diafragmitica.

Abdomen: No se palpa higado ni bazo. Meteorismo ligero. Miembros sin par-
. ticularidades.
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Tratamiento: Penicilina y estreptomicina.
28/4/60: Gran pico febril. Peso en pequefio descenso. Se alimenta mal. Ta aus-

cultacién evidencia soplos intermitentemente,

30/4/60: El peso en continuo descenso. En la fecha hace un cuadro de intensun
disnea. Sin ecianosis, con estridor. Se pide la colaboracién del cardiélogo para descartar
taquicardia paroxistica, quien indica electrocardiograma. El mismo es normal.

BEstudio radiolégico de térax: La figura 8, tomada en el preoperatorio, muestra,
como en el caso de Roccaforte, Mehnert y Peniche, la separacién de las estérnebras,
da el tipico efecto de corazon doble.

Los exdmenes de laboratorio efectuados en el preoperatorio descubren un estado
humoral normal. Bl estudio de los factores de la coagulacion se encuentra dentro de
los limites normales.

Operacién: 1° de junio de 1960. Cirujano: Dr. E. Ayas. Anestesia general con in-
tubacién traqueal: Dr. J. C. Docal. Insicién mediana en losange que se extiende des-
de el hueco supraesternal hasta la punta del apéndice xifoide. Se saca un injerto de
piel total para ser usado posteriormente. Se liberan los colgajos cutineo grasoso hacii
ambos lados de la linea media, con el fin de poner al descubierto los bordes de la
hendidura del esternén bifido. Estos bordes presentan una consistencia firme ecartila-
ginosa y adecuada como para coloear punto de sutura primaria. Se pone al descu-
bierto el pericardio que se presenta muy exuberante. Se efectua una pericardiotomia
con el fin de explorar el corazém, desecartando asi diverticulo y cardiopatia congénita
agregada. No existe hernia diafragmaitica. Se procede a colocar puntos de sutura que
toman de un lado y de otro los bordes cartilaginosos de la hendidura esternal, usando
como material de sutura seda N® 5 (Fig. 9). Se consigue aproximar satisfactoria-
mente los bordes eartilaginosos. A continuacién se procede a suturar el plano misculo
aponeurdtico con lo que se consigue cubrir el plano anterior cartilaginoso. Se coloca
sobre el dltimo plano de sutura, el injerto de piel extraido al efectuar la insicién en
losanje, con la superficie epidérmica hacia la profundidad y la dérmiea hacia la su-
perficie. Se fija el parche cutineo a cierta tensién; suturando sus bordes al plano
aponeurdtico con puntos separados de seda fina. Sutura de piel y celular todo con
algoddn,

Durante el postoperatorio inmediato se efectué una estrecha vigilancia de la su-
perficie respiratoria con el fin de efectuar una traqueotomia si fuese mecesario.

El postoperatorio transcurrié sin accidentes salvo una discreta disnea que fue
cesando progresivamente, y que en gran parte atribuimos al dolor.

La radiografia de térax efectuada a las 24 horas, muestra ambas playas pulmo-
nares normales; marcado ensanchamiento-del mediastino sobre todo a expensas de su
borde derecho y que atribuimos al pericardio exuberante y a una discreta pericarditis

serosa reaceional.

Bl estudio radiogrifico efectuado a las 48 horas muestra una disminucién del

ensanchandiento mediastinal, aumentando la claridad del pulmon izquierdo,

Las radiografias obtenidas a los 15 dias, al ser dada de alta, muestran un perfecto
ajuste mediastinal, ambas playas pulmonares claras y desaparicion de la sombra que
deformaba el borde derecho del mediastino y que como dijimos anteriormente atribuimos

i un perieardio exuberante.

So obtuvo la cicatrizacién por primera intencién de la herida operatoria como
también unn satisfactoria reparvacion del defecto producido por el esternén bifido.
Hasta el momento actual la nifiita se desarrolla en perfectas condiciones de salud,
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RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se presenta el caso de una ninita de 6 meses de edad portadora de
una malformacién esternal denominada esternén bifido.

Se hacen algunas consideraciones sobre otros tipos de anomalias acom-
paiiadas de hernia diafragmatica, diastasis de rectos, hernia umbilical,
pericardio exuberante y malformaciones cardiacas del tipo de las cardio-
patias valvulares congénitas y diverticulos ventriculares. Se las separa de
la ectopia cordis ya que en las anomalias que nos ocupan pese a estar el
corazén en contacto con la superficie, se encuentra siempre dentro del
torax.

Se insiste sobre la necesidad de efectuar el tratamiento quirdrgico
precoz en las primeras semanas de la vida extra uterina con el fin de
evitar la fijacion del térax y obtener asi la aproximacién de los brodes del
defecto con suturas primarias.

Se enumeran y desceriben otros procedimientos a los que puede echarse
mano cuando la sutura primaria no consigue cerrar el defecto. Se hace
resaltar la importancia del uso en el preoperatorio de la reduccion in-
cruenta y progresiva de los bordes de la hendidura con cintas de espara-
drapos, a efectos de ver como el lactante tolera la reduccion de sus dia-
metros toracicos.

En el caso motivo del trabajo, se efectué sutura primaria de los bor-
des cartilaginosos, musculo y aponeurosis y se consolidé el cierre con un
injerto de piel total colocado a tension y suturado en forma de cubrir to-
talmente la linea media.
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Ictericia Familiar no Hemolitica

con Kernicterus
Enfermedad de Crigler-Najjar

Dr. ALBERTO COHEN((1)

La sicuiente observacién, la primera de la literatura nacional, de
un enfermo con ictericia familiar no hemolitica con kernicterus, tam-
bién denominada enfermedad de Crigler-Najjar, es el motivo de esta co-
municacion.

J. M. V., 1 mes, mujer, argentina.

Antecedentes Heredofamiliares: Padres sanos. Hija tnica.

Antecedentes Personales: Embarazo y parto, normales. Peso de na-
cimiento, 3,200 ke. Alimentacién materna durante la primer semana,
luego biberones de diluciones de leche de vaca.

Enfermedad actual: La nifia tuvo una evolucién satisfactoria hasta
el 4° dia de vida, momento en el cual comienza a ponerse ictérica; la ic-
tericia se intensifica progresivamente, llegando la bilirrubinemia hasta
22 me % (toda indirecta), motivo por el cual se le realizan dos exangui-
neo transfusiones con dos dias de intervalo, a pesar de no existir incom-
patibilidad sanguinea materno-fetal. La nifia contintia ictérica, con he-
ces coloreadas y orinas claras. Al mes de edad la niha sigue ictérica y es
vista por nosotros.

Estado actual: Nifia en mal estado de nutricion. Peso, 3,100 ke. Te-
tericia generalizada. Higado: borde superior se percute en sus limites nor-
males, borde inferior se palpa a 5 em por debajo del reborde costal. Bazo:
no se palpa. Sistema Nervioso: convulsiones ténicas generalizadas, rigidez,

Hospital ‘‘Teodoro Alvarez’’. Servicio de Pediatrin. Jefe: Dr. J. J. Reboiras.
(1) Pampa 2926, Capital, T. T. 73 - 1116.
Presentado en la Sesion del 10 de septiembre de 1963,
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opistétonos y nistagmo horizontal; los reflejos neonatales son normales

Evolucion y Tratamiento: La orina es clara, no presentando pigmen-
tos biliares, cuerpos reductores o albtimina. El hepatograma es normal,
excepto la hiperbilirrubinemia no conjugada que es de 20 mg %. El
hemograma revela una ligera anemia hipoerémica; no existe incompa-
tibilidad Rh o ABO; las pruebas globulares y séricas en busca de he-
molisis, son negativas, las reacciones de Wasserman y Kahn, son negati-
vas. El liquido cefalorraquideo es normal, existiendo solamente 30 linfo-
citos por em®. No se pudo realizar un electroencéfalograma. La histolo-
ola hepatica de una muestra de puncién-biopsia obtenida con aguja de
Menghini fue normal.

Se la medicina con iluminacién en un ambiente refrigerado y ex-
tracto hepatico crudo Lilly. A los diez dias, la nifia estd mas decolora-
da, pero persisten las manifestaciones neurolégicas; la bilirrubinemia
libre es de 15 mg %. Los padres deciden llevarsela al interior del pais,
de donde proceden, con la promesa de traerla. Se establece el diagndsti-
co de enfermedad de Crigler-Najjar o ictericia familiar no hemolitica con
Kernicterus.

A los 414 meses de edad la vemos de nuevo por un proceso bronco-
pulmonar agudo y una discreta deshidratacién. Siempre ha continuado
ietérica, aunque a veces con una intensidad muy disminuida. Ha tenido
varios episodios convulsivos. La alimentacién ha sido siempre muy di-
ficultosa, presentando a los 5 meses un peso de 4,270 kg (fic. 1). Fue
medicada con antibiéticos y rehidratacién, mejorando en una semana.

Se aprovecha para realizar una prueba de sobrecarga con Aicido ace-
tilsalicilico (0,50 g.), recogiendo orina cada 4 horas, a partir de las 8 ho-
ras del dia en que se le suministré la aspirina, hasta las 8 horas del si-
guiente. La bbilirrubinemia libre era de 6,8 mg % (cuadro 1).

Horario resiy - dado - Salicilato Glucoronado

Horas ml. mg. mg. me. %
8 a 12 40 13 15 3,2 18
12 a 16 80 21 1,8 2,9 11
16220 100 28 12 1,6 5
20 a 24 40 1 14 2.8 15
24 a 4 10 23 2,5 3 10
4 a 8 12 13 2,3 1,2 7
Totales: 282 109 10,7 147 1
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Como le evidencian los valores del cuadro que antecede hay una de-
ficiencia de la conjugacion.
Los padres vuelven a retirarla del Servicio y sabemos que fallecio

o

hace 2 meses, a los 8 meses de edad.

Figura 1

| & s
e

CONSIDERACIONES

Dentro del grupo de las bilirrubinopatias congénitas, podemos con-
siderar las siguientes :
1.— Tetericias crénicas congénitas por deficiencia en glucoronil trans-
ferasa y/o insuficiencia enzimatica en el transporte de la bilirrubina li-
bre a través de la membrana hepatocitaria.
a) Tetericia familiar no hemolitica (enfermedad de Gilbert).
9. Ietericias crénicas congénitas por deficiencia en glucoronil trans-
ferasa.
a) Ictericia familiar no hemolitica con Kernicterus (enfermedad de
Crigler-Najjar).
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3.— Ietericias eronicas congénitas por deficiencia cnzimatica de elimina-
cion de la bilirrubina conjugada.

a) Enfermedad de Dubin-Johnson.

b) Enfermedad de Rotor-Manahan-Florentin.

1. — METABOLISMO DE LOS PIGMENTOS BILIARES
Los pigmentos biliares derivan de la hemoglobina —que proviene

de la destruccion de los hematies— siendo sintetizada por el sistema
reticuloendotelial ; los hepatocitos tienen por funecién exeretar el pigmento.

El camino exacto de desintegracién de la hemoglobina, primero a
biliverdina y luego a bilirrubina (por reduccién), no estia claramente
determinado ; los pigmentos biliares son los tinicos productos de deshecho.
El hierro se deposita en el hicado y la globina entra en el ““pool’’ pro-
teinico del organismo, disponible para la nueva formacién de hemoglobina.

La bilirrubina derivada del hem de la hemoclobina, liberada de la
hemélisis fisiologica, es la bilirrubina indirecta, libre o conjueada, que
es soluble en los solventes organicos (particularmente en las erasas), lo
que explica que pueda penetrar en los lipidos del tejido nervioso v
ser neurofoxica; no se elimina por la bilis ni por orina, va licada a la
seroalbtimina, como eunalquier bilirrubina plasmética.

En la célula hepatica, precisamente en los microsomas, la bilirrubina
libre o indirecta reacciona con el Acido difosfoglucordnico, en presencia
de la enzina glucoronil transferasa, formandose bilirrubina glucorono con-
jugada o directa y uridin mono o difosfato (segtin sea una mono o diclu-
coronoconjugacién), el ritmo de conjucacién es 0,4 mg/e. de higado por
liora, siendo tal la capacidad de conjugacién del hicado que permite eli-
minar en 12 horas una cantidad de pigmento correspondiente a la to-
talidad de la hemoglobina del organismo. En los recién nacidos ictéri-
cos, la facultad del hieado de transformar la bilirrubina libre en con-
Jugada, puede ser de 50 a 100 veces inferior a la sefialada para el higado
adulto.

La bilirrubina conjugada o directa es soluble en agua (por lo tanto
no es neurotoxica), se elimina con la bilis, especialmente como bilirrubina
diglucorono conjugada, pasando al intestino donde es catabolizada por las
bacterias intestinales en estercobilinégeno y urobilindgeno, eliminandose
una parte con la heces (100 a 200 meg. diarios) como estercobilina y reab-
sorbiéndose en parte por el intestino para pasar al plasma (donde va li-
gada a la seroalbtimina), de la que una pequena parte se excreta por
orina y el resto vuelve al higado cerrdndose asi el ciclo enterohepatico; el
estercobilinégeno jamas ha sido hallado en la bilis, debe sufrir un cam-
bio metabélico antes de exeretarse nuevamente.

Si bien la via metabdlica descripta es la principal, existen otras vias
accesorias. Un 11 % de la bilirrubina no proviene de la hemoglobina de
los eritrocitos ecirculantes, sino de la hemoglobina de los eritroblastos o
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alébulos rojos medulares, de la mioglobina, citocromos y de las porfirinas
(corto circuito de la hemoglobina) directamente transformadas en bili-
rrubina.

La mono o la diglucorono conjugacién, no es el Gnico, aunque si el
principal tipo de conjugacién de la bilirrubina libre o indirecta ; existe
una escasa proporcion, de compuestos conjugados, particularmente sulfo-
conjugados, aunque también como unién carboxilometilo y conjugado con
la glicina.

La elucorono conjugacién puede hacerse fuera del higado, en menor
proporeion, especialmente en los rifiones, como lo comprueba el hecho de
que después de la hepatectomia total, se encuentre en el suero bilirrubina
directa glucorono conjugada, demostrando la imperfeccion de la conjuga-
cién extrahepatica.

Las bilirrubinas libres y conjugadas, son extremadamente fotosensi-
bles. transformandose en derivados oxidados, se excretan mas facilmente
por orina. Este hecho debe hacer tener presente que si se deja expuesta
a la luz un par de horas, la sangre, para determinar las bilirrubinas, pue-
de existir un valor del 30 % menos, de la concentracion inicial ; por otra
parte, surge la aplicacién terapéutica de disminuir la bilirrubinemia
exponiendo al nifio a fuentes luminosas.

La inmadurez hepética, con su menor porcentaje en elucoronil trans-
ferasa y otras enzimas, explica la ictericia ““fisiolbeica’” del recién nacido
y del prematuro, siendo éste mas inmaduro, tiene por lo tanto una icteri-
cia mis precoz, intensa y prolongada; pero ambos con caracter transito-
rio, desapareciendo en el recién nacido entre los 3 y 6 dias, a lo sumo 15,
y para el prematuro hasta 30 dias (toda ictericia que dure mas de 1 mes,
no es ““fisiolégica’”). La deficiencia congénita y permanente en glucoronil
tranferasa explica la enfermedad de Gilbert y la de Crigler-Najjar. Pero
para la enfermedad de Gilbert, la deficiencia en glucoronil transferasa
hallada en aleunos casos, no parece ser la patogenia exacta, ya que pre-
domina la bilirrubina conjugada en labiles y el estercobilinégeno fecal es
normal, amén de que se ha encontrado una glucoronoconjugacién normal
para substancias como, mentol, salicilamida y N-acetil-para-amino-fenol.
Por lo anterior, Schmid y Hammaker (1959), sugieren que el defecto pri-
mario residiria en el mecanismo de transporte de la bilirrubina desde el
plasma, hasta el luear de su conjugacién en el hepatocito; Billing y Wi-
lliams (1961), han encontrado en algunos pacientes de Anomalia de Gil-
bert, un defecto en la captacién de bilirrubina por el higado. Creemos que
el mal de Gilbert no es una entidad tinica, o por lo menos de monoetiopa-
togenia, sino un sindrome en el cual existen casos con deficiencia en glu-
coronil transferasa y casos con deficiencia enzimdtica para el transporte
de la bilirrubina desde el plasma a los microsomas del hepatocito, es de-
cir de transporte a través de la membrana celular hepatocitaria.
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Bl umbral de ictericia, que en el adulto estd por encima de 20 mg,
por mil, en el recién nacido se eleva méas de 50 mg/%o, lo que explica la
gran frecuencia de hiperbilirrubinemias libres en el nifo, sobre todo en
el lactante, y la menor frecuencia de ictericia.

Por otra parte, cada dia se hemoliza la 120 ava parte de la masa
sanguinea, es decir que hay 6,25 gr. de hemoglobina para ser transfor-
mada en bilirrubina; pero si existe una anemia de la mitad de los eritro-
citos nermales, aunque se destruya el doble de eritrocitos que normalmente,
la cantidad de hemoglobina liberada sera la misma y no habra ictericia.
Aparte del factor anemia, existen los de comportamiento hepético (grado
de suficiencia) y las anomalias dei metabolismo de las porfirinas, como
ocurre en la enfermedad de Biermer con médula eritropoyética (que ¢s
donde se sintetizan las porfirinas) en la que hay disereta hiperbilirrubi-
nemia y aumento de estercobilinéegeno y del urobilinégeno, debiéndose el
40 % a las porfirinas y el resto a la hemdlisis; lo mismo pasa con la ic-
tericia genética deseripta por Israels y col. en la que algunos presentaron
anemia hemolitica curada por la esplenectomia y en la que la hiperbili-
rrubinemia, con promedio de vida eritrocitaria normal, hace pensar que Ia
bilirrubina proviene de las porfirinas; son las denominadas hiperbiliziu
binemias por corto circuito.

2. —ICTERICTA FAMILTAR NO HEMOLITICA

Enfermedad de Gilbert

Desde que Gilbert y col. publicaron en 1901, una forma familiar de
ictericia acolurica y no hemolitica, hasta el presente, se han relatado mas
de 350 casos, con diferentes denominaciones: colemia familiar, disfuncio-
namientc hepatico constitucional, ictericia juvenil intermitente, ete.

Los pacientes deben presentar la anomalia, mejor que la enfermedad,
desde pequenios, pero la consulta habitualmente es hecha entre los 15 v
25 afios de edad, por astenia, atribuida a exceso de trabajo, gimnasia, al-
cohol, o falta de suefo. La ictericia es moderada o intermitente v consti-
tuye la otra causa de la consulta.

Los examenes de laboratorio muestran una hiperbilirrubinemia in-
directa. Las pruebas de funcionalismo hepatico son normales. La excre-
cion de bilirrubina es lenta. El urobilindgeno fecal es normal, no demos-
trando signos de hemdlisis. No existe microcitosis ni esferocitosis, la resis-
tencia globular a las soluciones salinas hipoténicas, es normal. La médula
Gsea es normal. Lia biopsia hepética puede mostrar una ligera infiltracion
grasa de los hepatocitos.

El trastorno consiste en una incapacidad de transformar la bilirru-
bina indirecta o libre en directa o conjugada, por una deficiencia parveial
en glucoronil transferasa y/o una insuficiencia enzimatica de transporte
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de la bilirrubina libre a través de la membrana hepatocitaria.

La anomalia parece transmitirse segun el modo dominante de pe-
netracién incompleta.

Bl diagndstico diferencial con la esferocitosis hereditaria es estable-
cido por la ausencia de esferocitosis y hemdlisis. Con la enfermedad de
Crigler-Najjar, por la edad de comienzo, la intensidad de la hiperbilirru-
binemia y el pronéstico. La ictericia de las enfermedades hepaticas cur-
san con pruebas funcionales hepaticas (hepatograma) anormales. Con la
ictericia idiopatica erénica con pigmentacion hepatica (enfermedad de
Dubin-Johnson), porque la bilirrubinemia es sobre todo direeta, existe
acolia, eoluria, hipercolesterolemia y la biopsia permite comprobar el **hi-
gadc negro’’, con acumulo pigmentario.

La enfermedad de Gilbert no requiere tratamiento. Se debe aconse-
jar que se evite la fatiga y los excesos alcohdlicos, indicar una dieta he-
pato-protectora.

3.— ICTERICIA FAMILIAR NO HEMOLITICA CON KERNICTERUS

Bufermedad de Crigler - Najjar

La enfermedad aparece con un intervalo libre de hasta una semana
y luego surge la ictericia que es cutaneomucosa e intensa, intensidad que
va en aumento, para disminuir con el tiempo, sin desaparecer nunca y
evolucionando con sucesivos empujes.

El examen clinico es normal, excepto las manifestaciones de la ence-
talopatia biiirrubinica (Kernicterus), que pueden aparecer desde el pri-
mer momento o después de una o dos semanas. Somnolencia, trastornos
de la deglucion, ortosttonos, a veces opistétonos, movimientos atetésicos,
estrabismo, convulsiones. Los reflejos neonatales estan conservados.

La evolueion es desfavorable, sobreviniendo la muerte por ictericia
nuclear en el primer ano de la vida, en mas de la mitad de los casos. El
periodo critico de las 3 a 4 primeras semanas, cuando la hiperbilirrubi-
nemia indirecta lesiona el sistema nervioso, no es siempre valedero, ya que
en el enfermo de Rosenthal con una bilirrubinemia indirecta que oscilaba
entre los 25 y 30 mg/% ; los signos neuroldgicos recién aparecieron a los
3 anos de edad.

El diagnostico se establece por el cardeter familiar (cuando se lo
puede determinar), aparicién de la ictericia después de un intervalo libre
de 2 6 3 dias, mientras en la enfermedad hemolitica del recién nacido co-
mienza desde el nacimiento o en las primeras 24 horas; por la intensidad
de la ictericia desde el primer momento y por su progresivo aumento,
mientras que la ictericia ‘‘fisiologica’ del recién nacido desaparece en
tres a seis dfas, con un maximo de 15 dias; la rdpida afectacién neurold-
gica; la falta de signos de insuficiencia hepatica, con heces de aspecto
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nermal, higade de voiumen normal, orina de aspecto normal, que elimi-
nan las hepatitis y las ictericias obstruectivas.

Los examenes bioguimicos permiten afirmar el diagndstico, al no
cxistir ineompatibilidad Rh o A B O, con ausencia de anticuerpos anti A
y anficuerpos irregulares; la orina no presenta cuerpos reductores (ga-
lactosemia ), albtimina, pigmentos o citologia anormal; el hepatograma es
practicamente normal a excepcion de la eran hiperbilirrubinemia indirec-
ta o libre (habitualmente superando los 20 mg/% ) ; la estercobilina y co-
procultivo son normales; las pruebas de hemdlisis (globulares y séricas)
también scn normales lo que elimina la enfermedad de Minkowski - Chauf-
tard; la glucemia, ionograma y fondo de ojo, son normales ; el hemograma
puede revelar una discreta anemia; las reacciones de Wasserman y Kahn,
son negativas, lo que elimina la sifilis; el liquido cefalorraquideo puede
mostrar una ligera reaccion linfocitaria; el electroencefalograma muestrs
el sufrimiento nuclear, con descargas epileptégenas difusas, a veces ondas
lentas, amplias, de ritmo delta, polimorfas y difusas, puede ser normal.

Lia puncién biopsia hepatica, para el dosaje de la glucoronil transfe-
iaga, permite comprobar su deficiencia o auzencia.

Mis factible es el estudio de la glucorono conjugacion, introduciendo
en el organismo sustancias (hidrocortisona, salicilato, mentol) que se cli
minan en gran parte glucorono conjungadas y dosandolas.

La prueba de la sobrecarga con tetrahidro-hidrocortisona a razén de
1 mg. por kg. de peso, via endovenosa en media hora, permite compro-
bar en las muestras de sangre heparinizada obtenidas a intervalos regula-
res (2-4-6 horas) el alto porcentaje de las formas libres en compara-
cion con las conjugadas en las 2 primeras horas, sobrepasandolas éstas.
recién en la tercera muestra. Lo mismo sucede con la inyecceion endovenosa
de hidrocortisona (1 mg. kg. peso) o el suministro oral (4 mg. kg. peso)
en ésta predominan las formas libres a las 6 horas todavia, lo mismo que
en la orina de 24 horas.

La prueba de sobrecarga con acido acetilsalicilico por via oral (0,25
gramos) muestra en la orina de 24 horas una eliminacién de alrededor de
un 8 % de acido salicilarico (forma glucoronoconjugada), eliminando el
lactante normal alrededor del 14 % de la forma conjugada; pueden exis-
tir otros mecanismos que la glucorono conjugacion para sustancias como
el salicilato, glucocorticoides, cloramfenicol, vitamina K, ete,

Durante las primeras 3 semanas en que existe inmadurez del sistema
nervioso y mayor permeabilidad de la barrera hemomeningea hay que
tratar de mantener la bilirrubinemia libre, por debajo de 20 mg/%, li-
mite critico de afectacion del sistema nervioso, con repetidas exanguino
transfusiones, dejando un catéter arterio venoso permanente, lo que no
es facil. La iluminacién (y vefrigeracion para evitar el excesivo calenta-
miento) confribuye a descender la bilirrubinemia. Los extractos hepiticos
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liofilizados guardan cierto grado de actividad enzimatica, por lo que de-
ben usarse.

4, — BENFERMEDAD DE DUBIN - JOHNSON

Independientemente, en 1954, Dubin y Johnson, Sprinz y Nelson,
describen la enfermedad.

Es una afeceién poco frecuente, hasta el presente se han relatado me-
nos de 100 casos.

Tiene cardcter familiar; el modo de transmision hereditaria no ha
sido precisado, existe una leve predominancia para el sexo masculino.

La ictericia puede ponerse de manifiesto desde los primeros meses
de la vida o en la edad adulta, estas formas tardias pueden explicarse
por la débil ictericia, que solamente colorea la conjuntiva.

(‘uando comienza en el nifio, puede acompanarse de retardo pondo-
estatural e insuficiencia gonadal (enanismo o infantilismo hepatico).

Empujes ictéricos, favorecidos por procesos infecciosos, intervencio-
nes quiriirgicas o un embarazo, acompainiado de nauseas, vomitos y dolor
en hipocondrio derecho, son de observacion frecuente. Puede encontrarse
una moderada hepatomegalia, siendo infrecuente la esplenomegalia, aco-
lia y prurito.

Los exdamenes biolégicos permiten comprobar una hiperbilirrubinemia
moderada (20 - 40 mg/%0) de las dos bilirrubinas, pero predominando la
conjugada, la que puede ser la tnica que se halle aumentada. No existe
ningtin signo de hemdlisis. La orina contiene casi siempre pigmentos bi-
liares y en algunos casos existe melanuria. Bl hepatograma (incluido el
proteinograma por electroforesis) es normal, pero la prueba de la bromo-
sulfoftaleina (B.S.) es anormal: existe una retencién exagerada a los 49
minutos ,con una elevacién sérica secundaria a los 210 minutos que supe-
ra a la de los 45 minutos (la primer parte se deberia a la fraceién rapida
del colorante y la segunda a la fraccién lenta o conjugada), la excrecion
urinaria de la B.S. estd prolongada y corresponde a la fraccion lenta. A
veces la fosfatasemia alcalina estd aumentada,

La colecistografia oral o intravenosa es negativa, en ausencia de obs-
taculos de las vias biliares (comprobado quirtrgicamente) y mostrando
el sondeo duodenal una secrecién biliar normal. La asociaeion .con litiasis
biliar es frecuente pero la colecistectomia no modifica la enfermedad.

Anétomopatolégicamente se comprueba un higado oseuro, negruzco,
moreno o grisiceo, de volumen y consistencia normal, como la vesicula
biliar; a veces el bazo puede ser de color oscuro, pero es excepcional. La
arquitectura hepatica es normal, lo que llama la atencion es la sobrecarga
pigmentaria (que caracteriza a la enfermedad), de un pigmento oseury,
acumulade en la region centrolobulillar en los hepatocitos principalmente,
aunque también en las células de Kupffer. El pigmento pertenece a un
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colorante del tipo de las lipofuesinas, para Dubin, pero Caroli y Wegman,
han puesto de manifiesto que pertenece al grupo de las melaninas, tratin-
dose probablemente de un adenocromo.

5.— ENFERMEDAD DE ROTOR - MANAHAN - FLORENTIN

Bs una afeceion familiar, sin depésito pigmentario hepatico. Clinica-
mente no se puede distinguir de la enfermedad de Dubin-Johnson, pues
presenta discreta ictericia, con empujes de ictericia franca. La hiperbili-
rrubinemia es moderada y de tipo mixto. Pigmentos y sales biliares se
encuentran en la orina. Si bien Rotor y col. no encuentran signos de he-
molisis, otros observadores hallan una débil hemdlisis, con discreta eritro-
blastosis y reticulocitosis, con disminuciéon del promedio de vida eritroci-
taria, que explicaria la tasa relativamente alta de bilirrubina indirecta.
I3l hepatograma esta dentro de los limites normales; la curva de depura-
¢ion de la bromosulfoftaleina muestra una retencion importante; la fos-
fatasemia alealina estd descendida. La colecistografia oral se obtiene des-
pués de un tiempo sumamente prolongado; por via venosa, es negativa.

La histologia hepatica permite diferenciarla del sindrome de Dubin -
Johnson, al no encontrarse depdsito pigmentario.

RESUMEN

Se presenta el primer caso de la literatura nacional de la enfermedad
dc Crigler - Najjar o ictericia congénita no hemolitica con Kernicterus.
Se hacen consideraciones sobre el metabolismo de los pigmentos biliares y
sobre las bilirrubinopatias congénitas.
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Tres Casos de Cloroma

Pror. Dk. ALFONSO A. BONDUEL, Dra. RITA D. KVICALA
y Dk. ENRIQUE R. BUGNARD

Dentro de las formas clinicas raras de las leucemias es, sin duda, la
del cloroma, una de las mas singulares. En la literatura mundial existen
solamente unos 400 casos que certifican lo poco frecuente de su hallazgo.

Tiene como caracteristica el ser manifestacion de una leucemia agu-
da, razén por la cual, la frecuencia es mucho mayor en ninos y adultos
jovenes; generalmente de naturaleza mieloide, aunque también se la ha
deseripto en las formas linfoides. Su aspecto tumoral, con la coloracion
verdosa que le da su nombre y que a veces puede ser observada en el
sujeto vivo —aunque solo en la anatomia patolégica es dable verla en to-
da su magnitud— actualmente se sabe que es producida por una proto-
porfirina sintetizada por la misma célula tumoral.

Tienc como localizacién mas frecuente el erdneo y en especial la or-
bita, acarreando la manifestacion acompanante de dolor, tumefaceion,
edema y deformidades y el exofltalmo, que, con la paralisis facial confi-
ouran la imagen clasica del cloroma.

La evolucion y el prondstico son las de la enfermedad de fondo y el
tratamiento es el de ésta, aunque tomando la radioterapia un papel desta-
cado pues suele ser el inico medio para combatir los dolores dseos, a veces
terebrantes, v, para disminuir los trastornos ocasionados por la compre-
sion del tumor.

En nuestros enfermos leucémicos de los tltimos afnios en el Consulto-
rio de Hematologia de la Primera Catedra de Pediatria, que suman 55
casos, hemos asistido a tres cloromas, uno de los cuales por haber presen-
tado una evolucion muy rapida, no estd suficientemente documentado,

Presentado en la Sesion del dia 27 de agosto de 1963,
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pero creemos se trataba de esta forma clinica de leucosis aguda. El objeto
de este trabajo es mostrarlos, pues no es frecuente la observacion del
Cancer verde o Cloroleucemia, como algunos han designado a esta forma
clinica de leucemia aguda.

PRIMER CASO:

Se trata de la nifia B. M., de 9 aifios de edad, provedente de la Peia. de Bs. Ai-
res y, cuyos antecedentes personales y hereditarios no muestran nada de particular,
salva bronquitis espasmédica desde los 4 afios y que repiti6 hasta el comienzo de su
enfermedad actual.

En noviembre de 1954 consulta por conjuntivitis bilateral, flujo vaginal puru-
lento y parasitosis intestinal. A fines de diciembre hace un proceso bronquial agudo
que cede en diez dias, pero desde esa época presenta palidez de la piel. A fines de
febrero de 1955 acusa edema palpebral en ojo izquierdo que cede con medicacién an-
tihistaminica, para aparecer a continuacién en el otro ojo, motivo por el cual concurre
al Banco de Cérneas donde le efectiian un completo examen oftalmolégico —inclusive
fonda de ojo— sin que se le encuentren alteraciones.

Va en aumento el color pialido amarillento de su piel y comienza a decaer el es-
tada general. A comienzos del mes de abril y, a raiz de padecer una angina aguda,
iniciz. un cuadro con exoftalmia y edema palpebral en ambos ojos, otalgia y ofifis bi-
lateral, por lo que se dirige en consulta a la Casa Cuna y luego al Policlinico de La-
nts donde la medican con antibiéticos, vitaminas y transfusiones a raiz de haberse
arribade al diagnéstico de: Leucosis aguda.

Promediando el mes de mayo acusa dolores en ambas piernas con acentuada di-
ficultad en la marcha, motivo por el cual se interna en este Servicio. El ‘‘estado ac-
tual’’ mostré como hecho positivo: piArpados edematizados de color ligeramente azu
lados, exoftalemia bilateral, parpadeo escaso, mirada fija, reflejos conservados; ofalgia
izquierda, palidez de la piel y mucosas; en abdomen: higado a un través de dedo por
debajo del reborde costal y bazo con polo inferior palpable. Sistema mnervioso: dolo-
res terebrantes en regién dorsal, pardlisis de ambas piernas, anestesia tactil desde la
linea umbilical hacia abajo, dificultad en la miceién con retencién urinaria.

Evolucién: Ta férmula hematolégica mostré numerosas formas inmaduras de la
serie mieloblastica; las radiografias de térax y columna no acusaron nada de parti-
cular, a pesar de lo cual se practicé radioterapia profunda y se administré 6 - Mer-
captopurina (Purinethol) a la dosis de 50 mg. al dia. El medulograma confirmé el
diagnéstico de Leucosis mieloide.

Bl 31/5/55 1a enfermita estd febril, constipada, con retencién urinaria y supura-
cién del oido izquierdo. Efectuada una radiografia de ecrimeo no presenta nada de
particular. Se le medica con Hidrocortone a razén de 8 miligramos diarios y se prac-
tican transfusiones.

B] 8/6/55 acusa mejorin de la anemia y rvecupera sensibilidad tactil. Sondeo
permanente de vejiga e incontinencia del esfinter anal. A fines del mismo mes se dre-
ns un abceso retroauricular y se suspende la radioterapia. Mejora la sensibilidad pe-
ro, aparecen escaras en talones, maleolos externos y en las nalgas.

Bl 18/7/55: Anemia y edema palpebral bilateral; se suspende la cortisona y se
continfian las transfusiones.

Bl 28/7/55: Fiebre, anemia, epistaxis y extension de sus escaras; se medica con
antibidticos y transfusiones. El 8 de agosto su estado sigue en constante agravaeion,
aparecen dolores en los miembros superiores, se acentia la anemia y aumentan los
mieloblastos en sangre. Siete dias después (15/8/55) la nifa es retirada a su domi-
cilio, en grave estado.
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Sc tienen de este primer caso: 13 anflisis de sangre, 2 de orinas, 1 hemomielo-
grama, 6 radiografias de eridneo y torax y columna y demds anilisis rutinarios.

Bs digno de destacar en este caso, que si bien las radiografias mo mostraron
lesiones Gseas —pues es sabido que debe disminuir un 30 6 40 % del caleio 6seo para
que éstos se hagan manifiestos— los sinfomas clinicos justificaron el empleo de la
radioterapia profunda de columna, pues, si bien no los hizo desaparecer, alivid mu-
cho los mismos.

SEGUNDO CASO:

Se trata del nifio H. P. Ll., de 7 anos de edad, procedente de la Peia. de Tucu-
man, quien comenz6 su enfermedad actual un mes antes de su internacién al 31/10/59
cor, tumoracion dolorosa, de consistencia lefiosa y del tamafio de una mandarina en
progresive aumento, en ambos testiculos. A la semana otro semejante semiolégica-
mente, en zona axilar izquierda y por fltimo —dias antes de su ingreso— otro en la
region nasomalar, con edema de labio superior. deformidad facial y con las mismas
caracteristicas quec las anteriores, sin adherir a la piel que rodaba libremente sobre el
tumor. El cuadro se completaba con desmejoramiento del estado general, sueiio in-
tranquile, pérdida de peso, astenia, anorexia y coloracién pélida de los tegumentos.

Sug antecedentes personales, familiares y hereditarios: sin importancia.

El ““estado actual’’ a su ingreso, mostré un nifio en regular estado de nutricién
¥ general. irritable, dolorido, con tinte de piel palido verdosa y destacAndose a la ins-
peccion la. tumoracién facial ya descripta y que deformaba evidentemente su cara,
por la misma y por el edema acompaiante del labio superior. Esta tumoracién espon-
tineamente dolorosa, no se acompafiaba de parilisis facial. En cuello: micropoliade-
nopatia y luego, como digno de mencion, las tumoraciones en axila y en ambos tes-
ticulos con las caracteristicas ya expuestas.

Evolucion: Desde su ingreso presenté fiebre; los exdimenes de laboratorio mos-
fraron: 15.000 leucocitos. E.S.T. acelerada. Kleine (—). El 10/11/59, las tumora-
ciones aumentan de tamafio, se hacen més dolorosas y aparece un exantema morbili-
forme en cuello y cara. La puncién ganglionar dice tratarse de una intensa hiperpla-
sia linfoide. El dosaje de Cetoesteroides mneutros da 0,37 mg. en las 24 horas el
19/11/59. Eximenes orinas: S/P. El recuento blanco es de 55.000 con 76 % de
linfoblastos. La E.S.T. es alta y por dltimo el 20/11/59 el medulograma confirma el
diagnésticoc de Leucemia aguda. El resto sin particularidades.

S¢ lo comienza a medicar con Prednisona a razén de 40 miligramos y 6 - Mer-
captopurinz (Purinethol) 25 mg. El 23/11/59 examen radiografico de térax: S/P.
E1 nifio francamente desmejorado es trasladado a su domicilio a pedido de sus padres,
donde fallece el 27/11/59.

La primera impresién clinica fue de que se trataba de un linfosarcoma o semi-
noma —de ahi que se solicitara dosaje de cetoesteroides nentros— y como el resultado
da la puncién biopsia ganglionar no fue categérico, recién el hemograma con gran
cantidad de blastos y, el medulograma del dia 20/11/59 hicieron el diagnéstico, ra-
zones por la cual el nifio fue medicado s6lo tres dias antes de ser retirado del Servi-
cio, impidiendo que pudiera ser fotografiado y realizadas las radiografias craneales.

TERCER CASO:

Nino M. A. U,, de 11 afios de edad, con antecedentes personales y familiares sin
importancia. Comienza su enfermedad actual el 3/4/60 con tumefaccién no inflamato-
ria. del péirpado inferior izquierdo y otalgia; una semana despuds: pardlisis facial

periférica izquierda, dolor en regién fronto-maxilar y fiebre. Dias después: exoftsl-
mo del mismo lado, palidez y desmejoramiento general progresivo. Un recuento globu-
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laz arroj6 en ese momento: 1.800.000 glébulos rojos.

A su ingreso al Servieio presentaba: mal estado general, marcha dificultosa por
dolor intenso en planta del pie izquierdo; facies de sufrimiento, pardilisis facial peri-
téricn izquierda, exoftalmia marcada, palidez de tegumentos, caricter muy irritado
y malhumorado. El resto del examen sin particularidades; nada en higado y bazo, no
hay adenopatias o tumoraciones visibles o palpables.

Evolucién: G.R.: 1.300.000. Leucocitos: 36.000, casi en su totalidad blastos; se
lo medica con transfusiones, y Prednisona 60 mg. por dfa. El dia 7/4/60 ya muy me-
jorado, comenzé con 6- Mereaptopurina a la dosis de 50 mg. diarios; en el hemogra-
me persiste la anemia, plaquetopenia y gran niimero de formas inmaduras. El medu-
lograms informa: Leucemia mieloide con gran depresion de la serie roja y megaca-
riocitica.

Como el dolor y el exoftalmo van en progresivo aumento, se comienza el 21/4/60
a irradiar 2 a 3 V x S, por el Dr. Lemos Ibiiiez.

El dia 30 del mismo mes nos es dable observar algunas sufusiones y que la ane-
miz no corrige a pesar de las transfusiones practicadas; no hay nada particular en
higada y bazo y aparece anasarca para retirarse luego de intensa poliuria. Cineo dias
después estando en mejoria elinica, se le da de alta desde el 27/5/60 hasta el 11/6/60
en que comienza con parestesias en mano izquierda y palidez mis acentuada, por lo
que se reintegra al Servicio; se agrega luego, adelgazamiento y por estos motivos el
2/7/60 se inicia tratamiento con Methotrexate.

E! 2/8/60 tienc hematemesis y hematurias, se cubre de petequias, entra en shock
v fallece.




A, 4. BONDUEL y col.— TRES CASOS DI CLOROMA 151

Adjuntamos una fotografia del mnifo, sacada antes de comenzar el tratamiento
radioteripico de o6rbifa y una radiografia de la misma.

La forma tumoral que adopta esta forma de lencemia aguda cuando no produce
le. clisica imagen de exoftalmo y pardlisis facial, puede, como ocurrio en nuestro
segundo caso, inducir a errores de diagndstico y, ademis, parece dar aseveracion a
loa que piensan que la leucemia es un tumor, y, que como tal, en sus comienzos

estd localizado en un punto desde el que luego se generaliza.
RESUMEN

Hemos presentado tres casos de cloromas con distintas localizaciones.
Uno de ellos correspondia a la eclasica deseripeion del Cloroma (Exoftal-
mos - paralisis facial y lesién dsea) ; en cambio los otros dos presentaron
una sintomatologia atipica por asentar el tumor en zonas diferentes a la
orbitaria.

Destacando que el diagnéstico como en toda leucemia es certificado
por el médulograma, y respecto al tratamiento serd el mismo de la leu-
cemia aguda pero ocupando la radioterapia local un lugar predominante.
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REUNIONES CIENTIFICAS

g* REUNION CIENTIFICA: 27 DE AGOSTO DE 1963

Dres. 8. Mindlin, N. Edelman, R. Garris, D. Werbin y D. Mindlin. RECTORRAGIAS
EN LA INFANCIA. IMPORTANCIA DE LA AMEBIASIS.

So publica en el presente nmero. 4

DISCUSION

Dr. Caamaiio.— Yo quisiera contribuir con mi experiencia sobre el tema, puesto
que desde el afio 1948 realizo rectoscopias en el Hospital de Nifios. Del 48 al 53
presentamos una estadistica en una reunién conjunta realizada con la Sociedad de
Proctologia. En esa reunién también presentaron una estadistica los Dres. Yodice,
Garcia Mata y Vidal Lobos, en la cual referian 151 casos proctolégicos en ninos,
habiendo encontrado en esa serie un solo caso de colitis amebiana. En esa misma
reunién, presenté otra estadistica sobre 670 casos proctolégicos del Hospital de Ninos,
no habiendo observado ninguna ractorragia por amebiasis y en nuestro Hospital,
todos los mifios con rectorragia llegan al consultorio de Proctologia. En un trabajo
publicado en la Revista de Proctologia en el ano 1954, anoto que las rectitis fueron
casi todas agudas; en cuatro casos se pudo comprobar la existencia de ameba histo-
litica por raspado de la mucosa rectal. Debemos destacar que las colorectitis son fra-
tadas en los consultorios de clinica médica. Unicamente nosotros presentamos los ni-
fios que presentan rectorragias. Quiero dejar consignado el hecho que nosotros mo
hemos tenido la oportunidad de observar rectorragias amebianas. En el ano 1960,
publicado en la Revista del Hospital de Niios, anoté lo siguiente: La colitis amebia-
na es relativamente poco frecuente en la infancia, si se tiene presente el nimera de
nifios parasitados por la ameba histolitica. Existen muchos nifios parasitados por la
amebiasis revelados por los exdmenes de materias fecales efectuados de rutina, pero
existen relativamente pocos nifios enfermos por la amebiasis. En Africa y en la India,
donde la amebiasis ocasiona grandes problemas, se observa que la rectorragia por
amebiasis es mAs frecuente en la poblacién negra que en la blanca dado lo precario
del estado nutritivo de la primera, debido a la carencia proteica. Garrahan opina que
la enterocolitis amebiana es bastante rara en la primera infancia.

Me he referido en estos comentarios al titulo de la comunicacién y deseo dejar
constancia que en el Hospital de Nifios no hemos verificado rectorragias por amebiasis.

Dr. Cohen.— Estoy de acuerdo con los autores de esta interesante comunicacion,
especialmente cuando opinan que existe mucha mds amebiasis de lo que se cree. El
diagnostico parasitolégico deja dudas en mis de una oportunidad ya que la identi-
fieacién de la ameba histolitica requiere mucha experiencia en el tema. Para el ojo
avezado del proctélogo es bien caracteristica la dleera amebidsica pudiendo afirmar
su existencia aun sin el concurso del parasitélogo. Nosotros tenemos unos cuantos
casos de amebiasis en lactantes por debajo de los G meses de edad y un par de ellos
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con fleeras perforadas y meningitis tificas. Una rectosigmoidoscopia correctamente
realizada permite extraer material adecuado para ser analizado por un parasitélogo
que conozea amebiasis lo cual permitird hacer un diagnéstico seguro y permitird ha-
llar més amebiasis de la que se dice. Me inclino a pensar que existe un cierto niimero
de amebiasis en los cuales el estudio parasitolégico es megativo pero en los cuales se
confirmaria el diagnéstico si se contara con un correcto estudio recto sigmoideo
chpico.

Dr. Garaguso.— En primer término quiero felicitar a los autores por lo inte-
resante de la presentacién. Debemos llamar la atencién sobre la frecuencia de la ame-
biasis en el lactante. Los pediatras piensan en general en la imposible existencia del
parasitismo en mnifios menores de un afio, siendo muy escasa la bibliografia al respecfo
que existe en nuestro pais. El Dr. Martinez Colombres de Tucuméin ha sido el prime-
ro en nuestro pais en estudiar la amebiasis y otras parasitosis en nifios pequernios.
Posteriormente, en el periodo 1957 - 1958 nosotros tuvimos la oportunidad de estudiar
en un grupo de 100 lactantes diarreicos de la sala XVIT del Hospital de Niiios en
un trabajo dirigido por el Dr. Escardé sobre ‘‘diarreas de verano’’, habiendo encon-
trado en dicho estudio un 15,4 9 de parasitismos. Con posterioridad, en varios cen-
tenares de nifios diarreicos o no, menores de un afio hemos encontrado una incidencia
habifualmente mayor de parasitismos de la que habitualmente se piemsa, poreentaje
que fluctiia entre el 15 y el 20 % lo cual obligaria al pediatra a solicitar exfimenes
parasitolégicos con una frecuencia mayor a la que habitualmente lo hace. En lo que
respecta a la frecuencia de amebiasis en nifios menores de dos afios, es llamativa la
divergencia existente entre diferentes autores. Ello en primer término es lbgico de-
bido a que las diferencias econdmicas, sociales y culturales que caracterizan a las
distintas zonas ocasionan también un diferente grado de endemia amebifsica, pero
en fambién sugestivo que en una misma zona, diferentes investigadores encuentren
diferentes porcentajes de parasitosis amebiana, diferencias que van del 2 al 30 %.
Ali no solamente existe un problema de azar, sino un problema técnico sobre el cual
auisiers hacer especial hincapié: la necesidad de que el laboratorista que hace diag-
nosticos parasitologicos, especialmente proctozoologicos sea especializado, pensando
que el laboratorio corriente no esti en condiciones de realizar un correcto diagndistico
parasitolégico, sobre todo de amebiasis. Personalmente con el Dr. Greenway en el
ano 1959 realizamos un estudio sobre el diagnéstico de la amebiasis observando que
sobra 10 pacientes diagnosticados como amebiisicos, 7 eran errémeos. Es ilustrativa
al respecto una experiencia realizada en la ciudad de Londres por uno de los mis
destacados amebdlogos del mundo, quien tomé un lote de los 37 mejores laboratoristas
londinenses no especializados en amebiasis, enviindoles material conteniendo diversos
protozoarios para que hicieran diagndstico. Los errores cometidos fueron de tal mag-
nitud que lo llevaron a aconsejar a los médicos que en vez de guiarse por los datos
del laboratorio se guiaron por la eclinica para el diagndstico y tratamiento de la
amebiasis. Esto no es exagerado, el laboratorio parasitolégico es dificil. El factor
experiencia personal es muy importante opinando Fraust y Craig que recién al eabo
de un afio de prictica especializada es posible hacer un correcto diagndstico micros-
copico de amebiasis. Opino que en nuestro medio se necesitan muchas investigaciones
sobre amebiasis. Lo que ocurre en nuestro pais de clima templado es totalmente di-
ferente a lo que sucede en un pafs de clima tropical en el cual la amebiasis es un
problema grave a veces mortal. En cuanto a las formas extra intestinales de amebia-
sis en el nifio no existen referencias en la bibliografia de nuestro pais y la mortalidad
siempre es imputable en el cien por cien de los casos a formas extraintestinales. De
manera que la mortalidad por amebiasis en nuestro pafs es pricticamente nula. La
exteriorizacion clinica de la amebiasis varia en funcién de una serie de factores: flora
bacteriana intestinal asociada, estado de nutricion, ete.; en general los cuadros mis
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floridos los hemos visto en nifios intensamente contaminados de zonas del interior del
pais con distrofias graves pluricarenciales, habiendo observado tGnicamente en los alti-
mos 10 aiios solo 10 casos de cuadros disetériformes amebiasios. El cuadro clinieo varia
muchisimo segiin la regién geogrifica considerada, la antigiiedad e intensidad de la
infestacién, la mayor o menor labilidad neuropsiquica, somética, ete. Pero es llamativo
el ver que se atribuyan a la amebiasis una serie de cuadros clinicos extremadamente
ambiguos. En los dltimos 10 afios hemos fichado alrededor de 600 nifios con amebiasis
confirmadas por el laboratorio comparindolos con otro lote nmumeroso de mifios sin pa-
rasitosis o con otro tipo de parasitosis. Los cuadros clinicos que presentaban ambos
grupos eran muy similares. Es exagerada la posicién de muchos médicos que atribuyen
a la amebiasis los mdis variados signos y sintomas que nada tienen que ver con ella.
En cuanto al diagnéstico emetinico de la amebiasis ello ha sido muy comentado en cl
siglo pasado por Royer y Widal. Nosotros pensamos actualmente que carece totalmente
de valor ya que la emetina tiene una serie de acciones colaterales aparte de su accidn
anteamebifsica, de manera que cuadros clinicos, no amebidsicos, pueden mejorar o cu-
rar con la emetina.

Cuando se realiza un tratamiento antemebidsico, el criterio que debe prevalecer
para la continuacién del tratamiento ha de basarse Gnicamente en el control del la-
boratorio y no en la clinica que presenta el pzuv'iente. En la inmensa mayoria de los
casos se encuentran quistes, no trofozoitos. Actualmente no esti demostrada la exis-
tencia de ninguna droga que sea destructora de quistes in vivo. De manera que no
debe orientarse el tratamiento de un modo especial si se encuentran quistes o trofo-
zoitos en materias fecales. Es natural que si existen quistes existen trofozoitos. El quiste
es la forma de resistencia del pardsito, no su forma agresora, de manera que no se
justifica la destruccién de los quistes desde el punto de vista clinico sino desde el
punto de vista sanitario.

Referente a los distintos criterios terapéuticos sugeridos por las distintas escue-
lag latino americanas de pediatria nosotros pensamos que debe imponerse el criterio
denominado ‘‘regionalizacién terapéutica’’. Si los pediatras ecuatorianos o ecolombia-
nos ven con frecuencia pacientes con abscesos amebianos extraintestinales o procesos
de disenteria aguda, es légico y matural que utilicen la emetina como elemento fera-
péutico. En nuestra serie més del 50 9% de los casos estin constituidos por formas
oligosintomiticas, leves, benignas, existiendo un gran porcentaje de portadores apa-
rentemente sanos. Consideramos pues, a la ameba histolitica de nuestro medio como un
parisito benigno incapaz de producir formas clinicas graves o mortales. En nuestro
pais es légico pues que no utilicemos la emetina, pero usamos glicolil arsenilato, clo-
roetamida, ete. que han demostrado ‘‘in vivo’’ ser mis activas que la emetina. Para
terminar pienso serd de gran utilidad que el pediatra investigue la existencia de ame-
biasis en el lactante.

Dr. Mindlin (Al Dr. Caamaiio). — A una colega de nuestro Servicio que actua
en un Centro de Salud en la zona de Claypole, le llamé la afencién la enorme frecuen-
cia en mnifios de primera y segunda infancia de procesos diarreicos sangrantes. Como
en el Servicio disponemos de lo necesario para efectuar rectoscopias y contamos con
la ayuda de un bioquimico, comenzamos a principio de 1961 a ensayar el procedimien-
to. En primer lugar nos sorprendié el aspecto de la mucosa: suculenta, llena de tlce-
ras y mucosidades y muy frigil al contacto. La toma de material se hace por medio
de una pipeta o hien raspando la mucosa con el rectoscopio, extendiendo luego el
material en un porta objetos para ser observado en microscopio. Realizado el trata-
miento adecuado comprobibamos en dos o tres meses una completa mejoria clinica
Y microseépica. Nuestro trabajo en ningéin momento pretende ser estadistico, ya que
se trata de pocas observaciones realizadas en una poblacién homogénea. Nosotros mis-
mos fuimos los primeros en dudar si todo ello era debido a la ameba histolistica, pero
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dade el éxito terapéutico obtenido y lo prolongado de la curacion tenemos todo el de-
recho a pensar que estibamos en lo cierto.

Existc una estrecha relacién entre la gravedad de la amebiasis y el estado de nu-
tricion de los enfermos, segin la bibliografia extranjera consultada por nosotros; en
centraste por lo deseripto por autores mejicanos, chilenos y venezolanos nuestros ni-
fios son de un estado de nutricién muy superior.

Al Dr. Cohen. — Agradezco su concepto y estoy de acuerdo con él en que no existe
una especifieidad elinica en la amebiasis, no obstante lo cual insistimos mucho en la
existencia de cuerda célica izquierda, como elemento diagnéstico de orientacién.
Dies. N. Fejerman (para optar a miembro titular), Prof. E. Sujoy, V. Simsolo y
A. V. R. Serverino. ENCEFALITIS POST-VACUNAL.

Se publieard in extenso.

Discusion no hubo.

Dres. Prof. F. Escardo, M. Traverso, De Cesare de Veber y M. A. Caria (bacteriélo-
ga). NUESTRA EXPERIENCIA EN MENINGITIS PURULENTAS EN NIROS
MENORES DE DOS ANOS DE EDAD.

Se publicara.

DISCUSION

Dr. Sujoy.— En un symposivm realizado en 1949 presidido por el Dr. Pedro de
Elizalde, pocos dias antes de su muerte, presentamos la experiencia del Hospital de
Ninos, sobre meningitis purulenta en la primera infancia en los Gltimos 10 afiog, en-
contrindonos con el hecho que nos llamé poderosamente la atencién de que el gérmen
mis frecuentemente hallado como causante de los procesos meningeos era el neumoco-
co, ocupando el segundo lugar el meningococo. Estos hallazgos partenecian a la Casa
(‘una y al Hospital de Nifos; en el Hospital Muiiz el principal agente productor de
nieningitis purulenta continuaba siendo el meningococo. En esa época se iniciaron los
tratamientos con antibiéticos pudiéndose comprobar entonces la mnotable disminucion
en la mortalidad observada en las meningitis purulentas producidas por neumococo.
En aquel entonces contibamos con la privilegiada situacion de la no resistencia micro-
biana a los antibiéticos, hecho que no ocurre hoy en dia. Con el correr de los afios he-
mos ido observando el hecho de que la meningitis purulenta que habia dejado de ser
un problema, merced a los tratamientos antibiéticos vuelve hoy en dia a incrementarse
en su incidencia y en su gravedad, atribuible en gran parte a la resistencia microbiana
frente a los antibiéticos.

Dres. Prof. J. M. Albores, Prof. E. D. Plater, M. D. Cerio, I. Kofman y J. 4. Castro.
VALORES NORMALES DE ALDOLASA EN PEDIATRIA.

Se publicari.

Discusion no hubo.

Dres. Prof. A. Bonduel, R. Kvicala y E. Bugnard. DOS (CASOS DE CLOROMA.

Sa publica en el presente namero.

Discusién no hubo.

Dres. 4. L. Cohen y J. J. Reboiras. SINDROME OCULO - CEREBRO - RENAL DE
LOWE.

Se presenta un caso probable de sindrome dGeulo-cerebro-renal de TLowe en una
ninz cuyo hermano fallecido presentaba el mismo cuadro clinico, con padres empa-
rentados. Se hacen consideraciones sobre esta anomalin genétiea.

Discusion no hubo.
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92 REUNION CIENTIFICA: 10 DE SETIEMBRE DE 1963

Profesores Dres. J. M. Albores, II. D. Plater y Dres. M. D. Cervio, I. Kofman y J.
A. Castro. LA DEHIDROGENASA LACTICA EN PEDIATRITA.

Se publicara,

Discusién no hubo.

Dres. J. Ribé, J. Chittaro Mdspero. VALORACION DEL COMPONENTE SINUSAL
EN LOS PROCESOS BRONQUITICOS EN LA INFANCIA.

Se publica en el presente niamero.

DISCUSION

Pregunta: Quiero hacer una aclaracién sobre el término de ‘‘diagnéstico de
bronquitis’’ con el cual se diagnostica a muchos tosedores crénicos. En realidad no
todos los tosedores erémicos son bronmguiticos. Chevalier - Jackson demostré muy feha-
cientemente que los bronquios de tercero, cuarto y quinto orden, no constituyen fuen-
tes tusigenas, y si lo son en forma terminante la bifurcacién de la traquea y las pare-
des laterales del faringo larings que estin ricamente enervadas por el glose faringeo,
el neumogistrico y el simpético. Bs ficil imaginar pues que los secreciones de origen
sinusal al gotear y deslizarse por esta zona tan ricamente inervada determinen un

En el consultorio de pediatria del hospital Cetrdngolo indicamos sistemiticamen-

proceso tusigeno muy rebelde y dificil de tratar.

te, examen otorrinolaringolégico en todos los tosedores crémicos, incluso en los asmi-
ticos, habiendo observado con asombro, la notable mejoria experimentada por los ni-
fios rotulados como bronquiticos al mejorar focos ocultos de sinusitis cronica.

Dr. Vidal Freyre.— Bstoy totalmente de acuerdo en lo expresado por los auto-
res en considerar realmente de primer orden al factor adenoideo y al factor sinusal
como determinante de toses nocturnas posturales sumamente rebeldes habiendo preco-
nizado hace ya muchos afios conjuntamente con el Dr. Damianovich la exéresis tem
prana de las vegetaciones adenoideas en lactantes con procesos bronquiales eréuicos.

Dr. Franchini.— He escuchado con sumo interés la interesante presentacién del
tema por los autores. El Dr, Astolfi en una comunicacién recientemente presentada
en esta Sociedad refiere la experiencia recogida en la Facultad de Medicina de Cali,
(folombia, donde se exige a los residentes un profundo estudio de la O.R.IL. en un
periodo de tres afios, habiendo insistido nosotros hace ya muchos afios sobre la conve
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niencia de lo mismo, que estimamos de gran necesidad para los otorrinolaringélogos
de adultos y para los pediatras. En el lactante, especialmente distréfico, es muy co-
min la existencia de procesos infecciosos otorrinolaringologicos que deben ser trata-
dos en equipo por el pediatra y el otorrinolaringélogo. Nosotros nos hemos ocupado
‘fin extenso’’ sobre el tema: ‘‘la tos sinuso adenoideo en la infancia’’, habiendo sos-
tenido al respecto la existencia de procesos realmente bronquiticas en unas oportuni-
dades y de procesos tusigenos de origen laringeo, en otras, procesos que curaban al
tratar clinica o quirirgicamente las vegetaciones adenoideas. Por otra parte, quisiera
hacer resaltar la accién beneficiosa de las autovacunas preparadas en el post-operato-
ric con material adenoideo y amigdalino, especialmente en nifios alérgicos que fécil-

mente hacen sensibilizaciones bacterianas.

Dr. Chittaro.— Agradece el aporte de losDres. Vidal Freyre y Franchini, agre-
gando que recién hoy en dia se estd empezando a conocer el verdadero valor que tiene
el componente rinosinusal en las afecciones brenquiales crénicas de la infancia, opi-
nando que no dnicamente es la via canalicular la determinante de dichos procesos hron-
quiales, sino que existen otras vias como por ejemplo, la via linfo hematica, tal cual
s deduce de la clinica y la experimentacién en animales. Refiere los estudios realiza-
dos con los Dres. Ferrero y Llambias en nifios tosedores erémicos en los cuales las
broncoscopias realizadas por el dltimo de los citados permitieron comprobar la inte-
gridad del frbol broncopulmonar, como asimismo y por otros medios, eliminar otras
posibles causas de perturbaci6én respiratoria: mucoviscosidosis, alergia, ete.

Dr. A. Vidal Freyre. DEFICIT MAGNESICO. ALGUNAS CONSIDERACIONES
CLINICO NEUROLOGICAS.

RESUMEN

El autor llama la atencién sobre un grupo de manifestaciones del sis-
tema nervioso o neuromuscular, observadas en nifos con cifras bajas de
Mg sérico comprobadas por dosaje del mismo en algunos casos V presumi-
das en otros por la analogia de los sintomas y el resultado favorable del
tratamiento magnésico.

Estas manifestaciones se traducen en inestabilidad, falta de atencién,
tics, mareos, desvanecimientos, nervosismo, que los perjudican en su ren-
dimiento escolar.

Hace un estudio del metabolismo de la célula nerviosa, el papel
de los electrolitos y en especial del Mg que es esencial, siendo un elemento
activador de numerosas reacciones enzimaticas. Su poder catalitico es real-
mente considerable.

Por tiltimo, relata algunos casos que curaron con la ingestion de sales
organicas de Mg.

DISCUSION

Dr. Franchini.— Personalmente he utilizado el magnesio en el tratamiento de pe-
queiios edemas laringeos localizados que bien podieran considerarse como la faz ini-
cial do polipos laringeos. Atribuyo el @xito atribuido a la posible accién deshidratante
del magnesio. Por el contrario, en los casos de nédulos laringeos firmemente estable-
cidos, el magnesio no nos ha dado resultado.

Dr. Chittaro. — En la sinusitis con marcado componente edematoso no infeccioso
ni alérgico hemos empleado de todo incluso el magnesio, el cual posiblemente por su
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acci6n antihialuronidasa semejante a la cortisona, a la vitamina C y al calcio, nos ha
dado al respecto buenos resultados.

Dr. Vidal Freyre. (Al Dr. Franchini) — He tratado papilomatosis laringea con
sales orgiuicas de magnesio habiendo obtenido sisteméticamente resultados satisfac-
torios en un plazo de dos a tres meses de tratamiento, aceptéindose hoy en dia que el
magnesio actia protegiendo la membrana celular evitando las fugas bruscas del pota-
sio intracelular y el ingreso del sodio, en una palabra, el magnesio evita la fatiga
celular. a
Dres. R. Kreutzer, G. G. Berri, J. A. Caprile, Gonzalez Parente y E. Galindez. LA
ANGIOCARDIOGRAFIA SELECTIVA EN LAS DIFERENTES VARIEDADES
DE ESTENOSIS PULMONAR CON SEPTUM VENTRICULAR CERRADO.

Trabajo y resumen no presentados.

Discusion no hubo.

Dr. A. L. Cohen. ICTERICIA FAMILIAR NO HEMOLITICA CON KERNICTE-
RUS. ENFERMEDAD DE CRIGLER - NAJJAR.

Se publica en el presente nimero.

DISCUSION

Dr. Talaguwier.— Solicita detalles técnicos de la prueba de sobrecarga con dcido
acetil salicilico.

Dr. Cohen.— Bl Acido acetil salicilico se encuentra recogiendo la orina cada 4
horas a partir de las 8 del dia en que se suministr la aspirina, hasta las 8 hs. del
dia siguiente, La bilirrubinemia libre era en ese momento de cerca de 8 mg/%. El
horario era: de 8 a 12 hs. 40 ce. con acido salicilirico 13 mg., salicilato libre 1,5 ¥
glucuronado 3,2; porcentaje 18 %. De 12 a 16 hs, 11 %; de 16 hs. a 20, 11 %; de
20 a 24, 15 %; de 24 a 4, 10 % y de 4 a 8, T %; lo cual evidencia una manifiesta de-
ficiencia en la glucuro-conjugacién. Por supuesto, nosotros no tenemos posibilidades
do dosar la glucuronil transferasa, pero esta prueba realizada es suficientemente
tehaciente.

Dra. Traverso.— Quisiera saber si esta misma prueba se realizé en los padres
del nifio enfermo.

Dr. Plater.— El problema de la conjugacién de la bilirrubina esti en amplia re-
vision. La glucorunil transferasa es una de las enzimas que intervienen en la glucori-
nizacién. La bilirrubina indirecta es conjugada por dos enzimas por lo menos, pero
parece que el mecanismo no reside tnicamente en estas dos enzimas sino también en
la relacién que tiene con el dcido hexurémico, es decir, con el metabolismo de los
hidratos de carbono. Al estudiar este tipo de ictericias congénitas uno realmente duda
que pueda tratarse de una deficiencia en la glucorunil tranferasa, debiendo estudiarse
los otros sistemas enziméticos que intervienen y al mismo tiempo, como se realiza el
metabolismo de los hidratos de carbono, que son los que dan las bases glucurdnicas
para la conjugacién de la bilirrubina, Por lo tanto, la prueba mdis concluyente estaria
dada por el estudio en homogenato de higado de la actividad de la glucorunil trans.
ferasa y ofros sistemas enzimdticos para rvealmente poder determinar si la ictericia
os debida a la deficiencia de dicha enzima o de un sistema que puede estar interfi-
riendo con la glucorinizacién.

Dr. Cohen. (A la Dra. Traverso).— No realizamos esta prueba en los padres.
Al Dr. Plater. — Bs cierto, que en este aspecto, no todo es glucuronoconjugacién, ya
que la misma se realiza no solamente en el higado sino en otros sistemas orgénicos.
S0 pensé y se deseartd la deficiencia de albmina como causa del sindrome, sabiendo
que la bilirrubina se transporta acoplada a la albimina; también se pensé que era la
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entrada de la bilirrubina en el hepatocito la que estaba alterada. En los casos de
Crigler - Najjar no se ha encontrado una deficiencia en el metabolismo de los hidratos
de carbono. Pregunto al Dr. Plater jqué otra cosa se podria encontrar en esa enfer-
medad ¢

Dr, Plater. — Nosotros dosamos enzimas en érganos y somos muy cautos en decir
cuando una enzima en 6rgano es normal ya que es muy dificil el poder afirmarlo
puesto que no solamente intervienen errores de técnica, sino que también existe una
amplia variabilidad en valores normales, Seria realmente interesante en estos enfer-
mos realizar pruebas de sobrecarga con hidratos de carbono y estudiar los sistemas
enzimiticos de dicho metabolismo.
Dra. 1. de Césare de Veber, M. A. Caria (bacteridloga) y Drra. R. Bagliano. COMU-
NICACION DE UN CASO DE CARBUNCO EN UNA NINA DE TRECE DIAS
DE EDAD.

Se publicari. i

DISCUSION

Dr. Murtagh. — Me llama la atencion lo interesante del caso y la rareza del mis-
mo en carecer totalmente de datos respecto a la fuente de contagio.

Dra. De Césare de Veber.— Nosotros pensamos en la posible contaminacién del
catgut empleado para la ligadura del cordén y por eso enviamos las asistentes sociales
. la clinica donde habia nacido el nifio, no existiendo en ese momento ninguna posi-
bilidad de conseguir material que hubiera sido lo finico que nos hubiese podido ex-
plicar la etiologia del mismo,
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Proj. Dres. J. M. Albores, I, D. Plater, Dres. M. C. Cervio, I. Kofman y J. A. Castro.
EL ENZIMOGRAMA SERICO.

Se publicari.

DISCUSION

Dra. Joseph.— Existe més seguridad usando la dehidrogenasa ldctica o el sorbitol
de dehidrogenasa como indice clinico.

Dy. Plater. — La dehidrogenasa lictica pricticamente no es especifica de ninguna
enfermedad; aumenta en distintas situaciones: infarto de miocardio, miopatias, hepa-
titis, ete. En cambio la sorbitol dehidrogenasa es mis especifica de la reaccion celular
hepitica siendo mucho més especifica que ambas la lisocitica, la cual no se encuentra
en el higado sano, sino en el higado enfermo, especialmente en la hepatitis. Todas estas
enzimas se encuentran en todos los 6rganos. En las miopatias aumenta la dehidrogenasa
y la aldolasa. La dehidrogenasa lisocitica no esti aumentada en la sangre de enfermos
con miopatias mo neurdgenas, ni en el infarto de miocardio.

Dr. Wasserman. — Las fosfatasas alealinas también tienen grupo 1 y 2 intere-
santes para diferenciarlas,

Dr. Plater. — Nosotros no trabajamos ¢on estas enzimas aunque consideramos que
lag mismas son de gran utilidad. El procedimiento o la técnica del dosaje de enzimas
ea relativamente sencillo presentéindose las mayores dificultades en las determinacio-
nes iniciales, pero una vez standardizado el método se puede continuar ficilmente; el
mayor trabajo naturalmente lo tiene el quimico. Nosotros hace un afo que estamos
trabajando en este tipo de dosajes. En estudios realizados en paises subdesarrollados
sa¢ ha encontrado que la actividad enzimética en distréficos se realiza normalmente,
no obstante su déficit proteico, excepcién hecha de la colinesterasa.

Prof. Dr. F. Escardd, Dres. M. Traverso, E. Garcia Girvalt, F. Ortiz. CONTRIBU-
CION AL ESTUDIO DE LOS COMPARTIMIENTOS LIQUIDOS CORPORALES
EN LACTANTES EUTROFICOS Y DISTROFICOS. 1. - VOLEMIA CON TECNICA
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DE ALBUMINA I 131. IL. - ESPACIO EXTRACELULAR CON TECNICA DE
Na. 24.

Se¢ publica el texto en el presente nimero.

Discusiéon: No hubo.
Dres. K. Carmona Gémez, M. I. Berria y licenciado Fermin J. Alfonso (estadigrafo).
ESTUDIO COMPARATIVO DE LA FLORA ENTERICA EN INDIVIDUOS SANOS,
ENFERMOS Y CURADOS CLINICAMENTE DE DIARREA EPIDEMICA. I.- ES-
TUDIC CLINICO.
Dres. 8. Grinstein, A. H. Lubin, C. Alvis, licenciados S. I. Casds y A. Joseph, Prof.
L. M. J. Aguas y licenciado F. J. Alfonso (estadigrafo). — 1I.- ESTUDIO BAC-
TERIOLOGICO, PRELIMINAR DE LA SENSIBILIDAD MICROBIANA EN MA.-
TERIA FECAL Y PARASITOLOGICO.

RESUMEN

Del estudio comparativo entre un mismo grupo de nifos en periodos de diarreas
aguda y convalecencia y otro grupo control (nifios sanos), puede concluirse que:
1) s¢ hallaron gérmenes enteropatégenos en diarreicos y curados a mayor pro-
poreién que en sanos;
2) s¢ hallaron gérmenes enteropatégenos en diarreicos a mayor proporeién que
en curados;
3) no hubo relacion directa entre cuadro clinico, gravedad y prondstico de la
diarrea con etiologia bacteriana;
4) el método del antibiograma directo con flora total pareciera ser aconsejable
cuando la gravedad del niiio diarreico no permitiera esperar la seleccién del
patégenc, cuya posterior determinacién de sensibilidad confirmari o no el
tratamiento iniciado;
5) la prolongacion de un tratamiento modifica la flora intestinal y posibilita la
aparicion de gérmenes resistentes, responsables de la tenacidad de la diarrea
y de la transformacién del enfermo en un portador;
6) se estableci6 un 3,53 % de lactantes parasitados;
7) la terapéutica de la diarrea deberdi fundamentarse en una racional reposicién
hidrosalina, reservando el uso de antibiéticos para aquellos casos en los que se
hubiera aislado el gérmen y precisado su sensibilidad.

DISCUSION

Dra. Caria. — ;Quisiera saber si realizan antibiogramas con flora total y en qué
medio?

Dra. Joseph. — Tal cual llega el hisopo se pasa al caldo Nutriens, difundiendo el
caldo en 5 ce. de agar nutriens fundido para que sea homogéneo.

Sembramos directamente y especialmente en los casos de suma gravedad con el
objeto de ganar tiempo; al mismo tiempo se fracciona algo de esta muestra para
I seleceion del patégeno. En general, cuando en la muestra hay un predominante
patogeno, el cuadro es de completa coincidencia.

Dra. Traverso. — Quisiera saber si los autores han establecido alguna relacién
entre la mortalidad y el grado de distrofia.

Dra. Berria. — Creo oportunc que la respuesta sea dada por el estadigrafo.

Licenciado F. J, Alfonso.— Es imposible establecer una correlaciéon entre mor-
talidad y grado de distrofia mientras no estén bien determinados los diversos factores
que pueden infervenir en la mortalidad; es imposible establecer una correlacién de
fal tipo en base Gnicamente a los datos aportados. El problema seria distinto si fuera
posible realizar un diseiio estadistico que permitiera tener una idea de anfemano del
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resultado que van a arrojar los datos con respecto a cada factor. lo cual es imposible
en medicina, especialmente respecto a mortalidad.

Dra. Berria.— Desde el punto de vista de la consignacién de los datos, la morta-
lidad fue mayor en los distréficos, sobre todo en los de segundo grado.

Dra. Traverso.— Quisiera saber a qué tipo de problema hidroelectrolitico (hiper-
electrolitemia, intoxicaciéon acuosa o deshidratacion aguda con shock) se vinculd la
gravedad del cuadro clinico.

Dra. Berria.— Al hablar de comprobaciones estadisticas no incluimos la grave-
dad. La mayor incidencia de hiperelectrolitemia se observé en los nifios eutréficos y de
hipoelectrolitemia en los distréficos de segundo grado. La correlacion entre hiperelectro-
litemia y eutrofia es francamente predominante.

Dr. Carmona. — Sobre gravedad y trofismo la correlacion no es muy significativa,
ya que sobre la misma inciden varios factores. Tampoco existe correlacion entre gra
vedad de la diarrea y gérmenes patdgenos.

Dra. Berria.— La gravedad del cuadro estuvo dada fundamentalmente por la
presencia de shock o de signos neurolégicos graves, no por el problema de la diarrea
en si.

Dr. Carmona. — Ya lo ha dicho el Dr. Ramos Alvarez en una conferencia dictada
en el Hospital de Nifios: no existe correlacion entre la gravedad del cuadro y el gér-
men patogeno.

Dra. Traverso.— Quisiera conocer la frecuencia de problemas extra digestivos:
pulmenarcs, pielonefriticos, colecciones extradurales que pudieran sostener un cuadro
d¢ diarrea que no se justificaba por el tratamiento, y eémo enfocaron la investiga-
cion al respecto.

Dra. Berria. — Andlisis de orina si hemos realizado. Exploracion del espacio ex-
tradural no. Cultivo de orina tampoco.

Dra. Traverso.— Ya que se ha hablado de incidencia de virus quisiera conocer
especificamente qué tipo de virus se encontrd.

Dr. Carmona.— En nuestra serie hablamos de una incidencia hipotética en base
a los trabajos realizados, especialmente por Ramos Alvarez, pero en ningan caso hemos
realizado estudio virolégico.

Dra. Traverso.— Quisiera que el Dr. Grinstein me aclarara en qué fundamento
su concepto diagnéstico de disbacteriosis.

Dr. Grinstein. — Contesta que él en ningin momento ha utilizado el término dis-
bacteriosis ni tampoco se ha ocupado del estudio del tema.

Dra. Berria. — E1 término de disbacteriosis se empleé en mnuestro trabajo no
como observacion nuestra, sino citando el hecho de que el uso de los antibiéticos de-
termina la aparicién de gérmenes resistentes, comprobaciones citadas en los trabajos
de Vasquez y de Riopedre, como asimismo en las investigaciones realizadas por Tau-
benslag, quien deduce de las mismas la existencia de disbacteriosis, como corolario de
los cultivos de colonias realizadas.

Pregunta. — Con mucha frecuencia en los nifios distréficos con cuadros de deshi-
dratacion se comprueba la presencia de ileo paralitico. jQuisiera saber qué grado de
correlacién se ha podido establecer entre ello y determinado grupo de gérmenes?

Dy, Carmona. — No hemos comprobado tal tipo de correlacion.

Dra. Berria.— La real significacién del ileo paralitico ain no esti definitiva-
mente aclarada.

Dra. Traverso. — Felicita a los autores por tan interesante comunicacion,

Dr. Murtagh. — Adhiero a los conceptos de la Dra. Traverso anadiendo que se
trata de un interesante aporte por la colaboracién realizada entre clinicos y hacte-
ri6logos. Desde el punto de vista prietico me adhiero a lo expresado por la Dra. Be-
rrig en lo referente al tratamiento antibidtico, ya que es comin hoy en dia el recetar
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antibiéticos en forma inadecuada e indiscriminada, especialmente antibiéticos intes-
tinales. Por tal motivo creo que la llamada de atencién de la Dra. Berria debe ser
tenida en cuenta.

Dy. Banzas.— Me ha parecido muy interesante en esta comunicacién la compa-
racién establecida entre un lote de nifios sanos y un lote de nifos enfermos; en ese
lote de nifios sanos se hallé6 un 6 % de nifios aparentemente sanos con gérmenes paté-
genes: colipatégenos y salmonelas. e modo que esto me hace pensar que muchas
veces no se debe incriminar a una salmonela hallada en un cultivo un cuadro diarreico
grave con perturbacion hidroelectrolitica.

Dr. Grinstein. — A ello se debe agregar que el diagndstico bacteriolégico en este
‘aso debe basarse en tres premisas: 1v) Aislamiento del éntero patégeno en heces;
2?) hemocultivo positivo y 3°) curva de aglutininas en sangre; es decir contar con
uns respuesta bacteriolégica y una respuesta inmunolégica. Estas son las tres premi-
sas para suponer gue el germen hallado es el germen responsable del cuadro elinico.
Dr. David Becker. — MENINGITIS SUPURADAS. EXPERIENCIA EN UN SER-
VICIO DEL HOSPITAL DE NINOS DE BUENOS ATRES (PERIODO 1940-1960).

Sc publica el texto en el presente namero.

DISCUSION

Dra. Joseph. — Cual es la mejor oportunidad para poder determinar el gérmen,
¥4 que nosotros hallamos en general un indice muy bajo de determinaciones positivas.
Pienso que el liquido debe ser extraido antes que el nifio ingrese al hospital ya que,
cuando el nino se interna, ha recibido una cantidad tan grande de antibiéticos y a pe-
sar de la gravedad del cuadro clinico los liquidos son estériles. No sélo a nosotros nos
corresponde un 50 9 de etiologia desconocida; el hecho se repite en distintos paises
de América Latina y en distintos servicios de nuestros hospitales. No obbstante ello,
pensamos que las meningitis a meningococos siguen siendo las mis frecuentes, cono-
ciéndose bien por los bacteriéloges la labilidad del meningococo, el cual se lisa muy
facilmente no sélo por efecto del tratamiento, sino también como consecuencia de una
conservacion prolongada demasiadas horas. Al respecto debemos recordar que en los
primeros 10 anos analizados en este trabajo pricticamente todas las meningitis supu-
radas eran de etiologia conocida para descender al 50 % en la actualidad.

Pregunta. — g Cudnto tiempo hace que Uds. no emplean en forma rutinaria la
estreptomicina asociada a la penicilina y sulfamida?

Dit. Becker. — Desde 1958 en que comenzamos a emplear el esquema de Alexan-
ders: combinacién de penicilina, cloramfenicol y sulfisoxazol, justamente en hase al
hecho que las meningitis en su mayoria eran de etiologia desconocida, habiendo obte-
nido con este esquema mis o menos amplio, resultados satisfactorios.

Pregunta. — He basado mi pregunta en el hecho de que actualmente existen mu-
chos trabajos sobre la existencia de cepas de meningococos estreptomicino dependientes.
Ademis tienen gran influencia en el problema estadistico los medios que se utilizan
para la bisqueda del meningococo; los medios comunes son muy deficientes para el
meningoeoco, exigiéndose medios muy enriquecidos para tal fin.

Dr. Becker. — La mayoria de los autores que trabajan con medios poco finos para
la bisqueda del meningococo tienen valores elevados de etiologia desconocida.

Dra. Joseph. — Hemos utilizado medios muy enriquecidos en la Semana Santa del
afio 63, y no obstante ello, y en plena epidemia de meningitis, hallamos un neumococo
Y un meningococo dudoso.

Dr. Grinstein. — Nosotros trabajamos con meningococos de coleceién y por cierto
el problema de su cultivo es arduo. El medio enriquecido por hemoglobina y el medio
do Muller - Hinton, son quizd los mis aptos.
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Dra. Joseph. — Nosotros hemos utilizado los siguientes medios: Muller - Hinton,
Agar - chocolate, cerebro - corazén y cerebro - corazon - sangre.

Dr. Grinstein.— Yo he podido conservar en mi lahoratorio cepas por periodos de
hasta dos meses, haciendo traspases sucesivos en los medios ya citados. Tgnoro si estiin
0 no incorporados a la rutina hospitalaria.

Dr. Becker.— Es bien conocida la dificultad para hallar el meningococo en li
quide céfaloraquideo.

Dr. Grinstein. — Actualmente el Nathicnal Healdh Tnstitut recomienda el medio
de Trumper como transportador para liquidos meningeos, medio homélogo a uno uti-
lizada en el Instituto Pasteur para gonococo que es mis ldbil que el meningococo.
Dr. A. L. Cohen. INTOLERANCIA CONGENITA A LA FRUCTOSA.

Se publicari.

Discusion: No hubo.

11* REUNION CIENTIFIC/

: S DE OCTUBRE DE 1963

En primer término el Dr. Murtagh comunica el fallecimiento del distinguido pe-
diatra y profesor universitario wruguayo Dr. Julio R. Marcos, acaecido el 4 de octubre
de 1963. Figura destacada de la pediatria continental, era miembro correspondiente
extranjero de nuestra Sociedad y gran amigo de los argentinos. Como homenaje a su
memoria invité a los presentes a ponerse de pie y guardar un minuto de silencio.

A continuacién el Dr. Murtagh comunicé la realizacion de las Primeras Jornadas
Australes de Pediatria los dias 12 y 2 de abril de 1964 en la ciudad de Mar del Plata,
con la participacién de Uruguay, Chile, Bolivia y Paraguay.

Dv. Enrique Rewald (Mar del Plata). — ERITROPOYESIS HIPERACTIVA COMO
CAUSA DE DISTROFTA.

Se publica el texto en el presente ntmero.
RESUMEN

La enfermedad hemolitica constitucional da lugar a una extraordinaria expansion
del tejido eritropoyético. En evidentes condiciones de priorvidad esta importante masa
do tejido en permanente proliferacion sustrae del orgamismo valiosos metabolitos.

Enfocado asi, no es dificil comprender, como esta afeceion provoca distrofia,
tendencia a la fatiga, retardo del erecimiento y del desarrollo sexual. Explica asi
mismo la caracteristica tendencia a la tdlcera tréfica en pierna.

Sc presentan dos casos en los cuales la inhibicién de la eritropoyesis por transfu-
sién obtiene un resultado comparable solamente con el repunte posterior a I esple-
nectomia en la enfermedad esferocitica. Ademds de la desaparicién del estado de in-
ferioridad erénico de estos nifios, se considera la posibilidad de que los adelantos
de la inmunohematologin y de la eliminacion especifica del hierro permitird a los
enfermos de Cooley una amplia sobrevida.

DISCUSION

Di. Bugnard. — Empezando con transfusiones a los 20 meses de edad en cantidad
suficiente para mantener la hemoglobina en 15 gr., no existe el riesgo de evolucidn
hacia la cirrosis. Es bien sabido que este tipo de enfermos tienen una distrofia im-
portante, distrofia que segin nosotros es el mal menor que puede tener un niio con
unt anemia de Cooley Mayer, pensando que primero estd el porvenir de ese chico, por
la hemocromatosis que conduce progresivamente a lesiones colate rales (eardiacas y he-
piticas), que en ellag reside su problema y no en la distrofia que es accesoria en la
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enfermedad. Para llevar a 15 gr. de hemoglobina a un nifio de 22 meses se debe hacer
un gran volumen de sangre con una reiteracion tan frecuente que puede apresurar su
desenlace fatal.

Di. Taubenslag. — Solicita al Dr. Rewald tenga la amabilidad de volver a fun-
damentar el tratamiento que propone que para él es totalmente revolucionario y mo-
vedoso, ya que se basa en un concepto totalmente distinto al existente hasta la actua-
lidad. Segiin lo que acabo de escuchar lo que condiciona la situacién de estos nifios
es la eritropoyesis hiperactiva. ;Quisiera saber cuil es el mecanismo por el cual la
transfusién neutraliza esta situacién y cuidl es el volumen de sangre necesario para
llevar al nifio a una cifra normal de hemoglobina, lo cual segin lo expuesto termind
con la eritropoyesis hiperactiva? jCufnto tiempo la transfusion permite normalizar
la eritropoyesis? 3Con qué frecuencia deben hacerse las transfusiones? ;Qué incon-
venientes pueden producir las transfusiones repetidas? Y en esto adhiero a la pregunta
del Dr. Bugnard, ;qué ocurre con la sideremia? Y para terminar jcudl es el prondstico
alejado de estos enfermos luego de tan favorable reaccion inicial?

Dr. Rewald. — El problema de estos nifios era la acumulaciéon de hierro en el orga-
nismo, especialmente por las lesiones cardiacas y hepiticas que deferminaba. Hoy en
dia existe una sustancia que se llama desferrioxamina, amina especifica para eliminar
el hierro del organismo, sustancia atéxica y sin efectos secundarios, que ha permitido
salvar la vida de muchos pacientes con hemocromatosis, estando en Suiza su produccion
a cargo de los laboratorios Ciba con el nombre de Desferal. Este medicamento debe ser
incorporado sisteméiticamente a las transfusiones para obtener una adecuada elimina-
cién del hierro del organismo. Se ha descripto la remisién de la talasemia por trans-
fusion, con total desaparicién de la esplenomegalia. En lo que creo estar en la origi-
nalidad es en considerar que la anemia no es la responsable de la distrofia de estos
enfermos, ya que existen muchos nifios anémicos muy activos que aprenden a caminar
¥ que no presentan distrofia; pienso que la causa de la distrofia reside en esa in-
mensa masa tumoral maligna que es la eritropoyesis hiperactiva. Tanto en EE. TUU.
como en Ifalia existen centros dedicados exclusivamente a la transfusién de talasé-
micos. Lo Gnico que hacemos nosotros es aumentar un poco la cantidad de sangre
transfundida controlindola con eromo radioactivo. Ningn autor pone la médula dsea
en reposo riguroso; al respecto Smith ha observado que Iuego de 15 dias en una mé-
dulz en reposo se produce lo que él denomina fenémeno de rebote o sea que del
reposo se pasa al sobre esfuerzo; los médicos temiendo a la siderosis y al fenémeno
del rebote no dejan que esa médula continfie en reposo como lo hacemos mnosofros, en
que regularmente cada 15 dias transfundimos a los enfermos, no aceptando la pre-
sencia de reticulocitos en sangre periférica; las plaquetas y los glébulos blancos per-
manecen normales. Revisando la historia de miles y miles de transfusiones es posible
asegurar que su tolerancia es perfecta.
Dra. Flora Slaski. — CON RESPECTO A UNA NUEVA DENOMINACION ¢‘DI-
SONTOGENTA MESENQUIMATOSA’? (OSTEOGENESIS IMPERFECTA).

Se publicara.

Diseusién: No hubo,

Prof. Dr. Alfonso Bonduel, Dres. Ovidio Senet, Rita Kwvicala, Envique Bugnard, 1g-
nacio Di Bartolo y Victor Badaracco. — DREPANOCITOSIS. CONSIDERACIONES
CLINICAS Y HEMATOLOGICAS A RAIZ DE CUATRO CASOS.

Se publicari.

DISCUSION

Dr. Rewald. — Quisiera saber cuil ha sido la escolaridad, el comportamiento y la
actividad diaria de estos pacientes.
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Dr. Berri.— Quiero destacar el problema del diagnéstico diferencial con la car-
ditin reumatica, especialmente en lo que a auscultacién se refiere.

Dr. Mazza.— Me llama la atencién la tasa de bilirrubina que presentan estos
enfermos, ya que tratindose de cuadros hemoliticos la ictericia suele ser poco mani-
fiesta. Quisiera saber si los relatores han encontrado alguna razén especial para ello.

Dr. Senet (Al Dr. Rewald). — El primer nifio presenté una escolaridad muy defi-
ciente, ya que habia salido de una enfermedad para entrar en otra. El segundo niio
pudo concurrir normalmente al colegio, con ausencias periddicas determinadas por sus
crisis hemoliticas.

Dr. Bugnard. — El tercer paciente ha llevado una vida perfectamente normal.

Dr. Senet (Al Dr. Berri). — El diagnéstico inicial de uno de nuestros pacientes
era justamente el de una carditis reumitica, recordando al respecto haber consultado
un trabajo de Asis, hematdlogo brasileio quien insiste mucho en que debe fenerse
en cuenta el diagnéstico de anemia depranocitica frente a todo paciente con una car-
ditis reumdtica. (Al Dr. Mazza): Todos los eximenes han sido realizados, con ex-
cepeién de la Gltima paciente, en plena crisis de hemdlisis, por eso posiblemente las
cifras de bilirrubina son tan elevadas.

Dr. Isaac Babich y Tomds Lasalle.— PATOLOGTIA DE LOS BACILOS ATIPICOS
Y SU INFLUENCIA EN LAS PRUEBAS TUBERCULINICAS.

Se publicari.

DISCUSION

Dr. Taubenslag. — Felicita a los comunicantes por lo interesante de su aporte,
preguntando si los bacilos escotocromégenos que producen adenitis pueden ser consi-
derados sapréfitos o patégenos, en cuanto a la fuberculosis en general; de ser cierto
esto, cudl seria el tratamiento mis aconsejable, ya que segin lo escuchado, los es-
quemas terapéuticos clisicos no son del todo eficaces. Finalmente quisiera saber si en
nuestro pais se han observado hechos similares a los referidos por los comunicantes,
o si ellos constituyen la primera comunicacién en nuestro ambiente.

Dr. Babisch (Al Dr. Taubenslag).— Cuando se encuentran bacilos escotocromo-
genos en las adenitis cervicales hay que pensar siempre que son patégenos, tanto que
so les ha dado el nombre de bacilus scrofulaceum. Para certificar que un gérmen
atipico es patégeno se deben cumplir las tres premisas siguientes: 1) EIl bacilo debe
provenir de varias muestras; en segundo lugar que las colonias ecrezean abundante-
mente y en tercer lugar, que mo hayan otros gérmenes mis manifiestos ecomo patd-
genos actuando. Estimo que la importancia mayor del problema de la patogenicidad
de estos bacilos atipicos reside fundamentalmente en que, cuando diversos autores
afirman que han obtenido elevados porcentajes de bacilos tuberculosos en liquido de
lavade géistrico en primo infecciones tuberculosas el simple examen directo mo per-
mite afirmar si se trata de bacilos atipicos o de bacilos de Koch, Hasta ahora habia-
mos considerado infectado a todo mnifio con una Mantoux al uno en mil o uno en cien
positiva, indicAndose tratamiento segin las eircunstancias v quizds haya que seguirlo
haciendo, desde luego, pero una pregunta que debemos hacernos hoy en dia es que si
en esos nifios no estdn actuando bacilos atipicos. Se insiste que cuando estos bacilos
atipicos estin en juego, si las lesiones son aisladas sobre todo pulmonares, se debe ir
pronto a la exéresis, pero si las cosas no urgen vale la pena primero realizar tera-
péutica con drogas, sobre todo de segunda linea, en forma combinada con algunas de
las drogas tdltimas. Creo que la primera comunicacién pedidtrica sobre el fema es la
nuestra, conociendo en el pafs hasta la fecha las comunicaciones de Abel Cetrdngolo
y da Cuchiani Acevedo, ambas de localizacion pulmonar v una tercera de localizacién
meningea. Lo importante de esto es que la direccion de Lucha Antituberculosa o el
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Ministerio de Salud Piblica deberd realizar un mapeo epidemiolégico de la Repiblica
para ver en qué situacidn estamos con respecto a estas infeeciones. Finalmente quiero
agregar que el Laboratorio de nuestro Hospital tiene la pretension de producir tuber-
culing homéloga para esta cepa que se aislé.

Dres. Julio A. Mazza, Emilio Armenddriz, César Burry y Maria L. Olabe (La Plata).
HEMATOMA SUBDURAL EN EL LACTANTE.

RESUMEN

Vista la evolucion desfavorable que puede seguir en su curso el H.S. en el lac-
tante, se destaca la necesidad de diagnosticarlo antes que se produzean lesiones irre-
versibles en el cerebro.

Se recalea la importancia del trauma obstétrico y la relacion del tipo de parto
con log accidentes hemorrfigicos cerebrales, en los que intervienen también factores
inherentes al feto.

Tn lo que concierne a la etiopatogenia, se insiste en la importancia de la ruptura
de los vasos corticales y formaecién del hematoma en el espacio subdural. Aparte de
ese mecanismo y del papel del traumatismo de créneo del tipo ‘‘cabeza en movi-
miento’?, se menciona la existencia de derrames subdurales en el curso de meningitis
bacteriana, como complicacién de punciones lumbares con extraccién de cantidades
excesivas del T.C.R., en el curso de la deshidratacién hiperténica por el uso de anti-
coagulantes o por efecto iatrogénico.

Desde el punto de vista andtomo-patolégico, se hacen consideraciones acerca de
ls; situacién y constitucién del hematoma, de la naturaleza del derrame y de la for-
macion de membranas, asi como de las causas que explicarian su ulterior crecimiento.

Dentro de su sintomatologia proteiforme se destaca como sintoma capital la pre-
sentacién de accesos convulsivos, vémitos o aumento del tamafio de la cabeza, ano-
tando los distintos porcentajes con que se presentan las principales manifestaciones
clinicas.

Al hacer mencién de los métodos complementarios se hace notar la supremacia
de la arteriografia egrebral que, junto con la neumoencefalografia, contribuye a la
dilucidacion de muchos casos en los que la sintomatologia clinica es confusa.

El diagndstico, diffeil clinicamente, tiene como fmico elemento categérico de
apoyo la puneién subdural, que a la vez es una maniobra terapéutica.

Luego de la descripeién de su téenica, se insiste en la mnecesidad de efectuar
despuéy de ella la eraneotomia, para extirpar las membranas cuando la evolucion del
derrame ha dado tiempo a que éste se organice.

Se hace la presentacién de cinco historias clinicas con los estudios clinicos y ra-
diolGgicos correspondientes a los casos 2 y 3, y un comentario donde se destaca la
raviada sinfomatologia que nos lleva al diagndstico y la necesidad de un tratamiento
quirirgico inmediato.

DISCUSION

Dr. Murtagh. — El interés del tema radica en que la mayoria de las veces no se
tiene en cuenfa y el diagndstico pasa desapercibido. Conviene destacar el hecho de
que en muchas oeasiones no se presenta otra sintomatologia neurolégica evidente y el
nifia se presenta fundamentalmente como un distréfico, hecho que ha sido sefialado
por los autores al referirse a la distrofia del primer mes, pero esa distrofia del pri-
mer mes puede prolongarse el segundo mes y tratarse de un hematoma subdural.

De manera que me parece muy bien el toque de atencién de los comunicantes sobre
este problema que posiblemente se mucho més frecuente de lo que nosotros pensamos.
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SESION CONJUNTA CON LA SOCIEDAD ARGENTINA DE UROLOGIA, CON
LA PRESIDENCIA DE LOS DRES. JUAN J. MURTAGH Y JOSE CASAL
REALIZADA EL 22 DE OCTUBRE DE 1963

Etiologia y Fisiopatogenia de los Uropatias
Obstructivas en la Infancia

Por el Doctor HORACIO ALFREDO LEVATI

Si partimos de la base que el 909, de los problemas urologicos en la
infancia estdn constituidos por la asociacion de obstruccion e infeccion; que
casi la mitad de los nifios con obstrucciones urinarias cronicas o infecciones
presentan trastornos gastrointestinales; y que la mayor parte de las obstruc-
ciones son congénitas valoraremos la importancia que el diagnostico preciso y
precoz de estas uropatias merece y para ello el conocer la causa de origen y su
desarrollo es fundamental.

Veamos por sectores, siguiendo a Gampbell cuales son las lesiones obstruc-
tivas mas comunes y las reacciones que éstas producen en los segmentos supe-
riores a los que impiden la libre evacuacién urinaria.

CUADRO N¢ 1

URETRA
a) CONGENITAS Y ADQUIRIDAS

Fimosis y estenosis del meato
Estrecheces

Atresias

Quistes

Diverticulos

Hipertrofia del verumontanum
Hidrocolpos

Diverticulo del utriculo

b) CoNGENITAS

Vilvulas uretrales posteriores
Torsion del pene

Epispadias

Hipospadias

€) ADQUIRIDAS

Parafimosis

Pélipos

Traumatismos

Tumores y quistes extra o intraurinarios
Absceso periuretral
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CUADRO N° 2

VEJIGA
a) CONGENITAS Y ADQUIRIDAS

Estrechez e hipertrofia del cuello

Barra media

Lébulo medio

Hipertrofia de la barra interuretérica

Diverticulos

Enfermedades neuromusculares (vejiga aténica, medular, etc.)

b) CONGENITAS

Anomalias (extrofia, reduplicacion, etc.)
Obstruccion trigonal

Uréterocele

Hidrocolpos

C)  ADQUIRIDAS

Tumores

Agrandamiento prostatico

Neoplasia prostitica (sarcomas)

Cilculos

Cuerpos extranos

Masas extravesicales (teratoma sacro, meningocele sacro anterior, cordoma
sacro coxigeo; hidro y hematocolpos, etc.)

Distension rectal (heces)

Absceso apendicular

CUADRO N°¢ 3

URETER
a) CONGENITAS Y ADQUIRIDAS

Estrecheces - Estenosis (Union ureteropiélica - Unién uréterovesical)
Atonia

Espasmo

Dilatacion quistica

Pliegues - Acodaduras

Diverticulos

b)  CoNGENITAS

Anomalias de numero

Anomalias de terminacién
Vilvulas y pliegues

Uréterocele

Bloqueo vascular (uréter inferior)
Torsion

€) ADQUIRIDAS

Cilculos

Inflamaciones (Uréteritis y periuréteritis)

Infecciones prolongadas

Codgulos

Traumatismos

Ligaduras

Tumores

Masas extrarrenales, bandas fibrosas, hipertrofia 6rganos vecinos
Distension rectal por heces
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CUADRO N¢ 4

PELVIS RENAL Y RINON

a) CONGENITAS Y ADQUIRIDAS

Insercién anormal

Estrechez union uréteropiélica
b) CONGENITAS :
Anomalias renales de numero, forma, localizacion, tamano, etc.
Vasos renales accesorios (arterias polares)
¢) ADQUIRIDAS

Cilculos

Bloqueo piélico por neoplasias extra o intrarrenales

Ptosis

Traumatismos

Infecciones

Aneurisma de la arteria renal

Hipertrofia de la musculatura piélica y caliceal

CUADRO N° 5

REACCION DE LOS SECTORES AFECTADOS POR OBSTRUCCION

URETRA:
VEJIGA: ;R
Dilatacién - Diverticulos - Extravasacion
Hipertrofia compensadora de la musculatura del detrusor y del trigono
Hipertrofia de la barra intrauretérica
Trabeculacion (celdas y columnas)
Dilatacion
Diverticulos
Ruptura vesical (rara)
URETER:

Hipertrofia y aumento del peristaltismo
Dilatacion: 1) Lateral (hidrouréter)
2) Longitudinal (elongacion, angulacion y acodaduras)

PeLvis RENAL:

Hipertrofia
Dilatacion

RINON:

Hidronefrosis
Infeccion
Pionefrosis
Ruptura

Estas numerosas causas de obstruccién producirdn un aumento de la presion
urinaria (suma de la presion excretoria, la presion hidrostitica y la presion
peristaltica [muscular]) que dependerd, sobre todo, de la capacidad y tonicidad
de la musculatura del drbol urinario.

Todo tender4 a lesionar al 6rgano noble, el rifién, de producir en ¢l hidro-
nefrosis y afectar su funcién y por légica cuanto mds cerca se encuentre la bos-
truccion de la unién ureteropiélica mas aguda y mids tempranamente aparecerdn
los sintomas hidronefréticos y mas rdpida serd la destruccion; y también por
logica serdn unilaterales las lesiones que correspondan a obstrucciones supra-
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vesicales y de tendencia a la bilateralidad las infravesicales en donde la vejiga,
comeo las pelvis renales, actuard como paragolpe y amortiguador.

Las pelvis extrarrenales al aumentar su volumen por fuera del o6rgano
defienden mejor el rinén y le ocasionan lesiones menos severas.

Las lesiones obstructivas que radican del cuello vesical al meato ureteral
hardn que la vejiga reaccione al comienzo aumentando su musculatura, ten-
diende a vencer el obstdculo infravesical, con hipertrofia del detrusor con su
consecuente trabeculacion; luego por falta de vaciamiento comenzard a crear
una retenciéon incompleta que llevard a la vejiga a la dilatacién, es decir al
vencimiento, el que podra traer aparejado la insuficiencia del mecanismo de
la unién uréterovesical y la presion intravesical (sobre todo miccional) trans-
mitida a los uréteres y pelvis renales creara el reflujo ureteropiélico, con su
riesgc aumentado en el caso posible de infeccion por éstasis.

Y todc ello persistira mientras no deje de existir la causa obstructiva
v llevara a que los uréteres traten al comienzo de compensar como lo hizo la
vejiga aumentando el peristaltismo, pero, el establecimiento del reflujo veesico-
ureteral hard que se dilaten rdpidamente en ambos sentidos (longitudinalmente
y transversalmente), se acoden y se ensanchen hasta llegar a simular a veces
un colon.

Esta presion retrégrada causara el mayor dafo renal, pues no actuara solo
entre la capsula a tension y la pelvis dilatada sino que el dano a la vasculari-
zacion intrarrenal llevara a la atrofia de los elementos secretorios.

Sabemos que la isquemia mds que la compresion es el factor mas impor-

tantc en el cambio vascular del rindén hidronefrdtico y es parte de un circulo
viciosc en donde la disminucién de la funcién irrigatoria trae adelgazamiento
de la pared renal, da lugar esto a mayor dilataciéon y por ende mds compresion
con mayor isquemia.
- Las etapas que se suceden son base de la interpretacion radiografica e
11.1(li('an al comienzc redondeamiento de los cdlices renales, luego la etapa
siguientc mostrard desaparicion de los cilices menores quedando solo los ma-
yores dilatados, redondeados también, como indicando las divisiones principales
del rinon.

Por dltimo éstas también desaparecerdn y quedard una cavidad fibrosa.

En esta etapa avanzada la corteza y la médula son comtinmente indistin-
guibles o pueden desaparecer completamente.

Sin tratamiento, aunque no se asocie el problema infeccioso, se puede llegar
por atrofia a la uremia y a la muerte por insuficiencia renal.

De las hidronefrosis, las abiertas —que configuran el cuadro del tumor fan-
tasma— son las que se encuentran con mds facilidad en los nifios y cuya causa
mis comiin son las malconformaciones que interfieren en el drenaje.
~ Es en estas hidronefrosis abiertas en donde la vascularizacion perdura mis
tiempo por la disminucion transitoria de la presion en donde la atrofia renal
es mas lenta y en las que, por consecuencia, el beneficio que puede dar el
pediatra y el urélogo sera mayor, pues, terminada la obstruccion, el rinén puede
volver a su suficiencia y tamafio normal.

~ Las cerradas, las que bloquean completamente la salida a la orina, son las
hidronefrosis mds raras y entre las causales la atresia fibrética completa del
ur,éter; el bloqueo litidgsico completo y la ligadura accidental del uréter son las
mas comunes.

~ En los hallazgos autépsicos infantiles la gran mayorfa de las hidronefrosis
tienen como causal la estrechez ureteral congénita.
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Aqui se recordard que es a partir del 5¢ mes de vida intrauterina que la
secrecion urinaria comienza y que desde entonces la presién urinaria comienza
a actuar.

Las grandes hidronefrosis son, por ello, generalmente congénitas y pueden
pasar asintomaticas por afios. La infeccién o la tumoracién llevan al diagnostico.

El rin6n hidronefrético configura el tumor abdominal mis ficilmente pal-
pable en los nifios.

Cuando no es posible descubrir base anatémica a la dilatacién debe pensarse
en la existencia de algtin problema neurdgeno.

En algunos casos la hidronefrosis puede estar localizada en un caliz debido
a un cdlculo, quiste, estrechez, tumor, etc., que compromeliendo la salida del
mismo lo dilate constituyendo el hidrocdliz.

Ademis de la infeccion renal concurren y se anaden al cuadro de la hidro-
nefrosis de larga duracion, la perinefritis fibrolipomatosa vy la peripielitis
que causan adherencias entre el rifiiéon y los oérganos vecinos aumentando la
obstruccion.

El valor que la falla congénita tiene en este capitulo de la patologia
infantil estd dado por las estadisticas autdpsicas realizadas en los ninos, que
demuestran: 19) que el 10 9, de los humanos nacen con alguna anomalia uro-
genital, que a veces lo llevan a la muerte, no incidiendo por este motivo en las
estadisticas de los adultos en la misma proporcién; y 29) que un tercio de las
malformaciones grandes genitales tienen alguna anomalia en el tracto urinario
superior.

De todo lo dicho debe quedar sentado que toda infeccion renal que no
responda prontamente al tratamiento (las llamadas pielitis recurrentes) debe
ser investigada urologicamente, pues de la prontitud diagnostica surgird la tera-
péutica acertada y oportuna.




Sintomatologia y Diagnostico de las Uropatias
Obstructivas en la Infancia
(Sociedad Argentina de Pediatria)

DrA. ADALGISA FERNANDEZ

La obstruccién urinaria constituye, con la infeccién, el 90 % de los
problemas urolégicos de los nifios. Existe una aceién reciproca entre éstos
dos procesos: la obstrueccion predispone a la infeecién por la estasis que
causa y la infeccién origina congestion, edema, infiltraciones, adherencias,
bridas, cicatrices fibrosas, etc., que acentdan la obstruccién.

La mayoria de las obstrucciones de la via urinaria diagnoésticadas en
la infancia son debida a malformaciones congénitas.

Los obstaculos a la excrecién de la orina pueden ser: mecAnicos (por
estenosis, vasos aberrantes, valvas congénitas, malposiciones), o dindmicos,
debido a enfermedad neuromuscular de las vias urinarias (causada por
una espina bifida, mielodisplasia, atonia por inflamacién erénica, mega-
uréter primario, amiotonia congénita, ete.).

Las causas adquiridas de obstruccién (como ser, caleulos, coagulos,
cuerpos extranos, estrecheces inflamatorias o traumaticas. acodaduras se-
cundarias, ete.) son menos frecuentes en el niiio que en el adulto; pero
su importancia aumenta cuando se suman a ciertas malformaciones cOT-
génitas (rifién en herradura, doble uréter, extrofia vesical. ete.) que por
si solas no serian causa de obstruccion.

SINTOMATOLGIA

En la tercera parte de los easos de obstruceién urinaria en la infancia,
no hay sintomas de localizacion, o cuando ellos existen, se presentan con
mucha menos evidencia que en el adulto. Predominan en el nifio los sin-
tomas generales o localizados a otros sistemas (digestivo, nervioso), v es
por esto muy comiin que el médico no se oriente en el diagnoéstico hasta
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pasado cierto tiempo.

Los sintomas de uremia como primeros y tnicos sintomas, son de
observar sobre todo en las obstrucciones bilaterales y graves de la primera
infancia. En el nino pequeiio, la fiebre suele ser el tinico sintoma llamativo
durante cierto tiempo; de ahi la necesidad de realizar un examen de orina
a todo nifio que presenta una fiebre persistente o recurrente de origen
dudoso. '

Los sintomas gastrointestinales, anorexia, niuseas, vémitos, consti-
pacién, meteorismo, son comunes en el nifio con una hidronefrosis y se
deben, ya sea a reflejos simpéticos por el dolor, a un estado téxico de
preuremia, o a la compresion provocada por el tumor hidronefratico.

El colico renal tipico, aun en la calculosis, es de rara observacion en
el nifio, y el dolor en la hidronefrosis suele ser un sintoma poco orienta-
dor a esa edad: a veces es de tipo cdlico, otras veces suele ser sordo y
continuo, y en general no es facilmente localizable.

Lia presencia de un tumor abdominal, notada por los padres como
un aumento del tamatio del vientre del nino, es en algunos casos la causa
de la consulta; a veces la consistencia del tumor es tan firme que la
diferenciacion con un tumor sélido no siempre es facil.

Una piuria persistente es el motivo que con mas frecuencia lleva a
la investigacién urolégica en el nifio, y por lo tanto al hallazgo de una
lesion obstructiva. En la mitad de las asi llamadas ‘‘pielitis crénicas’’
se han encontrado hidronefrosis infectadas.

La hematuria se hace presente en el 15 % de las obstrucciones.
Cuando la hematuria es el Gnico sintoma inicial se suele pensar en una
nefritis; de ahi la necesidad de un examen urolégico en tales casos para
descartar una malformacion obstructiva. En la mayoria de los casos la
presencia de hematuria en una obstruccién urinaria sugiere la existencia
de una infeceion agregada ; pero también puede resultar de una palpacién
insistente o poco suave del rinén, asi como de la coexistencia de cdleulos,
0 bien a una simple congestion.

En las obstrucciones bajas los sintomas vesicales son, con suma fre-
cuencia, los primeros en aparecer y los mas evidentes de localizacion uri-
naria. La disuria y la mayor frecuencia en la miccién son los sintomas
capitales en la obstruceién baja o infravesical. En el lactante la disuria
se manifiesta con el llanto que precede a la miceién, las facies conges-
tionadas y la contraccién de su cuerpo, que indican el esfuerzo que hace
el nifio para iniciar su miccion, la que es a veces interrumpida a poco
de iniciada. En cuanto a la polaquiuria se debe al prinecipio a la irri-
tacion congestiva del esfinter vesical; luego se suma como factor causal
la infeccion agregada; y por \ltimo aparece como causa de la polaguiuria
la existencia de orina residual. En efecto, la cantidad de orina que se
retiene en la vejiga después de la miccién, en las obstrucciones bajas, llega
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a ser tan grande que bastan unos pocos centimetros para que la vejiga
aleance su capacidad reservoria maxima y se presenten en seguida los
deseos de orinar.

A todo esto cabe agregar a veces la existencia de una poliuria com-
pensadora por hallarse ya afectada la funcién renal.

Finalmente suelen encontrarse como sintomas de obstrucecién infra-
vesical: la retencion crénica (manifestada por la presencia de un globo
vesical palpable) y la seudoincontinencia, por miceiéon por rebosamiento,
que es preciso diferenciar de la simple enuresis.

No se debe olvidar la concomitancia de anomalias en el aparato uro-
genital : la presencia de una malformacion evidente a simple vista de los
genitales externos, hace necesario pesquisar aleuna ofra anomalia, tal vez
obstruetiva, en el arbol urinario.

DIAGNOSTICO

Un cuadro elinico constituido por dolor abdominal acompafiado de
un rifiéon agrandado, con o sin piuria, indicardn una probable hidrone-
frosis; asi como los trastornos de la miceién acompaiiados por palpacion
reiterada de un globo vesical, hardn pensar en una obstruccién baja del
arbol urinario.

De cualquier modo, frente a la sintomatologia sefialada en los parra-
fos anteriores, la localizacién, el orado v la naturaleza anatémica de la
lesion obstructiva sélo se diagnosticardn, por lo general, después de un
completo examen urolégico,

El simple pasaje de un catéter de goma por la uretra nos permitira
comprobar la existencia de un obsticulo en la uretra. va sea en el meato,
en el cuello vesical o en la uretra posterior. También la sonda vesical
colocada después de la miccion indicara la presencia o no de orina resi-
dual. Una orina residual por encima de los 20 e.c. comprobada reiteradas
veces, sefiala en los nifios una causa obstructiva mecanica infravesical, o
bien, una debilidad del muasculo detrusor de la vejiga.

El tacto rectal es mejor realizarlo bajo anestesia (por ejemplo, apro-
vechando la que se realiza para la cistoscopia) ; él nos informars sobre el
tono del esfinter anal, de un tumor comprensivo dentro de la pelvis, de
una contractura del cuello vesical, ete.

El examen neuroldgico, sensitivo y motor, de miembros inferiores v
periné, es 1til en casos de enfermedades neuromusculares del tracto
urinario,

El estudio radiolégico comenzari siempre con una radiografia simple
de abdomen: en ella podri verse una espina bifida, caleulos, alteraciones
Oseas secundarias a una enfermedad renal, la opacidad y el contorno de
un tumor, ete.

Las radiografias obtenidas después de la ingestion de bario o por
enema baritada serdin de utilidad para diferenciar el tumor hidrone-
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frotico de los tumores embrionarios del rifion o de los retroperitoneales :
por lo general en las hidronefrosis de cierto volumen el colon es despla-
zado hacia la linea media, pero otras veces se abre el marco colénico en
forma excéntrica.

Si la urea en sangre estid por debajo de los 100 mg. % se estara en
situacién de poder realizar una pielografia descendente o urograma ex-
cretor. Dos condiciones creemos que son indispensables para obtener una
buena imagen: una es que la densidad de la orina esté por arriba de 1015
(para lo cual serd casi siempre necesaria una dieta seca previa de doce
horas, y en el lactante se hara la pielografia 4 horas después de una
mamadera) ; y la seeunda condiciéon sera la inyeccion de una cantidad
suficiente de medio de contraste. L.a cantidad a inyectar seri: en nifos
de menos de 1 afio, el 40 % de la dosis del adulto; de 1 a 3 afios, el 50 % ;
de 4 a 7 anos, el 80 % ; o bien se harian 10 c.c. mas 1 c.c. por afio de
edad hasta los 10 afios, cuando la dosis del adulto fuera de 20 c.c. Las
placas se obtienen en el nino a los 3, 15 y 30 minutos. Podri aumentarse
la dosis de contraste si en la primera placa no se ve nada o si se ve en
forma deficiente. Ks util la compresion del bajo vientre para aumentar
el contraste de la imagen pielocalicial.

Debo recalear aqui la importancia que tiene el hecho de que la pielo-
orafia descendente sea realizada por un radiélogo conocedor de la urologia
pediatrica.

No se veran imagenes de contraste cuando la hidronefrosis es muy
orande, o cuando el rinén por cualquier causa haya disminuido mucho
su funcién, o bien en caso de agenesia renal unilateral. En estos casos
sera necesario completar el estudio con una pielografia ascendente o con
un retroneumoperitoneo. Este tltimo lo realizamos generalmente por via
precoceigea, combinado o no con el urograma exeretor.

La unién uréteropiélica merece un estudio mas detenido por ser alli
donde radican con mayor frecuencia las obstrucciones altas. En estos casos
los cilices se acortan, se aplanan, se redondean y dilatan; la pelvis tam-
bién se dilata y redondea; v la insercion del uréter a la pelvis puede
ser alta.

Bl examen del uréter en el urograma exeretor podra mostrarnos
estrecheces, acodaduras, dilataciones parciales, o total; y desplazamientos
del mismo. Bs ttil a veces hacer una toma de perfil o mejor, oblicua.
Debe recordarse la existencia de las contracciones sistolicas y diastdlicas
funcionales normales y también las reflejas. En caso de duda se observari
radioscépicamente o bien se obtendrin varias placas sucesivas para com-
probar la persistencia o no de tales imagenes.

En los casos de sospecharse una obstrueeién infravesical, el tracto
urinario inferior se vera mejor practicando un cistouretrograma por mie-
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cién, mejor aun si se acompana de radioscopia.

Bl cistouretrograma se realiza llenando la vejiga a través de una sonda
tipo Nélaton con sustancia opaca, hasta lograr cierta distension de la
vejiga ; luego se hace orinar al nino, obteniéndose imigenes preferente-
mente de perfil u oblicuas. Con el cistouretrograma podrin asi diagnos-
ticarse las obstrucciones bajas més comunes: estenosis del cuello vesical,
valvula uretrales, hipertrofia del veru montanur ; o bien podréa observarse
el comportamiento de la vejica y de los esfinteres de la uretra en las
vejigas neurogénicas. Simultineamente con el cistograma, se buscari la
existencia de reflujo vésicoureteral.

La cistouretroscopia y la pielografia ascendente se dejarin preferen-
temente en ultimo término del examen urologico en el nino. La realizamos
casi siempre con anestesia general. Lia inyeccién de indigo carmin permite
valorar la funcion renal durante la cistoscopia, de acuerdo a la mayor o
menor concentracién y a la mas pronta o mas tardia aparicién del colo-
rante en los orificios ureterales; pero también este procedimiento servird
para ubicar un orificio ureteral dificilmente localizable.

Para la pielografia ascendente la cantidad de sustancia opaca a in-
vectar es de: 0,5 c.c. en el lactante de menos de 3 meses, aumentando la
dosis de a 0,3 c.c. cada 3 meses de edad hasta los 3 6 4 anos, salvo que
existiera una hidronefrosis acentuada, en cuyo caso la cantidad serda mayor,
variando segtin el caso. El tiempo de evacuacion de la pelvis renal llenada
por pielografia ascendente es de hasta 3 a 4 minutos; por arriba de los
5 minutos se considerara como patoldgico.

También es 1til obtener a veces pieloureterogramas retardados para
demostrar estasis en el uréter, que se evidenciari en forma de una acu-
mulacion de sustancia opaca por encima de una probable zona de obs-
fruceion ; o también por arriba del ostium ureteral en la vejiga, que es
otro de los lugares méas frecuentes de obstruccién urinaria congénita,

Ultimamente la cinematografia estd aportando una gran ayuda as
estudio del 4rbol urinario, en forma de cinerradiografia. Hemos realizado
la filmacion de algunos casos de vejicas neurogénicas, una de ellas con
reflujo, vésicoureteral, asi como la filmacion de una hidronefrosis por
obstruceion uréteropiélica. Esperamos contar con mayor experiencia con
este nuevo método diagnéstico antes de poder dar una opinién definitiva
sobre el mismo.

La aortografia tiene una indicacién reducida en el diagndstico de las
uropatias obstructivas en el nino; podria utilizarse entre otros casos,
frente a la necesidad de realizar una nefrectomia parcial o segmentaria,
o bien para valorar la funciéon de un rinén hidronefrético, ante la duda
de realizar o no su exéresis total.



Complicaciones

Dr. MARCOS RAFAEL LLAMBIAS

(Sociedad Argentina de Pediatria)

Poco podré agregar a lo dicho por los colegas que me han precedido
en el uso de la palabra, dado que por lo general, la sintomatologia de
las uropatias obstructivas son el exponente de la complicacion.

En el deseo de ser practico mostraré y comentaré un conjunto de
pacientes que hemos atendido en el Servicio de Cirujia Infantil del
Hospital de Pediatria Pedro de Elizalde, a nuestro cargo. Pienso que
al final de esta sesién en el curso de la mesa redonda podamos sacar todos
provecho de la solucién mas adecuada que deba darse a estos pacientes.

Me ocuparé en primer término de los procesos obstructivos de las
vias urinarias inferiores. Iniciaré mi exposicién con la mostracion del
estudio radiografico perteneciente a un nifio proveniente de la provineia
de Cérdoba con una estenosis uretral anterior congénita. Presentaba su
trastorno desde el nacimiento habiendo llegcado a nuestras manos con
una fistula recto-uretral gracias a la cual vivia. En las radiografias se
observa el sector estenosado de la uretra. En estos casos pensamos que
la solucién es la recontruccién uretral mediante la operacién de Dennis
Browne.

El caso sicuiente es un nifio que presenta una malformacion del
pabellén auricular. Conviene recordar que los ninos que presentan mal-
“formaciones de orejas en un alto porcentaje de casos tiemen malforma-
ciones urinarias, de ahi que siempre deba completarse su estudio con un
examen pielografico. En este caso existia ademds una agenesia de pene
y el urograma excretor demostré una hidro-nefrosis derecha y falta de
eliminacién en el lado izquierdo. El nifio orinaba por un pequeiio orificio
ubicado en el rafe ano-eserotal que era verdaderamente insuficiente y se
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“En la cuna estd el porvenir de la patria”

RICARDO GUTIERREZ

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

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

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

G. Bessau, A. Adam, P. Petuely, G. Gyorgy, C. Elvehjem.
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tltimas décadas demuestran que PREDILAK es el alimento
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acompafiaba de una estenosis de cuello vesical. Abandoné su tratamiento
durante 6 anos, al cabo de los cuales volvié con muy mal estado general.
con 2 15 gramos de urea en sangre. Durante su evolucién presenté orquitis
derecha a repeticién que ereemos secundaria a las maniobras de cateteri-
zacion que efectuaba la madre para hacerle orinar. Le efectuamos
una talla vesical y se le hizo un estudio retrégrado comprobandose una
hidronefrosis bilateral de gran desarrollo con muy escaso parénquima,
como puede verse en estas radiografias. Existia ademés un diverticulo
vesical izquierdo que ya habia sido visualizado mediante una uretrocisto-
grafia de expulsion.

Otfras veces la lesion uroldgica acompana a enfermedades complejas,
no sabiendo bien si esta enfermedad de sistema es ocasionada por la
enfermedad renal congénita, pudiendo observar en el caso siguiente un
nino que presenta una luxacién congénita de caderas, coxa valga y lesiones
oseas del tipo del raquitismo renal. Se trata de un nifio de 14 afios de
edad. La pielografia descendente demuestra una hidronefrosis derecha
con falta de eliminacion del lado izquierdo.

Nosotros somos partidarios de continuar el estudio radiografico hasta
24 horas después de inyectada la mezcla opaca. Al realizar la uretracis-
tografia se comprueba del lado izquierdo la produccién de reflujo que
quiza pudo haberse confundido con un diverticulo posterior de vejiga;
observiandose en estas placas al disminuir la tensién vesical la aparicién
de diverticulos. Lo que es interesante que estas lesiones pueden ser
toleradas, pero existe un cierto ntiimero de nifos que ya presentan desde
el nacimiento sintomatologia obstructiva, asi es el caso de este nifio de
4 meses, que presentaba una tumoracién en hipocondrio derecho pudiéndose
palpar por tacto rectal, al cual nosotros damos mucho valor, perfectamente
bien los dos uréteres. :

Se comprobé una estenosis ureterovesical, realizdndose simultinea-
mente neumoretroperitoneo y pielografia descendente. Se observan las
placas obtenidas a los 45 minutos y a las dos horas, notindose en estas
altimas que el rifion practicamente no concentra, siendo una verdadera
bolsa de pus, destacindose el enorme délico megauréter, en el lado iz-
quierdo no existia rifién.

Este otro paciente al afio de edad presentaba una enorme tumoracién
en la F. I. D., en la radiografia con neumoretroperitoneo se comprueba
ana imagen similar a una ansa de intestino delgado perteneciente a un
délico megauréter derecho. Dicha imagen radiolégica era de un tamafio tal
que el radidlogo pensé pudiera tratarse de una imagen perteneciente a
intestino grueso.

Este otro nino presenta una lesién tumoral de hipocondrio izquierdo
que presenta en la pielografia descendente una pelvis deformada del lado
derecho sin eliminacién izquierda. El uréter derecho tiene su tamaifio
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conservado. Se realiza neumoretroperitoneo para poder o no afirmar la
-existencia del rinén izquierdo a nivel del cual existia una tumoracién
palpable, comprobandose pelvis renal y marcada deformidad en bolsa del
friﬁén izquierdo. En el curso de la intervencién pudimos comprobar la
existencia de hidronefrosis debida a una estenosis uréterovesical izquierda.
A continuacién se proyectaron las fotografias de las piezas anatémicas
correspondientes. El nifio no presentaba cuadro de hipertension, Se dis-
cutio en su oportunidad, la ventaja de realizar en este paciente dos tipos
de intervencion: nefrostomia o nefrectomia.

Nosotros somos partidarios de no extirpar un rifion precozmente.
La nefrectomia nos ha dado muchas satisfacciones, debiendo meditarse
la extirpacién de un rinén que a veces puede curar. En este caso y
para demostrar que no existia parénquima renal, se obtuvo una fotografia
de la pieza colocada sobre un negatoscopio observandose que practicamente
no existia parénquima en la pieza extirpada.

Este otro nifio presenta un gran tumor con desplazamiento del ceco-
ascendente hacia la linea media; al operarse se comprueba una enorme
bolsa hidronefrotica, haciéndose la extirpacion de la misma; en el lade
opuesto existe también hidronefrosis, lo cual constituye para nosotros una
gran preocupacion. Nosotros pensamos que frente a una hidronefrosis por
mas acentuada que ella sea, no debe resolver su extirpaciéon en forma inme-
diata, no siendo que sea tan avanzada que invalide toda esperanza.

En este otro caso se comprueba que no siempre los pacientes presen-
tan una sintomatologia aguda. Se trata de una nina de 8 afnos de edad en
quien se comprueba la existencia de orinas turbias. Al respecto nosotros
damos gran valor al recuento de colonias. Lo hacemos sistematicamente
y ya hace bastante tiempo, llecando a la conclusion que es un elemento
importante en el control terapéutico y en la atencion quirurgica de este
tipo de pacientes. Hsta nina en plena salud presenta una piuria, compro-
bandose en el examen de orina varios millones de colonias. Al realizarse una
pielografia descendente se pone de manifiesto un rinén hidronefrético
con rinén opuesto normal. En la pielografia ascendente se demuestra la
existencia de una estenosis urétero pélvica alta con hidronefrosis.

Sistematicamente obtenemos placas en posicién oblicua para hidrone-
frosis y en perfil para tumor. El tratamiento fue la plastica urétero
pélvico la que no siempre da resultados satisfactorios.

A veces estos enfermos ponen en dificil situacion al eirujano pedia-
trico. Este es un caso que atendiéramos hace aproximadamente 15 anos
que a los 4 meses de la vida presenta una imagen tumoral de este tamano.
Al realizar un neumo retroperitoneo se sospecha la probable existencia
de un tumor de Wilms. En esa ¢poca no tenfamos tan en cuenta como hoy
en dia a la hidronefrosis. Ademas el nifo habia presentado una hema-
turia. Al operarse en la Maternidad Sardd pudimos extirpar una bolsa
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hidronefrética tnica. El nifio sigue bien hasta 9 afios después, época en
que presenta un tumor mas grande que el anterior y ubicado en el lado
izquierdo, es decir una hidronefrosis del rifion que le quedaba. Notemos
la enorme masa de la hidronefrosis. Logicamente se nos presentaba un
gran problema terapéutico. Decidimos hacer una intervencién plastica
en el afio 1958; el nifio hasta el dia de hoy vive, si bien es cierto que en
las radiografias de control el rifién no concentra, el nifio vive merced a su
gran diuresis. Al enfrentar el problema de la hidronefrosis el cirujano no
debe entusiasmarse con la exéresis quirtirgica ya que el proceso puede
ser bilateral.

A veces pasan afios sin que los enfermos exterioricen su padecimien-
to. Al respecto, este es un enfermo operado hace 4 6 5 dias de una hidro-
nefrosis con destruccién total del rifién izquierdo a los 14 afios de edad
¥ el nifio se encontraba en perfectas condiciones clinicas. En un examen
de rutina, el médico palpé el tumor. La bolsa hidronefrética era tan gran-
de que ya al cortar el celular con la via de Israel va salia orina; el rifién
estaba reducido a una enorme bolsa.

Se recordara que las estenosis urétero pélvicas pueden acompanarse
de anomalias como el rifién en herradura, tal cual se ve en este enfermo.

Esquematicamente las complicaciones de las obstruceciones urolégicas
se han dividido en mecénicas e infecciosas; en realidad las mecénicas se
complican con la infeccion y las infecciosas se complican con lo mecanico.

Ahora presentaremos el caso de un nifio que presenta dolor en hipo-
condrio izquierdo y en la placa simple se observa la imagen de un caleulo
v la calcificacién de la glandula suprarrenal derecha. El estudio pielo-
grafico revela la presencia de un céaleulo coraliforme, que obstruia la
unién urétero pélvica causante de una hidronefrosis. En la operacion se
comprobé la existencia de una arteria polar inferior que se secciond, de-
biéndose recordar que las obstrucciones extrinsecas por arteria polar se
acompafnian de obstrucciones intrinsecas o de alteraciones dindmicas en
la unién urétero pélvica; en realidad este enfermo debis ser reoperado
para realizarle una pléastica que en la primera intervencién no se realizo,
ya que en esa oportunidad pudimos comprobar la existencia de un buen
pasaje.

Es comin asociacion de lesiones uroléeicas obstruetivas Vv agnesia
de misculos abdominales, habiendo observado 4 casos de dicha asocia-
cién en lo que va del afio 63. Este es el caso de un nifio operado esta
mafiana que presenta aparentemente una estenosis uréterovesical bilateral,
con dos délico mega uréteres que obligaron a su reseccion. En la uretero-
cistografia de expulsién realizada a este nifio pudimos comprobar una
vejiga pequefia con uraco permeable y falta de reflujo. El uraco permea-
ble es un signo radiolégico que muy comunmente se ve en los pacientes
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con agenesia de musculos abdominales. En base a todo ello hicimos el
diagnoéstico de estenosis urétero vesical.

Otra lesién urolégica que acompafia a la agenesia de los miuseulos del
abdomen es la estenosis del cuello vesical. En este caso podemos ver hien
la saliencia que hacen las visceras a través de la pared abdominal, no-
tando una gran tumoracion derecha, como asimismo un megauréter ho-
molateral. Este enfermo llegé en muy malas condiciones y se perdié sin
poder llegarle a realizar tratamiento.

En la estenosis de cuello vesical somos partidarios de hacer una deri-
vacion urinaria por medio de la talla hipogastrica.

En este otro caso de agenesia de los musculos abdominales se observa
megauréter izquierdo, marcado reflujo en la uretrocistografia de expul-
sién, notandose como disminuye el tamafio de la vejiga al colocar ésta en
reposo por medio de una talla.

En estos casos de agenesia de musculos abdominales y uropatias obs-
tructivas hemos observado que algunos de ellos alcanzan edades hasta
cierto punto avanzadas, pudiendo observarse la situacién de este niiio de
12 afios de edad, en quien operamos una ectopia testicular, elemento que
habitualmente forma parte de estos cuadros.

No siempre un megauréter corresponde a una causa mecanica. Vere-
mos a continuacioén el caso de una nina que se nos envia por preseniar un
megauréter a los siete aflos de edad. Llega a la consulta con estas radio-
grafias: lesiones hidronefréticas bilaterales y megauréter derecho. Esto
ocurre en 1961. Se realiza tratamiento médico exclusivamente con Gan-
trisin, y a los tres meses de tratamiento los uréteres y las pelvis renales
empiezan a disminuir de tamano. Persistimos en el tratamiento médico
yYa que no existia una causa mecanica, habiendo administrado Gantrisin
durante dos afos seguidos hasta llegar al momento actual en que podemos
ver en que los megauréteres practicamente han desaparecido, la hidro-
nefrosis practicamente ha retrogradado, si bien persiste algo en el lado
izquierdo.

Lo interesante es que el recuento de eolonias ha llegado a una cifra
practicamente normal,

En muchas oportunidades estas hidronefrosis se acompaiian de litiasis.
La infeccién que acompaiia a la obstruceién va produciendo la litiasis. En
la imagen radiografica de este rifién izquierdo observamos un cdlculo de
gran tamafio; en la pielografia descendente se ve una exclusién total del
rinén izquierdo. La operacion mejord la sintomatologia del nino.

Este otro nifio concurrié a la consulta presentando a los cuatro afios
de edad, disuria, polaquiuria y hematuria en quien se comprueba un
caleulo en pelvis renal izq. y en vejiga. Se extirparon los dos cdleulos.

Este otro nino, de menor, edad presenta un céleulo vesical, un caleulo
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ureteral inferior y un enorme calculo en la pelvis renal derecha. Estos tres
caleulos se extirparon en un mismo acto quirdrgico.

A veces llama la atencién el hecho de que estos calculos alcancen gran
tamafio sin producir ninguna sintomatologia, como vemos en este caso
en el enal por tacto rectal descubrimos un encrme cileulo vesical.

Respecto a uréteres bifidos mostraré este caso que acompafniado de in-
feceion se asocia a un caleulo vesical. Extirpado el caleulo y realizado el
tratamiento antiinfeccioso la nifia curé definitivamente.

Habitualmente existen hidronefrosis y megauréteres que no respon-
den a causas infecciosas o mecanicas urologicas, sino que corresponden
a problemas de vecindad ; sindrome de Wunderlich, es decir tumor perirre-
nal del recién nacido; neuroblastomas, teratomas de ovario, como en el
caso siguiente en el cual vemos una hidronefrosis derecha incipiente. Este
teratoma ubicado en la pelvis menor producia la compresién de la desem-
bocadura ureteral.

Otras veces hemos visto la hidronefrosis producida por tumores ma-
lignos del tipo del teratocarcinoma que al alcanzar cierto grado de des-
arrollo comprimen la desenbocadura ureteral y originan como en este caso
operado por el Dr. Bismal una hidronefrosis izquierda.

Para finalizar mostraré el caso del sindrome de Wunderlich. Hace
poco tiempo operamos un recién nacido en quien ademas se comprobé un
carcinoma papilifero de pelvis renal. Es el caso de menor edad conocido
hasta la fecha, ya que el ninio tenia 3 dias de vida.

Las lesiones hidronefréticas retrogradan en el sindrome de Wun-
derlich una vez que termina la compresion del hematoma alrededor de la
desembocadura de la pelvis.
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Uropatias Obstructivas en la Infancia

(Sociedad Argentina de Urologia)

Dk, ALFONSO PUJOL

La vida y el destino del rifién estd regida por su via excretoria, pocas
veces tan pequenas causas pueden ocasionar tantos desastres. Las uropatias
obstructivas del nifio casi siempre congénitas existen y evolucionan muy
a menudo en silencio, desafiando la sagacidad del médico. Nuestros recur-
sos diagndsticos son rudimentarios y la terapéutica estéd casi en su etapa
inicial.

En este momento no pueden decretarse férmulas fijas de tratamiento
para todas las formas clinicas de las uropatias obstruectivas, aunque para
algunas existan acuerdos generales de conductas terapéuticas que seran
la base de nuestro relato,

Ante una uropatia obstructiva muy avanzada existe una sola con-
ducta, facilitar la libre evacuacién de la orina anulando la accién de la
causa obstructiva, para ello entre otros disponemos de 3 recursos: a) La
sonda permanente; b) La cistostomia, y ¢) La nefrostomia; la eleccién
de cada uno de ellos dependers del juicio urolégico en cada caso y bajo
la proteccion de uno de estos recursos derivativos se podra planear el
verdadero tratamiento causal.

El tratamiento causal de las uropatias infantiles funda sus bases en
el conocimiento de los principios etiopatogénicos adquiridos asi como el
de las lesiones que las generan. Con el fin de interpretar mejor la patologia
obstructiva urinaria conviene considerar que las vias excretorias del apa-
rato urinario constituye un vasto sistema hidraulico evacuador que se rige
gracias a la presencia de esclusas que crean entre ellas compartimentos
que sirven para regular el ritmo de la eliminacién de la orina. Frente al
problema creado por la secrecion de la orina que es continua y perma-
nente, mientras que la miccion es un acto intermitente; la naturaleza lo
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resolvié merced a dichas esclusas que convierten partes del conducto ex-
cretor en reservorios transitorios.

El estado normal se traduce por el equilibrio entre la fuerza del
mecanismo evacuador y la resistencia opuesta por el de contencion; la
patologia empieza cuando uno de estos factores aumenta, disminuye o se
anula, creando todas las combinaciones posibles de alteraciones pato-
logicas.

Segtin lo expuesto y de acuerdo con prinecipios ya clasicos recordare-
mos que la via excretoria urinaria puede dividirse en 3 compartimentos
superpuestos, que para los fines del tratamiento esquematizan y simplifi-
can su analsis y son: 1° Compartimento superior o tractus superior, com-
p‘rendido entre el ciliz renal superior y el meato ureteral; 2° Comparti-
mento medio o tractus medio, comprendido entre el meato ureteral por
arriba y el uretral interno u orificio vesical por abajo y finalmente, 3* Com-
partimento inferior o tractus inferior comprendido entre la regién veru-
montanal y el meato uretral externo. Cada uno de estos compartimentos,

tractus o sistemas de esclusas pueden ser modificados y alterados por la

aceién de uropatias obstructivas ya sea de manera individual o por el
contrario en forma conjunta; con la caracteristica aue los tractus inmedia-
tos superiores no tienen accién patolégica directa sobre el tractus inme-
diatos inferior, en cambio sucede todo lo contrario con respecto a los
tractus inferiores hacia los superiores que siempre sufriran la accién de
una uropatia obstructiva de su inmediato inferior. Dicho de otra manera,
mientras més baja sea la lesion que crea la uropatia obstructiva tanto
mis serias serdn sus consecuencias patolégicas. Una estrechez del meato
uretral externo puede, en potencia, destruir todo el arbol urinario, en
cambio una estrechez del cuello del caliz superior del rinén sélo tendrd
repercusion sobre ese tnico caliz.

Analizaremos en el curso de este relato el tratamiento de las uropa-
tfas obstructivas infantiles mas comunes de estos 3 tractus o compar-
timentos. :

A - TRACTUS INFERIOR: Aqui casi todas las lesiones en el nino
son congénitas y muy pocas traumaticas.

1° La ESTRECHEZ del MEATO EXTERNO : cuyo mejor trata-
miento lo constituye la meatotomia amplia con sutura de piel mucosa.

20 Las ESTRECHECES CONGENITAS y TRAUMATICAS: que
asientan en uretra peneana, angulo penescrotal o regién bulbar, cuando
por especiales razones no sean posibles los tratamientos conservadores,
dilataciones, ete., se pueden beneficiar con el quirtrgico. Desde hace 10
afios con la aparicién de la téenica de Johanson se ha abierto una nueva
esperanza para las estrecheces de la uretrapéndula o peniana.

Johanson efecttia su intervencién en 2 tiempos, en el primero trans-
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forma la uretra estrechada en un amplio hipospadias y en el segundo
corrige éste con el método de Denis Brown.

A causa de algunas dificultades que surgian con la téeniea primitiva
de Johanson, ha sido ideada oira con algunas modificaciones por Leade-
better, son dos recursos dignos de recordar. Cuando la estrechez es bulbar
v de extensién limitada como sucede en las traumatizas y algunas infla-
matorias, el tratamiento puede también ser quirtirgico empleando el pro-
cedimiento de Villanueva por verdadero enchufe reciproco de ambos cabos
uretrales liberados del foco escleroso de la estrechez lo cual da muy buenos
resultados. :

Cualquiera que sca la téenica que se emplee dcberd ajustarse a
medidas elementales en esta clase de intervenciones, entre otras las si-
anientes: rigurosa hemostasia para evitar hematomas que si supuran o
se organizan anularian todos los beneficios que el método ofrece, resec-
cion de todo el tejido escleroso periestrictural como requisito fundamen-
tal del éxito.

37 Las VALVULAS CONGENITAS: Lesiores muy bien estudiadas
ya por Young, emplazadas especialmente en la uretra prostatica o pos-
terior son justifieables entre otros del tratamiento endoscdopico, son solo
recuerdos historicos el uso de sondas a paso forzado, las electrocoagula-
ciones masivas, ete. Hay, sin embargo urélogos que afin siguen prefi-
viendo su abordaje por via perineal o suprapiibica. Hoy se prefiere casi
unanimemente su reseccién con los modernos resezfores infantiles que
permiten su destruceion completa bajo el contralor visual endoscépico.
La via retropibica, sin embargo, ha introducido una variante téenica
que permite el abordaje justo, preciso v eficaz de la region verum-pros-
titica, sitio predilecto de este tipo de lesiones, por esa razén son muchos
los cirujanos urélogos que en el momento actual se inelinan por esta via
de acceso y pregonan los magnificos resultados obtenidos.

4 HIPERTROFIA del VERUMONTANUM: BEs una lesibn muy
semejante a las valvulas congénitas por su repercusién patologica sobre
el arbol urinario; su tratamiento es también especialmente endoscépico
aunque no puede descartarse la posibilidad del abordaje retropubico,
segin la prediseccién del urélogo.

Toda la patologia que acabamos de analizar radica en el dmbito de
ambas uretras, anterior y posterior, corresponde pues al tractus urinario
bajo pero sin interesar la primer exclusa constituida por el esfinter ure-
tral interno y orificio vesicouretral, su accién obstructiva es de las que
abarca una mayor extension del Arbol urinario en razén de la ley fun-
damental que rige la oravedad de estos’ procesos, es decir cuanto méas
bajo la obstruccién tanto mas grave y total su repercusion alta,

B - TRACTUS MEDIO; Se inicia en la tiltima porcion de la uretra
posterior y termina en los meatos ureterales. Casi todos los procesos que
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originan estos estados patolégicos radican en ese pequefio espacio com-
prendido entre verumontamum y orificio uretral interno o vesical.

1° ENFERMEDAD del CUELLO VESICAL: Su origen en el niiio
es generalmente congénito en casi su totalidad y el tratamiento se ajusta
a la calidad e intensidad de la sintomatologia. En las nifas es corriente
decidirse por el tratamiento médico conservador y sblo se recurre al
quirargico cuando las infecciones se repiten, son pertinaces y terminan
por hacerse incontrolables, cuando la obstruccién origina grandes insu-
ficiencias y pielonefritis y no responde al tratamiento médico bien reglado
que consiste en dilataciones, contralor del vaciamiento vesical a horarios
fijos, eliminacion de las infecciones mediante quimioterdpicos y antibio-
ticos, higiene genital, cuidados en la contaminacién por las materias fe-
cales; todo esto respaldado por revisiones periédicas urograficas y del
valor funcional renal, asi como de la flora microbiana y antibiograma.
Cuando se han agotado los recursos médicos quedan los quirtrgicos:
a) Reseccién endosedpica; b) Extirpacién transvesical del cuello vesical;
¢) Reseceién retropiibica; d) Las vesicouretrosplastias,

a) RESECCION ENDOSCOPICA: Hay un limite de edad que
sin que exista un acuerdo general puede establecerse por encima de los
2 a 3 afios, la mayoria de los autores prefieren utilizar la via transvesical
por debajo de esa edad y otros la retropubica; encuentran que las resec-
ciones pueden tanto en la mujer como en el varén acarrear inconve-
nientes.

b) RESECCION TRANSVESICAL o RETROPUBICA: En los
nifos las téenicas varian segin las preferencias de los autores, nosotros
creemos que ellas tienen que estar al servicio de cada uno de los casos.
Los hay que necesitan solamente una reseccion parcial del cuello y otros
en que es preciso efectuar una amplia reseccién de todo el cuello, de
acuerdo a ello se empleard una de las téenicas que mejor responda parcial
o total, desde la clasica de Marion hasta las limitadas a un sector del
cuello. Stewart preconiza recientemente el uso de lo que ¢l llama el
cold crush cutting punch a cielo abierto y con una pinza creada por ¢l
Las operaciones a cielo abierto son preferible pues, en los nifos meno-
res de 2 a 3 anos.

C - TRACTUS SUPERIOR o ALTO; Comprende todo cuanto se
halla por encima de los meatos ureterales y 2 esclusas lo limitan, por
abajo 1°, del uréter terminal y por arriba 2?, la unién ureteropiélica.

1° EL. URETER TERMINAL: Ha sido y es objeto de estudio ¥
preocupacién constante ; su funeién puede alterarse en dos sentidos desde
el punto de vista terapéutico: a) no permite el vaciado normal del con-
tenido ureteral porque es asiento de una lesién extrinseca o intrinseca, y
b) su funcién de contencién es insuficiente o nula, ereando en el primer
caso una obstruccién y en el segundo un reflujo con sus consecuencias.
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En ambos esti indicado el tratamiento quirtargico, después de haber ago-
tado los medios y consisten en la ureteroneocistostomia o vesicoureteronco-
anastomosis, cuyas téenicas pueden agruparse segtin 2 conductas: 1) Des-
conexion del uréter y nueva implantacion en el lugar elegido, mediante
un abocamiento simple o directo término lateral, y 2) Desconexién in-
troduceion por transficeion oblicua de la musculatura vesical y emplaza-
miento del uréter bajo un ttnel mucoso y abocamiento mucomucoso, tra-
tando con ello de crear un mecanismo valvular rudimentario, tal cual
existe normalmente. Esas dos técnicas compartieron en algin momento
las preferencias de los autores, pero actualmente la decision quirtrgica
se inclina decididamente por la tltima, contemplando los resultados que
se creen estan en funciéon del tinel submucoso.

Siempre puede intentarse un tratamiento médico ante una insuficien-
cia del uréter terminal que consiste en: Contralor de las micciones a
horarios, sin permitir el esfuerzo miccional ; evitar y combatir las infec-
ciones urinarias; revision periédica del estado del arbol urinario y en
¢l vifio pequelio esperar y correr una carrera con el tiempo que siempre
puede favorecer al urélogo porque sucede algunas veces que un uréter
terminal permite un reflujo en un momento de la vida del nifio que
cura espontaneamente con la edad, es lo que Hutch llama teoria de la
maduracién del uréter terminal. La cistoureteroneostomia comparte sus
indicaciones en la estrechez y el reflujo y para este tltimo existen también
pequenos e ingeniosas intervenciones llamadas antirreflujos.

Las indicaciones terapéuticas en este comportamiento medio deberan
ajustarse a los elementos etioldgicos y diagnésticos, la cine-radiografia,
la cisto y uretromanometria, el empleo del amplificador de imagen, ete.,
seran de gran utilidad en el futuro.

En resumen, la cirugia de la insuficiencia de la exclusa inferior del
departamento o tractus urinario superior se concreta en el reimplante
ureteral casi exclusivamente y éste, efectuado segtin las técnicas con
intubado o tunelizacion vesical submucoso, porque asi lo van determi-
nando las evoluciones més favorables de este procedimiento. Ademés
runca se olvidard la conveniencia de una sensata observacion en cada
caso, protegidos por el tratamiento médico cuya idea fundamental es
(ue si se consigue mantener suficientemente baja la presion vesical y que
el cucllo no ofrezeca mayor resistencia, el reflujo no representari una
amenaza o peligro para el rifién.

En los resultados finales de las ureteroneocistostomias son dignos de
tenerse en cuenta el estado de la pared vesical asi como el volumen y
dilatacion del uréter, segiin eso variardan mucho los resultados finales.

2° LA UNION URETEROPIELICA: Ultima esclusa superior, la
obstruccién a este nivel crea todas las combinaciones de hidro y pielo-
nefrosis posibles y el tratamiento funda su determinacién en buena parte
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si se trata de un obstaculo por causa a) extrinseca, o b) intrinseeca.

a) Las obstrucciones de causa extrinseca unas veces sélo exige su

simple eliminacién, otras requiere una correccién plastica.

b) Las obstrucciones de causa intrinsecas casi siempre exigen la ci-

rugia plastica reparadora.

Este capitulo de la ecirugfa urolégica ha constituido, desde los co-
mienzos de nuestra especialidad, un ecampo continuo de experimentacion
hasta este momento actual en que habiendo avanzado constantemente, no
se ha aleanzado aun el punto 6ptimo.

La operacién ideal de una obstruccién seria aquella que consiguiese
un permanente y adecuado orificio ureteropiélico, que permitiera al rinén
mantener una funcién fisiolégica normal, que dejase libre de infecciones
al 4rbol urinario y aliviase al paciente de todo sintoma.

La decisién operatoria es facil en los limites extremos, cuando un
rifién es normal y el otro destruido o casi, la nefrectomia se impone.
La dificultad comienza con los casos que estidn en los limites vecinos y
son los que exigen la mayor experiencia urologica y habilidad téenica.

Tn las obstrucciones bilaterales en que hay un déficit de la funcion
renal, el problema de salvar log 2 rinones es el apremiante: En tales
casos es ya clasico operar el rifién més deficiente y luego de un tiempo
prudencial se opera el rifibn que estaba mejor. Una de las razones mas
s6lidas de este proceder se basa en la teoria de Hinman, que sostiene
que la recuperacién renal sélo ocurre si hay estimulaciéon del rinon y
ésta se produce cuando el rifion mas pobre se ve forzado a sobrellevar
la carga.

Podemos afirmar que ninguna de las numerosas operaciones preco-
nizadas para la correccion de las obstrucciones ureteropiélicas es apta
para todos los posibles casos que puedan presentarse. Sin embargo el
urélogo debe estar familiarizado con un conjunto de téenicos que le per-
mitan resolver el méaximo de los problemas obstructivos del infundibulo
pieloureteral infantil y suplir con su inventiva e ingenio las posibles de-
ficiencias técnicas. :

A veces una misma lesion puede ser tratada por diferentes proce-
dimientos, entonces lo que decide es la experiencia y preferencias del
uroélogo.

Suele sorprender a menudo las pocas lesiones o cambios patolégicos
que se ven quirfirgicamente expuestos en comparacién con el erado de
obstruccion que el urograma nos revela. Si el cirujano no esta mental-
mente convencido del cuadro obstructivo previo al acto quirtrgico, en-
tonces puede desistir de efectuar un procedimiento plistico cuando ha
expuesto el rifién; por eso ereemos que el pielograma tiene fuerza deter-
minante en la accién quirdrgica,
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En los dltimos afos las ideas han fluctuado entre la cirugia plastica
intubada y la no intubada, la nefrostomia y la pielotomia.

La perfecta operacion plastica de la pelvis o el uréter seria aquella
en que no fuera preciso dejar ninguna intubacién. Sin entrar en el
debate de los partidarios de la intubacién y de los contrarios, y en nues-
tra posicion de urdlogos practicos, consideramos que el tutor es funeién
del caso tratado, de la técnica empleada y de la preferencia del cirujano.
Convendra recordar que: 1° El tutor sera util y necesario cuando de la
plastica resulte una falta de sustancia o exista una brecha que deba rege-
nerarse sobre el tutor; 2 Cuando exista un estado inflamatorio de peri-
pielitis y periureteritis. En cambio podra prescindirse del tutor en las
plasticas por causas extrinsecas.

La nefrostomia es la mejor vélvula de seguridad que puede crearse
¥ a su respaldo la herida operatoria cicatriza con mayor seguridad. EI
drenaje obtenido por una brecha ereada en la pelvis es también un recurso
atil que algunos urélogos emplean.

En una apreciacién rapida y sumaria podemos decir que las técnicas
mas comunes a nuestra disposicién para las reparaciones plasticas pielo-
ureterales son: a) Las ureterotomias parciales, intubadas o mno, tipo
plastica, de Bonino; la de Fenger con ureterotomia total, ete.; b) Las
plésticas en Y, de Schwyzer y de Foley, que tienen sus mejores indicaciones
en las obstrucciones con una insercion alta del uréter y pelvis extrasinusal ;
¢) La plastica a colgajo mévil de Culp, con muy buenos beneficios en las
obstrueciones con uréter implantado en el punto més declive de la pelvis
v estrechez extensa del uréter; d) La téenica de Davis, ureterotomia
sobre tutor en las estrecheces intensas y largas del uréter encuentran una
indicacién justa; e) Las plasticas con resecciones de parte de la pelvis
como la de Braasch o de Walter, ete.; f) Las reconstrucciones de la
pelvis después de amplias resecciones y neoimplante del uréter del tipo
de la de Anderson y Hynes.

Finalmente y para completar la resefia patoldgica y el tratamiento
del tractus superior diremos que el uréter, por su emplazamiento entre
las 2 esclusas, sufre a menudo las consecuencias de la estrechez o el reflujo
y se dilata, siendo preciso su correccion quirirgica mediante resecciones
de variado tipo.

El postoperatorio de las operaciones plasticas requiere cuidados espe-
ciales. Si fue intubado, mantener el sistema de libre avenamiento, combatir
las infecciones con antibidticos, contrarrestar la tendencia a formar sales
v precipitaciones sobre los tubos acidificando la orina y efectuando lava-
dos con soluciones neutralizadoras, ete.

La decision operatoria de cualquier uropatia obstructiva del nifio
habra sido tomada bajo las indicaciones radioldgicas y todo el arsenal
moderno de diagndstico, pero el procedimiento y técnicas precisa para
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cada easo surgira ante los detalles que se observen en el acto quirtirgico;
el urdlogo tiene que efectuar en ese instante un balance equilibrado de
las alteraciones obstructivas que encuentre y las téenicas con que cuenta
para su correccion, ese juicio dependeri de su educacion urolégica y su
habilidad quirtirgica, ambas respaldadas por una experiencia practica hecha
de fracasos y éxitos. En este empefio por reparar los defectos congénitos
o adquiridos que ocasionan las uropatias obstructivas infantiles deben unir
sus esfuerzos los médicos pricticos, lo pediatras y los urélogos para lograr
en comin el mejor resultado.

DISCUSION

Dr. Rivarola.— Dado que el hematoma perirrenal del recién nacido es bastante
frecuente y que muchas veces evoluciona espontineamente (yo no he tenido que operar
ninguno hasta el dia de hoy) pregunto si las operaciones realizadas eran de necesidad
o0 estaban determinadas por la presencia de un tumor agregado.

Dr. Llambias.— Si en la pielografia se comprueba la existencia de hidronefrosis
en el sindrome de Wunderlich la operacién es de necesidad. Todos sabemos que el
sindrome Je Wunderlich en el recién nacido se cura solo, pero hay que tener presente
dus llamadas de atencién que yo presento aqui.

1¢) La existencia de un carcinoma papilifero en un sindrome de Wunderlich y
me pregunto qué hubiera ocurrido con ese nifio si no lo opero ese dia.

29) La existencia de hidronefrosis, ya que sabemos que normalmente el sindrome
de Wunderlich no se acompaiia de hidronefrosis, Lo interesante es poder estudiar bien
los nifios que presentan sindromes de Wunderlich.

Di. Rivarola. — La respuesta confirma lo que yo he dicho: el estudio radiolégico
es el que debe indicarnos o no la intervencién quirdrgica; siempre debe aconsejarse
el estudio radiolégico especialmente en segunda infancia cuando existe de por medio
un traumatismo.

Pregunta. — 3 Quisiera saber cudl es el nimero normal de colonias y si existe una
téeniea especial para la recoleccién de la orina?

Dr. Llambias. — Nosotros obtenemos la orina con todas las precauciones de la
asepsia posible. Bl Dr. Games en nuestro hospital se ha dedicado con todo entusiasmao
a este tema, haciendo dilucicnes al 1 en 10 uno, en 1000, ete. y hace cultivos en caldo
figar. Consideramos patolégico el niimero de colonias cuando sobrepasa la cifra de
100,000, Bs interesante analizar la evolucién del ndmero de colonias y verlas bajar
de 4.000.000 a 40.000. Nos sirve para una orientacién frente a la infeccién, para la
confeceién del antibiograma, opinando que el recuento de colonias debe ser hecho sis-
temdticamentee, de la misma manera que realizamos pielografia, especialmente pielo-
grafias de urgencia como insiste Rivarola.

Dr. Rosasco.— Bn primer término quiero felicitar a los colegas que han inter-
venida en esta brillante exposicién. Pregunto a los expositores si la obstruceién uri-
naria por implantacién baja de uréter es muy frecuente, ya que me ha tocado diag-
nosticarla en una oportunidad. De todo lo expuesto surge que la semiologia infantil
0 1o tiene maniobras manuales para comprobar anomalias o esas maniobras del adulto
no son aplicables al nifio; que no se recalea lo suficiente. Por eso es que dentro de
la sintomatologia quisiera saber si existe algo mds que pueda aportarse a la clinica
sin esperar las catfistrofes radiogrificas que hemos visto, en las cuales mucho se debe
n negligencia tal vez o falta de signologia adecuada,

Por ltimo quiero proyectar una maniobra que realizo sistemiticamente hace 8
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anos la cual me ha producido muchas satisfacciones. Es una maniobra destinada a
palpar el rinén del recién nacido; maniobra que no he visto realizar sistemiticamente
en la semiologia del recién nacido ni en maternidades, ni en institutos destinados a
pesquizar anomalias.

Dra. Ferndndez. — Del punto de vista de la sintomatologia hemos dicho lo mis
importante. No creo que exista algo nuevo.

Dr, Llambias. — Yo quisiera que el Dr. Rosasco aclarara la primera parte de su
pregunta, ya que no escuché muy bien.

Dy, Rosasco.— Yo me referi a la implantaciéon baja del uréter cuando el mismo
so implanta por debajo del cuello de la vejiga.

Dra. Fernandez. — Nosotros hemos tenido un solo caso de una nifia que tenia como
sintoma fundamental incontinencia urinaria. Fue enviada por enuresis. Al interroga-
torio nos dimos cuenta que eso no era una enuresis, ya que la nifia presentaba un
confinuo goteo de orina. La incontinencia era porque uno de los uréteres dobles desem-
bocaba por debajo del esfinter externo de la uretra.

Dr. Llambias. — Nosotros tenemos el caso de una paciente en la cual el uréter
desembocaba en el labio menor izquierdo.

Di. Pujol. — Exactamente; eso suele ocurrir muy a menudo. Nosotros tenemos
ejemplos en mujeres y en hombres y en estos dltimos desembocando en vesiculas
seminales,

A continuacién el Dr. Rosasco proyecta diapositivos que ilust:an sobre la palpa-
cion renal en el recién nacido, maniobra a la cual se ha referido mis arriba.

Al efecto procede a la palpacién cruzada: mano derecha para el rinén izquierdo
Y mano izquierda para el rinén derecho y palpando sobre el pulgar se llega perfec-
tamente y sin ninguna clase de trauma a la palpacién de ambos rifiones. Ello com-
pletado con la clisica maniobra de la mano en forma de remo para el abdomen inferior
que descartaria la vejiga previa; opina que estas dos mamniobras semiolégicas son muy
ficiles de realizar poniéndonos a cubierto de las obstrucciones inferiores y de las
pequefias dilataciones o tumoraciones del rifibn que en el resto de la vida pueden pasar
desapercibidas llegando a diagnosticarse recién en épocas de gran deformidad,

Dr. Casal. — Si me permiten voy a ampliar algo con respecto al diagnéstico se-
miologico y radiolégico de las obstrucciones urinarias sobre todo de las altas. E1 Dr. Ro-
sasco hablé muy bien de las catéstrofes. Supongo se ha referido a las pielografias
retrégradas siempre riesgosas en cualquier distendido, alto o bajo, o en cualquier in-
fectado; si mo hay infeceién incluso puede llevarla, pero afortunadamente contamos
con un elemento de gran ayuda diagnéstica cual es la urografia excretora. Ya el
Dr. Llambias se refiri6 con mucha preeisién a la urografia excretora retardada que
pricticamente es una exploracién sin .contraindicaciones. La Gnica es la intolerancia
al iodo; puede no servir cuando hay una insuficiencia renal extrema que no permite
ver imfgenes, La urografia excretora retardada permite obtener imigenes que de nin-
giin otro modo podria visualizarse y sin ningin riesgo. Estoy de acuerdo con el Dr. Ro-
sasco en lo que respecta a que la instrumentacién en el lactante y en el nifio debe dismi-
nuirse al minimo e incluso en el adulto. Cada vez se hacen menos pielografias ascen-
dentes y menos maniobras instrumentales de diagnéstico. Pero la palpacion que ha
demostrado el Dr. Rosasco, que si mal no recuerdo es muy similar a la palpacion
nefroléptica Glenard no le va a dar de ningiin modo en mi modesta opinién nociones
acerca de un proceso dinfimico obstructivo, dinfmico o meednico del infundibulo pielo-
ureteral. No nos va a dar nociones acerca del estado funcional de un parénquima,
Indudablemente que los médicos debemos agotar todos los elementos de semiologia
fisica antes de realizar cualquier tipo de exploracién, En Urologia estamos un poco
exentos de ello, ya que contamos con la valiosa ayuda de la urografia exeretora re-
tardada que da imfgenes preciosas a las 24, 48, 72 horas. Por lo tanto yo pienso
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que no debe establecerse ningtn diagnéstico ni orientarse ninguna terapéutica en
cualquier obstruido urinario de cualquier tipo que sea sin la realizacién de una uro-
grafia excretora realizada con técnica correcta, refiriéndose ésta al intestino, a la
dosis y al tiempo de espera.

Dr. Pujol.— Existe una variante de la urografia excretora retardada que es muy
interesante, es la urografia retardada reforzada. Cada vez empleamos menos instru-
mental y mis la urografia excretora para el estudio de nuestros pacientes.

Dr. Casal. — La lectura de la urografia excretora requiere por supuesto no sola-
mente experiencia, sino también el conocimiento acabado de la fisiologia y fisiopato-
logia de la secrecién renal y de la evacuacion de la via excretora. No debemos olvidar
que la gran parte del aparato urinario es una gran via de evacuacion. Desde el meato
de Bellini hasta el meato uretral es todo un aparato de evacuacion sometido a dis-
tintos regimenes tensionales cuya finalidad fundamental es proteger la presién util
de filtracion. Todo lo que modifique esta presion va a modificar no sélo la secrecion,
sino también la dindmica evacuadora. Todo esto puede verse no solo en la urografia
excretora sino ademis en la radiocinematografia urinaria con excrecion por inyeceion
endovenosa.

Dr. Rosasco.— En principio estoy de acuerdo con esa posibilidad de interpreta-
cién de la urografia, pero sin darle la magnitud que el Dr. Casal le acaba de dar.
La misma podrd ser Gtil en manos de un especializado, opinando que hoy en dia es
imposiblo decidir una terapéutica sin contar con dos pruebas de funcionalismo renal,
cuales son el test de creatina y el test del paraaminohipurato. Pienso que el diag-
nostico de uropatia debe ser hecho muy precozmente. s muy distinto tomar una
hidronefrosis en el recién nacido y evacuarla a hacer el diagnéstico dos, cuatro o seis
anos después. Hoy en dia, en cualquier Servicio que se precie en Europa hay dos o
tres lactantes internados con uropatias. Lamentablemente nuestro pais, alin gracias
a los aportes realizados por los Dres. Surra Canard y Pujoi estd hoy en dia muy por
debajo del ideal de realizar un correcto diagnistico precoz de uropatia en el lactante.

Pienso que hoy dia no solo basta la urografia de eliminacion para hacer un diag-
n6stico, segtn la medicina que pretendemos hacer, Una centraindicacién grave para
la realizacion de la urografia es mo solo la intoleramcia al iodo sino el lupus erite-
matoso, en el cual la inyeccion de la droga es mortal.

Dr. Llambias. — Pienso que el didlogo realizado en esta reunién conjunta es de
gran utilidad para urélogos y pediatras. Todo nifo que presente dolor abdominal sin
causa que lo justifique debe ser estudiado con una pielografia. Pienso por lo que he
-visto que ya los cirujanos pedidtricos de hace anos tenian esta preocupacién urolégica
¥ creo que para realizar el diagnéstico precoz de uropatias obstructivas no se nece-
sitan elementos mds complicados que una pielografia excretora, lo que ocurre es que
so debe saber que se puede hacer una pielografia descendente, lo mismo que una radio-
grafia de térax,

Dr. Rivarola.— Una de las dificultades mis grandes existentes en la pielografia
descendente en los niflos pequefios, en los lactantes, es la gran cantidad de aire. Co-
nozeo la solueién de inyectar aire en estémago para visualizar rindn izquierdo. Para
el resto del drbol urinario pqué solucion se puede dar?

. \Dra. Ferndndes. — Cuando la imagen radiolégica tiene una concentracion ade-
cuada el aire del intestino no ofrece ninguna dificultad en la lectura de la placa.

Di. Rivarola. — Los nifios se llenan de aive porque lloran. Para evitar este in-
conveniente se los duerme o se los intuba. Se hace una intubacién intestinal aspirdn-
doso todo el aire.

Dr. Llambias. — Nosotros hemos utilizado el Prostigmin sin tener ningin resultado.

Dr. Pujol.— Bl Prostigmin puede alterar la dinimica evacuadora,
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Dr. Llambias. — Pienso que esta acciéon del Prostigmin es discutible ya que el
uréter no estd dominado ni por el Prostigmin, ni por la morfina.

Di. Casal.— Hace un par de afios que con ¢l Dr, Guzmin venimos realizando to-
nometriz electrénica del uréter habiendo realizado casi todas las pruebas farmacol6-
gicas del uréter con morfina, prostigmin, con una serie de antiespasmédicos, ete. Como
muy bien dice el Dr. Llambias el uréter no le hace caso a minguna droga. En 1948 un
autor americano, Jack Lapides, demostré que el uréter sélo se moviliza segin la diu-
resiy, a mayor diuresis mayor peristaltismo. Provocando en condiciones casi experi-
mentales un célico renal, obstruyendo el uréter y graficando la presién del uréter
y de la pelvis renal y con el enfermo en pleno coélico renal le inyectamos sustancias
modificadoras, morfina, atropina y otra serie de sustancias antiespasmédicas; lo tnico
que se consigue controlando con tonometria electrénica es eliminar el dolor, es decir
cortar la conexién cortical del sujeto, pero en modo alguno se modifica la tension
endoureteral. En cnanto se suprime el obsticulo automiticamente desciende la pre-
sion endoureteral, se reanuda el peristaltismo ureteral y el dolor desaparece por
completo. Es el problema de todos los dias de una persona que tiene un célico renal
y elimina un cileulo,

Di. Pujol. — Volviendo al problema del Prostigmin quisiera saber como se com-
porta la diuresis.

Dr. Casal. — La diuresis disminuye, pero lo importante en esta cuestién es que
la. tension endoureteral se mantiene alta por lo menos durante unos cuantos minutos.

Dr. Llambias. — g Por qué el Prostigmin disminuye la diuresis?

Di. Casal. — Parece ser que el Prostigmin tiene una cierta accién antidiurética.

Di. Berri.— La Dra. Fernindez se refiri6 a propésito de la radiologia vascular
confrastada en los problemas urolégicos dando preferencia a la angiocardiografia por
¢l heclio de encontrar riesgos a la aortografia. En el Hospital de Nifios de Buenos
Aires llevamos realizadas mis de 200 aortografias y 2.000 angiocardiografias. En
nuestra serie la aortografia la realizamos contra corriente por via humeral empleando
en la misma quince minutos y no teniendo ningtn riesgo. Esta permite una perfecta
visualizacion del Arbol urinario y permitiendo obtener mejores imfgenes contrastadas
do la angiocardiografia venosa cuya dilucion de la sustancia de contraste por el
pulmén disminuye indiscutiblemente la opacificacién del frbol urinario.

Pienso que en Urologia Infantil puede ser de utilidad la realizacién de la aortografia
confra corriente ya que se trata de un método eficaz y totalmente inofensivo.

Dra. Fernddez.— Yo me referia finicamente a las uropatias obstructivas, pen-
sando si se justifica o no realizar aortografia en las mismas.

Dr. Casal. — Nosotros en el Servicio del Prof. Garcia no tenemos experiencia en
arologia infantil porque concurren pocos nifios a la consulta, pero hemos realizado
bastantes angiografias renales en adultos. Realizamos la puncién percutéinea de la
femoral. Tenemos en 200 angiografias dos accidentes importantes. Una muerte en
anuria y un aneurisma disecante de la aorta abdominal que trajo como consecuencia
una paraplejia definitiva, que es el décimo o duodécimo caso conocido en la literatura
mundial. Bn las uropatias obstructivas la angiografia tiene un valor muy relativo.
Puede tener valor y me refiero tnicamente al adulto, cuando uno piensa realizar
cirugia segmentaria renal. Bs decir, para estudiar el pediculo renal. Puede tener cierto
valor para estudiar la circulacién en un rifién uronefrético, si vale la pena hacer una
operacion plistica o una nefrectomia.

Dr. Bernstein Han: Quisiera saber qué opinién tienen los expositores sobre el
uso diagndstico en primera infancia de lo que el Dr. Surra Canard llama urocito-
clusion y que los autores americanos denominan ‘‘cartilla miccional?’, versus la cis-
totonometria.

Dra. Ferndndez: No tenemos ninguna experiencia en cistotonometria. Por otra
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parfte, los resultados en el nifio son muy dificiles de valorar. No lo he visto utilizar
ni en nuestro pais ni en el extranjero como elemento positivo de diagnéstico, especial-
mente frente a las uropatias obstructivas del nifio pequefio, en las cuales el diagnéstico
so puede hacer de otra manera, mucho més concreta y més evidente.

Dr. Bernstein Han: Quisiera saber si la Dra. Fernfindez ha utilizado la urocito-
clusién o ‘‘cartilla miccional’’ y no me refiero unicamente a lactantes, sino al nifio
de los primeros anos de vida. La misma tiene un valor bastante interesante. Respecto
& la cistotonometria es evidente que la misma tiene un valor relativo en primera in-
fancia ya que para la realizacién de la misma es necesaria la colaboracién del nifo.
La cistotonometria se realiza actualmente en la Universidad de Columbia haciéndolo
en combinacion con cistografia y cinematoradiologia.

Dra. Ferndndez: Justamente con el Dr. Fazzio pensamos realizarla en vejigas
neurogénicas y problemas de ese tipo.

Dr. Llambias: Nosotros estamos iniciando nuestra experiencia al respecto y pien-
8o que el mis adecuado para contestarle al doctor es el Dr. Puigdeval, actualmente a
cargo de la seccion de cirugia urolégica de nuestro Servicio, quien ha trabajado con
mucho entusiasmo en los EE. UTU.

Dr. Puigdeval: Se le da muchisimo valor, sobre todo en las uropatias obstructi-
vag funcionales. Swenson tiene descripto lo que é1 denomina la vejiga parasimpitica.
En realidad, se ha comprobado que estas vejigas no son tanto parasimpiticas, sino
también vejigas danadas por infeccién crénica.. Posteriormente De Luca ha hablado
do vejiga perezosa. Se da mucha importancia a la cistotonometria en este tipo de
vejigag. También se utiliza en vejigas neurogénicas secundarias a mielodisplasia. In-
dudablemente, en las uropatias obstructivas su valor es relativo.

Dr. Casal: La Sociedad de Urologia ngradece a la Sociedad Argentina de Pedia-
tria su hospitalidad; agradece a los relatores el improbo trabajo que han tenido y a
todo el auditorio el interés con que han seguido las exposiciones y las preguntas for-
muladas. Muchas gracias.
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