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Inesperadamente, cuando las moticias
de una paulatina recuperacién de la
enfermedad que lo retenia en su lecho
desde tres semanas antes, alentaban la
idea de tenerlo otra vez entre mosotros
con su eneragia habitual y su entusias-
mo contagioso, el mundo pedidtrico ar-
gentino y sus innuwmerables amigos y ad-
miradores se conmovieron con la angus-

tiosa moticia de su muerte repentina.

Lo que ha significado y lo que signi-
fica Garrahan para la pediatria y para
los médicos de ninos de nuestro pais por
su indiscutible prestigio personal, por su
alta calidad moral, por su extraordinaria
actividad docente, por el brillo y clari-
-dad de sus publicaciones, y la seriedad y

honestidad de sus investigaciones, des-

borda los limites de estas lineas de calr-

do y emocionado homenaje,

La Sociedad Argentina de Pediatria,
a quien beneficio desde sucesivos cargos
de su Comision Directiva y de la cual
fue destacado Presidente en dos oportu-
nidades, y los ARCHIVOS ARGENTI-
NOS DE PEDIATRIA, depositarios fre-
cuente de sus conceptuosos trabajos y
su Director durante diez brillantes aiios
de su wvida, al publicar una apretada
sintesis de sw actuacion y al transcribir
las palabras de dolor y de homenaje
pronunciadas frente a su tumba por los
representantes de sus amigos y discipu-
los, quieren traducir la congoja de la
familia pedidtrica argentina ante la des-
aparicion de uno de sus mds brillantes

maestros.



‘Curriculum vitae del Prof. Dr. Juan P. Garrahan

T) CARRERA UUNIVERSITARIA Y DOCENTE

1915: Médico de la Universidad Nacio-
nal de Buenos Aires.

1016: Diploma de Honor.

1918: Adscripeion a Clinica Pediatrica.

1919-22: Jefe de Clinica.

1923 : Docente libre.

1927 : Profesor suplente.

1939 : Profesor extraordinario.

1942 : Profesor titular,

1952: Término de funciones por decreto
del Poder Ejecutivo (12 de di-
ciembre). ’

1955 : Reincorporacién a la Catedra (9
de diciembre).

1962 : Profesor consulto de la Universi-

dad de Buenos Aires.
11) AcrvAciON HOSPITALARIA
1913 -15: Practicante interino del IHos-
pital de Clinicas (Sala 6).
Médico del Hospital de Clini-
cas (Sala 6).
Médico de Recién Nacidos y

Lactantes, en la Maternidad
del Hospital de Clinicas.

1915 -19:

1923 - 28:;

1928 -42; Jefe del Departamento de

Puericultura del Instituto de

Maternidad (Profesor Peralta

Ramos ).

1942 - 52 y 1955 - 62: Director del Insti-
tuto de Pediatria (Sala 6,
Hospital de Clinicas).

I11) CONGRESOS Y SOCIEDADES
CIENTIFICAS

2do. Congreso  Americano del  Nino
(Montevideo 1919).

92do. Congreso Nacional de Medicina

(Buenos Aires 1922),
(fongreso Americano del Nino (Rio
de Janeiro 1922),

3er.

(Clonereso Nacional de

3er. Medicina
(Buenos Aires 1926 ).
4to. Congreso Nacional de Medicina

(Buenos Aires 1931).

9as. Jornadas Rioplatenses de Pediatria

(Buenos Aires 1937).

5to. Congreso Nacional de

(Cérdoba 1938).

Congreso Nacional de Puericultura

(Buenos Aires 1941).

ler. Congreso Sudamericano de Tedia-
tria (Santiaco de Chile 1944).

12as. Jornadas Rioplatenses de Pediatria
(Montevideo 1947).

2do. Congreso Sudamericano de Pedia-
tria (Buenos Aires 1949).

3er. Congreso Sudamericano de Pedia-
tria (Montevideo 1951).

Jornadas Argentinas de Pediatria (Cor-
doba, 1950% Tucuméan, 1952; Santa
Fe, 1954 ; Salta, 1955).

Presidente de la Sociedad Argentina de
Pediatria (1931-33 y 1947 -49).

Director de los Archivos Argentinos de
Pediatria (1937 -1946).

Presidente de las Sociedades de Higiene
y Microbiologia y Nipiologia.
Organizader y Secretario de la Rama

Argentina de la American Acade-
my of Fediatries (1943 -49).
Director local de la misma (1954 - 1957).

Medicina

ler.

1V) PUBLICACIONES

1) Medicina Infantil, 8 ediciones hasta
1956 y varias reimpresiones: 50.000
ejemplares.

2} La Tuberculosis en la Primera In-
fancia, 1924,

3) Raquitismo (en colaboracién), 1939.

4) Vitamina K en Pediatria (en cola-
boracién), 1941. Premio J. C. Nava-
rro de la Academia Nacional de Me-
‘dicina.



Resenia histérica de la Catedra de
Pediatria, 1945.
6) Lecciones de Pediatria (en colabo-
racion ), 1947,
7) Aecrodinia Infantil (en colabora-
cién), 1947.
8) Lecciones de Terapéutica Infantil
(en colaboraciéon), 1949-1953-1960.
9) La Salud del Hijo, 1955,
10) Pediatria, Ciencia y Arte, 1958
11) Prcteinograma del nifio (en colabo-
raciom), 1960.
2) Pediatria y Puericultura, 1965.

) Mias de 300 articulos (de investiga-
¢ion, observaciones, memorias, rela-
tos, casu stica clinica, ete.) publica-
dos en revistas médicas argentinas,
uruguayas, chilenas, brasilefias, eu-

~

banas, estadounidenses, espatniolas y
francesas.

V) Tirvros HoNoriricos

Miembro titular (sitial 35) de la Aca-
demia Nacional de Medicina (clegido
en 1943).

Miembro Honorario de la Facultad de
Medicina de Santiago de Chile y de
las Sociedades Pediatricas de Monte-
video, Santiago de Chile, Brasil. Boli-
via, Colombia, Cuba, Espana, Mdéjico
v Venezuela ; de la Societiq Italiana de
Nipiologia y de la Sociedad de Pue-
ricultura de Buenos Aires. Miembro
Correspondiente de las Sociedades de
Pediatria de Paris, Lima y Puerto
Alegre.

Discursos pronunciados en el acto de inhu-
macién de sus restos, el 4 de abril de 1965, en

la Recoleta.

PALABRAS DEL DR.

Cumplo con la dolorosa misién, que me ha
encomendado la Academia Nacional de Medi-
cina, de despedir los restos mortales del pro-
fesor Juan P. Garrahan.

No es una hipérbole decir que la medicina
argentina esti de duelo. No es éste un juicio
arrancado por el dolor que provoca la brusca
desaparicién de un médico eminente y de un
Lhombre de bien. Es el juicio sobre la obra ex-
cepeional de un galeno que consagré los mejo-
res dias de su vida al estudio de las enferme-
dades de la infancia, que tuvo la vocacién de
la ensefianza y que ejerci6 la profesién como
un apostolado. Se habia formado en la escuela
de Centeno, de Acufia y de Herrera Vegas, es
decir que tenia de estos maestros la ciencia y
la conciencia; la ciencia para resolver los pro-
blemas cientificcs, y la coneiencia para resol-
ver los problemas morales. Surgido de la be-
nemérita Sala VI del Hospital de Clinicas, era
el prototipo del médico de nifios. La misma
prestancia de su figura fisica traducia la fi-
nura de su inteligencia y las delicadezas de
su corazon, Era alto y bien plantado, sin tener
la arrogancia que su sabiduria hubiera podido
justificar. Sus ojos azules adelantaban el cielo
a sus criaturas. Paciente, apacible, carifioso,

OSVALDO LOUDET

solicito, su sé6lo anuncio en los hogares devolvia
a las madres la tranquilidad y la esperanza.
Su voz consoladora, tan mansa y llena de dul-
zura, era una medicina anticipada.

Giiemes dijo que la medicina era ‘‘un arte
delicado’’. Viendo actuar a mnuestro colega
comprendiamos el sentido exacto y profundo
de este arte maravilloso. Porque si el arte es
delicado frente al enfermo adulto, se hace mis
sutil, intuitivo y conmovedor, frente a la pe-
queiia criatura humana, El lo hacia mas deli-
cado, con su inteligencia, con su sensibilidad,
su humanitarismo innato.

““Si complejo y renovadamente misterioso
—decia Garrahan a sus discipulos— es el
hombre adulto en su conjunto somato-psiquico,
mayor es el misterio biolégico que encierra el
nifo, exteriorizado en el maravilloso proceso de
crecimiento y desairollo, que le plantea al ob-
servador numerosos interrogantes sobre las po-
gibles vinculaciones de lo actual con el devenir
de cada ser en formacién’’., Alguna vez ha-
blé del problema de cada enfermo como sim-
patia humana y sefialé que la labor del médico
adquiere a veces contornos de labor artistica,
por el personal ingenio que pone &l al desarro-
llarla,



Tue el doctor Garrahan en la citedra un
maestro excepcional con la totalidad de apti-
tudes que definen esa personalidad. Era un
maestro en la teoria y en la priictica, en la
doctrina y en la accién. Enseiiaba con la pa-
si6n, sin énfasis, de transmitir conocimientos,
de formar galenos fitiles, de hacer hombres
honestos para la convivencia social. Sus clases
despertaban curiosidad intelectual y simpatia
humana.

Permitidme que recuerde aqui un juicio de
gran valor sobre sus méritos docentes. Perte-
nece a uno de los ilustres pediatras de nues-
tra escuela, el doctor Pedro de Elizalde. Al
recibirlo en el seno de nuestra corporacién,
después de evocar el sefiorio con que ens~fiaban
los grandes médicos de nuestro pasado, con
la Nlana y espontinea urbanidad que da el sa-
berse respetado y el respetar a los demis, dijo
ertas palabras: ‘‘Més de una vez al oiros ha-
blar o al leer un eserito vuestro, he admirado
la eficacia de vuestra dialéctica, condicidn pri-
mordial en el docente, y he creido encontrar
en esa condicién una cierta analog’a entre vos
y uno de los pediatras de méfs lutre de este
siglo: Marfan. Siempre he tenido —agrega-
ba— por el talento expositivo de Marfan una
admiracién sin limites. Nadie como &l para
desbrozar un problema oscuro y complicado,
para categorizar los juicios y ordenar la dis-
cusién. En vuestros trabajos didfcticos estd
la misma claridad, la misma habilidad para

PALABRAS DEL DR.

Acabamos de escuchar la palabra cfilida y
emocionada de Osvaldo Loudet. que fuern con-
temporfineo de nuestro ilustre desaparecido; y
oirin ahora la voz del diseipulo, que con él
se iniciara hace mis de 20 afins por la senda
de la pediatria, en representacién de la Facul-
tad de Ciencias Médicas, que &l honrara du.
rante largos afios; y del Capitulo Argentino
de la Academia Americana de Pediatria, del
que fnera digno presidente.

De lag miltiples facetas de la fecunda per-
sonalidad de Juan P. Garrahan s6lo deseo evo-
car aqui, algunos de sus aspectos universi-
tarios

Ingrest a la Facultad de Medicina a los 15
afios, siendo casi un nifio; se gradué de mé-
dico 2 los 21 afios, incorparfindose inmediata-
mente al brillante grupo de estudiosos que ro-
deabnn nl profesor Centeno, entre los que se
destacnban Navarro, Schweizer y Pedro de
Elizalde.

Bn 1019 fue designado Jefe de Cliniea, por
Mamerto Acuiin; en 1923, profesor adjunio;
profeenr titular en 1942, y profesor consulto
al retirarse en 1962,

manejar los argumentos e igual acierto para
llegar a conclusiones’’.

Todo esto explica que el prestigio del pro-
fesor Garrahan haya franqueado las fronteras
de nuestro pais, y que su obra sea conocida
en América y en Europa. Las publicaciones
del extinto son numerosas y universalmente
apreciadas, S6lo quiero recordar su obra mé-
xima, *‘Medicina Iatantil’’, verdadera *‘Bi-
blia Pediftrica’’ cuyas ediciones se fueron
gucediendo con ritmo acelerado hasta totalizar
mAs de setenta mil ejemplares. El profesor
Arfoz Alfaro, en términos elocuentes, hizo el
elogio de este libro, que venia a consagrar un‘
nuevo Principe de la ciencia mddica argentina.
All§ estd toda la ciencia y toda la experiencia
del joven maestro, repartidas sin egoismo y
con generosidad, propia de los espiritus supe-
riores que piensan en el bien de los demis. Ese
libro ha salvado tantos nifios como muchos
hospitales.

Sefiores: este admirable y querido maestro,
tenia de Ricardo Gutiérrez la entereza y la ter-
nura; del viejo Blancas la intuicién y la pa-
ciencia; del sabio Centeno la profundidad y la
«mplanza; del silencioso Acufia la modestia,
la benevolencia y el olvido de si mismo. Como
véis, de sus antecedentes en la citedra habia
asimilado las virtudes esenciales. Por eso que-
dari en la historia de la Medicina y de la
Pediatria argentina como una de sus més altas
cumbres.

JOSE M. ALBORES

Sigui6é Garrahan con espiritu juvenil, fgil y
despierto durante el prolongado lapso que al-
canza el medio siglo, la evolucién de los co-
nocimientos médicos, para volcarlos generosa-
mente en sus alumnos y diseipulos.

Si la Universidad lo distingui6é con el titulo
de Profesor, los pediatras de la Argentina, del
continente, y del mundo lo elevaron a la je-
rarquia de Maestro, meta alcanzada por muy
pocos.

Queridos amigos: Uno de sus colaboradores,
que ha tenido el honor de sucederlo en el ejer-
cicio de la Ofitedra, quiere expresar ante su
féretro, el pensamiento limpio y puro de su
corazém.

Prof. Juan P. Garrahan: ‘‘Has cumplido
en tu vida la misién de todo maestro, al in-
culear en tus disefpulos la precisién de tu tae-
nica, la sabidurfa de tus conocimientos, la de-
licadeza de tu arte, y la moral de tus princi-
pios, Puedes estar seguro que la antorcha que
encendiste ha de pasar de una generacién a
otra, para tu propia honra y la de tu escuela’”’,
Maestro Garrahan, descansa en paz.



PALABRAS DEL DR. JUAN JORGE MURTAGH

Traigo a vuestro dolor el dolor de los con-
moeios de la Sociedad Argentina de Pediatria
y el de los que fuimos sus discipulos en el
Institoto de Maternidad ‘‘Alberto Peralta Ra-
08’

Si hay un hombre que por el prestigio de
#u miltiple personalidad, por la amplitud y
profundidad de su labor docente, por la per-
manente repercusion de sus ensefianzas, por el
nfgnero de sus diseipulos, por la importancia
y calidad de su obra escrita, ha representado
una 6poca particularmente activa y luminosa
de la pediatria nacional, ése es el Profesor
Juan P, Garrahan.

Con la publicacién de su libro en 1921, a
los pocos anos de recibido de médico, comen-
#6 su ecarrera brillante de maestro. Y desde
cntonces, durante medio siglo de vida hospi-
talaria activa, incansable, Garrahan fue en sus
clases y conferencias, pero principalmente por
ol wehiculo de las sucesivas ediciones de su
‘“Medicina Infantil’’, el portaestandarte de
la pediatria de nuestro pais. En 1942, al llegar
a la Chitedra como Profesor Titular, con el
indiseutible ascendiente de’ su saber y de su
calidad de maestro auténtico, sus condiciones
axtraordinarias se canalizan en la docencia
universitaria.

La jubilacién inexorable no logra interrum-
pir sus energias; y al mismo tiempo que se
dedica a organizar en un Hospital Privado un
nueva edicién de “Lecciones de Terapéutica
en la actualizacién de su obra clisica, dirige la
nuev aedicién de ‘‘Lecciones de Terapéutica
Iofantil’’, y por sobre toda esta tarea enorme,
lleva. & la imprenta su nuevo libro, ‘‘Pedia-
tria y Puericultura’’, con un planteo y una
téeniea totalmente renovados, pero con el mis-
mo don de sintesis y de claridad que consti-
fuyen los caracteres de su prosa fluida y
galana,

Tuvimos el raro honor de formar parte del
grupo de médicos de nifios que se reunié a su
lado, de 1928 a 1942, en el Instituto de Ma-
ternidad de la Sociedad de Beneficencia —que
hoy Ileva con justicia el nombre de su creador,
Alberto Peralta Ramos. Cuando este otro maes-
iro insigne organizé su Instituto, el Dr. Juan
¥. Garrahan, entonces joven Profesor Suplente
de Pediatria, con poco mis de 30 aiios, fue
llamado a colaborar como Jefe del Departa-
mento de Puericultura en la estructuracién
de esa magna obra; y lo hizo con el entusias-
mo, la inteligencia y la dedicacién que ponia
en sus realizaciones. Plane6 las salas boxeadas
de lJactantes, la internacién de las madres con
#us nifios enfermos, el servicio de prematuros,
Ja seccibn de leche materna, ete., adelantin-
dose a su época y con un concepto cabal de
Ja realidad madre-hijo, con una pasién por to-
do lo que significara bienestar para los enfer-

mos y progreso para la asistencia ecorrecta.
Fue para Peralta Ramos el intérprete fiel de
su pensamiento y el ejecutor eficaz de sus
proyectos. Y alli form6 el primer nficleo de
sus discipulos. Recordamos con emocién las
provechosas recorridas de sala, sus diagn6sticos
certeros, las esclarecedoras observaciones y en-
seflanzas, su privilegiada memoria, el comen-
tario siempre oportuno de la lectura grande y
de la letra chica de su libro. Y luego, aque-
llas clases tan personales, en la intimidad mo-
desta, del consultorio externo, sentado frente
a la mesa de examen, rodeado por sus médicos
¥y por el nimero grande de colegas de afuera
que seguian constantemente sus lecciones,

Y por sobre todo, en la sala y en la con-
sulta, esa enseflanza permanente, con penetran-
te calor humano, de buen juicio, de raciona-
miento ponderado, de orientacién segura en la
tarea de médicos. En esas maiianas vivifican-
tes, el maestro traslucia ante sus oyentes, sin
egoismo, naturalmente, la cristalina veta de
sus sentimientos que hicieron de él el eximio
médico de nifios que era, y el consultor obli-
gado ante cualquier problema dificil de diag-
néstico clinico, completo por la profundidad
de sus conocimientos y de su experiencia, y
por la delicada belleza de su arte médico. El
Departamento de Pediatria del Instituto de
Maternidad Alberto Peralta Ramos le debe al
Prof. Garrahan su organizacién y el prestigio
de una catedra de ciencia y de conducta mo-
ral. Y tan fue asi, que al asumir la Chtedra
Oficial de Pediatria, incorporé a las figuras
va destacadas de la Sala VI, un pequefio grupo
de médicos jévenes y talentosos, formados a su
lado en los 14 anos de actuacién en el Ins-
tituto.

El Profesor Garrahan vivié la vida de la
Sociedad Argentina de Pediatria, tan cara a
sus afectos.

En las sucesivas Comisiones Directivas fue
ocupando pricticamente todos los cargos. Fue
su Presidente por dos periodos separados. Apor-
t6 a las sesiones cientificas y a las reuniones
directivas, su consejo oportuno, su ecuanimi-
dad y su talento. Como consecuencia lbgica
de su gravitacién y de su prestigio en el mun-
do pediatrico, tuvo a su cargo la conferencia
magistral con motivo del Cincuentenario de la
Institucién, en 1961. Formaba parte de su
Tribunal de Honor. Y precisamente en la pré-
xima Asamblea del 20 de este mes, se lo pro-
clamaria Miembro de Honor, distinci6n que al
mismo tiempo que hacia justicia a sus grandes
merecimientos, se reflejaba en honra para
nuestra Sociedad.

Durante 10 afios (1937 - 47) el Profesor Ga-
rrahan dirigi6 los ‘‘Archivos Argentinos de
Pediatria’’. Mantuvo y acrecenté el prestigio
de los mismos; perfeccioné su presentacién y



modernizé su contenido; en una labor perso-
nal de vigilancia y seleccién les imprimi6 la
agilidad y la belleza de su estilo.

La figura de Garrahan se ha proyectado a
través de las fronteras. Era Miembro de Ho-
nor de todas las Sociedades de Pediatria de
Latinoamérica, Particularmente con el Uruguay
los vinculos de afecto eran mis estrechos. Ga-
yrahan era el huésped obligado a las Jornadas
Rioplatenses, en Montevideo. Hace una sema-
na la Sociedad Uruguaya de Pediatria cum-
pli6 sus Bodas de Oro. Garrahan era uno de
sus oradores invitados. Su enfermedad privé a
la Sociedad hermana del verbo célido de nues-
tro maestro; y a Garrahan, de un encuentro
feliz en rueda de amigos muy queridos. Acabo
de recibir un mensaje de su presidente el Pro-
fesor José M® Portillo para que exprese a sus
familiares y a sus amigos, todo el dolor con
que los médicos de nifios uruguayos se unen a
nuestra enorme pena.

Sefiores. Me ha correspondido resefiar a

garndes rasgos s6lo algunos de los aspectos de
esta vida rica, miltiple y plenamente lograda
que Dios ha querido interrumpir inesperada-
raente para dolor profundo de los que le ami-
bamos. Nos va a costar mucho habituarnos a
s ausencia de su figura respetada, amable ¥
cordial. Solo podri consolarnos de su desapa-
ricién el recordar todo lo que le debe la pe-
diatria de nuestra patria por sus realizaciones
y por su ejemplo de energia y de honestidad ;
tcdo lo que le deben los pediatras de América
que en las piginas de sus libros han podido
encontrar la informacién segura y actual, la
orientacién eficaz, el esclarecimiento de sus
dudas; y sobre todo una conducta médica, una
exjiresion del quehacer médico, sincera y. hon-
rada,

Sus discipulos y amigos de la Sociedad Ar-
gentina de Pediatria, con todo nuestro dolor,
pero con resignaci6n cristiana, al encomendar
a la Providencia el espiritu de nuestro maes-
tro, le damos gracias por el don que Ella nos
ha hecho de poder conocerlo con intimidad,
seguirlo con orgullo y quererlo filialmente.

PALABRAS DEL DR. HORACIO MACERA

Las circunstancias quieren que, en mi carfc-
ter de profesor titular interino de la Primera
Citedra de Pediatria y Puericultura, deba ser
yo, intérprete del acongojado sentir de la Sa-
la VI, donde Juan P. Garrahan, arquetipo de
médico, maestro y hombre, actué por mis de
tres lustros.

Afirmar que Garrahan fue una de las fi-
guras mis completas de la Pediatria nacional,
no aleanza para valorar cabalmente su multiple
personalidad. Si esta triste emergencia me po-
ne frente a la tremenda responsabilidad de
tener que eshozar su semblanza, no puedo, pues,
limitarla a su condicién de profesor de Pedia-
tria porque esa, atn siendo magistral, consti-
tuye apenas una de las miltiples facetas de
su vida,

Sensible, culto, brillante y justo, captaba
con afecto a quienes lo rodeaban y sabia con
su exquisito sentido intuitivo encontrar lo me-
jor de cada uno de sus colaboradores.

Maestro cabal, cre6 una verdadera y rveal
escuela pedidtiica donde ciencin y caballero-
sidad, saber y afecto, ansin de servir y ensc-
fiar, conjugadas con su espiritu selecta plas-
maron una escuela que es el preciado legado
yue de ¢l recibimos.

Sus diseipulos se sintieron atraidos por su
personalidad absorbente y subyugante.
Desbordaba sabiduria y sensatez,

Tra siempre la suya la opinién medida, fun-
dada, Su consejo, el oportuno.

Su obra inmensa serd pesenne.

Nuestra Sala VI del Hospital de Clinicas,
sala que ha sido cuna y honra de la pediatria
argentina, sabe de su paso y realizaciones. Na-
da en ella deja de tener el sentir del maestro
y vive ain bajo su influjo.

Juan P. Garrahan fue para todos los que
tuvimos la dicha de estar cerca de él, mucho
méis que maestro y porfesor; fue el consejer:,
el amigo, el hombre que con su figura pa-
triavcal, no s6lo nos enseii¢ pediatria, sino
ademés, con la rectitud de su conducta, su
fino tacto y el ejemplo de todos los dias nos
formé y orienté en aquellas cosas imponde-
rables que solo transmiten quienes por sus do-
tes y virtudes ejemplares cobran auténtico as-
cendiente sobre los demds.

La proyeccién de su personalidad lo coloca
en la legién de los hombres excepcionales que
tanto brillo y prestigio dieron a nuestra Uni-
versidad.

Su figura rectora y su palabra sefiera pres-
tiginron infinidad de tribunas,

Voleé también sus ensenanzas a través de
sus miultiples publicaciones y el libro recibid
su sabiduria y experiencin expresadas con de-
cir fgil y sereno. Desde 1922, primera edicion
de su ‘“Medicina Infantil’’, renovaba ininte-
rrumpidamente ésta su obra dilecta gque culmi-
na con su reciente ‘“Tratado de Pediatria ¥
Puericulutra’’, A través de estas multiples ed:-
ciones fue la cbra rectora, donde varias gene-
raciones de alummos, médicos y pediatras se
nutrieron en el real vy completo contenido de
sus conocimientos.



La muerte lo sorprende en nuevos proyectos
v realizaciones con un espiritu optimista y dis-
ciplinado ¥ una mente 4gil y juvenil.

Su proficua labor docente mo le impidié el
activo ejercicio de la profesion. Gustaba 1lla-
marse simplemente médico, médico de nifos,
sin duda porque en este ejercicio cumplia con
el mandato irrefrenable de una auténtica vo-
cacion,

Quienes lo veiamos actuar con serena res-
ponsabilidad, humanitario afecto, y gran com-
prensién frente al nifio enfermo, comprendia-
mos todo el valor del clinico sagaz y del hom-

PALABRAS DEL DR.

Mis amigos —sus diseipulos— me han con-
ferido la honrosa pesadumbre de despedir, en
su nombre, a nuestro querido Garrahan. Ga-
rruhan, asi, sin titulos y sin nombre, asi como
lo llamfbamos entre nosotros.

Pero en cuanto se piensa en su excepecional
figura empiezan las dificultades. ;Es acaso
posible expresarse frente a una realidad hu-
mana tan plena, tan profunda y delicada, co-
mo fue la de Garrahan? Ante vidas de este
porte, gpodemos hacer una deseripeién comple-
ta de su personalidad sin disminuirla?

Porque Garrahan no fue sélo gran médico
¥ gran profesor, escritor y académico, fue el
maestro, el esposo y el padre, fue el hombre
siempre atento al menester, al llamado. Y fue
el amigo, el amigo siempre disponible, siempre
con tiempo para escucharnos y darnos su con-
sejo, su experiencia, sus palabras de incitacién,
de entusiasmo, o simplemente su conversacifn
amistosa.

En él se realizaba de modo muy claro y ar-
moénico la noble manera de ser hombre. El sa-
ber; su inteligenéia profunda, rdpida, jtan
espléndidamente dotada para transmitir lo vis-
to y aprendido! El amor al hombre: su gene-
rosidad, su dar, ese darse siempre plenamente.

A él acudian, con verdadero sentido de ad-
miracion, tanto la madre como el amigo, tanto
el oyente como el lector.

En cada una de sus aetividades poseia sin-
gular perfeccién especifica, y en todas ellas
sicmpre atento al menester, al llamado. Y fue
gancia, Tenia el don de la claridad; su pen-
samiento era siempre transparente.

Conjugaba la palabra y el gesto, de tal ma-
nera, que creaba alrededor de él una atmos-
fera muy especial, de entendimiento, de comu-
nicacién, Era ella modulada con sobridad, pe-
netrante a veces, sugestiva por momentos,
siempre gustosa. Usaba de la ironia para re-
tar; y la broma, la fina broma, aparecia en
sus labios cuando la situacién la requeria.

bre sensible que sabia darse en el acto médico.

Todo esto hace que su paso sefiale una época
en la pediatria argentina y nosotros aue ay~r
sentiamcs el orgullo de ser llamados sus dis-
cipulos, comprendemos hoy mis que nunca la
intima necesidad de continuar su obra siguien-
do su ejemplo.

Va a ser muy dificil, pasard mucho tiemp),
para que todos nosotros, sus discipulos, sus
amiges, podamos algn dia tal vez nunca, lle-
nar este tremendo vacio que deja en lo mis
profundo de nuestro espiritu la ausencia del
maestro Garrahan,

MARCELO CANEVARI

Su consejo, su ensefianza, brotaba de sus
labios continuamente, sin esfuerzo, matural-
mente. Y asi nos enseiiaba diariamente en su
Sala VI, al lado de la cama del pequeiio en-
fermo, en el aula, o saliendo de la Sala —ca-
minando junto a él— hacia la calle.

Su ensenanza tenia siemper la frescura de
la novedad, porque aunque repitiera sus lec-
ciones, sus conocimientos, siempre los daba
dindose profundamente. Por eso sabia enseiar,
porque ensefiaba con amor, y porque sahia que
s6lo se aprende de verdad lo que se ensefa
con amor,

Ensefié con sabiduria y con prudencia, nunca
con dogmatismo o con presuncién. Sabia que
en medicina el hoy es ampliamente rectificado
por el manana. Y aunque posefa con creces el
saber y la téenica, sabia que no todo es el
remedio, que la enfermedad depende tambicén
de factors ajenos, no siempre conocidos: que
la medicina no es y no seri nunca una ciencia
exacta.

Pero no tuvo anicamente amplitud de espi-
ritu y cautela intelectual, sino que también, ¥
atn sobre todo, tuvo amor. Y bien sabia que
sin él no hacemos mnada. Sélo es dignamente
médico —eseribi6 Marandén, en uno de sus tan-
tos prélogos— quién actia sabiendo ‘‘que tra-
baja con instrumentos imperfectos y con me-
dios de utilizacién insegura, pero con la con-
ciencia cierta de que hasta donde no pueda
llegar el saber, llega siempre el amor’’, Y tam-
bién dird ‘‘La medicina de hoy, con la dureza,
con su escasez de amor al individuo, con los
aniilisis, las radiografias inatiles, volverd siem-
pre a sus cauces y presidird siempre a la mis-
ma el signo del amor, tanto mfs vivo cuanto
mis eficaces sean los progresos de la ciencia ',

‘“Donde hay amor al hombre, hay también
amor al arte’’, dice un famoso precepto hipo-
criitico. Amor al nifio y a la madre que sufre.
Y asi nos ensefiaba, con amor, con sencillez,
con respeto, y la probidad en el tratamiento




era un consejo que diariamente nos repetia.

Dice Lain BEntralgo, que es buen meédico el
que ayuda al enfermo con téenica y amor.
Buen maestro es quien sabe, ensefia y ama. La
voeacion de maestro la sentia Garrahan pro-
fundamente; era fundamental en su vida. Pero
&1 fue maestro en todos los érdenes de su exis-
tencia, sabiendo siempre serlo de modo bien
cminente.

De la delicadeza y excelencin de todas sus
ensefianzas debemos estar siempre agradecidos
los que fuimos sus discipulos, los que estuvi-
mos a su lado y los tantos otros diseipulos
alejados.

Pero si en el fondo de la persona esti ante
todo la voeaciém, Garrahan fue un hombre vo-

PALABRAS DEL DR.

En nombre del Hospital Alemin de Buenos
Aires me cabe el doloroso privilegio de des-
pedir al Profesor Juan P. Garrahan,

Ha sido recordada su brillante trayectoria
en los claustros universitarios, y en su fecun-
da labor asistencial, que tuvo la satisfaccién
de ver plenamente realizada y universalmente
reconocida.

El nombre de Garrahan ——su casi mistico
sentido— prestigié hace sélo dos anos el cuer-
po médico del Hospital Alemdn. Breve lapso
de increible actividad, Su capacidad creadora,
su incaleulable experiencia, las voleé en ésta
que habia de ser la dltima tarea de su vida:
la organizacion del Servicio de Pediatria del
Iospital Alemén. A ella dedieé el mismo celo
v efig¢iencia que lo caracterizaron siempre.

Tue nuestro privilegio colaborar con ¢l en
esta tarea. De esta colaboracién hemos ganado

cado al ejercicio de la genecrosidad. Generosi-
dad sin esperar recompensa; y asi dio su sa-
ber, su trabajo, su tiempo, su vida.

Y mis nos lo dio a nosotros, a los que tu-
vimos la suerte de ser sus discipulos —tam-
bién sus amigos— los que tuvimos la suerte de
tratarlo diariamente, de conocerlo de cerca.
Nos dio su realidad personal, su compaiiia, su
convivencia amorosa.

Nos despedimos de él en silencio, silencio
pleno de gratitud; con el dolor de haber per-
dido a quién con su autoridad y su compaiiia
nos ayudoé a ser.

Su realidad desaparece, pero su imagen, su
figura espiritual quedari siempre entre nos-
otros. :

IGNACIO DI BARTOLO

ciencia y conciencia. Su clara inteligencia, su
profundo saber, su magnifica personalidad,
sus ejemplares conceptos han enriquecido nues-
tro caudal. Bl maestro de pediatras lo fue
hasta el final.

Permitaseme terminar con una intima per-
sonal reflexién. Garrahan fue todo para mi.
Me senti siempre un hijo més suyo. El lo in-
tuia, Como tal me enseid, aconsejé y orientd.
Quisiera imitarlo. Su presencia —siempre vi-
ya— dirigird todos mis actos. Profesionalmen-
te, quiero su etica. En mi familia quiero su
generosidad, Con mis amigos, quiero su res-
peto. De su ciencia me quedan sus libros con
experiencia vivida, medicina actualizada y vi-
sion de futuro.

Dr. Garrahan: Reciba la emocién de su ul-
timo discipulo, en nombre de todos los ami-
gos que lo acompanaron en su ultima obra.



HOMENAJE DE LA SCCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA EN EL
ACTO INAUGURAL DE LAS XV JORNADAS
ARGENTINAS DE PEDIATRIA

SALTA, 9 DE MAYO DE 1965

DISCURSO DEL PROF. ALFREDO E. LARGUIA

Seforas y Sefiores :

Al iniciar las actividades de las 15%
Jornadas Pedidtricas Argentinas. la So-
ciedad Argentina de Pediatria, en nom-
bre de todos sus miembros ha querido
rendir homenaje de admiracién y res-
peto a la memoria del Profesor Juan P.
Garrahan, miembro distinguido de nues-
tra Asociacién y maestro de varias ge-
neraciones de médicos.

Y es natural que asi sea; que en esta
reunién inaugural en la que se congre-
gan centenares de pediatras, y en la que
nos acompanan nuestros hermanos chi-
lenos y uruguayos, se recuerde la figura
de este eminente médico cuya ilustra-
cién vastisima y sdlida le dieron un
prestigio como médico de nifos, que di-
ficilmente podrd ser igualado entre
nosotros.

En la hora actual del mundo que vi-
vimos, honrar la memoria de quien de-
die6 toda su vida, con entusiasmo y vo-
cacion infatigable a cumplir una trascen-
dental misién, es acto de estricta justi-
c¢ia y es al mismo tiempo la oportunidad
de ofrecer a las jovenes generaciones un
ejemplo digno de ser seguido.

Muy pocos son los dias transeurridos
desde que la noticia de su desaparicién
nos sacudio fuertemente y nos dejé con
el corazon y el alma rebosantes de emo-

cionados sentimientos y de recuerdos
que afloraron con fuerza y nitidez a
nuestra mente. Recordamos en ese dia,
como lo hacemos hoy, los rasgos primor-
diales de su personalidad, la magnifica
leceion de equilibrio y humana compren-
sion que fue su vida, la delicadeza de
sus sentimientos y el tacto con que supo
ejercer el dificil arte de curar y de com-
prender el alma de los nifios v de las
madres. Con el correr de los aifios, que-
darin de su palabra, de su accion y
pensamiento, los rasgos primordiales de
la imagen que ha de perdurar en el
recuerdo. Pero hoy su figura se perfila
ante nuestros ojos como cuando se en-
contraba entre mnosotros, asistiendo a
otras Jornadas como ésta o en la eéte-
dra o eseribiendo sus libros.

Era de elevada estatura, liceramente
encorvado, de frente amplia y despejada,
tez palida, ojos de mirar penetrante, voz
grave y sonora, de andar pausado, de
porte distinguido, infundia con su pre-
sencia serenidad y esperanza a los pa-
dres. Cuando no se le eonocia, su expre-
sion y su trato podian aparecer reser-
vados, y su actitud distante, pero bien
pronto se de~ubria un espiritu sensible
Y generoso y un gran corazéon donde
reinaba la amistad y el respeto por el
proéjimo.

Su gran fuerza fue la de ser autén-



tica y fundamentalmente un ““médico de
nifios’’. Fue la prictica acertada de su
profesién, nuestra dificil y compleja
profesién ejercida con eciencia y con-
ciencia, quien le dio prestigio y le per-
mitié actuar armoénicamente con sere-
nidad, capacidad y comprensién psico-
l6gica, intelectual y afectiva. Por eso su
actuacion en la catedra, en el libro y en
la profesién se caracterizé siempre por
el equilibrio, en la aplicacién de una ri-
curosa disciplina cientifica para la ob-
servacion y estudio del enfermo, y en un
exquisito arte médico que le permitia de-
cidir con eficacia la mejor conducta te-
rapéutica v resolver habilmente “‘los ca-
sos dificiles’’, cunando era llamado en
consulta.

Esta armoniosa conjuncién de cuali-
dades médicas no era accidental porque
estaba construida en una personalidad
muy humana y bien balanceada, en una
inteligencia brillante, imacinativa y al
mismo tiempo préactica, totalmente con-
sacrada al noble oficio del médico, como
gustaba en llamar a nuestra profesion.
Su permanente inquietud intelectnal, su
afan de saber més v progresar, de acla-
rar lo incierto y aun no definido, le
mantenia constantenente renovado y en
pos del progreso real y autintico de las
ciencias médicas. Pero al mismo tiempo
consideraba imprescindible completar el
frio y simple rizor del método cientifico
o de las filtimas exploraciones ingeniosas
v atrevidas, con lo que llamaba el ‘‘es-
piritu clinico’’, resultante de la expe-
riencia, del ingenio, de la intuicion o del
simple buen sentido. Por ello siempre
iecordaba las palabras de Luis Giiemes
cuando expresaba que la medicina es
““ciencia dificil y arte delicado’.

Su larga v brillante carrera de mé-
dico, de puericultor y de docente fue de
una perfecta unidad. En la escuela de
Angel M. Centeno, en la vieja y siempre
joven Sala VI. del Hospital de Clinicas,
se modeld su personalidad médica. Como
lo supo destacar el Prof. Pedro de Kli-
zalde ¢cnando se incorpord a la Academia
Nacional de Medicina, ‘“‘pudo conservar
intactos el saber y la tradicion de la
medicina de Centeno, seria, circuns-

.-

pecta, llana, la medicina de sentido

‘hipoeritico, basada en la observacion

estricta, pero animada del deseo de me-
jor conocimiento, de llegar a la explica-
ci6n v aleance de los hechos observados,
lo que la preserva del empirismo ¥ define
su caracter cientifico’.

Estos principics rectores, animados
por su clara inteligencia y por una ener-
gia incansable, hicieron que, cuando el
sucesor de Centeno, el Prof. Dr. Mamer-
to Acuiia se hiciera cargo de la catedra,
lo nombrara Jefe de Clinica conjunta-
mente con otro gran pediatra también
desaparecido, el doctor Alfredo (Casau-
bon; y mas tarde Alberto Peralta Ra-
mos lo llevara a dirigir el Departamento
de Fuericultura del Imstituto de Ma-
ternidad. Catorce afios mas tarde, en
1942, la Facultad de Ciencias Médicas
lo designé Profesor Titular de Clinica
Pediatrica y Puericultura.

El Dr. Garrahan fue un digno sucesor
de Centeno y Acuna. Su fuerte persona-
lidad pediatrica adquiria perfiles bien
netos en la Catedra. Tenia condiciones
innatas para la ensehanza, su talento
expositivo era magnifico, sabia como na-
die destacar lo esencial, despertar la in-
quietud espiritual de los estudiantes y
jovenes médicos que asistian a sus cla-
ses. Sostenia que la misién especifica
del profesor en su actividad docente es
la formacién de médicos capaces, tutiles
para el enfermo y para la Sociedad. Se
preocupaba por destacar los hechos eli-
nicos fundamentales para llegar al diag-
néstico y tratamiento: lo que €l mismo
llamaba ‘‘la sabiduria de lo prictico™
que le permitia discernir, seleccionar y
puntualizar con talento y conciencia los
elementos fundamentales para la sintesis
solida y eficiente.

Era sincero y honesto en la ensefian-
za. Teda su experiencia y conocimientos
se voleaban en las clases, en los libros,
en los ateneos. Siempre mostraba la rea-
lidad elinica del enfermo, evitaba las
teorias seductoras y al mismo tiempo tra-
taba por todos los medios de estimular
la inquietud intelectual y la capacidad
creadora de sus oyentes.

Fue en estos anos de docencia que se



reveld la carra de maestro de Garrahan.
Al grupo inicial de jovenes médicos que
lo acompaiiaron desde el Instituto de
Maternidad Peralta Ramos, bien pronto
ve agregaron nuevos colaboradores que
a su lado aprendieron a ser pediatras
en forma integral, con calor humano,
respetando la individualidad del nino,
con ese admirable sentido del equilibrio
v del justo término medio para juzgar
los problemas del nifio y de su familia
(ue siempre lo caracterizaron.

Simultaneamente, los progresos de las
ciencias médicas fueron analizados; los
nuevos metedos de laboratorio, las nue-
vas téenicas auxiliares de diagnistico,
los nuevos medicamentos fueron riguro-
samente evaluados en su verdadero al-
cance v en su valor practico. Fueron lle-
vados adelante, trabajos de investiga-
cion cientifica aplicada a la clinica, y el
prestigio de la citedra y de la escuela
de Garrahan se acrecenté y contribuyé
al progreso de la pediatria argentina.

Lia obra educadora de Garrahan y de
su escuela se completé admirablemente
con las numerosas publicaciones que apa-
recieron con su firma y en colaboracién
con sus diseipulos.

Era un escritor infaticable, de pluma
calana y facil que gustaba llevar al
papel en forma ordenada y prolija. las
observaciones que recogia en su practica
diaria. Las sucesivas ediciones de ‘‘Me-
dicina Infantil”’ fueron durante muchos
anos el libro de texto de los estudiantes
v médicos de nuestro pais y de toda
América. Es que Garrahan habfa vol-
cado en sus pieinas toda una vida de
médico observador, de tal manera que
cada una de sus piginas es una leccion
de clinica, de buen sentido y de equi-
librio.

Los discipulos de Garrahan son nu-
HIErosos. Se.encuentran entre mnosotros
v también en otros paises de América.
Formé escuela no sélo en la identifica-
cién a la personalidad médica del maes-
tro sino también de unidad de métodos
de trabajo, de comunidad de normas, de
esperanzas, de ideales.

Garrahan fue un maestro inspirador.

Siempre estaba lleno de ideas y proble-
mas, de proyectos y de realizaciones. Su
inquietud intelectual se transmitia a sus
diseipulos v colaboradores. Gustaba dis-
eutir no solamente temas médicos sino
también politicos, culturales o de moral
médica. En la Céitedra habia comunidad
de ideas y de sentimientos, pero al mis-
mo tiempo amplia libertad de accion y
de pensamiento. Sabia seleccionar a sus
colaboradores eligiendo para cada uno
de ellos las tareas que podia desempe-
nar con mas eficacia. Su capacidad de
trabajo siempre fue agotadora. A pesar
de la numerosa clientela privada y de
las consultas que debia atender, nunca
descuidé la ensenanza y la organizacion
del Instituto.

Ya tarde, cuando las exigencia de una
fria reglamentacién impusieron su re-
tiro de la catedra a la que tanto em-
perio y pasion habia dedicado, continud
trabajando activament een la prepara-
cion de su nuevo libro ‘‘Pediatria y Pue-

ricultura’’, recientemente aparecido, en

las nuevas ediciones de Lecciones de Te-
rapéutica Infantil, en la preparacién de
simposios y Ateneos sobre temas pedia-
tricos de actualidad y en los dos tGltimos
afios en la organizacién y direccion del
Nuevo Servicio de Ninos del IHospital
Aleman.

Con el correr de los afios la influencia
de Garrahan y de su escuela en el pro-
areso de la Pediatria Argentina podra
ser apreciada en su verdadero alcance.
Pero quienes nos hemos formado a su la-
do sabemos que en la pediatria que supo
ensefiar y transmitir se destacaba una
constante preocupacion por consolidar
una sélida formacién téenica, espiritual
v moral de los médicos que se formaron
bajo su inspiracion; por despertar la
capacidad creadora y la inquietud espi-
ritual conjuntamente con la necesaria
autoeritica para discriminar el valor
de los elementos clinicos, psicoldgicos
v sociales frente al enfermo; por es-
timular la investigacion y el afin
de perfeccionamiento, por la prudencia
en la aplicacion de las nuevas téenicas
de exploracién del enfermo, y en la elee-
¢ion de los medicamentos recientes toda-



via no sometidos a la valoracion de la
practica diaria.

Y siempre dando un claro ejemplo de
jerarquia universitaria; porque Garra-
han fue el universitario integral y respe-
tuoso del orden y de la jerarquia de los
valores morales, intelectuales y éticos.

Consideraba como compromiso prima-
rio de la universidad la obligacién de
“trabajar cientificamente’’. Y creia en
su funcién creadora v educadora como
base del progreso de los pueblos.

En la Catedra, en sus publicaciones, en
Ias Instituciones a que pertenecid, siem-
pre bregé por el respeto a la jerarquia
universitaria y siempre cumplié cabal-
mente con los deberes del universitario
auténtico.

En esta larga vida de renunciamiento
v de sacrificio que es la profesion de
médico, tuvo el apoyo reconfortante de
un hogar cristiano. Su digna esposa,
Doiia Maria Prando. hija del Dr. David
Prando distinguido cirujano y el irrem-
plazable escritor que firmaba Surgeon,

fue la mujer abnegada, inteligente, que
silenciosamente hizo de su casa un oasis
de distensién intelectual v afectivo.

Sefioras v Seiflores :

Seguramente la obra médica, los me-
ritos y las extraordinarias cualidades del
Dr. Juan P. Garrahan seran analizados
con la amplitud que se merece en otros
homenajes. Pero esta tarde, en este am-
biente espiritualmente propicio de las
Jornadas Argentinas de Pediatria a las
que concurrié asiduamente y donde tenia
tantos amigos y discipulos, hemos ereido
cuamplir con la misién que nos ha con-
fiado nuestra Sociedad, evocando la fi-
cura humana del maestro Garrahan co-
mo todos lo hemos conocido, espiritual ¥
afectivamente. Hemos querido, una vez
mas, recordar aquellos rasgos de su per-
sonalidad que han orientado e influido
en nuestra formacién de pediatras, que
nos han servido de estimulo y de norte
a lo largo de nuestras vidas médicas.
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TRABAJOS ORIGINALES

Observaciones de Enfermedad de Chagas - Mazza

Este trabajo es la ampliacion del que
presentaramos como correlato en las VII
Jornadas Argentinas de Pediatria y que
fuera publicado en ‘‘La Prensa Médica
Argentina’’(1). La experiencia acumula-
da con el correr de los anos ha confir-
mado las conclusiones a que arribara-
mos en nuestro trabajo anterior, las que
son, en ultima instancia, fiel reflejo de
las ensenanzas del Prof. Mazza. Si nos
atrevemos a publicarlo es porque cree-
mos que puede servir de gufa al pedia-
tra no iniciado, sobre todo para los jo-
venes que comienzan su carrera en la
zran zona chagisica de nuestro pais.

Nuestras observaciones han sido rea-
lizadas en el consultorio de nifios del
Hospital Rural ‘“‘Prof. Dr. Salvador
Mazza’’ y en el nuestro privado. Es
conveniente hacer resaltar la proceden-
cia de los enfermos porque la experien-
<ia que recoge el observador es distinta
segfin sean ellos sin seleccionar, que
acuden al consultorio por los méis va-
riados motivos, de la que se adquiere
con enfermos dirigidos para investigar
o confirmar la tripanosomiasis.

Villa Angela es una poblacién situada
en el sudoeste de la provineia del Chaco,
de cerca de 30.000 habitantes, con una
zona de influencia poblada por cerca
de 70.000, que se extiende alrededor de
50 kilometros a la redonda. Es una zo-
na predominantemente algodonera, obra-
Jera y ganadera (pequefios y medianos
puesteros). A la poblacién estable se
agregza una flotante, seminémade, que

Dr. JATME BRAVERMAN

viene de las provincias limitrofes, tem-
porariamente, en verdaderas migracio-
nes internas, para los trabajos que re-
quiere el cultivo del algodén. No ha es-
tado a nuestro alcance efectuar una
encuesta sobre la vivienda y la infesta-
cién domiciliaria de vinchucas. Pero las
importantes investigaciones epidemiold-
gicas realizadas en Resistencia, la ciu-
dad capital, que por su trascendencia
no pueden dejar de mencionarse, aun-
que sea en un trabajo de indole clinica,
nos daran una impresién indirecta de
ello.

“Resistencia, dicen D. Zanjurjo y co-
laboradores(?), cuya poblacién se caleu-
la en unos 80.000 habitantes,® estd en
su mayor parte plagada de vinchucas.
En efecto, el nicleo urbano, que osten-
ta las caracteristicas de las ciudades
modernas y es, por consiguiente, poco
propicia a la pululacion de vinchuecas,
no abarca un radio mayor de un kilo-
metro, en término medio, y no aloja si-
no relativamente escasa poblacién en
sus viviendas...” .. .lo mas del vecin-
dario se agrupa en amplia faja perifé-
rica de viviendas mezquinas, por lo ge-
neral ranchos de barro y paja y casas
de ladrillos de inadecuada construe-
cién...”. No es de extrafar, entonces,
que afirmen: ““. . .basados en los resulta-
dos-de xenodiagndsticos practicados en

* Cifras anteriores a 1954, La poblacién ha
aumentado, pero la situacién social no ha su-
frido variacién mensurable,
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esta serie de 275 ninos y adolescentes
aparentemente sanos de 1 a 16 atios de
edad, concluimos que la endemia afecta
por lo menos al 10 por ciento de la po-
blacién infantil de los barrios periféri-
cos de Resistencia y poblaciones aleda-
fias, sin excluir edades tan tempranas
como dos afos”. En un trabajo reciente
los brasilefios Jorge de Rezende y cola-
boradores afirman: ‘O desenvolvimen-
to econdmico e social modificou algu-
mas feicoes da esquizotripanose huma-
na. De incidéncia quase exclusivamente
rural torna-se, e cada vez mais, assidua
nos centros urbanos, o que se deve ao
crescente éxodo de componeses, a inten-
sificacio das migracoes demogrificas,
ao surgimento de precérios nicleos de

Foto N9 1 — Complejo oftalmoganglionar.

povoamento, tudo universalizado a pa-
tologia regional” (®).

La vinchuca ya no necesita vivir en
la cueva del tati, reservorio ancestral
del tripanosoma, o bajo la corteza de
los arboles de la selva viroen, La eivili-
zacion, al levantar ciudades y poblacio-
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nes sobre la tierra talada, le ha dado
carta de ciudadania: abundante aloja-
miento y abundantes seres —hombres y
animales domésticos— para alimentar-
se, reproducirse y propagar la endemia.

Si bien en nuestra zona hemos tenido
casos en la misma planta urbana, la ma-
yor parte proviene de la campana. Sa-
bemos bien que nuestras observaciones
son incompletas. Atribiyase ello, en pri-
mer lugar, al tipo de poblacién y a la
necesidad de recorrer largas distancias
para acudir a la consulta, y en segundo
lugar, a nuestra carencia de medios.
Nos hemos concretado a hacer la ficha
clinica, radiografia de corazén sola-
mente en los tultimos afios, investiga-
cién directa del tripamosoma en gota
fresea y gruesa y tltimamente, en for-
ma ocasional, xenodiagnoéstico.

Presentamos 147 observaciones que

hemos dividido en 3 grupos, segun la
edad :

(0] 21 L B0, 5 ko S8 o 0 G 58 casos
T 7000 BUE TR S Ao RGOl i 64
Gie LG T AT o SR

Edad menor: 9 dias. Edad mayor: 14
anos 6 meses.

;0émo se presenta el nifo chagasico
en la policlinica? ; Cudl es, en primer lu-
car, el motivo de la consulta? (Enten-
demos por motivo de la consulta el sin-
toma que llama la atencién de los pa-
dres v que los induce a consultar).

ENFERMOS DE 0 A 1 ANO
MOTIVO DE LA CONSULTA

) Fiebre

) Chagomas y lipochagomas
) Diarrea

) Exantema

) Complejo oftalmoganglionur
f ) Chagoma de inoculacion
g ) Placa erisipelatoidea
h ) Anasarca

) Estado catarral

) Inquietud

) Llanto continuo

) Tos y disnea

m) Convulsiones

n ) Hipersomnia

i ) Bdema de pérpados
0 ) Exoftalmia unilateral
p) Coma

R S I RN T R RTIES B Y
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SINTOMATOLOGIA EN EL MOMENTO
DEL EXAMEN

a ) Bazo palpable 16 casos
b ) Hepatomegalia 1 caso
e ) Hepatoesplenomegalia 19 casos
d ) Poliadenomegalia L6,
2 ) Estado catarral de las vias res-

piratorias en su iniciacién o en

el momento del examen LT
£ ) Complejo oftalmoganglionar en

su iniciacion Dl
2 ) Complejo oftalmoganglionar en

el momento del examen (08
h ) Complejo oftalmoganglionar en

ambos ojos 1 caso
i ) Diarrea en su iniciacién o en el

mento del examen 18 casos
1) Puerta de entrada presunta o

real, incluso chagoma de inocu-

lacion Gy
k) Placa erisipelatoidea DR
I ) Fiebre: no la tenian en el mo.

momento del examen 18 casos
) Anasarca en su iniciacién o en

el momento del examen 14
i) Chagomas y lipochagomas g8
i) Convulsiones o
o) Otitis e
p ) Edema de cara 1 caso
q ) Edema de parpados con exoftalmia 3 casos
r) Gran exoftalmia unilateral 1 caso
s ) Distrofia 2 casos
t) Tripanosomas en gota fresca,

gota gruesa y extendido 56

Tripanosoma negativo yom i

Complejo Oftalmoganglionar 20,68 %

B) ENFERMOS DE 1 A 5 ANOS
MOTIVO DE LA CONSULTA

a2 ) Fiebre 16 casos
b ) Chagoma de inoculacién B
=) Complejo oftalmoganglionar L7a,
d ) Anasarca AR
@) Placa erisipelatoidea 6

£ ) Disnea 2
g ) Lipotimia 7 e b
h ) Inquietud 1 caso
i ) Hipersomnia e
i) Diarrea 1

SINTOMATOLOGIA EN EL MOMENTO
DEL EXAMEN

a ) Bazo grande 13 casos
b ) Hepatomegalia Bl sy
¢ ) Hepatoesplenomegalia il gy
d ) Poliadenomegalia (e
&) Anasarca 23
) Fiebre 30
2 ) Diarrea en su iniciacién o en
el momento de examen 5

h ) Estado catarral de las vias res-
piratoiras en su iniciacién o en
el momento del examen

7

i ) Exantema 1
j ) Chagoma de inoculacién 13,
k ) Placa erisipelatoidea e s
1 ) Complejo oftalmoganglionar B
m) Edema de extremidades inferiores 3 ,,
n ) Chagomas y lipochagomas 9 ,
i) Exoftalmia 2 5
o) Edema de ojos 1 ecaso
p ) Hipersomnia ° A
q ) Inquietud a5
r ) Bradicardia iy #
s ) Complejo oftalmoganglionar re-

velado por un traumatismo 1l
t ) Tripanosoma en gota gruesa 54 casos

Tripanosoma negativo 2y

Tripanosoma sin investigar S

Xenodiagnostico positivo 3¢
n ) Oftitis 3 ,

Complejo Oftalmoganglionar 28,12 9%

Foto N? 2 — Chagoma de inoculacién en ante-
brazo (forma forunculoide)

C) ENFERMOS DE 5 A 14 ANOS

MOTIVO DE LA CONSULTA
a ) Hipersomnia " 1
h ) Taquicardia 1 .
¢ ) Epigastralgia 1
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d ) Lipotimia 1

2 ) Fiebre 3 casos
£) Complejo oftalmoganglionar 5
o )Mancha erisipelatoidea 6
) Chagoma de inoculacién 5 %i

SINTOMATOLOGIA EN EL MOMENTO
DEL EXAMEN

a ) Anasarca 1

b ) Hipersomnia . 1

@) Bazo grande A
d ) Hepatomegalia 1

e ) Exoftalmia il

£ ) Complejo oftalmoganglionar en

ambos ojos? 3 casos
g ) Hepatoesplenomegalia 2
I ) Poliadenomegalia 8) ",
i ) Fiebre B
i) Chagoma de inoculacion (5
k ) Mancha erisipelatoidea GRS
1 ) Complejo oftalmoganglionar "
m) Complejo oftalmoganglionar en
su iniciacion Zay,
n ) Exantema 51
fi ) Tripanosoma en gofa gruesa 16591
Tripanosoma negativo 0
Tripanosoma sin investigar 1 caso
Xenodiagnéstico 2 cusos
Complejo Oftalmoganglionar 40 %

Mazza. y Jorg sostienen el concepto
de la triperiodicidad de la enfermedad
de Chagas:

Periodo primario o de infeccion agu-
da: “La enfermedad transcurre como
una septicemia protozoica, con signos
toxiinfecciosos o0 irritativos viscera-
les. .. A medida que la generalizacion y
la agresion inflamatoria a las visceras
se delimitan como expresion prevalente
del cuadro clinico, puede asegurarse
que éste entra en pleno periodo secun-
dario. . .”, periodo que se caracteriza
“por las sucesivas diseminaciones hema-
togenas, endégenas, de pardsitos” Con-
sideran como signos de secundarismo
precoz las manifestaciones cutdneas;
anasarca, chagomas hematogenos o me-
tastaticos, esquizotripanides.

“Fs en este periodo secundario que
se vuelven manifiestas las localizaciones
viscerales, que caracterizan los cuadros
definitivos de la esquizotripanosis’™’. con
lesiones bien caracterizadas y de predo-

‘minio exudativo: a) La cardiopatia.
b) La neuraxitis.
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“El periodo secundario transenrre
con manifestaciones focales del tipo de
las sefaladas y ademis ¢on procesos ei-
cadenados a las mismas: a) Adenopatia
hipertréfica simple, generalizada. b
Esplenitis subaguda o cronica, habitual-
mente terminando en induracién eiand-
tica. ¢) Miositis de multiples y peaue-
fios focos. d) Focos inflamatorios e hi-

Toto N° 3 — Chagoma de inoculacién en ab-
domen (forma placa erisipelatoide)

perplasia linfoidea y monocitaria e
miltiples visceras con o sin manifesta-
ciones clinicas”.

“Lia enfermedad puede por evolueiin
espontinea extinguirse después del pe-
riodo primario, generalmente en la for-
ma de secundarismo atenuado o deere-
ciente, o pasar al periodo te relario’’,
que es la “expresion del parasitismo mi-
nimo con mAxima reaceién exudativa
proliferativa’”.

Fl periodo agudo d= la enfermedad
corresponde al periodo primario Y se-
cundario de la elasificacion andtomocli-
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nica de Mazza y Jorg. Este periodo du-
ra entre uno y medio y tres meses.

El periodo crdnico corresponde al pe-
riodo terciario de Mazza y Jorg.

Cabe la posibilidad de ‘‘persistir ta-
quicardia, soplos cardiacos, macropolia-
denopatia, hepatoesplenomegalia y fe-
bricula prolongada con descargas pe-
riodicas en la sangre de formas flage-
ladas de Trypanosoma cruzi. Si tal cosa
ocurre, estamos presentes ante el perio-
do subagudo...’’. (Miyara?).

El periodo subagudo corresponde a
alcunas manifestaciones del periodo se-
cundario de Mazza v Jorg, que se pro-
longan mas alla de los tres meses.

Hemos tratado de presentar en apre-

Foto N* 4 — Gran exoftalmia por celulitis
retroorbitaria

tada sintesis esta clasificacion andtomo-
clinica de Mazza y Jorg, que hemos
tomado de los trabajos de estos autores
v de Miraya y colaboradores. “‘La divi-
sion cronologica de la patogenia de la
enfermedad de Chagas, dicen Mazza y
Jorg, permite establecer en forma pre-
cisa ciertos reparos bésicos para la in-

o«

terpretacion fenomenolégica de la mis-
ma’’.

Antes de entrar al estudio de la sin-
tomatologia de la tripanosomiasis agu-
da, ncs detendremos a considerar el
complejo oftalmoganglionar. Lio impor-
tante para nosotros, a esta altura de
nuestra experiencia, no es establecer su
mayor o menor proporcion, o si es la
forma ‘“més comin’’ o si es el compo-
nente infaltable del ‘‘sindrome comple-
to”. HEso depende de varios factores,
como ser: edad de los enfermos, canoci-
miento de la enfermedad, posibilidad de
hacer estudios (ecultivos, inoculaciones,
biopsias y autopsias por patélogos es-
pecializados). Nosotros hemos hecho go-
ta gruesa y, ocasionalmente, xenodiag-
nostico. Si hemos consignado el porcen-
taje obtenido en cada grupo etario, es
para hacer notar la relacion que hay con
la edad, siendo tanto menos frecuente
cuanto mas pequerio es el nino. Por tal
razon, casi seria una redundancia decir
que el observador debe estudiar despre-
juiciadamente a su enfermo.

i Qué es el complejo oftalmoganglio-
nar? Es un sindrome constituido por
dos elementos: 1) Ocular. Edema de
ambos parpados, de aparicién brusca,
mas o menos considerable, no doloroso o
poco sensible, de consistencia eldstica,
tensa, sin conservar la impresion digi-
tal. La piel es de color.rojo cobrizo o
morado. ‘‘Edema eritrocromico’’. seotin
la expresion.de. Mazza. La conjuntiva
estd congestionada, con escasa secrecion,
y puede haber quemosis mis o menos in-
tensa. Puede haber dacrioadenitis ¥y
exoftalmia. El edema puede extenderse
a las regiones vecinas. 2) Ganglionar.
Adenopatia regional constante, de tama-
1o variable. El ganglio mas frecuente
es el preauricular. A veces hay que bus-
carlo en la regién submaxilar, parotidea
0 mastoidea. En un caso nuestro estaba
en la regién supraclavicular v en la in-
sereién del esternocleidomastoideo, Siem-
pre hay un ganglio satélite mis orande.
el prefecto, acompaiiado de las plévades
ganglionares regionales, con menor au-
mento de tamano.

No nos ereemos autorizados a entrar
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en polémicas; pero, tratindose del ojo
en el Chagas, quisiéramos dejar esta-
blecido lo siguiente: 1) Puede haber
una puerta de entrada conjuntival, se-
otin la hipétesis de Romaia(®) y llama-
da por él ‘“‘conjuntivitis esquizotripané-
sica unilateral’’. 2) La piel de los par-
pados o de las regiones vecinas puede
ser asiento de lo que Romafia llama
“‘sindrome de puerta de entrada cuté-
neo’’ bajo sus dos formas: ‘‘lesién fo-
runculoide’ o ‘“‘lesion de aspecto erisi-
pelatoideo’’ (lo que mosotros llamamos
““placa erisipelatoidea’’). Al produecir-

&

Foto N° 5 — Anasarca chagiisica

se el edema reaccional, el cuadro que se
presenta es muy semejante al del com-
plejo oftalmoganglionar. 3) El comple-
jo puede ser una manifestacion secun-
daria de la septicemia protozoica. Mazza
y col. observaron ‘‘una nina de 8 meses
cuyo proceso iniciado con fenémenos ge-
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nerales en marzo de 1935 habia transcu-
rrido 73 dias sin manifestaciones exter-
nas y al cabo de ellos se tradujo por
edema de parpados y cara de un solo
lado’’. Germinal Basso y col.(®) han
publicado la observacién de una mujer
adulta cuya enfermedad comienza con
un chagoma de inoculacion en la regién
pectoral derecha; a los veinte dias apa-
rece un complejo oftalmoganglionar en
el ojo izquierdo y cuatro semanas des-
pués aparece otro en el ojo derecho.
Freire(7) tiene una observacion de un
adulto con un chagoma de inoculacién
en el cuello que posteriormente hace un
complejo en el ojo derecho. En nuestra
casuistica figura un caso con anasarca
que, a las dos semanas, persistiendo to-
davia edema en la cara, se manifiesta
un complejo en el ojo derecho: edema
eritrocrémico de ambos parpados con
adenopatia submaxilar y mastoidea. Por
otra parte, el higado, que era normal en
el primer examen, habia crecido dos tra-
veses de dedo.

La enfermedad puede manifestarse
Gnicamente por fiebre. Como la fiebre
es un sintoma demasiado trivial, siem-
pre se espera aclararlo en un segundo
examen. No obstante, hicimos el diagnos-
tico en un caso: M. G., cuatro afios de
edad, hermana de una enfermita ficha-
da, se nos presenté con un cuadro febril
de 4 dfas de evolucion, siendo el exa-
men clinicamente negativo. Por el ante-
cedente familiar hicimos una ‘‘ gota grue-
sa’ (g. g.) que resulté positiva.

No acusaban temperatura febril en el
momento del examen 71 enfermos, tanto
en casos benignos como en casos graves,
de pocos o muchos dias de evolueidn,
indistintamente. Justamente, nuestros
dos enfermitos mis pequeiios, los de
0-0-9 y 0-1-9 dias de edad, con cortico-
encefalitis y cardiopatia respectivamen-
te, tenian hipotermia. Por lo demas, es
de observacién frecuente en la elinica
del lactante, la hipotermia en los casos
infecciosos graves.

Serfa una redundancia decir que, en
nuestro medio, la cardiopatia chagdsica
debe ser sospechada siempre, como asl
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también que la etiologia de toda cardio-
pat’a debe ser investizada acotando to-
dos los recursos. Con los medios a nues-
tro aleance, gota gruesa y xenodiagnés-
tico, hemos comprobado 12 cardiopatias
en 147 casos de tripanosomiasis. No ca-
be duda que debe ser una cifra inferior
a la realidad si se hubieran hecho proli-
jos y reiterados estudios del corazén de
todo enfermo.

Lejos de querer hacer esquemas, dire-
mos que las cardiopatias agudas halla-

Foto N? 6 — Enfermedad de Chagas en un
lactante con edema y exantema pelagroide por
distrofia policarencial

das por nosotros se presentaron en la
siguiente forma: a) Pura, diriamos, sin
ningin antecedente atribuible al Cha-
gas y sin ningan signo orientador: es
el caso traido a la consulta por sinto-
mas cardiacos mis o menos francos,

——— 1 b e —

cuando no en gran insuficiencia cardia-
ca con rapido desenlace en colapso unas
veces o con evolueion mas lenta otras,
desarrollando la I.C.C.; b) Puede pre-
sentarse como el grupo anterior, pero
accmpanada de un signo de filiacién
chagésica; ¢) Puede venir enmascarada
dentro de un complejo cuadro clinico,
como en una observacion de Jore, Frei-
re v Braverman(®) y su hallazeo ser
una observaciéon de autopsia: d) Puede
sorprendernos durante la observacion
clinica, como en un caso de diarrea apa-
rentemente trivial, en un lactante a pe-
cho, en que la auscultacién de un ritmo
cardiaco bradicirdico nos indujo a ha-
cer oota gruesa que resulté nositiva; y
e) Puede ser un hallazgo de laboratorio,
en una investigacion de rutina, cuando
no se hace un prolijo examen clinico y
no se piensa sistematicamente en Cha-
oas,

Daremos el resumen de alounas his-
torias clinicas :

A. B, de 0-4-0 de edad, en el undé-
cimo dia de evolucién tenia bradicardia y to-
nos cardiacos ‘‘raros’’, algodonados, Acusaba
también sintomatologia mneurologica: llanto
continuo e hipertonia de las extremidades in-
feriores, sin tensién de la fontanela. Murié al
dia siguiente en colapso.

D. R. A, de 0-1-9 de edad (esta
observacion fue objeto de una publicaeion (9),
cuyo diagnéstico se hizo al hacer un hemogra-
ma de rutina y encontrar tripanosomas en el
extendido. Disnea, cianosis, meteorismo ahdo-
minal, anasarea por I.C.C., ficil godet que per-
sistia (muy distinto de la renitencia del ana-
sarca chagfsico), poliadenomegalia, 100 pul-
saciones apenas perceptibles y tonos cardiacos
apenas audibles. Radiografia: oran sombra
cardiaca, con indice cardiotorixico de Caffey
de 0,72 (normal para la edad 0,50 a 0,60). AT
duodéeimo dia, radiografia: indice de Caffey
0,51. Tratamiento: Cruzon, 319 mgrs/k/peso.

A, M., edad 1-0-1, un caso semejante al
anterior por la gran cardiomegalin y lu 1i-
pida evolucién favorable con Cruzén, Pensa-
mos que en ambos casos la cardiomezalia fue
debida a un derrame pericirdico.

J. B. G., edad 8-0-0. Lo vemos después de
haber presentado un complejo en el ojo iz-
quierdo, Epigastralgia, disnea, arritmia, ta-
quicardia, ritmo de galope, higado doloroso a
fres trayveses. Radiografia: cardiomegalia. Fa-
llece al segundo dia. La autopsia revela un
higado grande que llegaba hasta la celda es-
plénica. Periesplenitis. En cavidad pericdrdica,
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80 a 100 c.c. de liquido serofibrinoso. Infirme
anatomopatolégico previo (Dr. Jorg): ‘“mio-
carditis pericarditis multifocal granulomatosa
hemorragica aguda intensidad extraordinaria
etiologia chagisica’’.

R. P, de 2-7-0 de edad, consulta a un
colega por presentar tos catarral y erisis de
cianosis. Ex: intenso soplo sist6lico en punta,
Area cardiaca aumentada, pulso 140, rales en
ambos campos pulmonares y edema dorso lum-
par. Bl colega pensé en una cardiopatia con-
génita. Lo vimos en consulta el 16 -9 - 61, on-
ce dias despuds del primer examen, y cOmo
disponiamos de larvas de vinchueas, propusi-
mos hacer un xenodiagndstico de rutina, que
vesulté positivo el 8-10- 61 en 4 larvas. Los
antecedentes no eran claros, pero el examen
orientado permitié constatar higado a 2 trave-
ses, poliadenomegalia y bazo agrandado. Dos
meses después se auscultaban los tonos en to-
dos los focos,

N. E., edad: 0-8-6, comienza con mancha
morada en la raiz de la nariz. Cuatro dias
después, fiebre durante 3 dias seguida de ana-
sarea. La vemos al 6° dia de evolucién: dis-
nea, pulso lento aponcs pereeptible, higado
hasta un través e delo por encima de la
BE.I.A.S. El radiélogo informa: silueta cardia-
ca mnotablemente agiandada globalmente, no
observindose latides cardiacos a la radiosco-
pia. Gota fresca y gruesa: positiva. Horas des-
pués se predujo el 6bito.

G. B., edad 3-10-1. El nroceso habia co-
menzado 7 u 8 dias antes con vémitos, deseae-
cimiento, suen intrancuilo. Anteayer, edema
de extremidaces infariores. No tuvo fiebre.
Ex: pulso filiforme; tonos apagados en todos
1os focos; higado duro, cuatro traveses; edema
renitente, duro, de las extremidades inferiores
e hipersomnia, Por las caracteristicas del ede-
ma se podia afirmar la etiologia chagfsica.
Las gotas fresca y gruesa lo confirmaron.
Muri6 pocas horas después. La hipersomnia
expresa el compromiso encefdlico.

R. E. A, 3 aiios de edad. Cuando lo vimos,
¢l 30-1.60, no podia precisarse el comienzo
de la enfarmedad, Desde agosto del 59 estaba
erfermo: fiebre, luego agitacién, catarro res-
piratorio y se quejaba de noche. Siguié siempre
asi hasta agravarse en los tltimos dias de ene-
ro. Hace seis d’as se edematizé, Ex: 35,8 axi-
lar; anasarca: edema blando, que deja el go-
det; punta del corazén en 7°¢ espacio; higado
a B traveses, doloroso; congestién de bases y
roncus abundantes, que le daban una aparien-
cin e cuadro bronquial; taquicardia y tonos
conservados. Radiografia: cardiomegalia. Es-
tabamos frente a un cuadro de I.C.C. Era di-
ficil precisar la etiologia, Bl 5-2 - 60 hicimos
xenodiagnéstico de rutina que resulté positivo
en una larva a los 15 dias y a los 30 en otra.
No respondi6 al tratamiento con reposo, Cru-
z6n, Cedilanid y vitamina B y llegé al dbito,
no puliendo precisar la fecha,
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Sabemos bien que nuestras historias
son inguficientes. SI nos atrevemos a
publicarlas es para inducir a los cole-
aas que trabajan en servicios bien mon-
tados a investigar el Chagas.

Si nos oriéntamos por la patogenia
de Mazza-Jorg, encuadrar:amos nuestros
casos en las formas agudas del primer
periodo y en las formas subagudas del
mismo periodo pero entrando en el se-
cundario. :

Fn 38 casos ha habido anasarca: T
casos tenian edema de piernas y 6, ede-
ma de ojos. En total 51 casos con edema,
lo que representa un porcentaje de
34,69 %.

El edema chaoasico es duro, resisten-
te, eldstico y no deja godet.

No es facil comparar nuestra estadis-
tica con la de Chagas. Nuestros enfer-
mos han sido seguidos en consultorio ex-
terno, en su mayor.a, y algunos vistos
apenas una vez. Pero, en cualquier for-
ma. no deja de llamar la atencién: 27
de los 29 enfermos de Chagas presen-
taban anasarca. Ademés, tenemos la im-
presién de que en nuestros enfermos no
era tan intenso como en los de Chagas.
Martinez Colombres y col.(1?) son de la
misma opinién. Cabe hacer notar, por
otra parte, que en nuestra zona son in-
frecuentes los casos de distrofia polica-
rencial erave, como los estudiados por
J. Meneghello R.(').

En algunas historias se dice que el
anasarca se instalé bruscamente, °
hinché de golpe’’, seglin la expresién de
las madres. En otras, se menciona la
existencia de edemas fugaces en los an-
tecedentes. Este hecho, edemas de tipo
angioneurdtico, no hab escapado a la
sagacidad de Mazza.

‘se

En 59 casos ha habido peliadenome-
galia: 16, en nifios de 0 a 1 aflo; 39, de
lab, y4, debdald Es interesante des-
tacar el franco predominio en nifios de
1 a 5 afios. En la mayoria de los casos
era generalizada, incluso los preauricu-
lares en uno de ellos; en otros, locali-
zada. Nos referimos a las pléyades gan-
olionares periféricas, excluyendo al gan-
alio prefecto y a la pléyade ganglionar
que suele acompanarlo. .
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Treinta ¥ dos casos presentaron dia-
rrea. Bdad: 22 por debajo del afio; ¢
de 1 afno a 115 v 1 de 3 afios.

Consultaron por diarrea 16 casos; d¢
éstos, la presentaron cemo unico sintoma
5 casos.

La diarrea puede ser el sintoma de
comienzo. Otras veces sigue a la fiebre.
En dos casos hubo comienzo simultineo
con el ecomplejo oftalmoganglionar. En
8 casos el sintoma surgio del interroga-
torio, pues el metivo de la consulta ha-
bia sido otro. Y en los ocho restantes,
la diarrea aparecié durante la evoluecién
de la enfermedad.

La diarrea puede ser coleriforme o
disenteriforme o evolucionar de la pri-
mera a la segunda. A veces se acompana
de vomito y puede producir deshidrata-
cion. En general sigue el eurso evoluti-
vo de la enfermedad. Otras veces puede
llegar a constituir un verdadero pro-
blema terapéutico por su pertinacia.

Los casos que se presentaron con dia-
rrea como Unico sintoma, el diagnéstico
no fue establecido en el primer exa-
men, jQué sintoma mas banal en pedia-
tria que la diarrea! En un caso, el diag-
nostico se hizo por haber evolucionado
hacia un estado febril con esplenomega-
lia. En otro, un lactante de 3 meses, en
iactancia materna, porque en el curso de
la evolucion fuimes sorprendidos al aus-
cultar un ritmo cardiaco bradicardico.
Fue la bradicardia la que nos revelé la
etiologia chagisica de esa diarrea! En
ctro caso, en el ceeundo examen encon-
tramos anasarca. La observacién de .J.
L. R. la relatamos al referirnos a las
otitis. Pero el cash mis sorprendente es
el de H. R. L., de 0-6-7 de edad, que
tenia deposiciones mucosanguinopuru-
lentas. Sospechando algo raro, pedimos
un hemograma de rutina que revela tri-
panosomas en el extendido, Al dia si-
guiente presenté un exantema morbili-
forme.

Cuando la diarrea se acompana de
sintomas de filiacién chagisica, el diag-
nostico es facil. Pe.: M. L., 0-4-0 de
edad, lactancia materna, enferma desde
hace 20 dias con fiebre y diarrea, al co-
mienzo liquida, verdosa, luezo disente-

riforme, Ex: t.a. 38°, evidente adelea-
zamiento, hepatoesplenomegalia, polia-
dencmegalia, inclusive los preauricula-
res. (.g.: positiva.

Serla exagerado pedir la investigacion
parasitolégica de toda diarrea. No lo se-
ria, en cambio, el tener en cuenta la
etiologfa chagésica al plantear el diag-
nastico etiolégico v buscar siempre, pro-
lijamente, la sintomatologia que pudiera
denunciarla ante todo casd que no res-
ponda al tratamiento habitual o siga un
curso atipico.

En 31 ecasos hubo compromiso del
aparato respiratorio: 15, alrededor de 1
ano para abajo; el resto, hasta 5-9-0.
;Como se presentaron nuestros enfer-
mos? En 3 casos, como estados catarra-
les puros. El diagnéstico no fue esta-
blecido de inmediato; se hizo en un se-
gundo examen, al aparecer sintomato-
logia de filiacién chagésica. En 1 caso,
acompanado de diarrea, fue un hallaz-
20 de laboratorio al hacer un hemogra-
ma de rutina. Y en otro, una otitis, al
hacer una g.¢. de rutina. Resumiremos
aleunas historias:

E. G., edad: 1-0-0. Consultan por estado
catarral febril. Al dia siguiente tuvo exantema
que duré dos dias. Una semana despué; se la
observa por 2* vez con anasarca, bazo a 3 tra-
veses v poliadenomegalia. G.g.: positiva.

R. B., edad: 1-0-0. Fue visto con .angina
catarral febril. ‘‘Siguié siempre un poco en-
fermo’’, segin la expresién de la madre. Con-
sultan por 2* vez, al mes, porque creen que le
duelen las piernas. Ex: fiebre, anemia, polia-
denomegalia, exulceracién de escroto, bazo a
1 través, G g.: abundantes tripanosomaus.

R. B., edad: 1-7-0. Consultan por rinofa-
ringitis. Al dia siguiente: disereto anasarea,
hepatoesplenomegalia, pol'adenomegalia ingui-
nal. G.g.: positiva,

M. E., edad: 1-2-0. Consultan po- presen-
far un estado febril prolongado con diarrea
v tos. Ex: fiebre, deshidratacién y ¢ mgestion
de la base derecha. Se pide un hemograma de
rutina. y en el extendido, re encuentran tripa-
nosomas, Dos dias después: punta de hazo,
ganglios como porotos, facies ligeramente in-
filtrada.

J. I. P, edad: 0-8-15. Fue vista por 1?
vez por diarrea, gue padecia desde hacia dos
meses, Cedié econ sulfadiacina y dieta. Después
tuvo fiebre, que Curé cerca de 1 mes. Al mes
consultan nuevamente por inquictud y fiebre.
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F1 examen revela otitis media catarral izquier-
da. Tres dias después, como no respondiera al
tratamiento instituido, hicimos una g.g. de ru-
tina que resulté positiva. Agregaremos que nos
indujo a hacerla la inquictud de la enfermita.
Tres dias después seguin menos febril pero se

palpaba el higado a 3 ftraveses y el bazo a

uno.

Bn 24 casos habia sintomas catarra-
les en el momento del examen. Desde
luezo que en estos casos, como se halla-
ron los més variados sintomas de filia-
¢ion chagasica, el diagnéstico de la en-
fermedad se hizo en base a la presencia
de ellos. En dos casos, menores de 1
afio, habia una franca signologia de
condensacién pulmonar ; en uno de ellos
pudimos recoger de la glotis secrecion
herrumbrosa.

Tres estados catarrales se presentaron
durante el transcurso de la enfermedad.
Tno de ellos, una lactante de 4 meses de
edad, que estaba siendo tratada con
Cruzén (1 ampolla cada 3 dias), pre-
sentd, al dézimoquinto dia de evolucién,
t.a. 39.8, intensa disnea, rales finos di-
seminados, mas en base derecha, y dia-
rrea. Se encontraron tripanosomas en el
extendido, 20.000 leucocitos y 68 % de
neutrdfilos. A pesar del tratamiento, se
produjo el 6bito al dia siguiente.

C'on respecto a la ofitis, diremos lo
sieuiente : hemos visto 6 casos en el mo-
mento del examen: 3, por debajo del
ano v 3, por encima.

Mazza establecia una relacion entre
“‘la frecuencia de aparicion de fendme-
nos pulmonares en el transcurso del pe-
riodo agudo de la enfermedad de Cha-
gas, particularmente en los ninos de me-
nos de 1 afio’’ “*con el ataque que sufre
¢l sistema reticulohistiocitario, traduei-
do en la considerable monocitosis rela-
tiva de la sangre. El papel que en la in-
munidad y defensa de las vias respira-
torias desempeiia el mesénguima resi-
dual, sobre todo en los ninos, es conside-
rable ¥ en la enfermedad de Chagas es
n_cupado por la impregnacién parasita-
ria que su agente causal determina’’,

Ahora bien; es frecuente observar, en
nuestro medio, nitos con estado nutriti-
vo deteriorado cuali y cuantitativamen-
te en grado variable, que arrastran du-
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rante semanas estados catarrales a ve-
ces acompaifiados de discreta diarrea. Si
la puerta de entrada del tripanosoma
no es aparente o pasa desapercibida o
no es valorada, es dificil apreciar cuin-
do ha comenzado a incidir su aecién
patogena.

La infeccién, entonces, puede agre-
carse a una tripanosomiasis y a la in-
versa, sin perder nunca de vista que am-
bas actian sobre un terreno determi-
nado.

(linicamente, tenemos la impresion
que la infeccién puede ser anterior, si-
multinea o concomitante y posterior o
sobreagregada. Cuando es simultanea o
sobreagregada puede explicarse por el
bloqueo del mesénquima residual, como
sosten‘a Mazza, y por la disminuecion o
inhibicién de las defensas orgdnicas.

Cuando la infeceién mo es aparente
hay que buscarla. Fodria ser un elemen-
to util la formula leucocitaria. En este
rentido, alguncs de nuestros hemogra-
mas, realizados por los Dres. Sorokin,
estdan lejos de temer ‘‘la considerable
monocitosis relativa’> como sostenia
Mazza. Seria un grave error pretender
descartar el Chagas por la atipia de la
férmula leucocitaria. Todo lo contrario,
ollo debe inducirnos a hacer un estudio
més profundo del enfermo.

(‘omo conclusién diremos: los estados
catarrales suelen adquirir tal prevalen-
¢ia cue pueden inducir a errar ain al
ohservador més advertido.

I'n cuatro casos motiva la consulta un
crantema febril: 3 de ellos, de un tipo
que denominamos maculoso y el otro, de
tipo rubeoliforme acompanado de cha-
coma de inoculacion. Veintiocho casos
presentaron exantema en su evolueién o
on el momento del examen. Eran de ti-
po maculoso, morbiliforme, rubeolifor-
me o formas intermedias y, en 1 caso,
urticariforme.

Bl que nos parece tipico y que, po-
driamos decir, sélo lo hemos visto en el
(‘hagas, es el maculoso: manchas como
monedas de distinto tamafo, alguna vez
como la palma de la mano de un nino,
redondeadas, de bordes mas o menos ne-
tos, ligeramente infiltradas, localizadas
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en cualquier parte del cuerpo, en nt-
mero variable, de duracién fugaz, mno
pruriginosas, que haria pensar en la
puerta de entrada de aspecto erisipela-
toideo, de un color morado caracteristi-
co. Era sezuramente de este tipo el exan-
tema que presentaba la enferma de Ger-
minal Basso y col.('?). A veces la infil-
tracion es tan intensa que parece macu-
lopapulosa.

El exantema puede acompanarse o no
de otros sintomas de filiacién chagasica.
Kl enfermo M. A. presentaba tinicamen-
te exantema y fiebre. Todo exantema no
definido ha de ser investigado. Es en el
curso de las epidemias de enfermedades
exantematicas euando hay que precaver-
se. Que puede llegar a constituir, apa-
rentemente, toda la enfermedad lo de-
muestra el trabajo del dermatélozo de
Resistencia, Dr. Manuel Giménez(11),
quien presenta dos observaciones de es-
quizotripanides eritematopolimorfas que
le fueron enviadas en consulta por mé-
dicos del interior del Chaco.

Insistimos en la importancia de los
exantemas. Una nifia de 7 afios consulta
por epigastralegia v fiebre. El examen
revelaba un higado erande v doloroso.
Como hacia pocos dias habiamos visto
una hermanita con una supuesta hepa-
titis a virus, pensamos que podria tra-
tarse del mismo proceso. Cuatro dias
después aparece un exantema maculoso.
Lia g.g. resulté pesitiva.

Tuvimos 16 enfermos con chagomas.
Edad: 13 por debajo del ano; 2 alre-
dedor del afio y solamente 1 de 2-3-12.
Un caso presentaba lipochagomas genia-
nos hematdgenos de Mazza-Freire; 10,
chagomas hematdgenos ; 3, metastaticos ;
1, metastisicos y hematdégenos vy, final-
mente, 1 con infiltraciéon chagomatosa
de los muslos.

Llos chagomas metastaticos, como su
nombre lo indica, guardan relacién con
la puerta de entrada. No siempre es fi-
cil clasificarlos. P.e.: un nifio de 0-2-27
de edad, presentaba edema eritrocrémi-
co de los parpados derechos con pro-
nunciada exoftalmia y sin adenopatia
satélite (lesion de origen hematdgeno,
segiin la opinién de Mazza). Cinco dias
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después, se observé un chagoma en la
region malar del mismo lado. Transcu-
rridos 3 dias, se palpaban en ambos la-
dos lipochagomas geniano.

- Los chagomas hematégenos pueden
aparecer en cualquier parte. Nosotros
los hemos observado predominantemente
en abdomen, por debajo del ombligo, pu-
bis, regién glitea y extremidades infe-
riores. En pocos casos los observamos
en extremidades superiores, cara y fren-
te. Pueden estar acompanados o no de li-
pochagoma, uni o bilaterales. Pueden
palparse bien aislados, casi siempre, en
numero muy variable. Otras veces estan
acompafados de intensa y extensa infil-
tracion del tejido celular, que se pre-
senta duro, acartonado y doloroso. En
un caso vimos una infiltracion de ese
tipo en ambos muslos, dando la impre-
sion como si se hubieran fundido los
chagomas. Un caso era tan benigno, que
los padres creyeron que la nifia se ha-
bia golpeado. Lia experiencia nos ha en-
senado a ser prolijos en el examen del
tejido celular y buscarlos sistematica-
mente.

En relacion con los procesos del te-
jido celular, nos referiremos a un caso
que presentaba una gran exoftalmia.
Tenia ligero edema de parpados y gan-
glio preauricular. Desde luego que era
absolutamente distinta a la exoftalmia
que frecuentemente acompafia al sin-
drome ocular. Lo interpretamos como
producida por una celulitis retrorbita-
ria. La misma interpretacién podria
darse a una observaciéon de nuestro ex
compaiiero de consultorio, el Dr. Mar-
cos Goldenberg, v que hemos seguido
con él. Se trataba de una nina de un
ano de edad, que presentaba un proceso
inflamatorio localizado en el extremo in-
ferior del muslo derecho que hacia pen-
sar en una osteoperiostitis. Se la traté
intensamente con penicilina con resul-
tado mnulo. Posteriormente un discreto
anasarca revelo su etiologia chagisica.

De acuerdo a los estudios de la M. E.
P. R. A. los chagomas metastiticos son
dermitis con citoesteatonecrosis del te-
Jjido celular subenténeo y los hematége-
nos son celulitis con citoesteatonecrosis
con minima participacién del dermis.
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Se palpaba el bazo en 30 casos, el hi-
gado en 8 y ambos 6rganos en 37. Si
bien puede ser normal palpar la punta
del bazo, como se trata de una aprecia-
¢ién subjetiva, habida cuenta de la di-
ficultad del examen en el nifio pequeiio,
los hemos sumado todos. Decimos higa-
do grande, siguiendo a Garrahan, cuan-
do sobrepasa 3 cm. del borde costal (nos

referimos al nifio pequeno, sobre todo
~ al lactante). En general, el tamaiio de
ambos 6rganos llegaba a 3 traveses de
dedo (apenas més de 5 cm.). Empero,
el tamano del bazo puede ser muy gran-
de. En un nifio de 0-6-7 de edad, lle-
gaba hasta la cresta iliaca. También la
hepatomegalia puede ser enorme. En
una nifia de 0-4-23 de edad, llegaba has-
ta la E.I.LA.S. Motivaba la consulta un
estado febril prolongado. ILios antece-
dentes no eran claros. Un mes antes ha-
bia tenido una picadura en una mejilla;
luego, durante 3 dias, tuvo un ojo hin-
chado. Ademés de fiebre tenia catarro
de las vias respiratorias, diarrea y oti-
tis catarral derecha, que explicaba el

llanto. Confesamos que el cuadro nos '

desconcerto: el tamano del higado era
fuera de lo comtin. Sospechamos el Cha-
gas por la esplenomegalia. La g.g. lo
confirmé. La evolucion fue favorable.
En este caso, el higado tenia semiologi-
camente los mismos caracteres que el
que presentaba el de la enfermita que
motivé una publicacién de Jorg, Freire
y Braverman(!*) cuyo estudio histolé-
gico demostré una degeneracién grasosa.

No se puede afirmar que el higado es-
t4 siempre aumentado de tamano. Re-
curriendo a casuistica ajena, menciona-
remos a Howard y col.(*®) que obser-
varon un prematuro con Chagas congé-
n.ito, con sintomatologia meningoencefa-
l}ea, que soélo presentaba esplenomega-
lia. Otro prematuro, con excelente es-
tado general, también presentaba sola-
mente esplenomegalia moderada.

La hepatomegalia, por su expresion
subjetiva de epigastralgia, fue motivo
de dos consultas. En un ecaso venia
acompanada de fiebre y el diagnéstico
ge hizo, como va lo dijimos mds arriba
al hablar de exantemas en un segundo
examen, al observar un exantema maeu-
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loso. En el otro caso, sin fiebre, la apa-
ricion de una discreta esplenomegalia
nos llevé al diagnostico.

-

Hemos tenido 5 cuadros convulsivos:

0. V., 0-4-25 de edad, presentaba convul-
siones témicoelénicas generalizadas sin tempe-
ratura febril, Pudimos hacer el diagnéstico por
g.g. y no lo vimos mis.

8. L., 0-6-0 de edad. Febril desde hacia
5 o 6 dias. La noche anterior al examen tuvo
crisis tomicoclonicas generalizadas que se re-
pitieron 3 veces. Lo vemos en la cuarta crisis
convulsiva, Ex: 38,4 axilar, poliadenomegalia,
hepatoesplenomegalia, otitis congestiva izquier-
da, angina, vértice derecho soplante. Se lo tra-
t6 con Cruzén y Penicilina-listrepto. Tuvo 3
crisis convulsivas méis. Al 2° dia, como el cua.
dro se habia agravado (después de la convul-
sién entraba en sommnolencia) le aplicamos dos
ampollas de Cruzon. La evolucién fue aceiden
tada: tuvo anasarca, ileus paralitico, refencion
de orina, diarrea. Tuvo en total 7 erisis convul-
sivas en 3 dias. Le aplicamos 150 mgrs, k/peso
de Cruzén y Penicilina-Estrepto. Nuestro en.
fermo presenté una corticoencefalitis benigna
en el periodc primario de la enfermedad de
acuerdo a la patogenia de Mazza-JOrg. El he-
mograma tenia leucocitosis de 44,400 y 53 %
de meutréfilos (Drs. Sorokin).

B. A. A, 0-2-20 de edad. La vemos al 3¢
dia de la iniciacién de la enfermedad: con-
vulsiones ténicoclénicas generalizadas cada vez
més frecuentes hasta llegar a una cada 20 o
30 minutos. Pasada la convulsién entraba en
letargo. Un discereto anasarca, infiltracién de
mejillas, edema de ojos (no ojo de ‘‘compo-
ta’’ ) y punta de bazo nos orientaron hacia
el diagnéstico que confirmé la g.g. Tempera-
tura axilar: 36,5. Hemograma: leucocitos
24,200 y 57 % de neutréfilos. (Drs. Sorokin).
Después de la cuarta ampolla de Cruzén ce-
saron las convulsiones: 8¢ dia de la iniciacion
del tratamiento y 139 del comienzo del pro-
ceso. El letargo se prolongd 4 dias mas, Le
aplicamos 150 mgrs. de Cruzén k/p en 7 dias.
Evolucién favorable. La vimos al aiio de edad;
aparentaba un discreto retardo psicofisico.
Diagnéstico: corticoencefalitis grave en el pe-
riodo primario.

D. R. A los 9 dias y algunas horas de edad
lo notan descaecido, inapetente y frio (wd.
nos y pies helados). No llora. Sueno profundo,
El colega que lo ve, desorientado, pide un he-
mograma y en el extendido se encuentran abun-
dantes tripanosomas. Leucocitos 12,400 ¥ 2 %
de neutr6filos. Cuando lo vemos, horas des-
pués, presentaba un cuadro de intensa excita-
cién, como si fuera un reflejo de Moro exi-
gerado y comtinuo, con llanto, sélo interrum-
pido por erisis de cianosis que acentuaba ain
més el tinte morado que tenia. Dentro de este
cuadro de erisis convulsivas subintrantes, se
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destacaban netamente las convulsiones e¢léni-
cas del miembro superior derecho. Hepatoes-
plenomegalia, T. rectal: 36,5. Tonos normales
Yy respiracién vesicular. Franca taquicardia.
Tratamiento: Cruzén, 1 ampolla diaria, peni-
cilina ‘‘per os’’ y corticoides. Después de la
" cuarta ampolla de Cruzén la g.g. resulté ne-
gativa, Las crisis convulsivas cesaron al 4°
dia. Se le hizo una 5* ampolla. Posteriormen-
te lo tratamos con dos procesos graves que
consignié superar. A los seis meses tenia un
excelente desarrollo psicofisico. Diagnéstico:
corticoencefalitis grave en el periodo primario.

A.A. G, 0-2-20 de edad. Dos dias despuds
de haberlo motado ‘‘gordito’’ y molesto co-
mienza un cuadro de convulsiones ténicocléni-
cas generalizadas cada vez mis frecuentes
hasta llegar a repetirse cada 5 o 10 minutos.
En realidad era un cuadro comatoso al que
se agregaban las erisis convulsivas. El Cruzén,
la penicilina, una transfusion y los corticoi-
des fueron absolutamente ineficaces, En el 1i-
quido ‘cefalorraquideo se encontraron 40 ele-
mentos por mm, con predominio de linfocitos,
frecuentes hematies, ausencia de gérmenes y
tripanosomas. Tuvo 3 manchas purpfiricas, una
de las cuales se escarific6. A los 14 dias del
comienzo del proceso se produjo el 6bito. Pri-
mer hemograma: leucocitos 39,400, neutréfi-
los 30 9% y frecuentes tripanosomas. Segundo
llemograma, tres dias después: Leucocitos
59,000 y 44 9% de neutréfilos. Plaquetas:
185,000 por mm3. Diagn6stico: corticoencefa-
litis gravisima en el periodo primario.

Agregaremos una observacién de fulminante
desenlace por encefalopatia hiperaguda en pe-
ricddo primario: A, I, J., de 0-1-27 de edad,
ocho dias después de haberse manifestado un
disereto complejo en €l ojo izquierdo con dis-
ereta exoftalmia, tuvo una convulsién y entré
en coma. Lo vimos horas después y alcanza-
mos a hacer el diagnéstico por gota fresca
minutos antes de producirse el Gbito.

El motivo de la consulta de M. N. A., de 6
anos de edad fue la intensa sommnolencia. Te-
nia un chagoma de inoculacién en la regiGn
superciliar derecha con intenso edema de ojos.
Subfebril. Cefalorraquideo normal y g.g. po-
sitiva. Evolucioné bien.

Al tratar el tema meningoencefalitis
aguda, Freire('%) hace el distingo entre
““manifestaciones convulsivas, transito-
rias y leves, con las que se observan en
las verdaderas meningoencefalitis agu-
das de prondstico gravisimo y porcen-
taje casi total de mortalidad’’. Tali-
ce(1%) se refiere a convulsiones ‘“tradu-
ciendo una meningoencefalitis mucho
mas discreta. IIn esos casos las convul-
siones son episédicas y se prolongan va-
rias semanas o meses’’. Sin entrar al te-

ma convulsiones en los estados febriles,
una observacién nuestra haria pensar
en las convulsiones, en ntimero de dos,
como expresién de una meningoencefa-
litis benigna, que deja como secuela epi-
sodios de franco tipo comicial que se
prolongan méas allid del afio.

Los dos casos que presentamos como
probable doble complejo tenian ganglio
preauricular en ambos lades. En ambos
el edema era més acentuado en un lado
v el tamafio del ganglio estaba en pro-
poreién, Sin querer establecer una si-
militud, recordaremos que en la obser-
vacion octava de nuestro primer trabajo
en colaboracién con el Prof. Mazza, éste
consideré que hubo una doble inocula-
cién cutinea en parpado y antebrazo.

No debe sorprender el alto grado de
pesitividad obtenido en el examen de la
gota gruesa. El hallazoo del tripanoso-
ma es tanto mas frecuente cuanto mas
agudo es el proceso vy mas pequerio el
paciente. For lo menos en nuestra zona.
Seguimos estrictamente la téenica acon-
sejada por el Prof. Mazza. En general,
examinamos no mas de tres gotas v so-
mos pacientes. El observador sabe que
la partida no debe abandonarse, por lo
menos antes de tres horas. Talica('7)
tuvo que observar, en un caso, ocho ho-
ras antes de encontrar un tripanosoma.
(En las primeras 67 observaciones he-
mos hecho la investigacién personalmen-
te. Para las restantes, hemos contado
con la valiosa y calificada colaboracién
de los Dres. Sorokin, quienes nunca han
escatimado su tiempo cuando se trataba
de comprobar la existencia del tripa-
nosoma. Para hacer los zenodiagnisti-
cos hemos contado con la ayuda del
Instituto de Medicina Regional de la
Universidad del Nordeste.

En los seis casos en que no hicimos
la investigacién se trataba de formas
benignas de complejo oftalmoganglio-
nar, pero fueron computados a los efec-
tos estadisticos. Lo fueron también los
once casos —chagomas de inoculacién,
complejos y placas erisipelatoideas—
que dieron resultado negativo. Todos los
otros casos, en numero de 130, que pa-
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ra nosotros ofrecen verdadero interés,
fueron investicados con resultado posi-
tivo. (laro estd, que no debemos olvidar
lo que afirmaran Mazza y col. de que
“‘tal sindrome (se refieren a ‘‘enfermos
con sintomatologia oculoanexial’’) no
es en manera alguna patognoménico de
la enfermedad de Chagas, si bien se ob-
serva con cierta frecuencia su produc-
¢ibn en el periodo primario de este
padecimiento.

No creemos en la necesidad de erear
formas clinicas a la manera de Segura
v col.(1%) teniendo ‘‘en cuenta el siste-
ma del oreanismo més intensamente ata-
cado por la enfermedad durante el eur-
<o de ella’. F1 mismo criterio sigue
Romana en su libro(?).

Si el complejo oftalmoganglionar
—que vendria a corresponder a parte
de 1o que Segura y col. llaman forma
comin— obedece a distintas patogenias,
no creemos que pueda ser considerado
como una forma clinica unica. Lo que
los autores presentan como distintas
formas clinicas, son diferentes manifes-
taciones de un proceso en evolucion, en
desarrollo. Y lo que hoy es un cuadro
febril, manana puede ser un anasarca,
que a su vez puede terminar en una
cardiopatia o en una meningoencefalitis
secundaria.

La experiencia nos ha ensenado a te-
ner una concepeion dindmica de la en-
fermedad. Y en ese sentido, la coneep-
cion patoeénica de Mazza-Jorg mos ha
servido de valiosa guia en la interpre-
tacion y comprension de algunos confu-
sos cuadros clinicos. Por otra parte,
creemos fundamental insistir en este
concepto para no caer en una atomiza-
¢idn de formas clinicas, lo que a la pos-
tre traduciria una anarquia de con-
ceptos.

Serfa ocioso, después de lo expuesto,
hablar de diagnéstico diferencial. El
(‘hagas hay que buscarlo siempre, pre-
sente o no el enfermo sintomatologia
caracteristica u orientadora. Desde las
formas monosintoméaticas hasta las po-
lisintomdticas, mas atn, desde los por-
tadores aparentemente sanos, descubier-
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tos por el xenodiagnéstico, hasta las for-
mas meningoencefilicas hiperagudas o
miocarditis agudas de rapido desenlace,
hay una variedad sintomatolégica tal
que no se deja aprehender en esquemas.
Siendo una enfermedad proteiforme,
que puede atacar todos los sistemas del
organismo, el médico practico, que ejer-
ce en zonas de endemia, debe pensar
siempre en ella al hacer el planteo del
diagnéstico etiolégico. Seguimos pensan-
do, como dijera el Prof. Mazza en 1939
en el 6° Congreso Nacional de Medicina,
que ‘‘estamos muy lejos indudablemente
de haber reconocido todos los enfermos
que deben existir’’.

Unas palabras sobre tratamiento. Ma-
zza ha sostenido desde el primer mo-
mento la eficacia terapéutica del 7602
(ac) Bayer y de su similar el M3024,
actunalmente en el comercio con el nom-
bre de Cruzén. Participan de esa opi-
nién sus ex colaboradores Miyara, los
hermanos Basso, Freire. Nuestra expe-
riencia con el primer producto, que fui-
mos de los primeros en emplear bajo la
dirveccién del Prof. Mazza y la que he-
mos adquirido con el amplio empleo del
secundo desde el ano 1956, nos permite
adherir a ella.

BEsti demostrado que ambos produc-
tos acttian sobre las formas adultas, fla-
oeladas del parasito y han probado su
eficacia en cardiopatias y meningo ¥
corticoencefalitis graves. Al eliminar de
la circulacion las formas adultas se im-
pide, por un tiempo, las nuevas inva-
siones de los tejidos v, con ello, la re-
produccién del eiclo biologico. Mientras
tanto el organismo fabrica sus elemen-
tos defensivos. Estd por encontrarse la
medicacién que actiie sobre las formas
leishmanioides residuales.

Pero el tratamiento no debe limitarse
al empleo del Cruzén y en dosis tanto
més altas cuanto mayor sea la gravedad
del enfermo. (En el caso de D. R. A,
lactante de 0-1-8 de edad, afectado de
orave cardiopatia, aplicamos 319 mears/
k/p. en un plazo de 14 dias). Ni el
diagndstico ni el tratamiento de la tri-
panosomiasis se agotan en si mismos. El

-
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nino debe ser tomado en su totalidad,
teniendo en cuenta: 1) Valoracién del
estado nutritivo, buscando las carencias
cuali y cuantitativas: asi como el Cha-
gas puede ser una causa distrofiante,
puede a su vez injertarse sobre una dis-
trofia y agravarla; 2) Estimulacién de

las defensas orgédnicas, y 3) Diagnosti-
co y tratamiento de las infecciones an-
teriores, simultaneas o sobreagrecadas.
Como la enfermedad, en general, evo-
luciona espontaneamente, hay que pre-
caverse mucho antes de afirmar la efi-
cacia terapéutica de una medicacion.
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INTRODUCCION

El replanteo del tema ‘‘diarrea del
lactante’” v su vineulacién con los fac-
tores nredisponentes, incidentes o con-
com.la:tes, se justifica por la necesidad
inr-ediata de establecer premisas que
orienten hacia la solucién de un proble-
ma que excediendo ya los limites de la
¢linica, se ha imbuido en el campo sa-
nitario-epidemiolégico.

105 indudable que a fin de evitar en-
foques unilaterales o parciales de un he-
c¢ho tan complejo y sobre el que inciden
tantos factores, se requiere la constitu-
¢ién de un equipo que contemple y ana-
lice con método cada uno de los aspectos
que se sintetizan en ese todo. Es por
cllo que hemos considerado como requi-
¢itos minimos la vinculacion de la ob-
servacién clinica con los hallazgos co-

“: Médico agregado de la Sala IT y Médica
Asistente de Clinica Fpidemiolégica del Hos-
pital de Pediatria ““‘Dr. Pedro de Elizalde’’,

~ Buenos Aires, respectivamente,

% Del Instituto Nacional de Mierobiologia
Carlos G. Malbrin’’, Buenos Aires.

#%% Do ln Clitedra de Biometria de la Fa-
cultad de Ciencing Ixactas y Naturales, Bue-
nos Aires.

Trabajo presentado a In Sesién Cientifica
del 24 de Septiembre de 1063,

prolégicos (seglin técenicas bacteriolGgi-
cas. de sensibilidad antibidtica y para-
sitoléoicas) y su relacion con las condi-
ciones ambientales, datos éstos que. con
fines de real validez, fueron sometidos
al rigor del método estadistizo.

MATERIAL Y METODOS

Los casos de diarrea estudiados co-
rre;pondiercn a niios inter nados duran-
te el periodo enero-abril de 1962 en el
II()\})ltd] de Pediatr’a “‘Pedro de Lli-
zalde’’ (Sala II de Primera Infancia y
Clinica Epldmmuln}_m a). En las prime-
ras horas de su ingresn y antes de ins-
tituir medicacién, se les recogid mate-
ria fecal mediante la téenica del hisopo
rectal “que, luezo de sumergido en so-
lucién de buffer, fue remitido inmedia-
tamente a los hacteridlogos. Otra obten-
cibn de muestra coprolégica fue repeti-
da en forma similar al cuarto dia, lap-
so convencional en que consideramos que
la mavoria de los enfermos se hallarian
va curades.

La vecoleccién para investigacion pa-
rasitolceica se efectud al ingreso y en
tomas directas de la deposicion, conser-
vandose el material en soluzién de for-
mol al 5 %. En la misma época fueron
realizados exdmenes andlogos en ninos
sanos procedentes del Refugio Maternal



L. CARMONA GOMEZ Y COL.— Flora entér. lact. sanos, enf. de diarrea y curados 179

del mencionado establecimiento, recogién-
dose en ellos una tnica muestra.

Las muestras remitidas fueron clasi-
ficadas, con fines de estudio bacteriold-

gico, en tres grupos: a) individuos euyo

sintoma principal, al momento de su in-
ternacion era diarrea; b) individuos con-
siderados convalescientes, con toma co-
proligica al 4° dia de su internacién y
que comprende los casos estudiados ya
en el grupo (a); ¢) individuos control,
las muestras fueron obtenidas en el ser-
vicio médico que realiza revisaciones pe-
riddicas en nifios presuntamente sanos.
T'éenica bacteriologica

Lias muestras se sembraron con agar
lactosa bromocresol plrpura (LBP),
agar verde brillante (VB) de Kristen-
sen y col., agar Salmonella-Shigella
(SS) y en los medios de enriquecimiento
al tetrationato de Muller-Kauffmann y
caldo selenito dcido de sodio de Leifson.
A las 24 horas de incubacién, se sem-
bré el material enriquecido en el caldo
tetrationato en una caja de Petri con
VB y en otra con SS. Igual conducta
se siguid al quinto dia. A partir de caldo
selenito se sembré una caja de SS, lue-
20 de 24 horas de incubacidn.

De la totalidad de las cajas se pica-
ron 4-6 colonias no fermentadoras de
lactosa, sembrandolas en el medio de se-
lecq.6n.(*) De las cajas de LBP se
picaron unas 10 -colonias fermentadoras
de lactosa y se las sometié a pruebas de
aglutinacién con sueros que contenian
anticuerpos para los serogrupos de Hs-
cherichia coli enteropatbgena (ECEP):
026 ; 055; 0111; 0119; 0125 ; 0126 ; 0127 ;
0128.

La mayoria de las reacciones bioqui-
micas empleadas son las descriptas por
Edwards y Ewing (1962) (2). La prueba
de la beta-D-galactosidasa de L.e Minor
v Mamida (1962) (*) se efectud segiin el
método aplicado por Lubin y Ewing
(1964). (%)

Para el estudio de la sensibilidad a

* El medio preparado en el laboratorio es
una modificacién del de Monteverde (1948),1
por agregado de 1,5% de CL,Fe y 1,3 % de
8,0,Na,,

antibidticos y quimioterapicos las mues-
tras se sembraron en:
1) Medio de cultivo:

a) Caldo y agar nutritivo.

b) Medio segiin el Instituto Pasteur
para sulfamidicos.

2) Discos

Se utilizaron discos de celulosa de 7
mm. de didmetro, impregnados ¢on dro-
gas puras, de potencia conocida.

Las cantidades de antimicrobianos en
los discos fueron las siguientes:

Tetraciclinas: 10 megr.

Sulfamidicos: 150 megr.
Nitrofuranos: 100 megr.

Kanamicina y neomicina: 10 megr.
Dihidroestreptomicina y paromomici-

na: 30 megr.

Polimixina B 100 U y colistin 5 megr.
Cloranfenicol: 10 megr.

3) Czpas patrones

Para el contralor de los discos y las
sensibilidades se utilizaron la siguiente
cepas.

Micrococcus pyogenes Var. aurcus
ATCC 6528 P.

Bacillus subtilis ATCC 6633.

Bacillus cereus Var. mycoides ATCC
9634.

Escherichia coli NHIJ (Japén).
Procedimiento

Se utiliz6 la téenica de difusién en
agar.

Se procedié a la lectura después de
24 horas de incubacion a 37°C. compa-
rando los halos con los aleanzados por
las cepas patrones y se calificaron como
sensibles, moderadamente sensibles y re-
sistentes cuando fueron: a) mavores o
iguales, b) menores, ¢) no existieron.

A los efectos de poder llegar a con-
clusiones se agrupd en los porcentajes,
de acuerdo al siguiente criterio: sensi-
bles y moderadamente sensibles, como
sensibles totales, Moderadamente sensi
bles con colonias resistentes (SX).

Investigacion de pardsitos

Se remitieron 113 muestras de heces.
las que fueron recolectadas en tubos de
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encayo en cantidades aproximadas de
20 a 50 grames y suspendidas para si
ccncervacion, en solueion de Fformol al
2 %.

Los pacientes (lactantes) no fueron
preparadcs previamente para este exa-
men (enriquecimiento in vivo).

La téenica de investigacion desarro-
llada en el laboratorio fue:

1) examen microscépico: se efectud
previ iamente para constatar la presen-
¢ia de IHelmintos o fracciones de los mis-
mos o Helmintos de pejqueno tamano
(Oxyuarus). (El resultado fue negati-
vo.)

2) examen microseopico directo: se
efectuaron preparaciones frescas entre
portaobjetos y cubre objetos del mate-
rial remitido, tomando preferentemente
fracciones de partes espesas y efectuan-
do no menos de cuatro preparaciones por
muestra,

Se procedié en los casos megativos a
efectuar métodos de enriquecimiento con
el fin de concentrar en poco volumen el
maximo de elementos de juicio para la
identificacion de Protozearios y huevos
de Helmintos.

Estudio estadistico

Se realiz6 a posteriori analizando los
resultados del laboratorio con relacion
a distintos grupos de poblacion de acuer-
do a la cemparacién de edad, ambiente,
alimen‘acién, trofismo, tipo de deshi-
dratacién y gravedad de diarrea, medi-
cacion previa, antibidticos utilizados,
complicaciones extradigestivas, vas de
rehidratacion, evolucion y domicilio,
aplicando a los datos obtenidos la for-
mula :

e —— " pi)*
=%
1. pi
fi es la {recuencia absoluta de la clase
de datos, pi es la prébabilidad de la cla-
se, n es el niimero total de casos obser-
dos v, K es el niimero de clases de datos.

RESULTADOS
Resultados del estudio bacteriolégico

- (fomo se indica en la Tabla 1, se
aislaron  bacterias enteropatigenas en
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26 (23 %) de 93 niios del grupo (a).
Salmonella estuvo asociada con el ma-
yor namero de casos 17 (18 %) ; ECEP
se aislo en 8 oportunidades (9 %) ¥y
Shigella flexneri en una ocasion (1 %).

De los individuos que. mediante un
solo coprocultivo, aislamos un agente al
que pudiera atribuirse la causa de dia-
rrea, Salmonella oontnlm\o en un 65 %
v LCEP en 30 %, constituyendo un 95
per ciento del total de enteropatocenos
aislados. No se encontraron casos coll
multiples enteropatégenos.

En casi el 50 % de los casos se ais-
laron pseudomonas.

9__ Fn las tomas efectuadas al cuar-
to dia de iniciado el tratamiento, gru-
po (b), 21 nifos revelaron cultivos ne-
oativos pero los 5 (6 %) 1‘es‘tanto< con-
tinuaron albergando Salmonella. No se
aislo en ningin caso Shigella o E( EP.

3 — De los cultivos realizados sobre el
erupo control, aislamos ba(- ena\ ]mtu-
genas en 6 oportunidades (7 % ). En 5
casos se aislé Salmonella y en 1 caso
ECEP 0125 K70 (B15).

4— Fue analizada la proporcién de
bacterias aisladas de individuos sanos,
enfermos y curados clinicamente, consi-
derando so6lo los datos para aquellas hae-
terias de las que se disponia un numero
suficiente. El valor eritico en todos los
casos fue ¥ = 5,991. Las diferencias
son sionificativas cuando el valor obte-
nido a partir de los datos es mayor que

5,991.

Para Salmonella (y*> = 7) la diferen-
cia es sionificativa, observandose mayor
incidencia en enfermos. La incidencia de
Klebsiella rvesulta mayor en individuos
curados clinicamente ¥ = 10). Pseu-

‘domonas sp. (x> = 6) muestra mayor

incidencia en individuos curados clini-
camente. No se observaron diferencias
significativas para Citrobacter, Entero-
bacter cloacae(*) y Enterobacter aero-
genes(*). Escherichia coli, Proteus vul-
garis 'y P. mirabilis, P. rettgeri v P.
morganii.

(*) Anteriormente Aerobacter cloacae y A.
aerogenes. Ver int, Bull, Bact. Nomen, 'la\,
13, 38, 1963 y 13, 95, 1962.



B. CARMONA GOMEZ ¥ COL. — Flora entér. lact. sanos, enf. de diarrea y curados 181

En los tres grupos es siempre Salmo-
nella typhimurium el serotipo predomi-
nante. De los serogrupos de ECEP, 055
v 0125 fueron los mAas frecuentes, ais-
lindose los restantes en una oportuni-
dad, respectivamente.

Comentario

El medio que empleamos en la selec-
cion de colonias, ha rendido, en nuestra
experiencia, resultados satisfactorios. Sin
embargo, tanto este medio orientador co-
mo otros proyvectados para el mismo fin,
deben emplearse teniendo en cuenta sus
limitaciones. Su uso sé¢lo permite el en-
casillamiento aproximado de un cultivo
en estudio. Todo juicio de clasificacion
reposari sobre las bases de un detallado
estudio bioquimico y serolégico.

Los resultados obtenidos concuerdan
con observaciones de Lubin y colabora-
dores (1963) (°) sobre la etiologia hac-
teriana de las diarreas de verano en este
grupo de edades. La presencia de Sal-
monella vy ECEP se mantiene estaciona-
ria. En particular y como era dable es-
perar en ninos de estas edades, ECEP
constituye una importante proporeién
de los patogenos aislados.

Por estudio de los convalescientes, se
demostro la presencia de Salmonella en
5 (6 %) de los casos. Pensamos que
nuestros hallazgos en este grupo de ni-
nos hubieran sido mas frecuentes si la
toma de material se hubiese efectuado a
an lapso mayor de la interrupeibn de la
terapia. Sin embargo, el resultado es
comparable con el de Shrire (1960).(%)

Coincidiendo con la mayoria de los au-
tores, el estado de convalesciente porta-
dor es més frecuente de lo esperado. Ru-
benstein (1944) (7) establece que los con-
valecientes son infectantes por larcos
periodos: 43 % en la cuarta semana de
enfermedad, 18 % en la octava y 11 %
en la déeima. Clyde (1957) (®) menciona
la ocurrencia de convalescientes portado-
res en al menos 1/5 de los casos. Cooper
(1957) (?) encuentra que un 36,6 % de
los pacientes con infecciones salmoneld-
sicas se transforman en convalescientes
portadores. Black (1960) (1°) deseribe

un caso dado de alta en el décimo dia y
cuyos coprocultivos positivos en esa opor-
tunidad, se tornaron negativos un mes
mas tarde.

Nuestros casos no pudieron ser con-
trolados en ese aspecto pero no hay por
qué presumir que los nifios positivos pa-
ra Salmonella en el momento del alta eli-
nica hubieran de transformarse en por-
tadores. No obstante es oportuno sub-
rayar que la busqueda de enteropato-
oenos es un aspecto importante en el
control del convalesciente. Edwards
(1956) (') menciona el control del con-
valesciente en programas de prevencion
como punto importante en la cadena de
transmisién de infecciones.

La presencia de individuos afectados
asintomaticos en el grupo control fue
demostrada en 6 ocasiones. En los ante-
cedentes de los nifios no se registran epi-
sodios diarreicos previos, pero no fue
posible determinar si los sufrieron ante-
riormente. De todas maneras, conviene
notar el valor que puede tener el co-
procultivo efectuado a la admisién del
paciente para anticipar la identificacion
de enteropatdgenos.

La mayor prevalencia de bacterias del
grupo Pseudomonas en sujetos con dia-
rrea sugiere una relacion con este sin-
drome. La frecuencia de miembros del
grupo Pseudomonas en los convalecien-
tes hace pensar en la ocurrencia de un
mecanismo similar al exhibido por Sal-
monella, en el grupo (b).

Swumario

Estudios bacteriolégicos efectuados en
tres grupos de nifios de una institucion
hospitalaria de la ciudad de Buenos Ai-
res: 1) concuerdan con observaciones
previas sobre la etiologia bacteriana de
las diarreas en las edades consideradas ;
2) revelan la presancia de enteropatdge-
nos en 6 % de los convalescientes; 3)
demuestran individuos infectados asin-
tomaticos albergando Salmonella o Es-
cherichia coli enteropatégena en 7 % del
grupo control.

Se pudo establecer una diferencia sig-
nificativa con mayor incidencia de Sal-
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monella en enfermos, en tanto que para
la incidencia en nihos curados clinica-
mente.

Salmonella estuvo asociada con el 18
por ciento de los individuos diarreicos y
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Escherichia coli enteropatégena en el
9 %, constituyendo ambas el 95 % del
total de enteropatégenos aislados. HEn
una sola ocasién fue aislada Shigella (S.
flexnerr).

TABLA I

DISTRIBUCION POR GRUPOS DE AGENTES BACTERIANOS AISLADOS
ENERO - ABRIL, 1962. BUENOS AIRES

GRUPO A GRUPO B GRUPO C
(Enfermos) (Convalescientes) (Control)
GENERO Ne % *) Ne % (*) Ne % *)

Salmonella 17 18,2 8,0 5 5,6 46 5 3,5 45
Shigella 1 1ol 2,1 0 0 0 0
Escherichia coli

enteropatéogena 8 9,4 5,8 0 0 1 1,1 2,1
Arizona 1 1,1 2,1 0 0 3 S 3.5
Citrobacter 22 26,0 8,7 30 R8T 9,4 23 25,6 8.7
Escherichia coli 67 79,2 8,1 52 58,4 9,8 65 72,2 8,9
Klebsiella 15 7T 7,6 28 314 9,2 7 T 5,3
E. cloacae 21 24,8 8,6 17 eyl 7,6 19 21,1 8,1
E. aerogenes 13 15,3 7,2 15 16,8 7,4 8 8,8 a,T
Hafnia 0 0 0 0 0 0
Serratia 0 0 0 0 0 0
Proteus sp. (1) 48 56,7 9,9 51 57,3 9,9 44 48,8 10,0
P. morganii 9 27,2 9,7 22 247 8,6 37 41,1 9.8
P. rettgeri 6 7,1 7,4 6 6,7 5,0 + 4,4 4,1
Providencia 0 0 0 0 2 2,2 29
Pseudomonas sp. 42 49,6 10,0 49 55,8 9,9 26 28,8 9,0
Coprocultivos 93 89 90

(*) Las cifras corresponden a oscilaciones en mis o el menos que pueden tener los resul.

tados obtenidos a un nivel de seguridad del 95 %.
(1) Comprende Proteus mirabilis y Proteus vulgaris.

TABLA II
FRECUENCIA DE ESPECIES ATSLADAS

Organismo Grupo Grupo Grupo
A B C
Salmonella
typhimuriwm 7 3 2
hindmarsh 3
panama 2 1
hidalgo 1
jamaica il
london 1
paratyphi B 1
minnesota il
mapemba 1
poona 2
Shigella
flexneri 1
Escherichia coli
056569 (BH) 3
0125K70 (B15) 2 1
026K60 (B6) 1
0111K58 (B4) 1
086K61  (BT7) 1

Resultados del antibiograma

El objetivo fundamental de este tra
bajo, era verificar si con un esquema de
sensibilidad, obtenido con toda la mues-
tra, sin aislar los patégenos, se podia dar
al médico alguna guia util en término de
pocas horas. Fara ello se compararon las
sensibilidades de materia fecal de ninos
diarréicos, a su entrada al hospital (ma-
terial C, con las correspondientes a los
mismos 4 d’as después (material D) dro-
oa por droga, es decir 17 comparaciones,
usando el método de y¥*, para pruebas
de homogeneidad, con tablas de contin-
gencia.

Los resultados fueron:

a) Una diferencia significativa a fa-
vor del aumento de sensibilidad para po-
limixina B, con P < 5 %.
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TEA B TeAl LTI
ANTIBIOGRAMAS CON MATERIA FECAL TOTAL
A: Entrada al Hospital] B: 4 dias después C: Sanos
(90 muestras) (84 muestras) (70 muestras)
S% SX % R%| S% SX% R% | S% SX % R%
Polimixina 42 B2 14 25 65,6 8.6/ 46 36 1
(Colistin 31,4 22 16,4| 25 64 11 } 36 35 28
Tetracilina 9.5 10 84,5 100 6 12 82
Oxitetraciclina 44 13 82 100 6 12 82
Clortetraciclina 9 14 76 99 6 14 80
Demetilelortetraciclina 7 14,6 78,6 100 6 13 81
Neomicina 39 24 40 12 17 71 61 25 14
Paromomicina 26 32 42 1 20 78 50 30 19
Kanamicina 28 25 47 2 16 82 32 44 2
Dihidroestreptomicina 10 il 79 1 1 98 5 12 2
Cloranfenicol 7 14 78 2 g il 13 76
Sulfadimetoxina 8 if 85 2 97 o 4 90
Sulfadiacina 5,5 9 85 2 97 3 4 93
Salfisoxazol 5,5 14,5 80 1 2 96 4 3 93
Sulfametoxipiridacina 5,5 14,5 80 2 97 5 4 90
Furaltadona 35 29 35 15 28 56 37 31 32
Furazolidona 53 39 3 44 43 13 54 35 11
S: Sensible
SX: Sensible con resistencia
R: Resistente
TABLA IV
SALMONELLAS
A: 17 cepas B: 4 cepas C: 4 cepas
S% SX % R% S% SX % R% S% SX % R%
Polimixina B 100 100 100
Colistin 94 6 80 20 75 25
Tetracilina 24 41 35 0 80 25 50 ah
Oxitetraciclina 24 41 35 20 80 25 50 25
Clortetraciclina 36 35 29 2 80 50 50
Demetilelortetraciclina 36 35 29 20 80 50 50
Neomicina 83 11 6 | 80 2 | 75 25
Paromomicina 58 29 12 20 20 60 75 25
Kanamicina 52 35 12 40 20 40 50 25 25
Dihidroestreptomicina 76 6 17 20 80 75 25
Cloranfenicol 76 17 6 40 20 40 | 75 25
Sulfadimetoxina 33 7 60— —20 80 50 50
Sulfadiacina 34 13 53 20 80 50 25 25
Sulfisoxazol 46 7 47 20 80 50 25 25
Sulfametoxipiridacina 53 7 40 20 80 50 25 25
Furaltadona 93 G 100 100
Furazolidona 100 100 100

S: Sensible

SX: Sensible con resistencia

R: Resistente
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b) No se advierten diferencias signi-
ficativas al nivel P 5 % para colistin y
furazolidona.

¢) Hay diferencia significativa por
anmento de la resistencia para sulfadia-
zina P 5 % y también con P 1 % pa-
ra dihidroestreptomicina, cloranfenicol,
neomicina, paramomicina, kanamicina,
tetraciclina, oxitetraciclina, clortetraci-
clina, demetilclortetraciclina: sulfadime-
toxina: sulfisoxazol: sulfametoxipirida-
cina y furaltadona.

En este altimo grupo estin incluidas
la mavor parte de los firmacos admi-
nistrados a los ninos, en esos cuatro dias
v parece producirse una mayor resis-
tencia.

Por otra parte se compararon las sen-
sibilidades en muestras de ninos diarréi-
cos, a su entrada al hospital, con las co-
rrespondientes a ninos sanos, con el mé-
todo ya mencionado, obteniéndose los si-
guientes resultados:

a) diferencia significativa en el sen-
tido de menor resistencia en enfermos
que en sanos para colistin P < 5 %
Esto tal vez se deba a que cuantitativa-
mente les enfermos presentan una po-
blacion bacteriana mas rica en indivi-
ducs del grupo coli y Salmonella, am-
has muy sensibles al colistin.

h) diferencia sienificativa en el sen-
tido de menor resistencia en sanos que
en enfermos para kanamicina y sulfiso-
xazol con P 5 % y para neomicina y
paromomicina con P 1 %.

En cvanto a las salmonellas, aisladas
en este trabajo (17 cepas), hay disere-
pancia comparando con los resultados de
Ietersdorf y colab.('?) que se pueden
atribuir al método empleado; en cambio
se concuerda con el dato respeeto al clo-
ranfenicol, dado por Wiseman (*) (74
por c¢iento), para nosotros (76 %) y en
aeneral Lay paralelismo con los resul-
tados de R. Va Zelmanovich y T. L.
Gofman. (') Las discrepancias en los
trabajos ce esta indole, se explican por
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la diversidad de cargas usadas para ca-
da droga y métodes aplicados.

Conclusiones

De las comparaciones entre las sensi-
bilidades de las materias fecales de ni-
fios sanos, enfermos y curados o en tra-
tamiento, el método directo con materia
fecal total, parece temer una pequena
aplicacion comparando los resultados ob-
tenidos con el material de nifios enfer-
mos v los de cepas de Salmonella. halla-
dcs en ellos. Se observa que la indicacion
obtenida en el primer antibiograma, ca-
si siempre se ve ampliada, a drogas de
menor poder bactericida, pero muy ra-
ras veces se encuentra contraindicacion
con lo indicado como sensible. Este estu-
dio se debe ampliar para los otros gér-
menes de etiologia reconocida en las dia-
rreas estivales, ya que su pequenio nii-
mero no permitié comparaciones aqui.

Swumario

Se efectuaron pruebas de sensibilidad,
utilizando la téenica de difusion en agar,
mediante discos de papel con once anti-
bitticos y 6 quimioterdpicos, de accion
sobre gérmenes gram negativos y otros
de amplio espectro antimicrobiano, sobre
materia fecal de nifios enfermos de dia-
rrea estival, a su entrada al hospital ¥
luezo de los 4 dias de tratamiento, com-
parandolos entre si. La otra comparacion
fue de materiales de nifos sanos v de
los nifios enfermos a su entrada al hos-
pital. El método parece dar algunas di-
ferencias significativas, por lo que con-
viene secuir en estudio, con los esquemas
de sensibilidad de los distintos patégenos
que incluyen este tipo de muestras.

Vava nuestro agradecimiento al senor
Candido del Prado por su sugestién y a
los asistentes téenicos senorita Carmen
Sctelino y seflor Juan Rodriguez Gon-
zalez.

Las drogas usadas en este trabajo se
deben a la gentileza de los laboratorios
Abott, Darck, Baton, Lederle, Lepetit,
Parke v Davis, Pfizer, Roche, Upjohn,
Squibb.
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Resultados del estudio parasitolégico

Las muestras rotuladas con los ntime-
ros C 52, E 31, E 11, y C 11 resultaron
positivas, constatandose la presencia de
Giardia lamblia en los tres primeros v
Trichomonas hominis en el ultimo. (Ta-
bla V).

Conelusiones

1) se establece un 3,5 % de lactantes
parasitados. :

2) es de primordial importancia de-
terminar qué vias de contaminacion fa-
miliar o extra-familiar fueron las res-
ponsables (contaminacién directa, por-
tadores, ete.).

3) debe determinarse qué condiciones
de higiene fueron las existentes, asi co-
mo la alimentacion del nino y su rela-
cién con el medio ambiente.

4) debe determinarse el grado de pu-
reza de bebidas (leche, agua, ete.) o de
los alimentos que eircunstancialmente
pudiera ingerir el nifo. ¥

5) para este tipo de investigaciones, se
recomienda la recoleccion de las mues-
tras de materia fecal diarréica natural
o provocada en cantidad no menor de
50-100 gramos suspendidas en formol
5 %, pero en frascos de 150 cc. como
minimo de capacidad y con evacuaciones
de dos o mas dias.

Relacion estadistica entre los cuadros
clinicos y las condiciones etioldgicas y
ambientales

El analisis individual de los casos ex-
cederia los limites de este trabajo. Nos
limitamos pues a establecer las coneclu-
siones derivadas de la aplicacion del mé-
todo estadistico senalado :

Se hicieron las siguientes verificacio-
nes:

1) Se comparé el conjunto de nifios
sanos y enfermos en relacién al medio
ambiente del que procedian; la diferen-
cia fue significativa.

2) Se comparé la cantidad de nifios
sanos y enfermos con el tipo de alimen-
tacién ; la diferencia no fue significa-
tiva,

3) Se comparé la gravedad de la dia-

area con la clase de alimentacion; la

diferencia no fue significativa.

5) Se compard el caricter de la dia-
rrea (mediana o grave) con el erado de
trofismo; la diferencia no fue signifi-
cativa.

6) Se compararon los grupos de nifos
enifermos, curados y sanos con el tipo de
de gérmenes (patégenos y no patoge-
nos) propereionados por el coprocultivo ;
la diferencia fue significativa. :

7) Se compar) edad (mas de 9 meses
v menos de 9 meses) de la totalidad de
los ninos considerados con el hallazeo de
gérmenes patogenos y no patégenos: la
diferencia no fue significativa.

8) Se comparé la totalidad de los ca-
ses considerandolos en dos grupos (uno
comprendia los nifios enfermos y otro
que involucraba los curados y sanos) con
la presencia de gérmenes patégenos y no
patégenos; la diferencia fue sienifica-
tiva.

9) Se compard el cardcter de grave-
dad de la diarrea con los gérmenes pa-
tégenos y no patégenos hallados: la dife-
rencia no fue significativa.

10) Se comparé el tipo de deshidrata-
cion (hipo, iso o hiperelectrolitémica)
con el grado de trofismo (eutrdficos o
distréficos) : la diferencia fue altamente
significativa.

11) Se comparé la edad con el tipo de
deshidratacion : la diferencia no fue sig-
nificativa.

COMENTARIO

]

El analisis de la sintomatologia, ora-
vedad y evoluciéon de los nifios conside-
rados negé correlacién especifica entre
manifestaciones clinicas y agente etio-
logico, confirmando (19) (2) (22)]a impor-
sibilidad de asociar, en la diarrea del
lactante, un sindrome dado con sus fac-
tores desencadenantes.

La gravedad de esta enfermedad no

_es s6lo privativa de un determinado ger-

men patégeno sino, ademas, es dada por
la: calidad y cantidad de las pérdidas
hidrosalinas(?°). Y es este desequilibrio
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hidroelectrolitico, en ultima instancia
quien imprime fundamental caracter al
sindrome ‘‘diarrea estival’’ asociando
asi su gravedad a condiciones como tro-
fismo (predominio de deshidratacion hi-
per, iso o hipoelectrolitémica en eutro-
ficos y distroficos respectivamente) ; si-
tuacion socioeconémica (mayor ineciden-
cia de diarreas en determinados estratos
en razén de deficientes condiciones de
vida, demora en consulta médica, incum-
plimiento de prescripeién terapéutica y
dietética por ignorancia, confusién o in-
solvencia) (1°) (1) (**) ; tratamiento ini-
cial insuficiente o inadecuado al tipo y
gravedad de deshidratacién; y deficien-
te control posterior responsable en gran
parte a la frecuencia de recaidas.

La mayoria de las veces se ha inten-
tado solucionar, erroneamente, el pro-
blema ‘‘diarrea’’ mediante el uso indis-
criminado y abusivo de antibidticos que,
en ocasiones, determinan la aparicion de
cepas gradualmente resistentes(?) asi
como estados de disbacteriosis ().

El aislamiento de enterobacterias re-
conocidamente patdgenas, ademas de rei-
terar su accién determinante de proce-
sos diarreicos, permite precisar variacio-
nes en la incidencia de dichos gérmenes
seglin zona y época en que se realice la
encuesta, datos éstos de real valor al in-
tentar la planificacion de campanas sa-
mitianigs (L2 N(ES)NE2)

Sin embargo, los mas precisos estudios
bacteriologicos han logrado demostrar
etiologia responsable solo en el 35-45 %
de las diarreas(2°), persistiendo atiin un
interrogante que pareciera hallarse en
vias de solucién ante recientes estudios
que demuestran relacion causa-efecto en-
tre virus y enfermedad diarreica.('")
()

Consideramos que el intrincado con-
junto de situaciones y condiciones deter-
minantes y agravantes de este sindrome,
tantas veces encarado pero todavia no
resuelto, debe afrontarse esencialmente
en base a:

1) elevar niveles sociales, econémicos,
ganitarios, siquiera al minimo exigible
por una comunidad acorde a nuestra
JGpoca.
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II) efectuar, como terapéutica bisica,
una racional reposiciéon hidroelectrolitica
en los ninos afectados.

III) rezervar el uso de antibiéticos
para aquellos casos severos en los que se
conozea la etiologia del germen y su sen-
sibilidad.

Nuestro agradecimiento a los doctores
Fausto Tormo (Jefe Interino de la Sa-
la II), Teodoro Somaloma (Jefe de Cli-
nica Epidemiologica ) y Angel Ortiz
(Jefe del Servicio Social) por la genti-
leza de permitir la obtencién del mate-
rial que fue base de este trabajo.

CONCLUSIONES

Del estudio comparativo entre un
mismo erupo de nifios en periodos de
diarrea aguda y convalescencia y otro
control (nifos sanos), puede concluirse
que

1) se hallaron gérmenes de enteropa-
tégenos en diarreicos y curados en ma-
YOI proporeién que en sanos.

2) se hallaron gérmenes enteropato-
genos en diarréicos en mayor propor-
¢ién que en curados.

3) mo hubo relacién directa entre cua-
dro clinico, gravedad y prondstico de la
diarrea, con etiologia bacteriana.

4) el método del antibiograma direc-
to con flora total pareciera ser acon-
sejable cuando la gravedad del nino
diarreico no permitia esperar la selec-
cién del patégeno, cuya posterior deter-
minacién de sensibilidad confirmara o no
el tratamiento iniciado.

5) la prolongacién de un tratamiento
modifica la flora intestinal y posibilita
la aparicién de gérmenes resistentes, res-
ponsables de la tenacidad de la diarrea
y de la transformacién del enfermo en
un portador.

6) se establecié un 3,5 % de lactantes
parasitados.

7) la terapéutica de la diarrea debera
fundamentarse en una racional reposi-
cién hidrosalina, reservando el uso de
antibi6ticos para quellos casos en los que
se hubiera aislado el germen y precisa-
do su sensibilidad.
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Alteraciones miocardicas en la mucoviscidosis

El hallazgo de alteraciones miocardi-

cas caracteristicas en un caso de muco-

viscidosis, nos brindé la oportunidad de
realizar el estudio de las mismas y de
revisar la literatura sobre el tema.

Creemos de interés referirlas ya que
por su importancia, pueden ser las res-
ponsables de la agravacién de la insu-
ficiencia cardiorespiratoria y de la evo-
lucién rapidamente fatal de muchos pa-
cientes.

Nuestra observacién se refiere a un nifio de
8 aiios de edad, quien presenté desde los prime-
ros meses de vida, un sindrome celiaco que mo-
tivé su internacién en varias oportunidades.

En sus antecedentes se encontraron también,
algunos episodios bronquiales de poca intensi-
dad, Bs recién entre los 5 y 6 anos de edad
que las manifestaciones broncopulmonares ad-
quieren importancia y obligan a una nueva in-
ternacién,

Estudiado entonces en la Sala 6 del Hospital
de Clinicas, por los Dres. A. Vidaurreta y N.
Cortese, estd configurada en ese momento la
forma clinica mis frecuente de la enfermedad.
Esta presuncién diagnéstica, fue confirmada
con las pruebas de laboratorio. En esa época se
evidencia también una hepatomegalia, efectuin-
dose biopsia hepdtica, que muestra alteraciones
tipicas de cirrosis focal.

A los 7 aiios de edad, hace un cuadro de
obstruceién intestinal; es intervenido quirdrgi-
camente, encontrindose un ceco-ascendente en-
grosado, duro, con adherencias a los tejidos ve-
c¢inos; no siendo el mismo pe:meable, se hace
una derivacién ileocolénica. Retirado del hos-
pital, presenta a los pocos meses un episodio
de insuficiencia cardiorespiratoria grave, se
reinterna, falleciendo a las pocas horas del in-
greso,

* Presentado en lns Jornadas Argentino-uru-
guayas de Anatomia Patol6gica, Ascachinga,
Cérdoba, octubre 1964,

Recibido para publicacién el 19 marzo 1965,

Dra. CELIA ROCA DE GARCIA DADONI

El eramen anatomopatoldégico realizado el
19-8-61 en la 1* Catedra de Patologia de la
Facultad de C. Médicas de Bs. As. (Prof. Dr.
Julio César Lascano Gonzélez), protocolo N°
17.564, reveld lo siguiente:

Acentuada desnutricién. Piel y mucosas pi-
lidas. Térax en quilla, Cavidades sin particula-
ridades.

Pericardio mormal. Corazén algo globuloso.
Peso 108 grs. (aumentado en relacién al peso
corporal). Cavidades derechas moderadamente
dilatadas. Cavidades izquierdas capacidad con-
servada. Orificios y vélyulas normales. Anillos:
aorta 3 em., pulmonar 3,5 cm., mitral 5 cm.,
trictspide 7 em. Endocardio parietal y valvular
normal, Miocardio espesor 8 mm. en V.I. y 3
mm, en el V.D.; color rojo parduzco con pe-
quenos focos blanco amarillentos, disemina-
dos en ambos ventriculos. Coronarias, origen
y recorrido normales, luz libre en toda su ex-
tensién, El estudio microseépico del mioeardio
mostré focos de necrosis de coagulacién, de Ii-
mites imprecisos. En el centro de los focos:
miolisis con conservacién de las vainas sarco-
lémicas y en la periferia, fibras miocdirdicas
con sionos degenerativos, vacuolizacidn, pérdi-
da de la estriacién, picnosis nuclear o nucleos
pilidos voluminosos. Existia una rica red eca-
pilar, histiocitos y en algunos focos moderada
reaceién fibrobldstica. No s@ observaron infil-
trados inflamatorios. Los vasos coronarios eran
normales. Ligero edema periadventicial e in-
tersticial. Figs. 1 y 2.

Pulmones: derecho, 180 grs. y el izquier-
do 160 grs. Areas de enfisema y de atelectasia.
Bronquiectasias y bronquitis supurada con pe-
ribronquitis. Glindulas bronquiales hipertréfi-
cas y COn Secreciones mucosas espesadas.

Higado: peso 710 grs, Degeneracién grasa di-
fusa, Fibrosis foeal. Conductos biliares con ma-
terial espeso acidéfilo, PLA.S. positivo.

Péncreas pequeilo, consistencia aumentada,
estructura lobulillar ausente, Histoldgicamente:
atrofia del parénquima exderino con sustitu-
ci6n por tejido fihroso y adiposo. Dilatacién
quistica de los conductes y en su luz, material
eosinéfilo espesado, P.A.S, positivo.
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Fig. 1

Fig. 2

16. N 1. — Miocardio H. E., aumento mediano. Las zonas claras corresponden. a focos
ae necrosis rodeados por miocardio normal. Los vasos coronarios solo muestran edema pe-
. riadventicial.
Fia. N* 2, — Miocardio H. E., gran aumento. Miolisis, algunos histiocitos, capilares dila-
tados, edema intersticial.

Glindulas salivales, eséfago, estomago e in-
testino: aecinos y glindulas mucosas hipertro-
fiadas, dilatadas y con aumento de la produe-
cin de mueus.

Ciego y colon ascendente: pared engrosada
v con adhberencias fibrosas a los tejidos veei-
nos. Sn apertura mostré maltiples formaciones
polipoideas de 1 eo. a 10 em. de longitud, las
cuales obliteraban la luz.

En el resto de las visceras s6lo se observéd
congestién pasiva.

La autopsia confirmdé el diagnéstico clinico
de mucoviseidosis, evidenciando el compromiso
de todas las glindulas exéerinas, en especial del
pinereas, Las lesicnes mioefirdicas son el sus-
tractum anatémico de la insuficiencia cardiaca
que determiné la -muerte del enfermo,

COMENTARIO

Las alteraciones miocardicas en la mu-
coviscidosis son muy poco frecuentes.
Lios diverzos trabajos sobre la enferme-
dad, no las mencionan.

Lia primera observacién fue realizada
en 1945 por Wisler y Zollinger, en un
lactante de 8 meses. En 1950 Kintzen las
refiere en un nino de 18 meses, encon-
trando en la autopsia agrandamiento car-
diaco, vacuolizacion de las fibras miocér-
dicas y edema intersticial (%), En 1952
Feer hace un hallazgo similar en un lac-
tante de 7 meses.(°). Méas tarde en 1957,
FPowel y col. observaron en un mifio de
2 afios 7 meses. focos de fibrosis mioear-
dica y signos degenerativos de las fibras
vecinas a los mismos.(19).

En 1958, Eastager en Paris presenta
su tesis sobre el tema.(*).

Nezelof y Lancret en 1959, haciendo
una revision de 44 casos de enfermedad
fibroquistica de péancreas, encontraron
lesiones miocardicas en cuatro. En dos
lactantes de 8 m. y en uno de 18 m.
hallaron fibrosis miocirdica en focos es-
telares o en bandas confluentes, que
censtitu‘lan un anillo casi completo, ubi-
cadas en la zona media del miocardio,
comprometiendo ambos ventriculos v el
tabique. En el de 18 m., ademas, un
lizero engrosamiento endocardico. El

_otro easo, un recién nacido con ileo me-

ccnial, que fallecio en el curso de la
intervencion quirtirgica, presentaba fo-
cos diseminados de necrosis subendocir-
dica, recientes. (29).

También en 1959, Mallet y col. pu-
blican en Francia su observacién en un
lactante de 5 m. con alteraciones carac-
terfsticas de mucoviscidosis y focos de
esclerosis en el miocardio. (19).

Un afio méds tarde, en 1960, Opper-
mann y col. tuvieron la ocasiéon de ob-
servar en un lactante de 13 m. zonas de
fibrosis miocArdica ricamente vasculari-
zadas y compromiso del endocardio del
tipo de la fibroelastosis(14).

Posteriormente, en 1962, Linhartova,
de la Universidad de Pilzen, en una se-
rie de 20 pacientes con mucoviscidosis,
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encuentra dos cascs, uno con focos de
necrosis recientes y otro con lesiones mas
antiguas, ya fibrosas(!)

Tn el mismo afo, Mac Given relata
su observacién en una nina de 2 a. 8§ m.
en cuya autopsia encuentra dilatacion e
hipertrofia de ambos ventriculos e his-
tolégicamente alteraciones degenerativas
en V.I. con reemplazo de fibras musecu-
lares por fibras colagenas y fibroelasto-
sis endocardicas en A.IL (%)

En total los casos de mucoviscidosis
con alteraciones miocardicas citados en
la literatura mundial llegan a 13. Sefia-
Jamos que en nuestro pais no hemos en-
contrado publicaciones referentes a esta
localizacion.

En todas estas observaciones, las le-
siones son similares: necrosis focal ini-
cial y luego fibrosis muy vascularizada
v edema intersticial. Un hecho importan-
te v caracteristico de las mismas es la
ausencia de signos inflamatorios activos
v la normalidad de los vasos coronarios.

Es importante sehalar que todos los
casos aportados tenian las caracteristicas
cl'micas y biologicas de la mucoviscido-
sis v que fallecieron con un cuadro de
insuficiencia cardiaca. Por otra parte,
también en todos, el control histologico
revelo lesiones pancreaticas muy seve-
ras. :

Etiopatogenia. Creemos con otros au-
tores que no se trata de una lesién car-
diaca primitiva,

Lias miocarditis agudas o subagudas y
sus posibles secuelas, se eliminan como
[actor etiologico por la ausencia de sig-
nos inflamatorios y por la distinta dis-
tribucion de la fibrosis, respectivamente.

Lo mismo ocurre con las lesiones is-
quémicas de origen coronario, por la fal-
ta de oclusion vascular,

Las distintas arteritis coronarias, por
hipersensibilidad, periarteritis nudosa,
ete. pueden producir dreas de necrosis,
pero la lesion fundamental es vascular
v no se trata de fenémenos aislados.

Kl origen andxico, es poco probable;
la topografia de la fibrosis es diferente.
Ademis las lesiones pulmonares no eran
muy importantes en algunos casgs.

Se la atribuido un origen toxico o
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medicamentoso a estas lesiones miocardi-
cas, responsabilizando a la tripsina, em-
pleada en el tratamiento, en forma de
aerosol. Pero esta hipétesis deja sin ex-
plicacién los casos no tratados. Por otra
parte las lesiones miocardicas provocadas
por inyeceién intravenosa experimental
de fermentos proteoliticos, tripsina. es-
treptoquinasa, se caracterizan por infil-
traciéon inflamatoria con reaceion ma-
crofagica, elementos que faltan en las
lesiones de estos enfermos.(® ?)

Debemos recordar que en la mucovis-
cidosis, integran el cuadro los trastornos
del metabolismo de las proteinas y del
equilibrio hidroelectrolitico, a los que se
puede agregar un déficit de vitaminas.
Dado que, en el animal de experiencia
y luego en el ser humano se ha demos-
trado que las deficiencias nutritivas, el
déficit de vitaminas o de potasio, pueden
ser causa de necrosis y de esclerosis mio-
cardica, es légico considerar el probable
papel etiologico de las mismas.

En 1942 Darrow y Miller, observan
en ratas sometidas a dieta pobre en po-
tasio, lesiones miocirdicas caracteriza-
das por necrosis focales con reaccién ma-
crofagica, proliferacién fibroblastica e
infiltracién linfocitaria. Posteriormex=te
Fellis y col. corroboran este hallazgo.
También por déficit de potasio, Mac
Allen, Mac Ferguson y French obtienen
lesiones similares en conejos, pero obser-
van que éstas son rapidamente compen-
sadas y reemplazadas por hipertrofia de
las fibras sanas.(17). En 1950, Rodriguez,
Wolfe y Bergstrom "describen necrosis
miocardica focal, con reacecién inflama-
toria linfocitaria en dos pacientes con
acidosis diabética, una nina de 2 a. y
una mujer de 77 afos. Atribuyen esta
lesién al déficit de potasio y la denomi-
nan miocarditis hipokalémica (*%).

La deficiencia de tocoferol en conejos
produce focos de necrosis a veces calei-
ficados en musculos papilares, como lo
demostraron Bragdon y Levine. En base
a este hecho, Oppenheimer buseé en 48
autopsias de enfermos con mucoviscido-
sis, los signos morfolégicos deseriptos en
¢l déficit de tocoferol, encontrando le-
siones necrdticas focales en los musculos
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esqueléticos pero no en el miocardio;
tampoco vio la acumulacién de pigmento
ceroide que traduce un déficit severo en
vitamina E y que fuera descripta por
Blane y eol. en nifios con fibrosis quis-
tica de péncears (13 2),

El déficit de aneurina en animales de
experimentacién, es ecapaz de producir
necrosis y fibrosis miocardica.(!) Rine-
hart y Greenberg, en el macacus rhesus
observan que el déficit de aneurina pro-
duce dilatacién cardiaca, especialmente
del V. D. y 4reas focales de necrosis o
tumefaceién hidrépica de las fibras mio-
cardicas(®!). Similares alteraciones hamp
descripto Weiss y Wilkins y por su par-
te Bridgen en el beri-beri. (3)

El examen comparativo de las lesiones
miocirdicas en la mucoviscidosis ¥ en
los distintos déficits mencionados, nos
permite apreciar algunas semejanzas es-
pecialmente con las del beri-beri.

El déficit de vitaminas, en especial del
complejo B, no se deberia a falta de
aporte, sino a un mayor consumo, a la
esteatorrea y a la perturbacién de la flo-
ra intestinal acentuada por el trata-
miento con antibiGticos, como sugiere
Nézelof,

CONCLUSIONES

1" Las lesiones miocardicas en la mu-
coviseidosis podrian interpretarse como
alteraciones distréficas de origen meta-
bélico.

2? En su patogenia intervendrian miil-
tiples carencias, incluyendo las vita-
minas,

3° Existe una relacién directa entre
la presencia de las mismas y el grado
de alteraciones panecreiticas.

4° Lia insuficiencia cardiaca en uno
de estos enfermos no es atribuible siem-
pre a las lesiones pulmonares; puede ser
la exteriorizacion de las alteraciones mio-
cardicas descriptas.

RESUMEN

Se comunica el hallazeo de lesiones
miocardicas en un nifio de 8 afios con
mucoviseidosis.

Se refieren las caracteristicas de las
mismas, haciendo notar que en la obser-
vacién presentada y en todos los casos
encontrados en la bibliografia, existian
severas lesiones pancreiticas.

A continuacién se comentan 1hs fae-
tores etiopatogénicos, concluyendo que
estas lesiones pueden interpretarse como
alteraciones metabdlicas, vineuladas a las
miiltiples carencias que presentan estos
enfermos.

SUMMARY

The finding of myocardial lesions in
a 8 years old boy with mucoviscidosis
is reported here.

The characteristics of such lesions are
described pointing out that this case
and all these found in the literature
presented severe pancreatic disturbances.

The etiologic and pathogenic factors
are comented there, after concluding
that these lesions may be interpreted as
metabolic disturbances related to mul-
tiple lacks presented in these patients.
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CLASTFICACION DEL MATERIAL

A los efectos de unificar criterios de
clasificacion del material, se han consi-
derado tres grandes grupos de enfermos,

1) Formas subclinicas

[ncluyen ninos menores de 5 afios en
los que el diagnéstico surge de la posi-
tividad de la prueba tuberculinica o
del viraje reciente en mayores de esa
edad; no presentando signos clinicos,
manifestaciones humorales ni evidencia
radiol6gica de alteracién. Se excluye de
este grupo los vacunados con BCG.

2) Formas comunes

La integran aquellas en las que, ade-
mas de la positividad de las pruebas
tuberculinicas, ‘los enfermos presentan
signos clinicos y/o imégenes radiolégi-
cas correspondientes a complejos pri-
marios en cualquiera de sus variedades.
Consideramos aparte los nifios menores
de dos afios, a los cuales se trata en for-
ma algo diferenciada, por la aparicién
precoz de formas evolutivas y por la
asistencia especializada que requiere su
estado general.

* Hospital Muiiz, Servicio de Tisiologiu In-
fantil. :

** Hospital de Niiios,

**%* Hospital del Térax ‘‘Antonio Cetrfin-
golo’’, Vicente Lépez.

##%% Liga Argentina de Lucha Contra la
Tuberculosis.

3) Formas graves o complicadas

En las que la enfermedad ha tomado
un curso progresivo por haberse produ-
cido: extensiéon o destruceién lesional ;
sobre-infecciones exdgenas tempranas;
diseminaciones hematdgenas; compromi-
5o perforativo bronquial o resistencia
secundaria a las drogas.

Existe aparte un grupo numeroso de
nifios mayores de 5 afios, reactores a la
tuberculina, ignoriandose la fecha del
viraje, sin contacto demostrable con fo-
cos contagiante y sin sintomas clinicos
pero con imagenes radiologicas que
plantean dudas respecto a etioloeia.
Creemos que corresponde efectuar qui-
mioproteceién con una droga hasta acla-
rar el diagnéstico, observando las mo-
dificaciones radiolbgicas.

Se han analizado conjunto de enfer-
mos tratados en distintos centros, usan-
do planes que incluyen variadas combi-
naciones de drogas, que valorados, han
permitido aunar ecriterios y presentar
normas de tratamientos que considera-
mos adecuados en el momento actual.

DROGAS ANTITUBERCULOSAS

Drogas fundamentales o lamadas
de primera linea
Isoniacida:

Desde 1952 hasta el presente esti con-
siderada como la de mayor actividad tu-
berculostatica. Debe ser incluida en la
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iniciacion de todo esquema terapéutico.
Su accién esta sélo limitada al Bacilo
de Koch. Posee gran capacidad de difu-
sion, especialmente en los tejidos con
procesos inflamatorios. Frente a gér-
menes en plena reproduceion y con una
buena concentracion en sangre de dro-
oa, actila como bactericida ; siendo por
supuesto un buen bacteriostatico.

Tiene muy baja toxicidad. Una parte
de la droga es inactivada por acetila-
¢ién en higado y rifidn, eliminandose
por orina. El indice de acetilacion tie-
ne variaciones individuales, razén por
la cnal debe procurarse que llegue a las
lesiones una cantidad de INH libre, ac-
tiva.

De ser posible, con el concurso del
laboratorio se determinari el indice de
INH en suero y en los inactivadores ra-
pidos deben darse dosis altas buscando
de preferencia un buen tenor de INH
libre en las primeras horas de trata-
miento.

Ta dosis corriente es de 10 a 30 mgr.
Kg/d‘a, fraccionada en dos o tres to-
mas diarias, existiendo experiencia en
nuestra casuistica, de administracién
Gnica sin inconvenientes. Algunas es-
cuelas tisiolégicas, siguiendo el esquema
de Denver, insisten en la ventaja de ni-
veles séricos constantes obtenidos con
dosis fraccionadas a horario (8-12-16
horas).

Estreptomicina:

Sicue en importancia a la isoniacida
en cuanto a su accién antibaeilar, no
obstante ser 10 veces menos activa que
aquella. Difunde en el liquido pleural
v no actia en el interior de los macré-
fagos ni en, los focos caseosos por el
bajo pH de los mismos . Tiene un espec-
tro antimicrobiano amplio.

Se presenta en forma de sulfato de
estreptomicina y dihidroestreptomicina.
Si hien ambas son toxicas para el VIII
par, la primera lo es mis para la rama
vestibular v la segunda para la coclear,
razén por la cual se prefiere el uso con-
trolado del sulfato de estreptomicina,
va (ue las posibles consecuencias toxi-
cas sobre el aparato vestibular, son de
mas ficil compensacion.
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Se administra a razén de 30 mgr.
Kg/dia. Si no hay una indicacién for-
mal por el caso particular, no mantene-
mos la dosis diaria mas de 30 a'45 dias,
pasando luego a dia por medio o bise-
manales.

Acido paraminosalicilico (PAS):

Bacteriostatico que integra el grupo
de drogas fundamentales. También se
elimina por acetilacion, disminuyendo
en consecuencia la de la INH y retar-
dando por lo tanto su eliminacién. Ad-
ministrado por via oral es rapidamente
absorbido pero llega en muy pequeiia
cantidad a las serosas. Su prineipal in-
conveniente estriba en la intolerancia
castrointestinal, habiéndose observado
alteraciones hepaticas en contadas oca-
siones.

La dosis es de 200 a 300 mgr. Kg/dia,
presentado en comprimidos de 1 gr.

Drogas subsidiarias o de segunda linea

Pirazinamida:

Quimioterapico de potente aceion an-
tibacilar. Actia bien en medio acido ¥
por lo tanto en focos caseosos. Potencial-
mente téxica hepatica y en grado me-
nor renal. No obstante, segin nuestra
experiencia, la empleamos con buenos
resultados, ya que administrada a dosis
de 20 a 30 megr. Kg/dia, no hemos ob-
servado clinicamente alteraciones atri-
buibles a ella. Puede aparecer resisten-
cia precozmente. En el adulto se ha po-
dido establecer aumento de écido nurico
v sus consecuencias. Se presenta en
comprimidos de 250 mer.

Tiocarbanilida (D.A.T.C.):

De reciente uso clinico, segtin publi-
caciones extranjeras parece tener una
actividad antibacilar similar al PAS.
En nuestras observaciones ha resultado
oficaz al asociarla a drogas de primera
linea en formas graves persistentes, en
localizaciones 6seas y como droga acom-
panante de la INH en las formas co-
munes. Parece ser la menos toxica de
las usadas hasta el momento. Lia explo-
racion de Organos hematopoyéticos, ri-
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fion o higado, aun en uso prolongado,
no demuestra acciones nocivas.

Se presenta en comprimidos de 500
miligramos y se administra a razén de
50 a 100 mgr. Kg/dia.

Etionamida (1314) :

Droga derivada del dcido isonicotini-
¢0, no tiene resistencia cruzada con la
INH. Poco téxica aunque con frecuen-
cia se observa intolerancia gastrointes-
tinal, Puede ser administrada por veno-
clisis lenta. Su aceion antibacilar puede
ser comparable con la de las drogas de
primera linea, pero con aparicion de
resistencia mas precoz. Su intolerancia
puede atenuarse con la adicion de vi-
taminas B; v Bs.

Se presenta en comprimidos de 250
miligramos, supositorios de 500 mgr. y
en frascos ampollas de 500 mgr. La do-
sis en pediatria es de 20 mgr. Kg/dia.
Los comprimidos deben ser usados en
dosis gradualmente crecientes para al-
canzar el nivel indicado alrededor de
los 10 dias.

Nicotinaldeido-tiosemicarbazona:

Se la usa actualmente, sélo asociada
a la INH, para tratamientos de qui-
mioproteceién o de sostén.

Kanamicina:

Buena droga en cuanto a eficacia se
refiere. Tiene una toxicidad otica y re-
nal bastante marcada por lo que debe
ser usada con suma cautela.

Se administra a razéon de 20 mer.
Kg/dia; 2 o 3 veces por semana. Se
presenta en frascos-ampollas de 500 mi-
ligramos para uso intramuscular.

Cicloserina:

De uso excepeional en el nifio por su
neurotoxicidad, podria entrar en esque-
mas terapéuticos en nifios con resisten-
cias secundarias, sin antecedentes neu-
rolégicos. Se aconseja electroencefalo-
grama y estudio neurolégico previo.

La dosis terapéutica es de 10 mer.
Kg/dia y se presenta en comprimidos
de 250 mgr,

Viomicina:

No ha sido utilizada tampoco mayor-
mente en nifios por su ototoxicidad. Tie-
ne ademés acecién toxica renal. En casos
graves de resistencia secundaria podria
ser indicada a dosis de 20 a 30 mgr.
Kg/dia, cinco dias por -semana y dos
de descanso.

Se presenta en frascos ampollas con-
teniendo 1 gr. para admmlstraelon in-
tramuscular.

Rifamicina: Ve ‘

Droga de marcada accién bacteriostd-

tica. No obstante su uso por via intra-
muscular. es limitado por la dificultad
de lograr concentraciones sanguineas
ttiles. En aplicaciones locales en piel,
fistulas cutaneas, fistulas éseas; pleuro-
cutdneas v bronconeumocutineas y ade-
nopatias periféricas hemos obtenido, en
general, buenos resultados.

For via intramuscular se usa en do-
sis de 10 mer. Kg/dia en dosis repar-
tidas cada 12 horas. Para uso local se
presenta en frascos ampollas contenien-
do 90 megr. de droga y en pomada der-
matologica.

CONSIDERACIONES GENERALES

Es wva concepto definitivo en tisiolo-
gia que los tratamientos con tubercu-
lostaticos deben ser precoces, suficien-
tes, combinados, continuos, prolongados
v por ultimo, actualizados periodica-
mente de acuerdo a: peso del enfermo,
resistencia a las drogas usadas y evolu-

cién eclinico-radiolégica. Cada una de

estas caracteristicas deben ser cumpli-
das estrictamente para obtener el mé-
ximo provecho p(mble de las drogas,
evitar o retardar la aparicion de resis-
tencias, impedir las diseminaciones, so-
breinfecciones y complicaciones y dis-
winuir en lo posible la virulencia de los
germenes durante el tiempo necesario
para que el organismo, por sus mecanis-
mos naturales, inactive y cicatrice las
lesiones. '

En un grupo de 160 enfermos que
han padecido meningitis tuberculosa
tratados en el Hospital de Ninos, fue-
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ron analizados los que recibieron trata-
mientos con tuberculostaticos en fecha
anterior a la determinacién meningea.
En esta observacién creemos haber en-
contrado una prueba indirecta de la efi-
cacia del tratamiento, ya que ninguno
de estos enfermos recibieron con ante-
rioridad tratamiento considerado co-
rrecto.

Por otro lado, para ubicar el proble-
ma en su real magnitud debemos recor-
dar que la primoinfecci6n forma comun,
en determinadas condiciones (a cubier-
to de sobreinfecciones, terreno, poca re-
sistencia del bacilo), a veces evoluciona
espontaneamente hacia la curacion ; que
los tuberculostaticos pueden no apresu-
rar mayormente la involucion de las le-
siones ganglionares aunque siempre po-
nen a cubierto de la progresién y dise-
minacién de la enfermedad. Por lo tan-
to deben usarse asociaciones medicamen-
tosas que aseguren suficientemente ese
objetivo, reduciendo en lo posible la ac-
¢ién iatrogénica.

El tratamiento con tuberculostaticos,
si bien constituye la base fundamental,
no exime de adoptar otras precauciones
clasicas muy importantes, sin las cuales
la eficacia del mismo se malogra fre-
cuentemente. Partiendo del concepto de
que la tuberculosis es una enfermedad
de diseminacién en el organismo y tam-
bién en el grupo social, todo plan debe
ser orientado a contemplar simultinea-
mente estos dos aspectos, es decir, tra-
tar el individuo y el medio en que actia.

Reposo: La indicacién del reposo ha
sido limitada desde la aparicion de tra-
tamientos con tuberculostaticos. No obs-
tante se mantiene la contraindicacion
absoluta de fatigas intensas y banos so-
lares. Como regla general se indica: vi-
da normal en las formas subclinicas;
reposo relativo condicionado al curso
¢linico y de laboratorio en las formas
comunes ; reposo en cama hasta mejoria
clinica y de laboratorio en las formas
graves y complicadas.

Mejoramiento clinico general: Debe
prestarse especial atencién al estado cli-
nico general, tratando posibles enfer-
medades o carencias coexistentes o con-
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currentes sin abandonar el tratamiento
especifico.

Profilaxis de enfermedades infeccio-
sas: Bspecialmente las que tienen efec-
to anergizante y que predisponen al
agravamiento de las lesiones: saram-
pién, coqueluche.

Comprobacién del cumplimiento de
las prescripciones por intermedio del
Servicio Social: La continuidad y la ob-
servacién estricta del tratamiento am-
bulante de las formas comunes, frecuen-
temente se ve comprometido por facto-
res eminentemente sociales: costo de me-
dicamentos, resistencia del nifio a la
medicacion, falta de condiciones higié-
nicas, necesidad de desplazamientos fre-
cuentes al dispensario y, lo que consi-
deramos muy importante, la mejoria eli-
nica que obtienen estos enfermos en los
primeros meses induce a los familiares
a pensar que el problema ha concluido
y abandonar la medicacién. La desercion
es el principal motivo de tratamientos
insuficientes, ella sélo se puede evitar
contando con la colaboracién de la visi-
tadora social, que consideramos elemen-
to fundamental.

Tratamiento del foco contagiante: El
tratamiento drogoteriapico del nino pue-
de resultar ineficaz en el caso de que
simultaneamente reciba nuevos aportes
de gérmenes, eventualmente resistentes
a las drogas, provenientes del foco con-
tagiante. El tratamiento ambulatorio
moderno que se auspicia para las for-
mas comunes y aun graves en regresion,
requiere como premisa fundamental la
vigilancia del ntcleo de contactantes
enfermos..

PLAN DE TRATAMIENTO

Luego de analizar los distintos ele-
mentos terapéuticos con que se cuenta
actualmente para el tratamiento de la
tuberculosis infantil en su aspecto meé-
dico, consideramos los elementos de jui-
¢io a tener en cuenta para la conduc-
ci6n, oportunidad del eambio o adicién
de drogas y suspension del mismo.

Indicacion de drogas antituberculosas
En todos los casos se incluye la iso-
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“En la cuna esté el porvenir de la patria”

RICARDO GUTIERREZ

“La leche de waca debe ser sometida previamente a adecuados
procedimientos fisicoquimicos (como predigestion enzimdtica, aci-
dificacién, homogeneizacion, etc.) para que sus protidos formen
en el estémago un codgulo blando, finamente dispersado, lo,_que
facilita su digestién 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 tn simbjo-
ta indispensable que regula el pH intestinal, favorece el aprove-
chamiento de los aminodcidos, lipidos y electrélitos, provee vita-
minas del complejo B, aumenta la resistencia y protege contra
las infecciones.” ‘

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

4

Todas estas condiciones indispensables

las cumple en forna Inmejorable dnicamente

PREDILAK

KASDORF
la leche 4cida predigerida desecada g
debido a

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

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

su gran efecto bifidégeno.

lo que asegura
el éptimo crecimiento y desarrollo del lactante, gran resistencia y

mayor proteccién contra las perturbaciones gastrointestinales.

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

KASDORF | y siempre sobre la base de las investigaciones mds recientes
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niacida en el tratamiento inicial como
droga mas eficaz.

Formas sub-clinicas:

Menores de 5 afios: Tratamiento con
isoniacida y otra droga de baja toxici-
dad (preferentemente PAS), ambas a
dosis ttiles minimas. Duracién aproxi-
mada del tratamiento: 1 afo.

Mayores de 5 anos: Viraje reciente:
igual que el grupo anterior.

Ignorando fecha de viraje: si esti en
contacto con foco contagiante; igual
temperamento.

Si el medio en que vive es sano: con-
trol periédico y quimioprofilaxis.

Formas comunes:

Tratamiento con dos drogas de prime-
ra linea debiendo ser prudentes con el
uso de la estreptomicina, dado los acei-
dentes toxicos que puede ocasionar. De-
be agregarse una tercera droga durante
los primeros meses en los siguientes ca-
S0S ;

a) Menores de 2 anos.
b) Alteraciones importantes del es-
tado general por otras causas.
¢) Enfermedades anergizantes.
d) Foco infectante resistente a aleu-
nas de las drogas usadas.
e) Diabetes.
Duracién aproximada del tratamien-
to: 18 meses.

Formas graves o complicadas:

Tratamiento con las tres drogas de
primera linea durante los primeros tres
meses, Modificar el plan durante el cur-
so de dos anos, teniendo en cuenta:
pruebas de resistencia del enfermo v del
foco; evolucion clinica y radiolbgica y
necesidad de reemplazar drogas toxicas.
Eventualmente puede ser necesario agre-
gar una cuarta droga.

Corticoides :

La indicacion de corticoides se efec-
tlia para aprovechar su accién colateral
antiflogistica y fibrinolitica. Segtin
nuestra experiencia los mejores resul-
tados se obtienen en las localizaciones
serosas, adenopatias de primo y rein-

feceion en su primer periodo y disemi-

naciones hematdgenas tempranas.

Deben ser utilizados siempre bajo pro-
teccion de drogas antituberculosas, sien-
do aeonsejable no comenzar con los cor-
ticoides hasta tener la certeza de haber
logrado una adecuada proteceién a tra-
vés de tres o cuatro dias de administra-
cion previa de drogas especificas.

Se usan a razén de 1 a 2 mgr. Kg/dia
de prednisona o equivalentes durante no
mas de 30 a 45 dias. No usamos trata-
miento hormonal sisteméticamente por
la posibilidad de que se trate de un en-
fermo con gérmenes resistentes a las
drogas empleadas. Aparte de las contra-
indicaciones  generales consideramos
riesgoso su uso en lesiones excavadas pe-
riféricas ante la posibilidad de neumo-
térax esponténeo,

Indicaciones quirirgicas:

Por ser motivo de otra comunicacion
a estas Jornadas, nos limitamos a enu-
merar las circunstancias en que el cli-
nico plantea la posibilidad de la indi-
cacion quirargica :

a) Lesién unilateral tGnica, nodular,
no modificable por los tratamientos con
tuberculostaticos.

“b) Bronquiectasias infectadas o he-
meoeptizantes.

¢) Intervencion directa sobre adeno-
patia mediastinica, gravemente compre-
siva, no modificable por tratamiento mdé-
dico.

d) Pulmén inexpansible por causa
pleural.

e) Tisis terciaria estabilizada.

1) Fulmén destruido unilateral.

o) Estenosis bronquial irreversible
con bronquiectasias.

h) Cavernas detergidas.

Becegeterapia:

La utilidad del uso coadyuvante del
BCG en el tratamiento de la tuberculo-
sis infantil es diseutida. El fundamento
de su aplicacién estriba en el conoci-
miento de que, administrada por via
oral en forma reiterada, disminuye la
intensidad aléreica a la tuberculina.
Consecutivamente tendria accién favo-
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rable sobre las reacciones inespecificas
perifocales y sobre la aparicion de for-
mas vineuladas directamente a la hipe-
rergia: conjuntivitis flictenular y erite-
ma nudoso.

La experiencia positiva que poseemos
es la observacion de franca mejoria en
casos de conjuntivitis flictenular recidi-
vante y otras oftalmopatias tuberculo-
sas, en cuanto evita la aparicion de nue-
VoS empujes.

Se administra por via oral en dosis de
100 a 200 mer. cada 8 dias hasta com-
pletar 10 a 15 dosis.

CONTROL EVOLUTIVO

(onsideramos los elementos de juicio
que valen para apreciar la evolueion de
la tuberculosis y que son los que, en
definitiva, condicionan la modificacién
del plan basico que hemos descripto
arriba.

Antecedentes de contacto:

Los datos de anamnesis tienen real
valor para planear la asociacién de me-
dicamentos. Iniciada la terapia con tu-
berculostaticos, debe establecerse cone-
xion con el centro tisiolégico donde re-
ciba tratamiento el posible contagiante,
para conocer el antibiograma del foco y
reemplazar asi, ante la sospecha clinica
de resistencia, las drogas indicadas co-
mo inactivas o usadas durante largo
tiempo en el adulto infectante. Esta in-
terrelacion que aun no se ha establecido
como rutina, debe auspiciarse por cuan-
to es uno de los indices mas valiosos
con que cuenta el pediatra para esta-
blecer el diagnéstico presuntivo de re-
sistencia, ante la frecuente falta de ba-
ciloseopia positiva en el nifio.

Nintomas clinicos:

Los sintomas: tos, fiebre o inapeten-
¢ia, que en nuestra casuistica son los
signos objetivos mas frecuentes, desapa-
recen en las formas comunes alrededor
del mes o dos meses de tratamiento. Kl
enadro semiolégico demora mas en mos-
trar cambios fundamentales, sobre todo
cuando se asocia compromiso bronguial
compresivo u obstructivo, Iste plazo,
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que por supuesto es muy variable, debe
ser tenido en cuenta para plantear la
posibilidad de ineficacia en el caso que
se prolongue.

Signos radiolégicos:

Bs indudable que el control radiold-
gico es el elemento de juicio mds obje-
tivo para vigilar la regresién de las le-
siones. Las imégenes nodulillares paren-
quimatosas son las que primero respon-
den al tratamiento; en cambio las lesio-
nes ganglionares que son, en definitiva,
las mas caracteristicas de este periodo

_primario, parecen ser menos sensibles a

la accién de las drogas. El comienzo de
la regresién ganglionar se observa alre-
dedor de los cuatro meses de evolucion.
Por consecuencia, tampoco debe espe-
rarse modificaciones precoces en los
trastornos de ventilacion o de obstrue-
cion.

Control bacterioldgico:

Investigado por examen directo y cul-
tivo en: esputo, frote faringeo, bronco-
aspiracion, lavado bronquial, lavado gas-
trico o en cualquier foco accesible.

La baciloscopia es excepcional en las
formas comunes y de regla en las for-
mas graves. El cultivo del material ¥y
las pruebas de resistencia deben ser so-
licitadas de rutina y su valor para la
modificacion del tratamiento es el mis-
mo que en el adulto.

Debe tenerse presente la posibilidad
de hallazgo de bacilos paratuberculosos
en contenido gastrico, fauces y cavida-
des externas; de manera (ue es necesa-
rio el cultivo que une dos condiciones
fundamentales: percibir la virulencia
del bacilo y las modificaciones que el
tratamiento imprime en su namero y
resistencia.

Andlisis complementarios:
Eritrosedimentacion: Este elemento,
que durante mucho tiempo fue conside-
rado un seguro indice de actividad tu-
berculosa, ha sido ubicado actualmente
en «u real valor. No es util como sieno
aislado por cuanto hay formas activas
con eritrosedimentacion mormal y por
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otro lado son miltiples los procesos en
¢l nifio que alteran el valor de la mis-
ma. Le asignamos valor como aprecia-
¢ién del curso de actividad en enfermos
que inicialmente presentaron valores
acelerados.

Otros elementos de laboratorio —he- -

mograma, proteinograma, hepatograma,
ete— deben ser vinculados con el esta-
do general del paciente y no nos dete-
nemos en ellos por no constituir elemen-
tos de juicio para modificaciones o sus-
pensiones del tratamiento, salvo euando
denuncien agresiones de parénquimas
nobles.

Por otro lado deben efectuarse los
andlisis que permitan detectar precoz-
mente, la toxicidad de las drogas usa-
das, por ejemplo, audiometria y pruebas
pestibulares en los tratados en forma
prolongada con estreptomicina o kana-
micina ; control hepato-renal en los tra-
tados con pirazinamida, etionamida o
viomieina; control neuroléogico en los
medicados en primer término con ciclo-
serina o isoniacida.

(‘oncluimos este capitulo expresando
que el eriterio de suspension del trata-
miento con tuberculostiticos se basa, en
términos generales, en estas dos direc-
fivas:

MESAS REDONDAS

a) Prosecucién durante los términos
minimos fijados anteriormente segiin las
formas clinicas.

b) Prolongacion seis meses después
de la desaparicién de los signos clinicos
v radiolégicos.

En los casos con evolucion desfavora-
ble, esta condicionado a los esquemas de
nuevos tratamientos con el apoyo fun-
damental de los indices de resistencia a
las distintas drogas determinados por
el laboratorio. '

Queda un namero de enfermos en los
que el progresivo fracaso de las drogas
abre interrogantes que el médico debe
resolver con criterio individual, buscan-
do realizaciones terapéuticas no muy
ortodoxas, pero forzado a llevarlas a ca-
bo frente a un caso en el que un trata-
miento tardio o incorrecto dio lugar a
esas situaciones.

En definitiva puede afirmarse que:
salvo las formas excepcionales de gra-
vedad por resistencia primaria miltiple
o enfermos con factores de terreno muy
desfavorable, las drogas fundamentales
temprana y correctamente manejadas,
logran la curacién en el 100 % de los
casos que no entran en las consideracio-
nes tltimas formuladas.

Enfermedades del Colageno en la Infancia

Coordinadors Pror. Dr. JOSE RAUL VASQUEZ
Integrantes: Dres. CARLOS A. GIANANTONIO, ANGEL PLAZA, JOSE ESKENAZI,
FERNANDO C. MATERA, JORGE D. CAPURRO y MARIO G. ROCCATAGLIATA
Invitado: Dr. LUIS BECU (anatomopatélogo)

INTRODUCCION

Pror. Dr. JOSE RAUL VASQUEZ

Nos ha parecido interesante desarro-
llar esta mesa redonda porque nos per-
mitird dialogar sobre los problemas que
plantea el diagnéstico y tratamiento de

las llamadas ‘“Enfermedades del Coli-
geno’’.

Sabemos que esta expresion ha sido
utilizada para designar un grupo de
trastornos de etiologia desconocida y os-
cura patogenia, que tienen, como rasgo
comun, la participacién difusa del te-
jido conjuntivo.

SRR . e e———
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Este concepto es mis histo patologico
que clinico e involuera, entre otras le-
siones, la degeneracién fibrinoide de la
sustancia fundamental, quizi el mas ca-
racteristico denominador comin de es-
tas afecciones.

Las modificaciones iniciales de la es-
tructura fundamental y los tratornos de
la permeabilidad vascular que inician
estos procesos han sido atribuidos, cada
vez con mayor énfasis, a la aparicién de
“mecanismos de auto inmunidad’’. Di-
versas han sido las teorias ensayadas pa-
ra explicarlos, y con algunos reparos, la
propuesta por Burnet, de las modifica-
ciones clonales, es la que mejor parece
ajustarse a los conocimientos actuales.

La incégnita planteada en el pasado
del porqué la fiebre reumatica no obe-
decia en su patologia a la teoria organo-
patica de Morgagni, ni a la celular de
Virchow, fue replanteada por Klinge al
localizar sus multiples manifestaciones
en el tejido conjuntivo.

Posteriormente esta idea fue amplia-
da por Klemperer que relacioné la fie-
bre reumética con la artritis reumatoi-
dea, la esclerodermia, la poliarteritis
nudosa, el lupus eritematoso disemina-
do, ete.

Bl camino recorrido desde entonces
ha sido fructifero y la investigacion ha
permitido aclarar una serie numerosa
de hechos. Quedan por estudiar aun mu-
chos otros y dar justa interpretacién a
no pocos méas y no dudamos que la tée-
nica ha de conseguirlo. De cualquier
manera, entre los conceptos ya sedimen-
tados, no olvidemos que el de haber es-
tablecido que el sistema conectivo es un
dreano diseminado con su anatomia, fi-
siologia v, por cierto, patologia propia,
es el mojén de donde deben partir los
conocimientos que se recojan en el fu-
turo. Mientras tanto el problema asis-
tencial existe —lo demuestra la estadis-
tica— y cclaborar a solucionarlo fue
nuestra mira al programar esta mesa.
Por cierto que no dejaremos de plantear
en ella, junto a lo ya bien conocido, las
muchas dudas a que inducen estos pa-
cientes, por la diversidad de los sinto-
mas que presentan y por la inscguridad
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de los métodos auxiliares del diagnos-
tico.

ASPECTOS GENERALES DE LAS
ENFERMEDADES DEL COLAGENO

Dr. CARLOS A. GIANANTONIO

Qe denominan enfermedades difusas
del colageno a un conjunto de procesos
agudos y cronicos, caracterizados ana-
témicamente por alteraciones generali-
zadas del tejido conectivo, particular-
mente de sus componentes extracelula-
res. Este concepto de Klemperer impli-
ca una sintesis anatémica sin connota-
ciones etiologicas o patogénicas.

Las concepciones patogénicas moder-
nas las incluyen dentro del amplio gru-
po de las enfermedades por autoinmuni-
zaciéon o autoagresion.

Son caractersticas generales de estos
procesos, las alteraciones difusas del te-
jido conectivo (edema mucinoso; Necro-
sis fibrinoide; granulomas; escleromas
e hialinizacién) ; cambios de la consti-
tucién y proporeién de muchas protei-
nas séricas: manifestaciones de ‘‘hiper-
sensibilidad’’ y respuesta a la medica-
¢ién con corticoesteroides.

E1 concepto del ‘‘horror autotoxicus ™’
de Bhrlich, afirmando que no podrian
producirse reacciones inmunologicas con-
tra antigenos propios ha sido ya des-
cartado. En realidad el problema actual-
mente en discusién es por qué estas
reacciones son la excepeién y no la regla.

La tolerancia a los antigenos enddge-
nos se establece al parecer durante la
vida fetal. Durante este periodo de in-
madurez de los tejidos formadores de
anticuerpos queda establecido el reco-
nocimiento de lo propio en contraposi-
c¢ion a lo ajeno. :

Las manifestaciones principales de
las enfermedades del coligeno respon-
den al meecanismo de la hipersensibili-
dad retardada y son independientes de
la presencia de anticuerpos circulantes.

El interés mayor se centra en el es-
tudio del éreano inmunolégico (linfoei-
tos, células plasmiticas) y de los anti-
genos endogenos.

Este 6rgano, disperso por el cuerpo,
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se acumula en ganglios linfaticos, bazo,
timo v submucosa digestiva. Como cual-
quier otro organo, puede enfermar, ya
sea en su funcion o bien en su estruc-
tura (defectos congénitos, anomalias de
la sintesis de globulinas, proliferaciones
v reproduceion neoplasica).

La aceiéon lesiva sobre componentes
del propio cuerpo se produce por aceién
directa de las células inmunolégicamen-
te competentes o por anticuerpos sinte-
tizacdos por ellas.

Estas enfermedades pueden aparecer
espontaneamente, pero es frecuente que
haya un desencadenante (infeceidn, sep-
sis erdnica, embarazo, trauma, drogas,
neoplasia). Se reconoce en casi todos un
componente genético indudable.

['na vez iniciado, el proceso se auto-
perpetiia, con una evolucién ondulante.

Existen dos grupos de teorias inmu-
nolégicas modernas que se refieren a la
fisiologia del 6rgano inmunolégico y a
la sintesis de anticuerpos.

[Las teorias instructivas (Landsteiner,
Pauling) aceptan que el antigeno es
una moléeula completamente extrana y
desconocida para el huésped.

La peculiar configuracion molecular
instruye a las células inmunolégicamen-
te competentes para formar globulinas
de forma complementaria y al mismo
tiempo estimula su reproduceion y su
capacidad para sintetizar anticuerpos.

Fara esto (Pauling), el antigeno per-
sistiria indefinidamente dentro de las
¢clulas, sirviendo de molde para la sin-
tesis de un anticuerpo comnlementario.

Seatin la teoria del molde indirecto
(Burnet v Fenner), el antigeno induci-
ria un cambio especifico y heredable en
el mecanismo celular responsable de la
sintesis de anticuerpos.

Las teorias selectivas aceptan que el
organismo posee desde el nacimiento to-
dos los anticuerpos contra todos los po-
sibles antigenos. La produccion de estos
iltimos serfa tan solo la aceleraciéon de
un proceso puesto en marcha desde el
nacimiento a un nivel muy bajo de ac-
tividad.

Burnet sustituyo la poblacion de anti-
cuerpos naturales por ‘‘clones’ de cé-
lulas, cada uno responsable de la sinte-

sis de un tipo genéticamente determi-
nado de gammaglobulina.

El antigeno estimularia la reproduc-
cién del “‘clon’’ y su capacidad de sin-
tesis.

De estas han derivado otras teorias
que sitian la seleceién a nivel subcelu-
lar (Lederberg ; Szilard).

El reconocimiento de lo propio seria
pues negativo: lo propio no esta repre-
sentado en los ‘‘clones’ y todo el resto
es reconocido como ajeno.

Por otra parte la tolerancia depende
de la presencia continuada del antigeno.

La ruptura para esta tolerancia para
lo propio —que se establece en la vida
intrauterina—, es la esencia de la en-
fermedad autoinmune.

LUPUS ERITEMATOSO
DISEMINADO

Dr. ANGEL PLAZA

El lupus eritematoso diseminado (L.
E. D.) es un sindrome caracterizado por
su predileceion por el sexo femenino;
por el polimorfismo de sus cuadros cli-
nico, humoral y anatémico inespecifico;
por aparecer en individuos predispues-
tos desencadenado por un estimulo de-
terminado o desconocido y por presen-
tar la peculiaridad de tener anticuerpos
circulantes contra aleunos de los com-
ponentes celulares, especidlmente nu-
cleares.

El L.E.D. existe en la infancia, y pa-
ra diagnosticarlo hay que pensar en ¢l
En el Hespital de Nifios de Buenos Ai-
res, durante los tultimos cinco afios se
diagnosticaron ocho casos de L. E. D,
todos en ninas.

Enumeraremos a continuacion los sio-
nos fisicos en presencia de aleunos de
los cuales se debe sospechar que el en-
fermo que nos consulta padece I.1.D.
Signos clinicos

Fiebre, Artritis, Rash, Pleuresia, Lin-
fadenopatia, Iepatomegalia, Espleno-
megalia, Pharpura, Pericarditis, Neuri-
tis, Edema, Convulsiones.

Conviene sefialar que no es necesaria
la existencia simultinea de todos esos
signos para pensar en lupus; que la
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presencia de los mismos no lo confirma,
v que la ausencia de alguno no lo inva-
lida.

Signos humorales

Fenémeno L.E., Eritrosedimentacion
acelerada, R. de Hanger y Timol (+),
Hipergammaglobulinemia, Proteinuria,
Leucopenia (— de 5000), Anemia
(— de 10 gr. Hb. %), Reacciones bio-
16g. falsamente -, IHiperazoemia, Fae-
tor reumatoideo -+, Factor antintcleo,
Prueba de Coombs --, Trombopenia.

Con respecto a los signos humorales
se puede repetir lo manifestado al refe-
rirnos a los signos fisicos, vale decir que
ninguno de ellos aislado hace diagnésti-
co de L.E.D., ni su ausencia lo elimina.

La investicacion de la célula L. E.
debe hacerse simultaneamente por va-
rios métodos, pues se han comprobado
casos que negativos con una téenica fue-
ron positivos con otra.

La falta de positividad de la célula
L. E. en presencia de signos clinicos y
humorales compatibles con L. E.D. no
descarta el mismo; algunos de los pa-
cientes observados en el Hospital de Ni-
fios de Bs. Aires tuvieron esa contingen-
¢ia. La biopsia renal mostré lesiones ti-
picas y en ocasiones la investigacion de
células L. E. fue positiva a posteriori.

(fomo recordatorio podemos deeir que:

“En presencia de Ficbre, Artritis
v/o Poliserositis y signos de Daito Re-
nal, pensar en Lupus Eritematoso’.

Y que:

“En presencia de Sindrome Nefrdtico
con Hipergammaglobulinemia investigar
Lupus Eritematoso”.

La biopsia renal vesulta de indudable
valor en el diagnéstico del L. E. D.

Las lesiones renales mas frecuentes
son: las imagenes del ovillo en asa de
alambre, trombos hialinos, necrosis focal
glomerular, euerpos hematoxilinicos, hi-
percelularidad, adherencias capsulares.

El ecmpromiso renal ensombrece el
prondstico del I.. E.D. y exige una te-
rapéutica enérgica.

Bl tratamiento se hace con corticoes-
teroides en dosis elevadas, usindose tam-
hién drogas antimalaricas; los anfime-
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tabolitos, la timectomia y otros recursos
todavia estdn en su faz experimental.

DERMATOMIOSITIS
» Dr. JOSE ESKENAZL

La dermatomiositis es una enferme-
dad grave, deformante y generalmente
fatal, de etiologia desconocida, de evo-
lucién aguda, subaguda o cronica.

De predominio en las ninas, su co-
mienzo es insidioso, y es habitual no
encontrar causa precipitante.

Fresenta un sindrome muscular, ca-
racterizado por miositis, siendo la de-
bilidad general la primera manifesta-
¢ién de la misma. El enfermo no puede
cubir las escaleras y posteriormente hay
rigidez en las extremidades.

Siendo el compromiso de los miiscu-
los respiratorios bastante comun, debe
controlarse periédicamente esta even-
tualidad por mediciones de la capacidad
vital. |

Concomitantemente existe un sindro-
me cutdneo-mucoso, caracterizado por
un rash eritematoso caracteristico, acom-
panado por tenue descamacion y atro-
fia de la piel, de distribucion facioma-
lar, y sobre las superficies de extensiim
de las articulaciones de los codos, rodi-
llas y dedes de las manos.

No se conoce ninguna otra enferme-
dad en la que se asocien esas lesiones
simétricas de la piel sobre las articula-
ciones, y comprobandose, el diagndstico
no se hace dificil.

; Puede la dermatomiositis diagnosti-
carse en ausencia de estas lesiones de la
piel ?

Es evidente que hay polimiositis sin
lesiones de la piel, pero si las mismas
estdn vinculadas a esta enfermedad o
son entidades separadas, no esti proba-
do. Sin embargo los autores en el mo-
mento actual tienden hacia el concento
que la dermatomiositis por definicion
debe necesariamente tener ambas lesio-
nes, en, piel y en musculo, y que nada
tienen que ver con la polimiositis.

Existe también un sindrome gencral,
caracterizado por febricula, delor mus-
cular difuso, induracién de la piel v te-
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jido celular subcutineo, anorexia y ma-
lestar general.

La dermatomiositis luego de su fase
activa, que dura algunos meses, puede
pasar a una etapa de retroceso de sus
sintomas. Otras veces hay un inexorable
agravamiento durante 2 o 3 afnos con
(lcxmoj01'amiento progresivo, deforma-
cion extrema, atrofia y muerte por ina-
nicién o complicaciones,

Algunos enfermos mueren precozmen-
te por insuficiencia respiratoria.

El depdsito eventual de calcio en las
zonmas musculares atrofiadas es indice de
cronicidad.

Los finicos elementos de diagndstico
realmente ttiles son las biopsias de piel
v de miuseculo.

LLas lesiones mas caracteristicas se en-
cuentran en los vasos sancuineos del
conectivo de la piel, tracto gastrointes-
tinal, museulo, tejido adiposo y peque-
10S nervios.

Hay coleccién perivascular de células
inflamatorias como lesiones precoces.

En casos. ya mis crénicos se ve en-
orosamiento de las fibras musculares es-
triadas con degeneracién hialina y ne-
crosis inflamatoria intersticial con - ede-
ma mueinoso, necrosis fibrinoidea  de
arteriolas y fibrosis. g

Los deméas datos de laboratorio care-
cen de valor para el diagnéstico. La eli-
minacion aumentada de creatina y crea-
finina esti en relacién a la atrofia mus-
cular y no parece tener utilidad diag-
nostica ni pronostmd

Ninguna de las medidas terapéuticas
que se han empleado en la dermatomio-
sitis han sido eficaces para detener el
curso fatal de esta enfermedad. Es opl-
nién de numerosos autores que el tinico
tratamiento beneficioso es la fisiotera-
pia y las medidas ortopédicas que pro-
curan reducir al minimo las deforma-
ciones y las rigideces que impiden toda
actividad 1til al enfermo,

El uso de corticoides y analgésicos, al
disminuir la inflamacion y el dolor, ace-
leran la puesta en marcha del- trata-
miento fisioterdpico y ortopédico.

ARTRITIS REUMATOIDEA

Dr. FERNANDO C. MATERA

Atn euaudo suele identificarse con
cierta descripeion que realizara Still en
1897, es evidente que si esperamos en-
contrar siempre las manifestaciones sis-
témicas descriptas por este autor per-
deremos la orientacién diagndstica en
la mayoria de los cascs. Con este con-
cepto queremos, por un lado, sefialar el
cardcter proteiforme de esta enferme-
dad, en cuanto a su modo de comienzo
vy a sus formas evolutivas, y por otra
eriticar la denominacion genérica de
Enfermedad de Still, prefiriendo la de
Artritis Reumatoidea Juvenil, donde
agrupamos a todos los pacientes que
inician sus sintomas antes de los 15 anos
de edad. ‘

Se han sugerido numerosas hipdtesis
respecto de su etiopatogenia. Kl enfo-
que inmunolégico, aparentemente, es el
mas eriterioso.

La presencia del factor reumatoideo,
una macroglobulina (y; = 19 Sy) con
muchas de las propiedades de un anti-
cuerpo para alterar la 7S gammaglobu-
lina, lleva a considerar de que el pa-
ciente con A.R. es capaz de reconocer,
v por lo tanto apreciar como extraio,
la alteracion de una proteina autégena
que es ignorada por el mecanismo inmu-
nolégico de los seres normales.

El sexo —mayor incidencia en ninas
que en varones—, la edad —frecuente-
mente se inicia por debajo de los seis
anos—, v la herencia —espondilitis y
factor reumatoideo en los familiares—,
ofrecen una connotacion importante a
la pesquisa etiologica.

El modo de comienzo de la enferme-

dad suele ser muy variable. En algunos

casos las manifestaciones sistémicas, ta-
les como fiebre, rash, linfoadenopatias,
esplenomegalia, preceden durante un
tiempo prolongado a la localizacion ar-
ticular, aunque pueden presentarse si-
multineamente. En otros ninos, de en-
trada se compromete una articulacion
como la rodilla, tobillo, ete., quedindose
limitada a la misma durante un periodo
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variable, para sélo mas tarde hacerse
poliarticular.

En algunos casos se han presentado
manifestaciones extraarticulares, como
iridociclitis y pericarditis, precediendo
en semanas o meses a los otros sintomas.

De cualguier manera en la evolucion
de la enfermedad suelen comprometerse
varias articulaciones: rodillas, tobillos,
caderas, codo, mufleca, hombro, mano,
columna cervieal, temporomaxilar, la-
ringe, ete.

La excursién articular se limita, con
contractura muscular, que es una causa
de deformidad mayor que la destruceién
articular.

La localizacién cardiaca se presenta
clinicamente en el 10 % aproximada-
mente, siendo la pericarditis la lesion
mas frecuente.

La complicacién ocular esta dada por
la iridociclitis que constituye la tnica
indicacién terminante de los corticoides
en la A.R.J.

Las investigaciones de mayor trascen-
dencia para el estudio de la A.R. son
aquellas que tratan de poner en eviden-
cia la presencia del factor reumatoideo.
Existen una serie de pruebas como el
test del latex, la aglutinacién de células
sensibilizadas de carnero y la flocula-
¢ién de la Bentonita. En general no tie-
nen utilidad para el diagnéstico precoz
de la A.R.J., ya que en los niilos tie-
nen una positividad del 20 al 40 %.

El diagnéstico diferencial se plantea
con la fiebre reumatica, leucemia, tu-
berculosis, otras colagenosis coma el lu-
pus eritematoso generalizado, etc.

Si bien es cierto que existen formas
iniciales muy agresivas y manifestacio-
nes sistémicas graves en el curso de la
enfermedad, no hay ninguna duda que
el pronéstico se vincula con el problema
de las deformaciones y la limitacion
funcional que éstas determinan,

Bn este sentido debe orientarse el en-
foque terapéutico. No existe una droga
especifica para el tratamiento de esta
enfermedad. Ilabria de elegirse aquella
que, en uso prolongado, tenga menos
manifestaciones toxicas.

Kl tratamiento fisico, buscando el
equilibrio adecnado entre la moviliza-
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¢ibn v el reposo, deberd encararse en
forma permanente. En algunos casos se-
ri necesario utilizar otros recursos or-
topédicos y atn quirrgicos.

De cualquier manera una adecuada
atenciéon demanda un tratamiento pro-
gramado para largo término.

El paciente y la familia deben ser
ubicados respecto a las caracteristicas
evolutivas de esta enfermedad. Si esto
no se logra resultara muy difieil man-
tener el plan programado, que se vera
desvirtuado frecuentemente por la in-
tencién de buscar una solucién mégica
a la enfermedad.

SINDROME DE
SCHONLEIN - HENOCH

Dr. JORGE D. CAPURRO

El sindrome de Schonlein - Henoch
(S-H) se caracteriza clinicamente por
ser un proeceso de iniciacion habitual-
mente aguda que afecta de preferencia
a ninos de segunda infancia, sin una
marcada preponderancia de sexo, y que
presenta una sintomatologia econ predo-
minio de manifestaciones cutdneas, di-
gestivas, articulares y renales, sin ex-
cluir otras localizaciones. Son ellas el
resultado de una patogenia comun y de
la distinta reaceién de cada oOrgano ©
tejido ante una afeccion vascular sisté-
mica, cuyo sustrato histiopatolégico es
una capilaritis aguda aséptica.

Su etiopatogenia no estd atn defini-
da, aunque actualmente la mayoria de
los autores, de una u otra manera, cen-
tra el problema alrededor del mecanis-
mo de la inmunidad. Este mecanismo
seria desencadenado, en sujetos predis-
puestos, por una determinante etiologi-
ca de indole variable: la infeceién (es-
pecialmente estreptocdeeica), la admi-
nistracién de ciertas drogas o vacunas,
la ingestién de alergenos alimentarios,
ete., si bien, en la mayoria de los casos,
no existe un antecedente o signo elinico
que oriente en un sentido etiolégico de-
terminado.

Esta nocién etiopatogénica permite re-
lacionar al sindrome de S-H con las
demis enfermedades del coldgeno, con
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las que, por otra parte, puede presen-
tarse ocasionalmente asociada u ofrecer
similitudes en el tipo de lesiones histio-
patolégicas primarias.

La relacion méas estrecha es con la
poliarteritis nudosa; ambas afecciones
constituirian una sola entidad nosoldgi-
ca con ataque a distinta altura del apa-
rato vascular (capilares o arteriolas),
dependiendo dicha variacién del ecaso
particular.

Las manifestaciones cutineas se pre-
sentan en la casi totalidad de los enfer-
mos v son el elemento fundamental del
diagnéstico, aunque pueden estar oca-
sionalmente ausentes.

La lesion tipica es una erupecién ma-
enlosa o maculo - papulosa, con un cen-
tro purpirico. Afecta preferentemente
las extremidades, en disposicién simé-
trica, pudiendo extenderse a las regiones
proximales del tronco. Aisladas en un
comienzo, las maculopapulas pueden ha-
cerse confluentes en placas o tomar as-
pecto vesiculoso de contenido hemorra-
zico.

En un 50 a 60 % de los enfermos
existe edema de tipo angioneurético, de
aparicion rapida, localizado de prefe-
rencia en piernas, dorso de pie o de ma-
no. antebrazos, mufiecas y ain en par-
pados o labios, y de duracién breve.

Patologia articular. Se presenta en el
70 % de los casos. Existe dolor modera-
do o fueaz localizado en una o mas de
las grandes articulaciones, acompafado
de leve fluxién, Son excepcionales la hi-
drartrosis o la hemartrosis.

El cuadro gastrointestinal esti pre-
senfe en el 50 a 90 % de los enfermos
de S-I. Plantea, en ocasiones, graves
problemas de diagnéstico con enferme-
dades abdominales agudas, de solucién
quirargica.

Consiste generalmente en dolores de
tipo cdlico, nauseas o voémitos, diarrea
o constipacion y hemoragias gastrointes-
tinales,

Como complicaciones de este cuadro se
citan: la perforacion intestinal, la peri-
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tonitis aséptica, las suboclusiones agu-
das o subagudas y, especialmente, la in-
vaginacién intestinal. Esta tltima com-
plicacién, que puede presentarse en el
2 % de los casos de S-H, es la que da
origen a los més serios problemas de
conducta terapéutica. En los casos de
duda la conducta debe ser quirurgica
puesto que la no intervencién en caso
de invaginacién tiene muy alta morta-
lidad y, por otra parte, la intervencién
no significa un peor prondstico para el
S-H y este, a su vez, no plantea proble-
mas especiales en el postoperatorio.

Manifestaciones renales. Por su fre-
cuencia (40 a 50 % de los casos) la ne-
fropatia del S - H ensombrece el pronds-
tico de la enfermedad y condiciona su
evolucién. Por ello se la debe pesquisar
en forma precoz y repetida.

Aparece en las primeras semanas de
la eclosién del sindrome y solo en un
minimo de casos precede al resto de la
sintomatologia. Se caracteriza por la he-
maturia (micro o macrosedpica), la al-
buminuria generalmente escasa, y, me-
nos frecuentemente, por cilindruria,
leucocituria, hiperazoemia, hipertension
arterial y retencién hidrosalina.

Presenta diferencias clinicas v de la-
boratorio suficientes para establecer de
que se trata de una nefropatia con ca-
racteristicas propias, que difieren de la
olomerulonefritis clasica y que tradu-
cirian una localizacién especial de la
lesion sistémica del S -H.

La lesién anatomopatologica més fre-
cuente es la llamada ‘‘nefritis segmenta-
ria’’, pero pueden presentarse todas las
caracteristicas de las nefritis evolutivas
subagudas, suberénicas o erénicas y atin
de la mefroesclerosis, asi como también
algunas lesiones vasculares y perivascu-
lares del tipo de otras colagenopatias.

De ahi la importancia de la biopsia
renal, en ocasiones seriada, para preci-
sar el diagndstico y la evolucién de esta
nefropatia.

Exdmenes de laboratorio

Los factores de coagulacion (tiempos
de sangria y coagulacion, tiempo y con-
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sumo de protrombina, recuento y forma
de las plaquetas, retraccién del eoégulo)
no estan alterados. La prueba del lazo
es positiva en un namero reducido de
enfermos.

El hemograma puede sefialar : anemia
(en caso de hemorragias intensas), leu-
cocitosis moderada, polinucleosis y eo-
sinofilia.

El examen de orina debe ser de ru-
tina por la posible comprobacién de la
hematuria, albuminuria y demas alte-
raciones caracteristicas de la nefropatia.

Lia eritrosedimentacion se encuentra
elevada en un 60 % de los casos.

El titulo de antiestreptolisinas 0 so-
brepasa el nivel de las 250 a 300 unida-
des Todd, en un tercio de los enfermos.

La proteina C reactiva es general-
mente positiva.

El complemento sérico es normal o al-
go elevado.

El cultivo de la secrecion faringea es
positivo en un 25 % de los casos para
el estreptococo hemolitico.

El hemocultivo es habitualmente ne-
cativo. Algunos autores han encontrado
gérmenes del grupo pleuroneumoniae.

El medulograma puede estar indica-
do, si se plantea el diagnéstico diferen-
cial con la purpura secundaria de la
leucemia.

El test de la bencidina senala frecuen-
temente la presencia de sangre oculta en
materias fecales.

La evolucion difiere, segtin los enfer-
mos, desde algunas semanas a varios
meses y estd sujeta a recidivas en ni-
mero y cronologia variables.

La gran mayoria de los casos evolu-
¢ionan en forma aguda o subaguda, en
brotes sucesivos que se repiten con dis-
tinta frecuencia en un plazo de meses
o de uno a dos afios, terminando por la
curacion. Sélo un 10 % de los enfermos
cursa en forma cronica recurrente, de-
nominada ‘‘pirpura inflamatorio eréni-
¢o idiopatico’” por Bernard, caracteri-
zada por recaidas menos frecuentes pe-
ro durante muchos afios, por la mayor
eravedad del compromiso renal y la pre-
sencia casi constante de hipergamma-
globulinemia,
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El prondstico del S -H es en general
favorable, con curacién sin secuelas en
el curso de meses a uno o dos aifios. Esti
condicionado principalmente por el gra-
do del compromiso renal, en los casos
que pasan a la cronicidad.

El porvenir de estos enfermos con le-
siones erénicas y recidivantes es ineier-
to. Constituirian un grupo de nefritis
latentes, responsables de cierto nimero
de nefropatias terminales.

La mortalidad del S-H en su fase
aguda es de alrededor de un 2 % y pro-
vocado principalmente por la nefropa-
tia o la invaginacién intestinal.

No se conoce tratamiento especifico
de la enfermedad, por cuyo motivo de-
be procurarse un adecuado empleo de la
terapéutica sintomatica: reposo, dieta,
salicilicos euando lo exija el dolor arti-
cular, transfusiones sanguineas en caso
de hemorragias intensas, hidratacion
paraenteral en oportunidad de vOmitos
o diarreas profusas, ete.

El reposo en cama estd indicado hasta
la desaparicion completa de los sinto-
mas y signos clinicos y la normalizacion
de los exdmenes de laboratorio (recuen-
to de Addis, test de la bencidina).

Se suprimira todo alergeno alimenta-
rio sospechoso y la administracién de
drogas capaces de desempenar un papel
etiolégico.

Puede ser ttil el agregado de vitami-
nas C y P, por su aceion protectora de
las paredes capilares.

Los antihistaminicos no han demos-
trado accion util.

Los antibiéticos solo deben ser indi-
cados en caso de infecciones en activi-
dad.

El uso de hormonas corticoides en el

S - H se justificé en un comienzo en vir-

tud del parentesco de esta afeccion con
las enfermedades del colageno y su ac-
c¢ién probable sobre el mecanismo mnmu-
nolégico. Actualmente esti practicamen-
te probada su ineficacia: no modifican
ni alivian las manifestaciones cutdneas,
articularves ni digestivas. No son capaces
de impedir las recidivas ni la aparicion
de las manifestaciones renales, ni de
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modificar el curso de la nefropatia.

Esta sin embargo justificado su utili-
zacién en los casos de cuadro abdominal
agudo, como preventivas de la invagina-
cion intestinal. Por su aceién antiinfla-
matoria inespecifica y contra el edema
pueden interferiy el mecanismo patogé-
nico e esta complicacion.

POLIARTERITIS NUDOSA

De. MARIO G. ROCCATAGLIATA

Es una enfermedad poco frecuente;
en los ultimos cinco afios, entre los en-
fermitos internados en el Hospital de
Nifios de Buenos Aires, se sospeché este
diagnéstico varias veces, pero solo en
tres casos logré probarse con suficiente
documentaciéon anatomopatolégica.

La etiologia de la poliarteritis nudo-
sa es desconocida; se la incluye entre
las ‘‘enfermedades del coligeno’ o ‘‘en-
fermedades por hipersensibilidad’’; y
presenta puntos de contacto, clinicos y
patologicos, con la enfermedad de
Schoenlein-Henoch y la parpura fulmi-
nante.

Su designacién como periarteritis nu-
dosa tiende a abandonarse; se trata de
una panarteritis que afecta principal-
mente a las arterias de pequeilo y me-
diano calibre de los més variados érga-
nos (rifiones, intestinos, piel, pulmones,
corazon, museulos, ete.) ; todas las capas
de la pared arterial aparecen infiltra-
das por edema y leucocitos ; hay necrosis

fibrinoide, especialmente de la media, v
destrucceién del tejido elastico de la in-
tima; las lesiones iniciales pueden ser
secuidas por proliferacion fibroblastica
v esclerosis cicatrizal; es comun la obli-
teracién de las arterias por trombos y
la formacién de aneurismas.

Las alteraciones vageulares de los va-
riados territorios afectados determinan
cuadros proteiformes; la enfermedad se
define mejor por sus caracteristicas his-
topatologicas que por sus sintomas cli-
nicos: fiebre; emaciacién; lesiones cu-
tdaneas focales induradas y erupciones
de distintos tipos; célicos, melena, ete.
por compromiso de las ramas termina-
les de las mesentéricas; artritis migra-
torias como en la fiebre reumatica o de
curso crénico parecido al de la artritis
reumatoidea ; insuficiencia cardiaca por
poliarteritis coronarias e infartos mi-
croseopicos del miocardio ; neuritis peri-
férica de distribucién asimétrica ; sinto-
mas respiratorios; hematuria, hiperten-
sidn y otras manifestaciones de padeci-
miento renal; ete.

Dado lo impreciso de los hallazgos
clinicos, las biopsias de piel, musculo o
rifion suelen ser inevitables ; muchas ve-
ces, la poliarteritis nudosa es un diagnos-
tico de autopsia.

Aunque provocan una temporaria me-
joria de los sintomas, los intentos de
tratamiento con corticoesteroides no han
tenido éxito. En la mayor parte de los
casos la muerte es atribuible al dano
renal.

Oportunidad en el Tratamiento de las Malformaciones Congénitas

MALFORMACIONES CONGENITAS EN GENERAL

Dres. HORACIO AJA ESPIL, JULIO ROCCA RIVAROLA y ARTURO GAMBARINI*

Llas malformaciones congénitas pre-
sentan caracteristicas que hacen dificil
la tarea de agruparlas, de acuerdo al

* Médicos Cirujanos del Hospital de Nifios de
Buenos Aires. Sala IX. Jefe: Dr. José E. Ri-
varola.

momento oportuno de su tratamiento, en
una clasificacién clara y sencilla de uti-
lidad préactica para el pediatra.

Las hemos ordenado poniéndonos en
la posieién del médico que examina un
recién nacido y lo sigue a través de su
infancia. Podri encontrar desde el pri-
mer momento o deseubrir mis tarde mal-
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formaciones que tendri que diagnosticar
correctamente e indicar la edad adecua-
da de tratamiento. Muchas veces nos
han llegado enfermos cuyos padres han
hecho un enorme sacrificio para trasla-
dar al nifio en busca de curacién y nos
hemos encontrado ante la obligacién de
devolverlos, sin hacerles absolutamente
nada, pues estaba contraindicada toda
actuacion en ese momento. En la misma
forma, muchos son los ninos que falle-
cen o arrastran toda la vida un grado
mas o menos acentuado de invalidez s6-
lo por el hecho de haber comenzado de-
masiado tarde el tratamiento médico o
quirtargico de su malformacion.

Veremos asi que existen malformacio-
nes que necesitan : :

1) Un tratamiento precoz (inmediato
0 cercano al nacimiento).

2) Que tienen una edad fija de elec-
cion.

3) Que pueden ser tratadas a cual-
quier edad.

4) Que no requjeren tratamiento o no
pueden ser tratadas.

Tratamiento precoz.

Las malformaciones congénticas que
ponen en peliero la vida del nino exigen
un tratamiento de urgencia en el periodo
de recién nacido. Es aqui donde el médi-
¢o debe sospechar la malformacion y
diagnosticarla lo mis tempranamente po-
sible pues el retardo en la iniciacién del
tratamiento facilita la rapida aparicién
de complicaciones que ensombrecen el
pronadstico.

Comenzaremos con las oclusiones com-
pletas del tubo digestivo donde figura
en primer término la atresia de esofaao
con o sin fistula traqueoesofdgica infe-
rior. Dicha afeccién determina desde el
nacimiento episodios de ahogo, tos. dis-
nea y cianosis que se exageran al inten-
tar la alimentacién; en pocas horas o
dias aparecen los sintomas de la neumo-
nia aspirativa, que es la complicacién
obligada y fatal de los casos indiagnos-
ticados.

Las malformaciones obstructivas del
intestino determinan vémitos de cardc-
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ter bilioso, distension abdominal y ausen-
cia de evacuacién meconial. Tanto la
distension como la falta de eliminacion
de meconio pueden faltar o aparecer tar-
diamente pero el vémito bilioso de color
amarillo-verdoso es sumamente caracte-
ristico v su sola aparicién en un nifio
aparentemente sano exige un inmediato
estudio radiolégico. Dentro de las mis-
mas hemos de citar las atresias de duo-
deno, yeyunoileon o colon (incluyendo
en estas ultimas las tmperforaciones iy
atresias de amo-recto), el ileo meconial,
que es la forma grave neonatal de la
mucoviscosidosis, el megacolon o agan-
glionosis maligna, los distintos tipos de
volvulo intestinal y las bridas congé-
nitas.

La lipertrofia de piloro, cuyo origen
congénito se halla en discusion, determi-
na también una seria obstruccién diges-
tiva pero sus sintomas aparecen general-
mente después de los 10-15 dias de vida.
Nunca debe demorarse el estudio radio-
logico de un lactante vomitador y ante
la certeza de una estenosis pilérica esta
indicado el inmediato tratamiento qui-
rureico justificaindose sélo la demora de
pocas horas necesaria para compensar
hasta cierto punto el desequilibrio hidro-
electrolitico del paciente.

La persistencia total y amplia del con-
ducto onfalomesentérico, que se hace evi-
dente al caer el cordén umbilical, debe
ser tratada precozmente, pues equivale
a una fistula yeyunal siempre muy mal
tolerada por el recién nacido y ademas el
intestino puede evaginarse a través del
orificio determinando una oclusion
grave.

El onfalocele es una hernia de las vis-
ceras abdominales a través del orificio
umbilical anormalmente grande (por fal-
ta de desarrollo de la pared). Se halla
recubierto por una delgada capa forma-
da por el peritoneo y la membrana am-
niética, capa que siendo avascular se
rompe e infecta rapidamente. Es por es-
to que con mucha razén se sostiene que
el nino debe pasar de las manos del par-
tero a la mesa de operaciones.

La hernia diafragmdtica a través del
hiatus de Bochdalek tiene una sintoma-
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tologia respiratoria que se exagera con
los esfuerzos y el llanto. Si consideramos
gue segfin la estadistica de Hebdlon el 75
por ciento de estos enfermos fallecen en
el primer mes de vida, se veri la impor-
tancia de su tratamiento precoz.

Otra lesién con sintomatologia respi-
ratoria es el enfisema lobar congénito.
Los accesos de disnea y cianosis que de-
termina aparecen generalmente durante
la primera semana y adquieren rapida-
mente un caracter continuo y grave que
exige la intervencién de urgencia.

La [istula traqueoesofigica aislada
determina accesos de tos ¥ cianosis du-
rante la alimentacién y un grado va-
riable, a veces grave, de compromiso
broncopulmonar. Su diagnéstico es difi-
c¢il de confirmar aun mediante la radio-
logia y la endoscopia.

Los quistes pulmonares congénitos so-
litarios o multiples pueden insuflarse
exigiendo una rapida interveneion.

La tmperforacion bilateral de coanas
determina en el recién nacido una impor-
tante dificultad respiratoria que habi-
tualmente hace imposible la alimenta-
cién al pecho o con biberdn.

Por ultimo hay algunos tumores de
cuello (linfangioma, bocio congénito)
capaces de provocar dificultad respira-
toria y exigir tratamiento durante el
periodo de recién nacido.

Existen otras malformaciones que sin
presentar riesgo inmediato para la vida
deben ser tratadas, para evitar compli-
caciones, aun cuando el nifio sea muy
pequetio.

La hernia diafragmdtica a través del
hiatus esofdgico aun cuando los vémitos
no sean demasiado importantes debe ser
tratada médicamente (tratamiento pos-
tural y proteccion de la mucosa) para
disminuir el reflujo gastroesofagico de-
terminante de esofagitis y periesofagitis
capaz de provocar estenosis y retraceion
del es6fago. Si los vomitos no son modi-
ficados por el tratamiento, si hay inter-
ferencia en la curva de peso, anemia por
pérdida sanguinea o agravaciénm radio-
l6gica debe recurrirse al tratamiento
quirtrgico atn en los lactantes de pocos
meses de edad.
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La persistencia total pero estrecha del
conducto onfalomesentérico como tam-
bién la persistencia del uraco deben ser
tratadas antes que la primera pueda de-
terminar un posible vélvulo intestinal y
la segunda una infeccién de las vias uri-
narias.

Hasta el presente no existe prueba
alguna que permita el diagnostico de
certeza de atresia de vias biliares. Toda
ictericia obstructiva que persiste al eum-
plirse los 2 meses de vida requiere una
laparotomia exploradora minima para
tratar de corregir (si es posible) esta
anomalia antes que aparezcan lesiones
hepaticas irreversibles.

El ano vulvar exige como condicion
para no ser tratado el hecho de ser con-
tinente y suficiente. Lia mayoria de estos
anos son insuficientes y deben ser dila-
tados cuanto antes y durante meses para
evitar la formacion de un megacolon
organico.

Las oclusiones incompletas del intes-
tino pueden ser compatibles con la vida
si tienen cierta permeabilidad, pero si
son diagnosticadas en el nifio pequeno
deben ser intervenidas antes que apa-
rezcan complicaciones serias.

La agenesia de misculos abdominales
va siempre acompafniada de malformacio-
nes urinarias (hidronefrosis, megauréte-
res) que deben ser diagnosticadas y tra-
tadas precozmente.

Edad fija de eleccion.

Hemos reunido en este grupo aquellas
malformaciones que deben ser tratadas
en un momento determinado para con-
seguir un mejor resultado funeional, es-
tético o psicolégico.

El pene curvo que acompana frecuen-
temente al hipospadias debe ser corregi-
do quirtrgicamente alrededor del afio de
edad para permitir el crecimiento nor-
mal del pene. El hipospadias deberia ser
corregido una vez que el desarrollo sea
completo pero desgraciadamente los pro-
blemas psicolégicos que puede determi-
nar esta malformacién obliga a interves
nir alrededor de los 6 o 7 afios de edad.
Por ello empleamos procedimientos que
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faciliten el crecimiento de la neouretra
paralelamente al desarrollo del pene. En
el epispadias nos guiamos por igual cri-
terio.

La extrofia de vejiga tiene como trata-
miento actual la reconstrucecién tempra-
na de la misma. En general se debe ha-
cer en los primeros meses de la vida, pe-
ro desgraciadamente los resultados obte-
nidos con esta téenica nmo son siempre
afortunados. Bl procedimiento de recons-
truccién vesical trata de desplazar al de
la ureterosigmoidostomia que se efectua-
ba alrededor de los 2 afios de edad. De
cualquier manera ésta es una posible so-
lucién ante el fracaso del anterior.

La ectopia testicular se operaba ante-
riormente en la época puberal esperando
el posible descenso espontineo. Los es-
tudios histolégicos efectuados en testicu-
los ectépicos muestran que a partir de
los 3 o 4 afos comienza a producirse la
regresion de la linea germinal. Esto nos
ha llevado a adelantar la fecha de ini-
ciacion del tratamiento hormonal a los
4 afios y ante el fracaso del mismo re-
currimos a la cirugia.

La hernia umbilical que persiste des-
pués del segundo afio de vida debe ser
corregida quirirgicamente. No espera-
mos hasta esa edad cuando la piel um-
bilical es muy fina, cuando ha sufrido
atascamiento o ante el aumento de ta-
mafio de la hernia.

En el hidrocele congénito esperamos
durante el primer afio de vida la posible
regresion espontanea. Cuando persiste o
aparece después de esa edad lo operamos
siempre y tratamos al mismo tiempo el
saco herniario que invariablemente co-
existe. Bl hidrocele agudo acompanado
de dolor célico y vomitos puede ser ma-
nifestacién de una punta de hernia
atascada. El hidrocele que aparece en
un nifo mayor puede ser el primer sin-
toma de un tumor testicular.

Las fimosis son fisiologicas en el re-
gién nacido y no deben ser dilatadas ba-
jo ningiin concepto. En caso de persistir
serdan intervenidas en edad preescolar,
salvo que determinen obstruceion urina-
ria o presenten cuadros recidivantes de
balanopostitis.
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Bl labio leporino simple o complicado
debe ser operado a la edad de 2 a 3 me-
ses v con un peso de 5 Kg, pues enton-
ces las estructuras se presentan en mejo-
res condiciones para un buen resultado
plastico. No efectuamos ni recomenda-
mos la operacion durante el periodo de
recién nacido, a pesar del deseo de la
mayoria de los padres.

En los bilaterales procedemos en dos
tiempos con un intervalo de 2 6 3 meses.

La edad més favorable para operar las
fisuras de paladar es alrededor de los
2 ajios, momento en que los ninos desa-
rrollan su lenguaje. No conviene ope-
rar antes pues los tejidos de la re-
gi6n palatina no suficientemente desa-
rrollados crean dificultades téenicas.
Como tratamiento incruento previo de-
ben citarse los resultados obtenidos por
la odontopediatria.

Recomendamos intervenir las orejas
en asa entre los 5 y 6 atios de edad, o
sea antes del ingreso del nifio a la es-
cuela.

La ubicacion, el aspecto y la alteracion
estética determinada por los angiomas
son datos que deben ser tenidos en cuen-
ta para indicar su tratamiento. Es ini-
portante saber que muchos angiomas
tienden a retrogradar a partir de los 5
meses de vida.

Cualquier edad.

en este grupo a las malfor-
oportunidad de trata-
la aparicién tem-

Ineluimos
maciones cuyd
miento estd dada por
prana o tardia de sus sintomas.

Bl megacolon congénito que ha supe-
rado el periodo del recién nacido debe
ger intervenido en cuanto se lo diagnos-
tique. La operacion definitiva, que an-
tes se hacia después del afio de edad,
puede hoy, con la téenica de Duham}*l.
ger llevada a cabo en el lactante aun
pequeno. :

En general las wropatias ()I):ei)'{l(‘tnz'as
1 sintoma piuria, con
istente y recidi-
1 que obli-
des-

se sospechan por ¢
la caracteristica de pers
vante. Este inico sintoma es ¢
a4 un examen radiolégico que

pari li &
cubrirda la malformacion. Otras veces
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sers el sintoma tumor (hidronefrosis) el
que llamara la atencién. El tratamiento
sera instituido en cuanto se haga el diag-
néstico y su urgencia estara vinculada al
grado de obstruccion y al tiempo trans-
currido. v

Las hernias diafragmdaticas que han
sido bien toleradas por el enfermo, seran
diagnosticadas por la sagacidad del mé-
dico en investigar las causas de sintomas
aparentemente de poca importancia. Una
vez descubiertas deben ser tratadas cual-
quiera sea la edad del paciente.

En el caso especial de la hernia del
hiatus esofégico, deberd ser operada an-
te el fracaso del tratamiento médico, de-
mostrada por la agravacion del cuadro
c¢linico (pérdida de peso, o peso esta-
cionario, persistencia del vomito y de
hemerragia) o del cuadro radiolégico
(agrandamiento de la imagen en térax).

Lia hernia ingwinal es una afeceiéon del
resorte quirdrgico. Una vez diagnostica-
da debe ser operada. Nosotros las respe-
tamos durante el periodo del recién na-
cido, pero si hay antecedentes de atas-
camientos o pensamos que puede ser la
causa de una distrofia, las intervenimos
tempranamente.

El ovariocele tiene indicacién quirir-
zica inmediata a su diagnostico, para
evitar la posibilidad de la torsién del
mismo, complicacion de relativa fre-
cuencia,

Los quistes y fistulas del uraco seran
operadas en cuanto se diagnostiquen, pa-
ra evitar su infeccion y su probable
propagacion al peritoneo provocando
una peritonitis secundaria.

El quiste tirogloso también seri inter-
venido antes de que se infecte. La in-
feccién del mismo provoca una serie de
adherencias a los tejidos vecinos que di-
ficultan su diseccién posterior.

Todos los tumores seran extirpados lo
més tempranamente posible, en especial
cuando se sospeche la posibilidad de su
genio maligno.

Sin tratamiento.

ITay algunas malformaciones congéni-
tas menores, que no influyen en el desa-
rrollo y estética del enfermo. Estas de-
formaciones no deben ser tratadas, pues
el resultado que se obtendra no justifica
el menor riesgo quirargico. (Iovea coc-
cigea, diastasis de rectos anteriores de
abdomen, etc.).

En otras oportunidades nos encontra-
mos con. las monstruosidades incompati-
bles con la vida (anencefalia, toracos-
quisis, ete.) y con las malformaciones
compatibles con la vida, pero que no
tienen tratamiento quirtirgico eficaz (si-
nostosis vertebral, ectromielias, amputa-
ciones congénitas, ete.)

MALFORMACIONES CONGENITAS MUSCULO - ESQUELETICAS
Dr. JUAN CRUZ DERQUT *

Ante la imposibilidad de analizar des-
de un punto de vista esquemitico toda
la gama de posibilidades que nos brinda
el tratamiento de las malformaciones
musciloesqueléticas del nifio, sélo tra-
taremos de brindar al pediatra una guia
de conducta ante aquellas que con mis
frecuencia se observan en la prictica
diaria.

Desde un punto de vista clinico, és-

* Médico Cirujano Ortopedista. Hospital de
Ninos de Buenos Aires, Sala IX.

tas pueden clasificarse en tres grandes
ZTUpOS : i ]

A) Malformaciones externas; "son
aquellas que producen una alteracion o
asvmetria visibles de la forma de deter-
minada region del organismo. Su diag-
néstico es facil (pie bot; ausencia con-
génita de tibia, ete.).

B) Malformaciones internas: son aque-
llas que producen una alteracion o asi-
metria oculta de la forma, y se exterio-
rizan por trastornos de la postura o fun-
ci‘m en forma aislada o combinada, Bus-
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cadas sistematicamente se las diagnosti-
ca siempre (luxacién congénita de la
cadera, coxa vara congénita, ete.).

C) Malformaciones asintomdticas: son
aquellas que producen una alteracion o
asimetria oculta de la forma, sin tradu-
cir sintomatologia evidente, por lo que
son motivo de hallazgo casual. Estas
pueden hacerse sintomaticas en ninos
mayores o adultos( sacralizacion de la
V lumbar, costilla cervical, ete.).

Asi consideradas pueden ser wunicas,
es decir localizadas a determinado seg-
mento de un miembro o maultiples, cons-
tituyendo en ese caso sindromes o enfer-
medades conocidas como por ejemplo la
artrogriposis miltiple congénita.

Otro factor que se debe considerar en
la faz clinica, es el representado por las
malformaciones asociadas. En ellas a la
primitiva alteracion se asocian trastor-
nos posturales de otros segmentos que
sirven —en conocimiento de esta posi-
bilidad— para ponerlas en evidencia.
Una asociacién de este tipo la constitu-
yen la luxacién congénita de la cadera
y el pie talo postural.

El diagnéstico de una malformacion
especialmente en las incluidas en el gru-
po B, debe hacerse desde el primer exa-
men del nifio. Bl pediatra debe empren-
der dicho examen con el mismo celo y
gistema con que inspecciona el térax o
el abdomen. Ante la més minima duda
debe solicitar un estudio radiolégico. Es
preferible perder una radiografia que
dejar pasar el momento oportuno para
tratar alguna de las malformaciones que
veremos.

Desde el punto de vista de las mal-
formaciones en si, se deben considerar
dos grandes grupos que hacen al tipo y
resultado de los distintos tratamientos:

1) Malformaciones embrionarias: ©
desviaciones morfolbgicas y estructurales
debidas a una alteracion genética del
embrién y que se producen en una época
inicial de la vida intrauterina. Pertene-
cen a este grupo las malformaciones in-
trinsecas de determinado segmento, el
aumento o disminucion de su nfimero,
ete. Son siempre del resorte quirirgico.

2) Malformaciones fetales: o desvia-
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ciones morfolégicas menos complejas de-
bidas generalmente a la accién de causas
externas sobre un feto normal, poco an-
tes de su nacimiento, falta de espacio su-
ficiente para su desarrollo, posicion
anormal, etec. A este tipo corresponden
la mayoria de las malformaciones que se
observan en la practica diaria y en las
que el tratamiento incruento temprana-
mente instituido es la indicacién ideal.

Desde el punto de vista del tratamien-
to seguiremos la ordenacién de los res-
tantes capitulos de este trabajo. Inclui-
remos asi en el grupo de las malforma-
ciones susceptibles de tratamiento pre-
coz, aquellas que —si bien no ponen en
peligro la vida del nifio, situacioén excep-
cional en la patologia ortopédica que es-
tamos tratando— evidencian el comin
denominador de que diagnosticadas 1y
tratadas tempranamente, se llega a ci-
raciones anatomofuncionales totales me-
diante procedimientos sencillos y conser-
vadores.

La importancia practica de este con-
cepto nos ha llevado a considerarlas en
otras publicaciones como “‘ureencias or-
topédicas en el recién nacido y lac-
tantes’’.

Luego, a medida que el nifio crece, a
su deformaecién inicial se agregan otras
alteraciones que contribuyen a acentuar-
las y dificultan la restitucién anatémica
y funcional. Son éstas, deformaciones de
las superficies articulares y segmentos
seos, retracciones musculares y aponeu-
réticas, ete., quedando entonces el tra-
tamiento supeditado a procedimientos
quirirgicos complicados, que no siempre
brindan los resultados deseados. Asi en-
focado el problema debemos considerar :

MALFORMACIONES QUE DEBEN SER
TRATADAS PRECOZMENTE

(RECIEN NACIDO)

Luzacién congénita de la cadera: Es
ésta una malformacién de frecuente ob-
servacién en nuestro medio y en la cual
se pueden obtener los mayores beneficios
mediante la aplicacién del criterio sus-
tentado.

Constituye el grado méximo de la dis-
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plesia congénita de la cadera, entendien-
do como tal la detencién del crecimiento
v desarrollo de todos o parte de los com-
ponentes dseos, musculares y aponeuré-
ticos de la articulacién. Existen ademas
de Ia luxacion, otros grados menores de
displasia que también deben ser tempra-
namente diagnosticados, ya que alteran
solapadamente la meecénica articular, y
son los responsables de las llamadas ar-
trosis juveniles.

Con miras a solucionar el arduo pro-
blema médico que plantea esta malfor-
macion el pediatra debe actuar de la
siguiente manera ;

1) En todo recién nacido huscar sis-
tematicamente el sicno del resalto, des-
crito por Ortolani y que permite el diag-
néstico de la luxacién congénita de la
cadera en el recién nacido. La positivi-
dad del signo es patognoménico, su ne-
zatividad no es excluyente.

2) Debe solicitarse una radiografia de
las caderas en las siguientes circunstan-
clas:

—Ante la duda en la interpretacién
del signo de Ortolani.

—En todo recién nacido que en sus
antecedentes familiares directos, se pon-
2a de manifiesto el padecimiento de lu-
xacion congénita de la cadera, atn con
signo de Ortolani negativo. Esta econdue-
ta es la finica que nos permitirg descar-
tar alguno de los grados menores de dis-
plasia aludidos (displasia de apoyo - sub-
luxacion).

—En todo recién nacido que presente
pie talo, dada la asociacién que existe
entre ambos procesos.

—Ante la triada semiolgica integra-
da por actitud de rotacién externa del
miembro, flexién del muslo sobre la pel-
vis y limitacion de la flexo-abducién.
Estos elementos pueden pertenecer tam-
bifn a una coxa vara congénita, y a
procesos adquiridos.

—Ante la presencia de asimetria de
los pliegues inquinales y eltiteos y apla-
namiento de nalegas, eventualidades que
si bien pueden existir en nifios normales,
estin siempre presentes en las luxaciones
unilaterales,

—Ante cualquier acortamiento apa-
rente de miembro.

—Ante cualquier duda existente.

Si la luxacién es diagnosticada si-
guiendo este esquema antes de los 4 me-
ses de edad, se llega a la curacion en la
casi totalidad de los casos mediante el
uso de férulas, de abduccién tipo corset
de Bauer, férula de Frejka, Von Ro-
sen, ete. Son excepcién las llamadas Iu-
xaciones embrionarias de rara observa-
cion.,

Después del quinto mes de la vida, se
debe ante una luxacién congénita de la
cadera establecer la posibilidad o no de
su tratamiento ineruento mediante la
artrografia,

A esta manera de proceder la hemos
denominado tratamiento selectivo de la
luracion congénita de la cadera. Si la
artrografia no evidencia contraindica-
cién al tratamiento incruento éste se
realiza con diversos procedimientos : féru
cién al tratamiento incruento éste se rea-
liza con diversos procedimientos: féru-
Con ellos se puede llegar al 90 por cien-
to de buenos resultados. Si la artrografia
contraindica el tratamiento incruento se
opera entre los 18 y 20 meses, con la ar-
ticulacion en excelentes condiciones, sin
alteraciones secundarias agregadas por
la marcha o manipulaciones intempesti-
vas en busca de una reduccién incruenta
imposible.

Por encima de los 2 aiios de edad la
reduccion de la luzxacion, debe ser sicm-
pre quirirgica, y el porcentaje de bue-
nos resultados desciende en forma alar-
mante a medida que el nifio crece.

Pic bot: Se agrupan genéricamente
bajo esta denominacién, todas las alte-
raciones que tienen su origen en defor-
maciones morfolégicas de los componern-
tes anatémicos del pie, que pierden su
relacion intrfnsecamente y con respecto
a la pierna, impidiendo el apoyo normal.

Sea cual sea el componente fundamen-
tal de la deformacién se pueden presen-
tar diversos tipos: equino, talo. varo,
valgo, cavo y plano. Estos tipos funda-
mentales generalmente se combinan pa-
ra constituir deformaciones complejas
de las cuales las mis comunes son: el
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pie eguinc-varo-supinado, el talo-valgo,
v el plano-valgo. El miés frecuente en
nuestro medio es el pie-bot-varo equino
supinado. de tipo postural.

En cualquiera de las deformaciones
que hemos enumerado el tratamiento de-
be ser iniciado desde el primer dia del
nocimiento. Este consiste en la correc-
¢i6n manual progresiva de los distintos
tipos fundamentales que constituyen la
malformacién. Asi enfocado el trata-
miento se consigue en la mayoria de los
casos resultados definitivos. Si el trata-
miento ineruento instituido temprana-
mente luego de un periodo prudencial
de observacién no permite la correccion,
se debe recurrir de inmediato a la re-
duceién quirtrgica, actuando sobre las
partes blandas retraidas (alargamientos
tendinosos, capsulotomias, ete.).

A medida que transcurre el tiempo y
en nifios mayores los procedimientos qui-
rargicos conservadores pierden su utili-
dad v sélo son un tiempo previo a las
operaciones sobre el esqueleto, mutilan-
tes, v que s6lo buscan conseguir un apo-
vo suficiente en base a serias alteracio-
nes de la anatomia y funcionalidad del
pie (artrodesis-resecciones cuneiformes,
ete.).

Torticolis congénito: Se caracteriza
por una inclinacién lateral de la cabeza
hacia un lado, con rotacién de la cara
hacia el lado opuesto (inclinacion homo-
loga-rotacion heteréloga).

Existen dos tipos de torticolis congé-
nito: el éseo y el muscular. El primero
de ellos se debe a alteraciones del esque-
Jeto de la columna cervical de diferentes
orados (sinostosis, vicios numéricos, he-
mivértebra, ete.). Su tratamiento debe
ser iniciado precozmente y debe tender
a compensar las desviaciones de la co-
lumna mediante gimnasia activa y pasi-
va y aplicacién de aparatos de correc-
¢ién. Su observacién es rara,

Bl torticolis mi6geno, de frecuente
observacion, obedece generalmente a re-
tracciones del esternocleidomastoiden. En
ol recién nacido, y previo estudio radio-
orifico de la coluomna cervical para des-
cartar un torticolis Gseo, que a veces se
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acompana también de contractura del
esternocleidomastoideo, se debe iniciar el
tratamiento incruento, consiguiéndose
en los casos menos graves, curaciones
definitivas. Si esta conducta no da re-
sultado en plazo breve (dos o tres me-
ses), la intervencion quirdrgica inme-
diata es la indicacién precisa. En ninos
mayores no tratados, a la primitiva de-
formacion se agrezan desviaciones de la
columna cervical que complican seria-
mente el tratamiento.

Bscoliosis congénita: BEstas desviacio-
nes de la columna pueden ser de dos ti-
pos: posturales o consecutivas a vna al-
teracion de los cuerpos vertebrales. Las
primeras se caracterizan por una inecli-
nacién lateral del torax hacia la izquier-
da. Radiograficamente se observa una
curva fnica dorso-lumbar amplia, de
convexidad derecha. Tratada desde los
primeros dias del nacimiento (lecho de
Lorenz), se llega a la curacion total. Su
falta de tratamiento lleva a modificacio-
nes compensatorias del raquis que com-
plican seriamente el prondstico.

Dentro de las escoliosis congénitas por
malformacién vertebral, existen infini-
dad de grados. La de mas frecuente ob-
servacién es la escoliosis por hemiverte-
bra simple. Deben ser diagnosticadas
tempranamente y seguidas en su evo-
lucién. Generalmente son compensadas,
pero hay que estar atento a su posible
evolucién y tratarlas en el momento
oportuno.

Genu recurvatum congénito: Malfor-
macién caracterizada por una hiperex-
tensién de la pierna que supera los 180°
fisioldgicos, y como consecuencia de la
cual, ésta forma con el muslo un dngulo
a seno anterior cuyo vértice corresponde
con la articulacién de la rodilla, que
puede o no estar luxada. Clnicamente
se aprecia una impesibilidad de flexion
de la pierna sobre el muslo. Tratada in-
mediatamente del nacimiento, mediante
maniobras de reduccién progresiva y fi-
jacién con vendaje adhesivo, se consi-
oue la reduccién. En nifios no tratados
en este periodo, se debe recurrir a la
intervencidn quirtirgica (cuadriceplas-
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tias, alargamientos del tendén rotuliano,
ete.), no siempre eficaces.

Incurvacion congénita de la tibia: Re-
presenta el grado menor de displasia de
la tibia, pudiéndose considerar como una
sendoartrosis congénita en potencia. Se
caracteriza por una angulacién de la ti-
bia a vértice anterior, localizado en la
union del tercio medio con el inferior.
El tratamiento incruento temprano tie-
ne por objeto intentar el enderezamiento
oradual y progresivo del hueso mediante
enyesados sucesivos, y a la vez proteger
a la tibia de traumatismos, a veces in-
significantes, que pueden producir la
fractura y su consecuente sendoartrosis.

Mane bot congénita esencial : General-
mente bilateral, consiste en una desvia-
cion cubital o radial del carpo, asociada
a una extension o flexién. Hsta malfor-
macién no se acompana de lesiones del
esqueleto del antebrazo. Su tratamiento
debe ser iniciado precozmente y consiste
en un lento y progresivo enderezamiento
por etapas de la mano, y la inmoviliza-
ci6n manteniendo la correecién obtenida.

En el egrupo de las malformaciones
que estamos tratando, en relaciéon con
la necesidad del tratamiento precoz, se
deben incluir también: metatarso varo;
quinty dedo encimado, halluz varws.

Existe también un grupo de malfor-
maciones que si bien son susceptibles de
tratamiento quirtargico a determinada
edad de eleccion, deben ser tratadas in-
cruentamente desde el nacimiento hasta
que llegue el momento de su terapéutica
definitiva.

Ausencia congénita de pared costal:
Esta malformacién, asociada o no a la
ausencia congénita del masculo pectoral
segiin su grado, puede provocar serios
trastornos en la meecénica respiratoria.
Debe ser tratada mediante un molde de
veso, que, reemplazando la pared costal,
fije el torax en los movimientos respi-
ratorios.

En las ausencias congénitas de: tibia,
peroné, radio y cibito, sean éstas totales
o parciales, y en la seudoartrosis congé-
nita de la tibia, se debe cumplir también
con este paso previo. El motivo de esta
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exigencia es-que a la malformacién en
si, se asocian trastornos posturales del
pie o mano, que no tratadas a tiempo
complican el tratamiento definitivo.

MALFORMACIONES QUE DEBEN SER
TRATADAS A UNA EDAD DE ELECCION

Las malfermaciones que integran este
orupo son todas susceptibles de trata-
miento quirtrgico, y sélo nos ocupare-
mos de las mas frecuentes.

Entre 1 y 2 anos de edad : Sindactilia.
Polidactilia. Ausencia congénita de ti-
bia. Ausencia congénita de peroné.

Entre 3 y 6 aios de edad: Coxa vara
congénita: Consiste en la disminucién
del angulo de inclinacion del fémur, me-
diante la cual el cartilago de erecimien-
to toma una direccién oblicua hacia aba-
jo. Clinicamente la sintomatologia es si-
milar a la de la luxacion congénita de la
cadera, diferenciandose tnicamente en
que la cabeza femoral se palpa en su po-
sicion normal. El diagnéstico de certeza
debe ser radiolégico. Esta afeccién pue-
de presentarse sola o asociada a aplasias
de fémur, ete.

Enfermedad de Sprengel: También
denominada escapula alta congénita,
puede sgr minima o alcanzar grados de
extrema deformacién. A la mala posicién
de la escapula, se asocian a veces alte-
raciones intrinsecas del hueso (menor ta-
mano, desaparicion de la forma de la
fosa supraespinosa, presencia de una
prolongacién dsea costiforme que fija la
escapule a la columna cervieal, ete.).

Entre 7 y 12 anos de edad: Seudo-
artrosis congénita de tibia. Sinostosis ra-
diocubital. Ausencia congénita de la pa-
red costal, Ausencia congénita de radio.
Ausencia congénita de eibito. Luxacion
congénita de rétula.

MALFORMACIONES QUE PUEDEN SER
TRATADAS A CUALQUIER EDAD

Integran este grupo todas las afeccio-
nes que, existiendo desde el nacimiento,
se hacen sintoméaticas en distintos perio-
dos de la vida del nifo, circunstancia
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ésta que determina el momento de ini-
ciar su tratamiento. Entre éstas se en-
cuentran : costilla cervical, algunos tipos
de escoliosis congénitas, sacralizacion de
la quinta lumbar, espondilolisis, ete,

MALFORMACIONES QUE NO REQUIEREN
NINGUN TRATAMIENTO

Dentro de éstas se distinguen dos
grupos :

a) Aquellas que mo requieren trata-
miento por mo producir alteraciones de
fumeién ni de estética: costilla supernu-
meraria, ausencia parcial de sacro. rétula
bipartita, ausencia congénita de rétu-
la, ete.

b) Aquellas malformaciones para las
cuales nmo existe un tratamiento eficaz:
amputaciones congénitas, focomelias to-
tal o parcial, hemimelias, amelias, hipo-
dactilias, adactilias, ete.
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Repetiremos lo que dijéramos al prin-
cipio. Esta enumeracion de las malfor-
maciones congénitas en relacién con la
oportunidad de su tratamiento no pre-
tende ser completa. Su objeto es dar al
pediatra una guia de conducta préctica
para actuar ante las malformaciones con-
génitas mas comunes, que a diario tie-
nen oportunidad de enfrentar.

Por esta razén hemos excluido las de-
formaciones de excepcional observacion,
asi como también las osteocondrodistro-
fias congénitas, sobre las que el pediatra
debe tener el siguiente concepto: cuando
cxiste una alteracion en la forma o rela-
cion de cualquier segmento esquelético,
sean unicas o multiples, deben scr resti-
tuidas inmediatamente del macimiento,
porque de esa manera en muchas se po-
drd llegar a la curacion definitiva y en
otras se simplificard en grado sumo el
tratamiento quirtirgico posterior, brin-
dando asi al niito la mejor oportunidad
para sw recuperacion.

MALFORMACIONES CARDIACAS
Dr. GUSTAVO GUILLERMO BERRI

Diremos antes de entrar en materia,
que resulta indispensable un buen diag-
nostico clinico de la cardiopatia antes
de plantear o de pensar en cualquier
posibilidad quirargica. Ademas, resulta
de suma importancia el control médico
de las complicaciones de la cardiopatia
(insuficiencia cardiaca, mneumopatias,
ete.), no olvidando tratar de mantener
al nifio con el mejor estado nutritivo.

La edad ideal para la operacién de
una malformacion cardiaca, es aquella
en que el riesgo quirnirgico esté dismi-
nuido al minimo, pero que ella traiga
aparejado el maximo de beneficio en el
estado fisico y mental del nifio. Por lo
tanto, antes de indicar la intervencion
quirtirgica de una cardiopatia congéni-
ta, el riesgo guirtrgico en ese momento,
debe ser menor que el riesgo espontineo

Médico Cardiélogo del Hospital de Nifos de
Buenos Aires

y por ello resulta importante conocer la
evoluciéon natural de las cardiopatias.
No siempre la cirugia de las malforma-
ciones cardiacas, deja al nino comple-
tamente curado, y ademas de las opera-
ciones correctoras (conducto arteriove-
noso persistente, coartacion de aorta,
ete.), existen operaciones paliativas (cer-
claje o ‘“‘banding’ de la arteria pul-
monar, anastomosis sistémico-pulmona-
res, ete.) v operaciones reparadoras (es-
tenosis aodrtica, pulmonar, ete.). La
época ideal de la operacién dependers de
la naturaleza de la lesion, y algunas
cardiopatias sefialadas mds arriba de-
ben ser intervenidas precozmente en el
lactante pequefio y atn en la época de
recién nacido porque su severidad es
tal, que el riesgo de demorar la opera-
cién es mayor que el riesgo quirdrgico
atn en los primeros meses de la vida.
En cambio , otras cardiopatias o atn las
mismas que en ocasiones por su severi-
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EL NUEVO CALZADO

Cutdle

(PASO GUIADD)

DEMUESTRA QUE PREVENIR LA
FORMACION DEL PIE PLANO

NO ES UNA CUESTION DE FORMAS;
ES UNA FUNCION DE HORMAS!
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FUNCIONALIZACION DE LAS HORMAS

La eficiencia del Nuevo Calzado
CARLITOS GUIDE STEP 26 (paso
guiado) se logra funcionalizando
las hormas, aln las de tipo co-
min, por medio de un aparato de
control llamado CONTORNOGRAFO,
mediante el cual se revisa la for-
ma, el contorno, y las medidas de
cada una de las hormas con abso-
luta precision y haciendo que to-
das sean iguales a sus pares,

Solo varfan en un aspecto; SE
PRODUCEN EN VARIOS ANCHOS!

En publicaciones subsiguientes daremo
hormas del Nuevo Carlitos GUIDE STEP 26 (p

S e 26

Una conquista de la ciencia ame-
ricana aplicada con exclusividad en
ARGENTINA, por CARLITOS S. A.

IMPORTANCIA FUNDAMENTAL
DE LA DIRECCIONAL DEL
“CONO DE LA HORMA”

En la HORMA COMUN este
“cono” esta situado proximo al
centro (a). En la HORMA FUN-
CIONAL del Nuevo Calzado
CARLITOS GUIDE STEP 26 (pa-
so guiado) la DIRECCIONAL
estd aesplazada hacia el borde
interno siguiendo la linea natu-
ral del empeine, evitando asi
todo conflicto torsional entre el
pie y el zapato.

s a conocer otros detalles fundamentales de las
aso gulado), UNA FORMULA HECHA
CALZADO PARA QUE LOS PIES NORMALES, SIGAN SIENDO NORMALES !
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dad deben ser operadas precozmente,
tienen su edad de eleceién habitualmen-
te por encima de los cinco afos. Ello
se explica, porque son operaciones intra-
cardiacas, que necesitan de la ayuda de
la circulacién extracorpdrea, cuyo uso
implica mayores dificultades técnicas en
los nifios menores de la edad sefialada.
Estas operaciones que tienen una edad
de eleccion, deberian ser realizadas de
preferencia, antes de que el nifio co-
mience el colegio, para evitarle impor-
tantes complicaciones psiquicas. Debe-
mos recordar aqui, que hay hallazgos cli-
nicos que pueden sugerir un prondstico
serio, frente a determinada cardiopatia.
Asi, por ejemplo, la incapacidad, la fre-
cuencia de accesos de disnea y cianosis,
v la poliglobulia muy exagerada en los
pacientes cianéticos, el agrandamiento
cardiaco progresivo, la insuficiencia car-
diaca, la hipertensién pulmonar, ete.,
son factores que pueden ser decisivos en

r Ductus maligno.

N7

la indicacion de la cirugia. Tampoco de-
bemos olvidar, que la cirugia de las
malformaciones es relativamente nueva
Y que, con el correr del tiempo, el ries-
go quirtrgico puede disminuir por el
desarrollo de mejores técnicas y de la
mayor experiencia de los equipos qui-
rureicos.

Entre los ninos con malformaciones
cardiacas no susceptibles de tratamiento
quirtrgico, figuran los que tienen lgsio-
nes téenicamente muy dificiles de corre-
gir, como el tronco arterioso y el ven-
triculo finico y aquella otras, cuyas mal-
formaciones son téenicamente corregi-
bles, pero cuyas complicaciones hacen
muy dudoso el éxito de la operacién, co-
mo las comunicaciones interventricula-
res o interauriculares o conductos arte-
riovenosos persistentes, con lesiones vas-
culares pulmonares de grado tan avan-
zado, que hacen dominante el cortocir-
cuito de derecha a izquierda.

Comunicacién interv. mal tolerada,
Coartacién aorta con insuficiencia cardiaca no controlable.

Tratamiento
precoz J Anillos vasculares.
(lactantes) Estenosis pulmonar extrema.

Hiper-Fallot,

Entre 3 y 7 afios

Edad de eleccién <

Entre 5 y 12 aifios

| Entre 7 y 12 afios

[ Ventriculo finico.
Atresia abrtica.

No tienen trata- Tronco arterioso,

miento quirGrgico

Atresia tricuspidea severa.
~ Transp. completa de grandes vasos.

-
Entre 1 y 5 afios Ductos.

Atresia tricuspidea.
Enfermedad Ebstein.

Comunie. interventricular.
Comunie. interauricular.
Tetral. de Fallot.
Estenosis aértica.

4 Estenosis subaértica.

Anomalias retorno venoso.
Estenosis pulmonar.
Ostium atrioventricularis,

Coartacién de aorta.

Hipertensién pulmonar primitiva,

CIV con hiperresistencia pulmonar,
CIA con hiperresistencia pulmonar,
Ductus con hiperresistencia pulmonar.
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MALFORMACIONES CONGENITAS DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL

Dr. J. MARTIN GIRADO *

Las malformaciones més comunes del
sistema nervioso central son las produ-
cidas por defectos en el cierre del rafe,
en la 1'nea media del erdneo o columna ;
se las llama disrafismos (craneanos o
espinales) y pueden involucrar érganos
nerviosos, membranas que los recubren,
hueso y partes blandas. Se producen en
el primer mes del embrién, cuando la
placa neural se invagina para formar el
tubo neural, habiendo un defecto del
cierre en alglin punto.

Meningomielocele lumbosacro. — Es
una malformacién frecuente. Lia bolsa es-
ta constituida por duramadre y aracnoi-
des, que puede verse traslicida cuando
no la recubre piel; en el centro se ve
la placa neural (médula). Lesiones neu-
rologicas: paraplejia y anestesia de
miembros inferiores, parilisis de esfin-
teres vesical y rectal (incontinencia) ;
puede asociarse pie bot. Hs comun la
hidrocefalia por enclavamiento del ce-
rebelo en el canal raquideo (Arnold-
Chiari) o por estenosis del acueducto
de Silvio.

Tratamiento precoz, por: a) peligro
de ruptura de la bolsa e infeceién, b)
conservacion de la placa neural, lo que
posibilita cierta recuperaciéon de fun-
cién, ¢) liberacién de adherencias, d) li-
beracion de la médula ‘‘anclada’ en la
malformacién, e) plastica de la dis-
rafia,

Meningocele roto. Si no hay infeceidn,
la indicacién operatoria es urgente. Si
hay infeccién debe diferirse hasta que
cure.

Meningomieloceles mo tratados que se
han epitelizado. Edad de eleccién: alre-
dedor de los 2 afios. Lia operacién no
mejora las secuelas.

* Neurocirujano del Hospital de Nifios de
Buenos Aires,

Meningomieloceles dorsales. En gene-
ral sin tratamiento por haber lesiones
neurolégicas graves (paraplejia alta).

Meningoceles. Bolsa meningea, con
buena piel que la recubre. No contiene
elementos nerviosos. No hay trastornos
neuroligicos.

Edad de eleccion: Antes del afio de
edad.

Espina bifida oculta. Se sospecha
cuando hay problemas neurologicos
(trastornos esfinterianos o radiculares
de miembros inferiores). La radiografia
muestra la falta de cierre del arco pos-
terior, generalmente de la V vértebra
lumbar. Puede asociarse con un lipoma
extra o intrarraquideo. Hacer mielo-
grafia. .

Edad de eleccion: Cuando da sinto-
mas.

Poro dérmico caudal. Puede comuni-
car con el canal espinal, habiendo peli-
gro de meningitis. Es comin que haya
un lipoma intrarraquideo.

Edad de eleccion: Cuando se diagnos-
tica.

Diastematomielia. Bspolén éseo medial
que divide la médula espinal. Da sinto-
mas progresivos al crecer el nino y as-
cender la médula en el canal. Puede ver-
se el espolén en la radiografia simple o
en la mielografia. .

Edad de eleccion; Cuando se diagnos-
tica.

Meningoencefaloceles occipitales o s_pb-
occipitales. Pueden contener o no, tejido
nervioso. A veces son de gran tamaifo.
Pueden asociarse con hidrocefalia.
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Tratamiento precoz si hay peligro de
ruptura. En caso contrario, edad de
cleccion : antes de los 2 afios.

Meningoencefaloceles del vertex o del
bregma, Contienen cerebro. Conviene ha-
cer estudios especiales (angiografia, neu-
moencefalografia).

Edad de eleccion: Antes de los 2 afios.

Meningoceles frontonasales. Hacen sa-
liencia por debajo de los huesecillos na-
sales, a los cuales levantan. A veces es-
tan ocultos en fosas nasales (etmoida-
les). El orificio 6seo esti en fosas olfa-
torias. Procedimiento quirtirgico: pri-
mer tiempo intracraneano para cerrar
los orificios desde adentro. Segundo
tiempo: plastica de las bolsas.

Edad de eleccion: Antes de los cinco
anos.

Quiste del septum : Formacién quistica
entre las dos liminas del septum luci-
dum. Cuando bloquea los agujeros de
Monro produce hidrocefalia. Diagndstico
por radiografias contrastadas (ventricu-
lo o neumoencefalografia). Procedimien-
to quiriirgico: se lo comunica con el ven-
triculo.

Edad de eleccion: Cuando se diagnos-
tica.

Quiste del cavum de Verga. Similar al
anterior, pero situado méas atras. Bloquea
el tercer ventriculo y el acueducto.

Edad de eleccion: Cuando se diagnos-
tica,

Agenesia del cuerpo calloso. Hallazoo
por la neumoencefalografia. Se puede
sospechar cuando existe hipertelorismo.

No tiene tratamiento.

Otras agenesias. Anencefalias, agene-
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sias de formaciones del cerebro o del ce-

~rebelo, ete. No tienen tratamiento.

Disrafias de la fosa posterior. Quistes
de la cisterna magna; cierre de las sali-
das del I'V ventriculo. Producen hidroce-
falia. Procedimiento quirtirgico : para so-
lucionar la hidrocefalia.

Edad de eleccion: Cuando se diagnos-
tica la hidrocefalia.

Quistes subaracnoideos corticales. For-
maciones quisticas de la aracnoides ; pro-
ducen compresién. Pueden dar asime-
trias del erdneo o simular hidrocefalia.
Procedimiento quirtirgico: apertura del
quiste y comunieaciéon con ventriculo o
cisternas.

Edad de eleccion: Cuando se diagnos-
tican.

Craneoestenosis. Cierre prematuro de
algunas suturas con deformacién cranea-
na. Varios tipos segiin la o las suturas
afectadas. A veces asociados con otras
malformaciones, sobre todo sindactilias.
Diagnéstico clinico y radiolégico. Proce-
dimiento quirirgico: reapertura de las
suturas plasticas diversas de hueso.

Edad de eleccion: Antes de los seis me-
ses de edad.

Hidrocefalia. Blogqueo de la circulacion
del liquido cefaloraquideo por: quistes
del septum o del ¢avum de Verga, disra-
fias de la fosa posterior, estenosis del
acueducto de Silvio (mas frecuente),
malformacién de Arnold-Chiari. Procedi-
miento quirtregico: mejores resultados
con la derivacién del liquido cefalorra-
quideo por anastomosis ventriculocava
con valvula de Holter.

Edad de eleccion: Cuando se diagnos-
tica.
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RESUMENES DE RELATOS, CORRE

Mononucleosis infecciosa

DrEs. VALOIS MARTINEZ COLOMBRES,
SIMON BIBER, V. MARTINEZ COLOM-
BRES (h.), VIRGILIO ALONSO, JORGE
YANZI, REGINALDO BERON y AURELIO
PERTILES (Filial San Juan)

Se comunica la observacion y estudio
clinicos, hematol6gicos y serolégicos de
mas de 300 casos de Mononucleosis In-
fecciosa, registrados durante una epide-
mia acaecida en nuestro medio en el lap-
so de 1959-1960, y con posterioridad a
esa fecha, las observaciones de los casos
(e Mononucleosis Infecciosa esporadica.

A raiz de los examenes hematolégicos
de rutina efectuados en el Servicio de
Iematologia y Hemoterapia del Centro
de Salud — Hospital ‘‘Dr. G. Rawson’'
de la c¢iudad de San Juan. desde me-
diados del ano 1959, se comenzaron a ob-
servar anomalias imputables a la afec-
¢ion en estudio, que se hicieron més fre-
cuentes al finalizar el afno citado y pri-
meros meses de 1960,

Con motivo de esta comprobacion he-
matologica, los pacientes fueron estudia-
dos detenidamente desde el punto de vis-
ta clnico y serolégico en forma reite-
rada, concretandose el diagndstico de
certeza de la enfermedad, y las varia-
ciones en su evolueién.

Tales observaciones constituyeron un
hallazgo, porque si bien es cierto habian
sido diagnosticados en forma indudable
casos de Mononucleosis Infecciosa en
nuestra provineia con anterioridad, esta
era una afeceién poco conocida y no va-
lorada en el diagnéstico diferencial con
las otras afeceiones, en relacién a su
real frecuencia.

ElI ntimero de casos observados, posi-
bilitd el estudio de grupos familiares
afectados por la enfermedad; de varia-
das formas clinicas, de complicaciones
algunas veces severas o graves, de asocia-
ciones con otras afecciones hematolbgi-
cas o clinicas, de la evolucién incluso
ulejada de las formas severas, y particu-

SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

LATOS Y TEMAS RECOMENDADOS

larmente de lactantes que padecieron la
enfermedad desde los primeros meses y
aun desde los primeros dias de vidar lo
que ha dejado una importante ensenan-
za en nuestro medio.

Se han estudiado embarazadas que pa-
decieron la afeccién y sus recién naci-
dos desde el momento del nacimiento, en
los que se ha considerado su transmision
intrauterina; asimismo los dadores vo-
luntarios de sangre, por la posibilidad de
su inoculacién a los receptores de trans-
fusiones de sangre o plasma, ya que se
comprobé la aparicién de Mononucleosis
Infecciosa en un enfermo recientemente
transfundido.

Se considera la incidencia de las com-
plicaciones nerviosas (encefilicas y peri-
féricas), hepaticas y hematoldgicas
(parpuras).

Se realiza el estudio estadistico, dis-
criminando edad, sexo, evolucion, pro-
cedencia, datos clinicos, hematologicos y
serologicos.

Se aporta material microfotografico
de preparados hematolégicos demostrati-
vos de las alteraciones citologicas tipicas
de la enfermedad.

Como consideramos que en otras re-
giones del pais de condiciones similares
a las nuestras, pueden suscitarse los mis-
mos problemas para su estudio, pues muy
probablemente su diagndéstico no se rea-
liza de acuerdo a su frecuencia real,
creemos puede resultar de utilidad nues-
tra contribucion.

Experiencia de 16 afios en el tratamiento de
la glomerulonefritis aguda

Dres. CARLOS E. FIGOLI, ANGEL SPEDA-
LETTI y NILDA D. DE BESNOSOFF
Se presenta la experiencia de 16 anos

con tratamiento standard en el Servicio

de Clinica Médica de 2* Infancia del

Hospital de Nifos de Santa Fe.

Il material consta de 310 enfermos
tratados en forma uniforme, con control
alejado de 70 casos, estableciendo su es-
tado funcional en base a; examen clinico
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completo, anilisis de orina, dosaje de
urea en sangre, prueba de dilucién y
concentracion y recuento de Addis en
orina.

Intoxicacion plimbica del nifio en nuestro
medio

Dres. E. ASTOLFI, E. GIMENEZ, N. VA-

LLEJO y J. PARRAL. Colaboran: Srras. LI.

DIA BATAGLIA (Asistente Social) y OM-
BRETTA VALLATTI (Psicémetra)

La intoxicacién por plomo es la into-
xicacion profesional méis frecuente,

Si pensamos que las enfermedades en
el nifo, son expresién, la mayor parte
de las veces, de la patologia familiar y
el medio ambiental, debemos pensar que
hay mas nifos intoxicados por plomo,
de los encontrados actualmente en nues-
tro medio.

Con esta hipétesis de trabajo, hemos
hallado, pesquisdndolo, un aumento del
niamero de casos intoxicados por plomo,
como lo demuestran cifras estadisticas
del Hospital de Nifios. En el dltimo afio,
el niimero de las mismas es mas del do-
ble de las encontradas en los tltimos
cineo anos.

Lo proteiforme de su sintomatologia
hace necesario el conocimiento de las dis-
tintas formas de presentacién, asi como
también de las diferentes fuentes de in-
toxicacion,

Factores metabdlicos o infecciones re-
avivan la sintomatologia, que se confun-
de a veces con los factores desencade-
nantes.

La valoracién social y ambiental, se-
nala la fuente de contagio y también a
veces el pronéstico.

Las causas psicoldgicas, antecedentes
de pica encontrados en gran nimero de
casos y la valoracién del deterioro, en-
contrado por otros autores y actualmen-
te evaluado por nosotros, nos llevan al
estudio integral del intoxicado por plo-
mo.

El adecuado tratamiento de cada sin-
drome en particular y del plomo en es-
pecial merece nuestra atencién,

Enteropatia proteinorragica

Pror. Dr. OSCAR R. TURRO y Dres. JOSE
VACCARO, JUAN J. PIANTANIDA, FRAN-
CISCO MOLINE y FRANCISCO PENA

Se designa como enteropatia protei-
norriagica a un sindrome caracterizado
fundamentalmente por el escape de can-
tidades anormales de proteinas, en espe-
cial de albtiminas, en el tracto gastro-
intestinal.

Se genera esta patologia al acentuarse
el proceso fisiologico de eliminacién de
proteinas a la luz enteral y al determi-
narse un desequilibrio irreversible en el
metabolismo proteico al no lograrse res-
taurar por resintesis su expoliacién por
pérdida entérica.

St consecuencia es la determinacién
de una acentuada hipoalbuminemia, que
lleva a distintas graduaciones de edemas
que incluso pueden llegar al anasarca
con derrames en serosas.

Suelen observarse en estos enfermos
otras alteraciones humorales como hipo-
gammaglobulinemia, hipocolesterolemia,
hipoferremia, hipocupremia, anemia y
esteatorrea.

Determinan este sindrome causas que
tienen su origen en el aparato digestivo
o fuera de él. Entre las causas extra-
digestivas se han mencionado la pericar-
ditis constrictiva, agammaglobulinemia,
artritis reumatoidea tratada con corti-
coides, anorexia nerviosa y algunos casos
de nefrosis lipoide.

Entre las causas de origen digestivo,
distintas enfermedades del estémago, ye-
yunoileon e intestino grueso, conocidas
unas y otras aun no caracterizadas.

En la caracterizacion de estos enfer-
mos ademas de su estudio clinico y hu-
moral tienen importancia la pesquisa de
albiiminas complejas y desintegradas a
distintas alturas,del tracto digestivo y
la exploracion con isétopos radioactivos
de los cuales se han usado la albtimina
marcada con I 131, la polivinilpirrolodo-
na también marcada con I 131 y la al-
biimina marcada con Cr 51.

Se trata de una patologia del mayor
interés prictico por sus insospechadas
proyeceiones a poco que se profundice
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su pesquisa en las numerosas hipoalbu-
minemias que se observan en la infancia.

No obstante las observaciones de esta
patologia publicadas, son escasas el la
infancia.

Los comunicantes han podido seguir
durante un tiempo prolongado a dos ni-
fios de secunda infancia asi afectados, lo
que les ha permitido recoger una docu-
mentacién y una experiencia que se de-
tallan en el trabajo a comunicarse.

Angiografia renal en el nifio
Dres. ALBERTO RUPIL (Cirujano), CAR-
LOS QUIROGA MAYOR (Radiflogo), CAR-
LOS DE CABRERA (Esp. Med. Inter.), MT-
GUEL OLIVER y ALBERTO ORRICO (Pe.
diatras) (Filial Cérdoba)

Se presenta una serie de casos de ni-
fios afectados de distintos Procesos Re-
nales, utilizindose, entre otros medios
diagnésticos, la angiografia renal segin
téenica de Seldinger (1953). Se precisan
los detalles de dicha Técniea, informéan-
dose sobre los resultados en cada uno de
los casos estudiados.

Coinciden estas observaciones con las
de los trabajos de Olle Olson: Todos los
casos de Anomalias Macroscopicas de Ri-
fiones van acompafnadas de Anomalias
Vasculares. Teualmente en las anomalias
renales de desarrollo se encuentran ar-
terias renales miltiples y, las malrota-
ciones van acompafiadas siempre de més
de una arteria renal. Se explica el ori-
gen de estos hechos.

Se discute las indicaciones de la an-
giografia renal en las siguientes eireuns-
tancias: Tumores, Malformaciones, Hi-
dronefrosis, Hipertension de Origen Re-
nal y, finalmente en los casos que los
demés métodos diagnésticos dejan duda
en cuanto a su interpretacién.

En los casos de Cirugia reconstructiva
v segmentaria donde es necesario cono-
cer el tipo de vascularizaciéon y la pre-
sencia o no de Anomalias, la arteriogra-
fia es imprescindible.

Obstruceién del cuello vesical
DrEs. OSCAR CARRERO, LEON BERSTEIN

TAHN, FERNANDO TURTELA y JORGE
J. ZONZINI (Capital Tederal)
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numerosos procesos infecciosos euyo des-
enlace final es la pielonefritis e insufi-
ciencia renal.

En los dos (2) primeros afios de vida
debe despistarse ante pérdida de peso,
diarrea y dilatacion vesical con orina
infectada. Se debe obtener en estos casos
una evacuacién urinaria que puede re-
guerir tratamiento quirargico.

Entre los dos (2) v cinco (5) afios de
vida las obstrucciones del cuello vesical
se presentan en dos formas:

a) In ninos aparentemente sanos, con
eneuresis, vejiga muchas veces palpable,
litiasis vesical, con buena funcién renal
y generalmente libres de infecciones; la
reseccion quirdrgica del cuello o dilata-
ciones uretrales, suelen dar resultado sa-
tisfactorio.

b) Cuando se presentan con severa hi-
dronefrosis, infeceién urinaria e insufi-
ciencia renal el pronéstico es mas re-
servado.

Entre los cinco (5) y dieciséis (16)
afios de edad, llegan a la consulta por
problemas miccionales: urgencia, au-
mento de la frecuencia urinaria, incon-
tinencia de esfuerzo, eneuresis e infeccio-
nes urinarias recurrentes.

Tn estudio urolégico completo reve-
lari la causa etiologica especifica y per-
mitir4 asi adecuar el tratamiento.

T.os autores presentan la estadistica
del Servicio de Urologia del Hospital de
Nifios de Buenos Aires donde en dieci-
ocho (18) meses trataron mas de treinta
(30) pequeilos pacientes con obstruecio-
nes del cuello vesical.

Meningitis tuberculosa

Dres. ROBERTO M. RUBIO, CARLOS A.
ACTIS, JORGE CUSAN, JOSE A. LUCERO
y LUIS LLABRES

(Experiencia del Servicio de Nifios del
Hospital Mar del Plata)

Se presentan 46 casos de meningitis
tuberculosa tratados en el Servicio de
Nifios del Hospital Mar del Plata desde
1952 hasta el ano 1965.

De ellos 8 son lactantes y 38 enfermos
de segunda infancia. De los lactantes, 5
fallecidos, uno curado y dos se descono-

Ysta afeceion es causa etiolégica de<Fee la evolucién ulterior.



XV JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA (SALTA) 223

De los 38 casos de segunda infancia,
18 son fallecidos y 20 curados (uno solo
con secuela de ceguera) ; 10 enfermos de
éstos han podido ser controlados clini-
camente hasta 5 afios después de irse de
alta del Hospital.

En cuanto al sexo 27 son mujeres y
19 varones.

En lo que respecta a la investigacién
de alergia tuberculinica, hemos encon-
trado la Mantoux positiva en 23 enfer-
mitos, en 6 de ellos no se practici y en
17 la Mantoux fue negativa.

El foco de contagio fue familiar en
16 casos, en 4 fue extrafamiliar v en 26
enfermos de origen desconocido.

Referente al liquido cefalorraquideo
en el 80 % de los casos hemos visto
variar el nimero de elementos de 20 a
500 por mm3, a predominio linfocitario,
con disminucién de la glucosa y de los
cloruros. Se encontrd el bacilo de Koch
en el liquido cefalorraquideo solamente
en 3 enfermos.

El tratamiento instituido se hizo con
Estreptomicina, Nicotibina, Acido para-
minosalicilico. En algunos casos emplea-
mos cortisona y sus derivados.

Se presentan electroencefalogramas.

Sepsis en el recién nacido
Dr. JACOBO HALAC, Pror. Dr. MARIO A.
CEBALLOS, Pror. Dr. FELIX RAMACCIO-
TTI y Dres. R. SOCOLSKY, ETHEL BO-
NETTO, E. CURA, L. CORDOVA y H.
MURGAS (Filial Cérdeba)

En el Servicio de Neonatologia de la
Maternidad Provineial de Cérdoba, con-
seguimos reducir las cifras de morbimor-
talidad neonatal, descubriendo las cau-
sas determinantes y efectuando su pro-
filaxis o tratamiento.

Siguiendo el eriterio de Abramson,
Howard y otros, dentro de la mortalidad
neonatal distinguimos la precoz (de 0 a
7 dias) y la tardia (de 7 a 28 dias de
edad), ya que la etiologia y la fisiopa-
togenia del primer grupo suelen ser dis-
tintas al del segundo.

Dentro del primero hemos estudiado
exhaustivamente los diferentes factores
etiologicos, consiguiendo disminuir las

cifras de mortalidad de 21.7 por mil a
12,7 por mil.

Sobre el total de nifios diagnosticados
e ingresados por sepsis escogimos cien
(100) ninos en los cuales se pudo efec-
tuar estudios especiales por sus antece-
dentes, causas etiolégicas, cuadro clinico,
evolucidn, ete,

Un grupo de los casos presenté como
unica causa la sepsis; mientras que el
resto ingresd por: hipoxia, prematurez,
traumatismo obstétrico, iso-inmuniza-
¢i6n, causas maternas, ete. y durante la
evolucion hicieron sepsis.

En el momento de nacer se efectud
sisteméticamente a todo recién nacido la
primera evaluacién clinica y ‘‘diagnés-
tico presuntivo precoz’’. Lo primero nos
permite investigar el estado del nifio
(bueno, regular o malo) y lo segundo
descubrir las posibles causas etiol6gicas
de los cuadros patoldgicos.

La presunciéon pronostica la determi-
namos por los scores de Apear y Silver-
mann,

A un grupo de recién nacidos se les
efectué examenes bacteriologicos dentro
de las primeras 24 horas, extrayéndose
material de rinofaringe, ombligo v esco-
billado anal; los estudios se repitieron
durante tres dias consecutivos compro-
bandose la presencia de gérmenes pato-
genos; unos con sintomatologia clinica
de sepsis v otros sin manifestaciones pa-
tologicas.

Un segundo grupo ingresa al servicio
tnicamente por prematurez comproban-
dose después del quinto dia: detencién
de curva de peso, inapetencia, vomitos,
diarreas, deshidratacién, ete. Investiga-
da la causa se descubre la presencia de
gérmenes patogenos, determinando di-
versos cuadros de sepsis : leves, medianos
0 graves.

Un tercer grupo, nacidos a término,
ingresan por observacién o causa ma-
terna sin manifestacién de enfermedad
presentando después del sexto o séptimo
dia cuadros de sepsis comprobada clinica
v bacteriologicamente.

Un cuarto grupo, internado por causas
diversas (hipoxia, dificultad respirato-
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ria, traumatismo obstétrico, anemias, iso-
inmunizacion, ete.) presentan cuadros de
sepsis como complicacion de su enfer-
medad primitiva.

Los principales sintomas observados
en nuestros easos fueron: anorexia, de-
tencién o pérdida de peso, palidez, icte-
ricia, distensién abdominal, hepatomega-
lia, vomitos y diarreas, Manifestaciones
broncopulmonares comprobadas algunas
radiolégicamente, observamos en algu-
10§ Casos.

La fiebre no es sintoma importante,
ya que muchos mantuvieron temperatu-
ra normal, algunos hipotermia y otros
hipertermia.

(Clomplicaciones mneurologicas hemos
comprobado en algunos casos; hepato-
megalia y esplenomegalia, se presentd en
muchos casos.

Bl diagnéstico de sepsis se efectud por
el cuadro clinico y la investigacién bae-
teriolégica que se hizo sistematicamente
en todos los casos.

El estudio bacteriolégico fue realiza-
do en el Departamento Central de La-
horatorios por intermedio de la seceién
Enterobacterias.

La identificacién de los gérmenes si-
ouiendo los métodos aconsejados por el
Subcomité Internacional de Enterobac-
terias revelaron en los cultivos efectua-
dos los sicuientes datos: Staphylococeus
coagulasa positiva v negativa: Pseudo-
monas; Hscherichia coli; Klebsiella
pneumoniae ; Proteus var. mirabilis y
vulgaris; alcaligenes fecalis; eteétera.

La evolueion y prondstico consegni-
mos mejorarlos con el diagnéstico pre-
coz de sepsis y tratamientos adecuada-

B

mente aplicados.

La terapia especifica empleada de
acuerdo a los estudios bacterioligicos y
antibiogramas fue: polimixin, colistin,
cloranfenicol, estreptomicina, rifocina,
eritromicina, ete.; también usamoes to-
xoide en algunos casos de Psendomonas.

La terapia inespecifica se empled pa-
ra mejorar el estado general: transfu-
siones, hidrataciones, vitaminas, ete.

Nuestro estudio lo complementanmos
con la investigacion de gérmenes en lag
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salas de internacién, en las madres, en-
fermeras, médicos y demdas personal.

La sepsis como factor de morbimor-
talidad en el recién nacido, constituye
causa importante sobre todo después de
los primeros dias de vida. Se adquiere
por contaminacién de biberones, falta de
esterilizacion de ropas, ambientes infec-
tados, a través de los portadores (en-
fermeras, médicos, madres, ete.).

Consegnimos disminuir las cifras de
morbimortalidad : 1°) efectuando un es-
tudio de las fuentes de contagio y eli-
minéndolas; 2°) investigando los ante-
cedentes de la madre durante el emba-
razo, y parto; 3°) efectuando estudios
bacteriolégicos seriados en todo caso sos-
pechoso de recién nacido; 4°) aislando
a los nifios infectados; 5°) separando el
personal que es portador de gérmenes
patégenos, y 6°) aplicando tratamientos
especificos en todo recién nacido con
Sepsis.

Clinica de la Tuberculosis Quirirgica

Dres. CARLOS A. ACTIS, FADEL HOZBOR,
JORGE L. SAINAS, JUAN B. MONTALDO
v RAFAEL PEREZ (Filial Mar del Plata)

Se hace constar que la tuberculosis
pulmonar abarea el 95 % de las formas
clinicas y el 5 % restante son formas
extratordxicas que adquieren distintas
localizaciones y modalidades.

El trabajo se basa en una casuistica
nutrida de estas formas clinicas, que en
orden de frecuencia serian las formas
canglionares extratordxicas, las osteoar-

ticulares y las peritoneales.

Se presentan 40 casos de TBC quirir-
gicas pertenecientes al Solarium San Jo-
sé del Hospital de Nifos de La Flata,
ubicado sobre la costa atlantica de nues-
tra cindad. Asimismo se presentan 7 ca-
sos del Servicio de Nifios y del Hospital
Mar del Plata.

Se estudian las formas clinicas y las
manifestaciones mas importantes de las
citadas formas.

Entre las conclusiones se destaca la
poca frecuencia de la TBC quirtrgica,
en franca disminueién aun en épocas ac-
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tuales en que la morbilidad aumenta.

Se hace evidente el tiempo menor de
evolucion de la enfermedad con el uso
de las drogas antituberculosas.

Tratamiento quirirgico de la tuberculosis
infantil

Dris. SANTIAGO GOROSTIAGUE, GUI-
LLERMO INCHAURREGUI, PAULINO RO-
JAS, RICARDO ARRUA (Relatores) y
Di. HECTOR GIGLIO (Correlator)
(Filial La Plata)

Se pasa revista a la experiencia del
Hospital de Nifios de La Plata de los
filtimos 30 afios, sumando estadistica-
mente los casos quirtrgicos de T.B.C.
infantil, de los Servicios de Tisiologia,
(firng'a y Ortopedia y Traumatologia.
Se analizan 420 casos tratados en ese
lapso con el objeto de obtener datos fiti-
les para el médico pediatra, quien en la
mayoria de los casos es el encargado de
asistir al comienzo a estos pacientes.

Se diseriminan los casos quirtrgicos
agrupandolos en forma osteo-articula-
res: 180; entero-peritoneales: 47; me-
ningeos: 15; adenitis periféricas: 142;
pleuro pulmonares: 33 y formas no co-
munes: 6 casos.

En el medio donde actian los autores,
la enfermedad tuberculosa es una afec-
cién predominante de la infancia, encon-
trandose los casos quirdrgicos con mas
frecuencia en dicho periodo de la vida,
estableciendo en lineas generales que el
tratamiento quirtirgico de la T.B.C. in-
fantil no se diferencia fundamentalmen-
te de la del adulto, presentando sélo mo-
dalidades especiales de acuerdo con la
localizacién organica.

Formas ocultas de tuberculosis
(Errores de diagnéstico)

Pror. Dr. ALBERTO CHATTAS, Dras. M.
W. DE BERGER, M. L. PELAEZ, I. FILLOL
y M. JATTUF (Filial Cérdoba)
RESUMEN Y CONCLUSIONES

Hemos revisado las historias de los ni-
fios con diagnostico de tuberculosis que
ingresaron al Hospital de Niiios en los
altimos 5 afios y encontramos que en un
gran ntmero se demord el diagndstico
definitivo o el mismo fue tardio.
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La mayor parte de los nifios deambu-
lan durante meses con cuadros diversos
rotulados como bronquitis a repeticion,
asma, desnutricién, ‘‘debilidad’’, anore-
xia psiquica, neumopatias agudas, neu-
monitis virdsicas, ete. Estos nifios pasan
por los Consultorios Externos de los
Hospitales y Dispensarios y aiin por con-
sultorios particulares sin que se sospe-
che la etiologia bacilar «del proceso gue
los afecta.

Es comin que la madre no dé espon-
taneamente el antecedente del contacto
y para obtenerlo el interrogatorio debe
ser intencionado y entonces aflora el da-
to de una convivencia a veces estrecha
con enfermos bacilares. Eventualmente
la fuente de contagio es desconocida, pe-
ro en estos casos la indagacién trae a
luz la presencia de parientes, vecinos o
amigos tosedores o que han estado en
tratamiento o internados en Hospitales
que en nuestro medio atienden tubercu-
losos (Sanatorio Santa Maria, H. Mise-
ricordia, H. Transito C. de Allende, 1.
Rawson, Sala de Cirugia Toraxica del
H. Cérdoba).

(fasi todas las historias pertenecen a
nifios de status socioeconémico muy bajo
y el contagio puede no ser intrafamiliar,
sino que debido al hacinamiento reciben
el bacilo de convivientes accidentales da-
da la clasica hospitalidad de nuestra cla-
se humilde.

Las reacciones tuberculinicas resulta-
ron en nuestra experiencia el elemento
orientador que aclara los diagnésticos
erréneos. Cuando la alergia resulta po-
sitiva se descubre el foco, antes imposi-
ble de pesquisar y radiografias dudosas
aleanzan nueva significacion. (Por ejem-
plo en bronquialveolitis o neumopatias
rotuladas como agudas).

Por dificultades técnicas, en las his-
torias no son frecuentes las baciloscopias
positivas, elemento patognémico del dia-
néstico. La prueba terapéutica con el tra-
tamiento especifico ha sido indiscutible
y varios casos se confirmaron con la ana-
tom’a patologica.

Si los Consultorios Externos adopta-
ran como rutina la investigacién de la
alergia tuberculinica de todos los nifios
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que consultan por cualquier motivo, ha-
briamos adelantado enormemente en el
diagndstico de la tuberculosis,

Los tratamientos modernos han des-
cendido mucho mas la tasa de mortali-
dad que la de morbilidad tuberculosa.
A pesar de esto hay en nuestra casuis-
tico mifios muertos por formas graves
de tuberculosis cuyas historias son bien
ilustrativas de que un diagnéstico més
temprano hubiera podido rescatar estas
vidas.

Mal de Pott en el nifio

Pror. Dr. JUAN CARLOS CIVETTA v
Dra, MARIA L. DE CIVETTA

Sinonimia: Espondioartritis T.B. C.
Tuberculosis vertebral anterior de los
franceses.

Definicion: Localizacién de la infee-
ci6n tuberculosa en los cuerpos vertebra-
les y articulaciones intervertebrales, nun-
ca primitiva, siempre secundaria por di-
seminacién hematégena.

Frecuencia: Mayor incidencia de 3 a
6 afios, disminuyendo de los 6 a los 11
afios con frecuente poussé entre los 11
v los 15 amnos.

Evolucién: Al contrario del adulto,
tiene tendencia a la euracién por cica-
trizacién, evitandose la mayoria de las
veces la intervencién quirdrgica.

Anatomia Patologica:

A) Lesiones dseas:

1. TFase de invasién
a) Lesion del cuerpo
b) Lesiones del disco.
2. Fase de destrueccion.
a) Lesion del disco
b) Extensién al cuerpo vertebral

B) Absceso:

origen 6seo:

excepceionalmente origen ganglionar.
C) Lesiones merviosas:

radiculares;
del sistema simpético;
de la médula y sus envolturas

Sintomatologia: Tl cuadro clinico
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presenta tres periodos: 1) de comienzo;
2) de estado, y 3) de reparacion.

a) signos funcionales: DOLOR

b) signos fisicos: limitacién de los mo-
vimientos por contractura muscular.

¢) signos radiologicos: en el diseo,
pinzamiento y en el cuerpo vertebral,
carie (sea.

d) signos generales: fatiga, adelgaza-
miento, inapetencia.

e) signos de laboratorio: en este pe-
riodo, de poca significacién.

2) DE ESTADO:

a) signos funcionales: DOLOR IN-
TENSO irradiado, con IMPOTENCIA
FUNCIONAL.

b) signos fisicos: palpacién de la sa-
liencia de una apéfisis espinosa y visua-
lizacién de la GIBA OSEA.

¢) signos radiolégicos: destrueeién del
disco y del cuerpo vertebral y visualiza-
cién del ABSCESO POTTICO.

d) signos generales: gran depreda-
cién fisica.

e) signos de laboratorio: E. S. muy
acelerada. Anemia.

3) DE REPARACION:

Regresién general de los signos des-
criptos. Es la radiologia la que certifica
este estado al mostrar recaleificacién y
homogeinizacién de las lesiones, con fre-
cuente fusién vertebral en el nifio.

Complicaciones :

a) Absceso: mas frecuente en el nifio.
Puede fistulizarse o reabsorberse.

b) Transtornos nerviosos: paraplejia,
que puede ser precoz 0 tardia.

Formas clinicas:

1) por evolucién:
ligeras ;
medianas ;
graves.

2) por la edad:
del lactante;
del infante.
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31 por la localizacion :
dorsal ;
lumbar ;
dorso-lumbar ;
ITumbo-sacro ;
cervieal,

Diagnostico:

a) contacto con tuberculosos.

b) infeceién tuberculosa previa.

¢) limitacién por contractura de TO-
DS los movimientos de la columna ver-
tebral.

d) absceso.

e) imdagenes radiolégicas,
f) E. 8. acelerada.

g) pruebas biolégicas.

Diagnastico diferencial

a) Malformaciones congénitas:
raquisquisis anterior ;
platispondilia ;
bloque vertebral.

b) Distrofias:
epifisitis vertebral ;
vértebra plana y aplastada;
trastornos de la osificacion ;
osteocondromatosis ;
eseoliosis.

«) Lesiones infeciosas:

osteomielitis estafilocéecica ;
espondilitis tifica.

d) Lesiones tumorales.

Tratamiento:

a) Médico: Levantar el estado gene-
ral: alimentacion balanceada, vitamino-
terapia y calciterapia.

Isoniacida: 10-20 megr/ke/dia o 300-
600 mgr/m2 casi siempre oral.

Estreptomicina: (la dehidroestrepto-
micina ha sido abandonada) . 600 mg/
m2/dia.

PAS: 200 mgs/kg/dia 6 6 gr/m2 en
dos o tres dosis.

b)Ortopédico: Reposo, lecho de veso
frecuentemente en deetibito prono. Cor-
set deambulatorio cuando las condiciones
locales y generales lo permitan.

¢) Quiriirgico: Se aconseja cuando:

1) la paraplejia por comprensién me-
dular, no ha retrogradado luezo de 4
semanas de tratamiento ortopédico.

2) se debe drenar un absceso para-
vertebral que retarda su curacién o se
sospecha fistulizacion,

33 se debe colocar injerto Oseo para
evitar erandes deformaciones dseas, aun-
que este método estd cada vez siendo
menos utilizado. La artrodesis de colum-
na esti totalmente contraindicada en los
nifios.

Evaluacion comparativa de la alergia obteni-

da mediante la administracion de B.C.G. Lio-
filizada por tres diferentes vias

Dres. CARMELO C. RIGATUSO, NELSI

GAIDO, ALBERTO M. LUBETKIN, LEO.

NARDO M. VANELLA, T. B. DE LUCERO,

JESUS A. LAJE, CARLOS A. CADARIO,

VICTOR H. PARIANI, JUAN MARTINEZ,

ENRIQUE STEIGERWALD y M. ELENA
JOSE (Rio Cuarto)

1) Se realiz6 una evaluacién compar-
tiva de la alergia tuberculinica obtenida
mediante la administracién por tres vias
diferentes del B.C.G. Liofilizado.

2) Se administré este tipo de B.C.G.
a 452 R. N. normales cuyas edades os-
cilaron de 2 a 72 horas.

3) Las vias de administracién emplea-
das fueron: intradérmica, oral y per-
lingual.

4) De este grupo de 452 R. N. se
pudieron controlar, treinta dias después
a 265 nifos.

5) Lias dosis administradas fueron:
por via oral : 200 milicramos por via per-
lingual : 25 miligramos por via intradér-
mica: una décima de miligramo.

Tratamiento de la meningitis tuberculosa

Pror. Dr. ANGEL S. SEGURA, Dr. JOSE M.

VALDES (h), Dra. SILVIA CARROZZI,

Dr. OSCAR MALVAREZ (Ortopedista),

Dr. FEDERICO VINAS (Neurocirujano)
(Cérdoba)

Los resultados obtenidos en el trata-
miento de la Meningitis Tuberculosa de-
ben ser publicados, por ser esta una en-
fermedad en la que, si bien es cierto,
hay puntos que no se discuten, la com-
binacion de droga més conveniente, la
asociacién de esteroides, ete., ain no ha
sido definitivamente establecido.

De esa manera se podran hacer estu-
dios comparativos entre numerosas series

=\
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de casos tratados y después de un ex-
haustivo anilisis establecer la mejor aso-
ciacién de drogas y las dosis méas ade-
cuadas a emplear.

Los puntos uninimemente aceptados,
son :

1°) Necesidad de la profilaxis de la
tuberculosis procurando reducir la ineci-
dencia de la primo-infeccién y légica-
mente de la meningitis tuberculosa.

2?) Importancia del diagnéstico pre-
coz en la evolucién y en el prondstico
inmediato y alejado de los enfermos con-
venientemente tratados.

3°) Mantener el estado general del pa-
ciente.

4°) Corregir el desequilibrio hidro-
mineral, que suele presentarse en el cur-
80 de la meningitis tuberculosa.

5°) Procurar evitar las enfermedades
intercurrentes, diagnosticarlas precoz-
mente y tratarlas enérgicamente en caso
de presentarse.

6°) Vigilar detenidamente la evolu-
cion de la enfermedad para descubrir
las complicaciones en cuanto se presen-
tan y combatirlas en forma adecuada.

7°) Ocuparse con todos los medios de
la técnica moderna de las secuelas fisi-
cas y psiquicas que suele dejar esta en-
fermedad.

En lo que se refiere a quimioterapia
de la Meningitis Tuberculosa no existe
uanimidad de opiniones. Se citan varios
esquemas terapéuticos de autores argen-
tinos y extranjeros. Liuego se analizan
los resultados obtenidos por nosotros en
195 meningitis tuberculosas tratadas en
el Hospital de Nifios de Cérdoba duran-
te los tltimos 17 afios.

Se aconseja iniciar el tratamiento con
las tres drogas de primera linea (ISH -
SH - PAS) y esteroides.

Suspender los esteroides al cabo de 4
a 6 semanas y SH después de 2 a 3 me-
ses, cuando ya se haya manifestado una
franca mejoria clinica y del LCOR. La
ISH y PAS se mantendrin por lo me-
NOs U ano mas.

Tratar los bloqueos mediante la ope-
racion de Nosik que puede retirarse
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cuando el bloqueo ha desaparecido, pre-
vio periodo de observacion en el que se
pinza al tubo sin retirarlo.

Prestan especial atencién a las secue-
las fisicas y psiquicas, en un infento de
convertir a esos pacientes en individuos
utiles para la sociedad.

Actualizaciéon de algunos aspectos de la dis-
trofia (distrofia e infeccidn)

Dr. ANGEL E. CEDRATO (Buenos Aires)

Es conocido el hecho de la suseeptibi-
lidad a las infecciones que presentan los
nifios desnutridos ; son los procesos infec-
ciosos los que provocan la consulta o la
internacién de muchos de estos mnifnos
que presentan sobre todo infecciones
créonicas de las vias respiratorias supe-
riores, otoantritis o manifestaciones de
infeccién urinaria que necesariamente
deben ser investigadas.

BEs asi como se acepta que la desnu-
tricién favorece la aparicién de las in-
fecciones bacterianas. No ocurre lo mis-
mo en las infecciones por virus ya que
si bien la resistencia estia disminuida ; pa-
ra el virus de la hepatitis epidémica,
esta aumentada para la viruela y la psi-
tacosis.

Se comunicaron asi una menor forma-
ci6n de anticuerpos, menor fagocitosis y
los niveles de lizozima disminuidos. He-
mos estudiado con Taubenslag, Pagnies
y colaboradores las proteinas plasmdti-
cas en electroforesis en papel de filtro
sefialando la escasa proporcién de hipo-
gammaglobulinemias en el nino mayor
encontrando en el lactante mayor algu-
nos casos con menor proporeion de gam-
maglobulina en suero.

En estudios ulteriores en electrofore-
sis de discos hemos encontrado en mayor
proporeién una disminueién de la banda
de gamma 2 globulina a expensas de su
porcién mas veloz (6,6 S) en el 27 %
de los ninos; en cambio en ninos mayo-
res con dafio hepdtico se vio un aumen-
to en la intensidad de las bandas mds
lentas (7 a 15 S) de la gamma 2 globu-
lina, hecho que sefialiramos en el estu-
dio de los nifios afectados de cirrosis.
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Curva de nitrégeno aminico después de la
ingestién del alimento de prueba en el
distréfico

Dres. LEONIDAS TAUBENSLAG, JULIA
HARISSIADI y GERONIMO VAUTRIN
(Buenos Aires)

Se han practicado determinaciones del
nitrégeno aminico plasmatico en ayunas
y después de suministrar un biberén
conteniendo un gramo de prétidos por
kkilo de peso. La experimentacidn se efec-
tué en un grupo de lactantes distréficos
en el periodo de reparacion, en los tres
grados de distrofia y en un grupo de
control de eutréficos.

El ensayo se realizé con el objeto de
investigar cudl es el momento preeiso

de su evolucién, en que el distrofico asi-
mila totalmente el alimento normopro-
teico. Se fijé arbitrariamente un oramo
de preteina por kilo y biberén (mis o
mencs 6 gramos de proteinas por kilo-
dia) pues existe una firme tendencia a
somieter precozmente a los distréficos a
alimentacién hiperproteica.

Deliberadamente se testaron tanto los
alimentos clisicos (babeurre con o sin
agregado de caseinato) como los moder-
nes (NAN, SMA, S 26) en los cuales
la proporcion de lactoalbliminas y de
lactoglobulinas, respeta la relacién exis-
tente en la leche materna.

Los resultados obtenidos se detallan
en el cuadro:

Eutrofia

_D. L grado D. II Grado D. I grado

N A en ayunas
Tiempo en que aleanza el VM 15 -30°
Tiempo en que alcanza el VM

para volver al VI 60
Relacién VI/VM 25 9%

2
/0
méiximo; V I, valor inicial,
N A, nitrégeno aminico; V M, valor

4.40-6.20mg % 4.70.8.25mg % 3.50-7.50mg % 2.50-7.50mg %

30 - 45 45 - 60’ 60.75"
105’ 120” 135 - 150"
75 % 100 % 200 - 300 %

Conclusiones

Cuanto mayor es el grado de desnu-
tricién tanto mas tiempo transeurre pa-
ra aleanzar el valor maximo, se tarda
mis en volver a los valores normales
v el desnivel entre la cifra en ayunas
y el ““pico’” es mayor, cualquiera que
haya sido el alimento utilizado.

Si se recuerda que la aminoaciduria
aumenta al reiniciar la alimentacién del
distréfico, queda demostrada la inuti-
lidad de la alimentacion hiperproteica
en el periodo de reparacign,

Valor de los antidiarreicos no disbacteridge-
nos en el tratamiento de la diarrea
del distréico

LAS J. FLORIAN, RICARDO AMBROGETTT.
DAVID SALOMONE, SALVADOR RIZZO,
HEDIE PICCININI, ADRIAN F. MERA

(Bacteriélogo) (Buenos Alires)

Fuerqn revisadas las historias clinieas
de 74 distréficos internados por diarrea
aguda y deshidratacién. En la totalidad

se trata de cuadros a punto de partida
extraintestinal (otitis, otoantritis, infec-
cién urinaria, ete.). Los estudios bacte-
riolégicos han permitido comprobar que
en la inmensa mayoria de los casos en
que se hallaron gérmenes se trataba de
los potencialmente no patigenos, tal co-
mo ya se demostré en un trabajo an-
terior,

En la presente comunicacién se infor-
man los resultados obtenidos con medi-
cacién no disbacteridgena, a efectos de
examinar su eficacia sobre el sintoma
diarrea. Es obvio que este tratamiento
se agrez6 al esquema terapdéutico clisico
(antibidtico inyectable, corticoesteroides,
perfusiones con soluciones electroliti-
cas).

Se ensayaron los siguientes productos :

casos ¢éxitos
Totazina intest. . 14 12 (85,71%)

Intestipan ...... TSS9 (T 08T 7
Furoxona ...... 13 9 (69,31%)
Quixalin . ....,. 20 13 (65.00%)
EROVVATTy, - Sorhe s 74 54 (7297%)
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Conclusiones

Tos antidiarreicos no disbacteriégenos
no «frecen certeza, pero si suficiente
margen de seguridad, en el tratamiento
de la diarrea acuda del distrofico. Pue-
den ser utilizados mientras se esperan
los resultados del antibiograma, sin te-
mor de agregar algtin problema mas a
los ya existentes.

Hepatitis neonatal familiar

Dr. ABRATIAM RAHMAN y Colaboradores
(La Plata)

La presencia de una hepatitis clinica,
biolGeica y evolutiva demostrable en més
de un nifio de un nucleo familiar en el
periodo neonatal, con un variado tiem-
po de intervalo, constituye la hepatitis
neonatal familiar.

1 hecho de ser de rara presentacion
hace el problema etiologico de esta afec-
c¢ion dificil de investigar. Ese es el mo-
tivo de Ilamar la atencién de los pedia-
tras para una mayor investigacién que
podria determinar el conocimiento de la
noxa causante de la misma. Sin embar-
¢o no ha sido solamente esta la razoén
que nos ha levado a esta comunicacion
sino mas bien el prohlema de la patolo-
@la ceneral que presentan tales casos y
la eravedad con que eursan los infantes
afectados de esta enfermedad.

Metabolitos de aminas catecélicas que coad-
vuvan en el diagndstico de tumores
cromafinicos

Dr, CARLOS A, DELAUX (Rosavio, S. Fe)

Resultados que sugieren la probabili-
dad de gue sea constante ¢l aumento de
la exereta urinavia del metabolito ca-
tecolaminico: ‘‘aeido vanilmandélico’’
en los tumores de estirpe cromafinica.

Experviencia documentada por el do-
saje del deido vanilmancélico —AVM—
en tres casos de tumores cromafinicos.

Norie realizada en un periodo de 10
meges : julio a marzo 1964, n pacientes
del Servicio de la 1* Citedra de Pedia-
tria de Rosario (Santa Ie).
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Conclusiones

1 Los tumores cromafinicos pueden
registrar decisivas diserepancias entre el
medulograma y el estudio anatomo-pa-
tolégico que tieme mds valor diagnos-
tico.

2¢ Tos tumores cromafinicos produ-
cen alteraciones en el metabolismo de
las catecolaminas, Ello significa, muy
probablemente, un aumento de la ex-
crecién urinaria de sus metabolitos pre-
ferentemente el AVM y el homovaini-
lico.

3° El marcado aumento de la exere-
¢ién sefalard, muy probablemente, la
existencia de tumores cromafinicos.

4° Ante sintomas que, presuntivamen-
te, senialan una fiebre reumatica —con
o sin impacto estreptocdecico inicial—
estqd indicado el dosaje urinario del
AV

5% Asi se evitaran probablemente evo-
Juciones irreversibles y prolongadas.

(* Iixisten probabilidades —mencio-
nadas en numerosas series estadisticas—
de que sea reversible la malignidad, in-
clusive espontineamente, por ‘‘matura-
cion't tumoral.

7° Hste hecho alentador oblica a uti-
lizar de inmediato, ante la mas infima
duda, el método bioquimico aludido, ea-
paz de orientar el diagndistico certero.

82 Es razonable que el aumento de la
secrecion del AVM registrada en los tres
casos de tumores cromafinicos reunidos
se repita en los otros de la misma es-
pecie.

9° La disminueién o normalidad de la
excrecién del AVM —registrada despues
de la exéresis quirtrgica— senala apa-
rente inactividad cromafinica que tra-
duce alentadora mejoria.

10° Se han descripto aumentos de la
excrecion del AVM en otras patologias,
que s6lo podrian imputarse a causa ex-
cepcional: 1° Localizaciones- cromafini-
cas no tumorales insdlitas; 2° Nosologias
sistémicas; 3° En diversos estadios ter-
minales.

Sintesis

La existencia de un aumento en la ex-
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erecién urinaria diaria del AVM —me-
tabolito de las catecolaminas— senala
una especificidad cromafinica, que con
muchas probabilidades debe ser cons-
tante.

Como existen casos deseriptos de re-
gresiones, aparentemente definitivas, del
tumor y sus metastasis se insiste en la
terapia perentoria.

Tuberculosis en la edad escolar

Drzs. GABRIEL A. LASPIUR, JUAN MA-

NUEL LASPIUR, EMILIO A. IRIARTE,

OSCAR BORELLI, NESTOR ROSSI, ARMAN-

DO MARTINEZ, NORMAN VOGEL y Sr. JO-
SE PARTNOY (Bahia Blanca)

Resultados obtenidos en el Consultorio
de orientacion del Catastro Abreugrafi-
co y Tuberculinico realizado en Bahia
Blanca en el ano 1964. Sobre un total
de 16.199 nifios investigados se citaron
1.310 confirméndose: 156 casos de tu-
berculosis residual, 75 de tuberculosis
activa y 11 cardiopatias segtn clasifica-
cion que se presenta. Se establecen las
relaciones entre tuberculosis residual y
activa; edad ; sexo; nacionalidad y ocu-
pacion del padre; se determinan las ta-
sas de morbilidad para cada uno de estos
grupos; se establece la relacion entre la
tasa de tuberculosis activa y tuberculo-
sis residual para cada uno de los sec-
tores nacionales y sociales investigados ;
se analizan las correlaciones entre la sen-
sibilidad a la intradermo reaccién de
mantoux (P. P. D. 1 TU. 23 RT.) y
la patologia hallada; se presentan con-
clusiones.

Investigacién de la tuberculosis en el grupo
etario de 6 a 14 afios (Co-relato)

DrEs. JUAN M. LASPIUR y GABRIEL A.
LASPIUR, Sk. JOSE PARTNOY Dres. EMI.
LIO A. IRIARTE REGINALDO LEJARRA-
GA, RUBEN ALVAREZ OSCAR BORELLI,
MIGUEL MARTORELLI ALBOR GROSSO
NESTOR ROSSI, RICARDO GERTISER
Dri. FANNI UTORAN DE YIVOFF, Dres.
ARIEL BERRETTINI, NEDO ALBANL‘SI
FRANCISCO ALVAREZ FOURCADE, JUAN

P, LUCANERA, JORGE ESANDI e¢ HILA-
RIO ERZETIC (Bahia Blanca)

La Sociedad Argentina de Pediatria
(Filial Bahia Blanca) previa planifi-
cacion y coordinacion de los recursos
humanos y téenicos existentes a nivel lo-
cal, investigd la prevalencia de la tuber-
culosis en el grupo etario que coneurre
a las escuelas de ensefianza primaria en
la Ciudad de Bahia Blanca, Puerto de
Ing. White y Gral. Cerri, mediante la
realizacion de un Catastro Abreucvafi-
co y Tuberculinico, fijindose los si-
guientes objetivos:

1. Estudio de los indices de infeceion
T.B.C. v formas clinicas de la enferme-
dad en el grupo etario de 16 a 14 afios.

2. Patologia de térax no T.1.CC. en el
mismo grupo etario.

3. B.C.G. a la poblacién anéreica,

4. Puesta bajo control de los casos pes-
quisados.

Desarrollindose con la sicuiente me-
todologia :

a) Informacién y sensibilizacion de la
comunidad.

b) Intradermo reaccién de Mantoux
a la totalidad de la poblacién escolar.

¢) Catastro Abreugrifico a la totali-
dad de la poblacién escolar.

d) B.C.G. via oral (0.20 g.)

e) Puesta bajo control vy tratamiento
de las formas T.B.C.

f) Derivacion a equipos ad-hoe de los
procesos toraxicos no T.B.C.

e) Normalizacion de las tareas, con-
feeeion y manejo de formularios,

Se presenta un aporte al estudio de
la metodologia de investigacion de la tu-
berculosis ; se estudia y analiza el indice
de infeceién tuberculosa por edad, sexo,
nacionalidad y ocupaciéon del padre es-
tableciéndose correlaciones entre los dis-
tintos grupos ; se establecen correlaciones
entre los resultados del catastro abreu-
grafico y tuberculinico; se analiza el
problema de la interpretacion de la ima-
gen radioldgica dada por mis de una
persona ; se presentan comentarios y con-
clusiones.
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Dr. J. Vaccaro y Dra. BE. Lopez: ‘‘Sindro-

B

me de Mauriac’’.
Publicado en el n® anterior.

DISCUSION

Dr. Becii: $C6émo se logré determinar por
estudio anatomopatolégico que habia sobre-
carga glucogénica? ;El método usado era
complicado?

Dr. Senet: ;Qué experiencias tiene con el
uso de las sulfamidas hipoglucemiantes?

Dra. Lépez: La relacién entre el nivel de
glucemia y el depdsito de glucGgeno en el
higado puede establecerse de la siguiente ma-
nera: Si la tasa de glucemia es elevado, el
glucégeno hepitico estard ligeramente dismi-
nuido. Si la glucemia est4 normal, tal vez
se encucntre el higndo algo recargado de glu-
c6geno. El método de tincién que se utiliza
es el de Schifts que tifie de rojo las inclu-
giones de glucGgeno. Si el informe del andto-
mo-patélogo es ‘‘positivo’’ significa que ha
habido una tincién intensa  resaltando las
células como formaciones vegetales con aspec-
fo esponjoso. Descenociendo el andtomo-pa-
télogo on este caso, que se trataba de un sin-
drome de Mauriae, informdé que habia una
gran schrecaiga de gluedgeno. No puedo
agregar nada mis, porque en cuanto a dosi-
ficarlo cuantitativamente desconozco el mé-
todo.

n cuanto a la segunda pregunta sobre el
uso de hipoglucemiantes su uso podria pro-
vocar una sobrecarga de glucégeno. Sin em-
bargo en este caso particular el uso de la
droga hipoglucemiante logré un control ma-
yor de la glucemia que la insulina, ya que
con el uso exclusivo de esta altima se obser-
vaba grandes oscilaciones en la glucemia, al-
g;rlz;cIiﬁn que se logré controlar con €l uso del

Dres. M. Turner, O. Cavagnaro y R. Aspin-
wall: ““zportes de la clectroencefalografia
al diagndstico de las colecciones subdurales
del lactante y niito peaueio’’.

Se publicari en el préximo nimero.

Dras. I. Freire de Olaszek, I. Badia de La-
punzina, F. Garcia de Aramburu y Dr. L.
Beci: ‘“Enfermedad fibroquistica de pan-
creas a presentacion con hipoproteinemia Y
edemas’’.

Se publicard en el préximo namero.

DISCUSION

Dr. Cambiano: gEn los casos presentados se
ostudi6 las vias de pérdida de las proteinas
y mdis especificamente se investigé la via in-
testinal que permitiera descartar el diagnés-
tico de enteropatia exudativa?

Dr. Turré: Si bien clinicamente el segun-
do de los casos presentados es inobjetable,
el primero, clinicamente ofrece dudas; fal-
tan los antecedentes de tos inicial y la con-
firmacién de oxcesiva pérdida de electrolitos
por el sudor. Por eso comparto el criterio de
la pregunta anterior scbre si los datos andto-
mo-clinicos no orientaron hacia la presencia
de una cnteropatia exudativa, si bien es cier-
to aue existen elementos anftomo-patologicos
de fibrosis quistica de pdncreas.

Dr. Toriano: En el segundo caso se hizo
diagnéstico de cogueluche, desearia preguntar
cuhles fueron los fundamentos del diagnds-
tico.

Dr. Senet: iSe trataba de lactantes eutr6-
ficos o distréficos? y si pertenecian a este
4ltimo grupo  jqué tiempo de evolucién lle-
vaban? ATy .

Dr. Vaccaro: Desearia conocer el peso de
los nifios.

Dr. Vdsquez J. R.: Yo quisiera referirme a
un recién nacido de pocos dias de vida, atendi-
do en la Sala T, del Hospital de Niiios, como
aporte al tema. Presentaba edemas que lla-
maban sumamente la atencién; tenia también
anemia y pensindose en una anemia pPor en-
formedad hemolitica del recién nacido, se le
habia hecho transfusiones. Se efectud la pro-
tridemia correspondiente y las eifras fueron 4,2
6 3,8, no puedo precisar exactamente. Investi-
gamos las causas de probahles edemas en ese
nifio y mo las pudimos determinar. Se le hizo
un régimen hiperproteico y el nivel de protei-
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nas aument6. Sin embargo no me quedé confor-
me por las dudas diagnésticas y fue seguido
en el Consultorio Externo, La evolueién fue sa-
tisfactoria y un nuevo control de proteinas re-
vel6 cifras elevadas. Cuatro dias después ingre-
sa al Servicio por un cuadro pulmonar agudo.
Il nifio fallecit, y cual fue mi sorpresa cuan-
do el informe anatomo-patolégico realizado por
el Dr. Beei diagnostic6: Enfermedad fibro-
quistica de pancreas.

No conocia estos casos de la Dra. Arambu-
ru, pero referiré la observacién de I'leisner
quien present6 en 1958, 3 casos con edades que
oscilaban entre 8 y 10 semanas con edemas e
hipoproteinemia. Se trataba de nifios diagnosti-
cados como alérgicos a la leche de vaca, utili-
zAindose en su reemplazo la leche de soya y se
preguntaba si no seria ésta la causa de la hi-
poproteinemia.

Dra. Freire: Se ka tratado de establecer la
patogenia de esta enfermedad y se ha procu-
rado identificarla con la enteropatia exudati-
va. En el primer caso se procuré descartar la
enteropatia exudativa. La leche de vaca y la
de soya poseen un bajo contenido proteico. En
los nifios afectados de fibrosis quistica de péan-
creas la mayor cantidad de nitrégeno protei-
co ingerido, es eliminado por materias fecales,

Dra. Avamburuw: Nosotros no conociamos esa
forma clinica de enfermedad fibroquistica con
edemas e hipoproteinemias. Se trataba de ni-
fios alimentados a pecho y en buen estado de
nutricién, quedando contestada de paso la pre-
gunta formulada por el Dr, Senet; y no tenian
una nefropatia que justificara los edemas.
Dentro de las posibilidades diagnésticas se nos
planteé la presencia de una enteropatia exu-
dativa y se traté de efectuar una prueba con
yodo radioactivo que desgraciadamente no se
pudo efectuar y el nifio se agravé en el pri-
mer easo por presentar una neumopatia y fa-
lleei6. Creo que si hubiéramos podido efectuar
la prueba hubiéramos encontrado una pérdida
de proteinas intestinales como se ve en la en-
fermedad fibroquistica de pincreas.

Con respecto a la pregunta del Dr. Toriano,
por qué se pens6 en coqueluche; ese no fue el
diagndstico, sino que ingres6 a la Sala pen-
sindose en una neumopatia postecoqueluchosa.
En realidad con el antecedente del primer ca-
s0, en presencia de un nifio con euadro bron-
copulmonar con edemas, se planteé la posibi-
lidad de estar en presencia de enfermedad fi-
broquistica de péncreas y pusimos en duda
que se tratara de coqueluche. Ademis del apor-
te efectuado por el Dr, Viazquez, tenemos ac-
tualmente en la Sala un nifio de dos meses
con un cuadro igual.

E1 test de sudor se ha efectuado en este fl-
timo nifio y dio negativo hasta este momento,
no invalidando el diagnéstico, pero yo diria que
seguramente tiene enfermedad fibroquistica de

‘pancreas, pues tuvo dos hermanitos internados

en este hospital. Uno fallecié en la Sala 17 a
los 6 meses con un cuadro de enfermedad qufs-

tica de pfncreas, con test de sudor elevado y
otro internado en Sala de Infecciosos fallecien-
do con un cuadro de coqueluche. Los dos fa-
llecieron antes de los 6 meses.

Dres. I. Perianes, C. Cambiano, J. Bonduel,
0. Senet y A. Puglisi: ‘‘Pericarditis cons-
trictiva en el mifio (sw tratamiento quirir-
gico) ”’.

Se publicard en el pr6ximo nidmero.

DISCUSION

Dr. Becti: Tengo entendido que las pericar-
ditis constrictivas sean TBC o no, se presen-
tan en el nifio con un cuadro distinto al des-
cripto, presentando no un sindrome de ventricu-
lo derecho, sino un sindrome de obstruccién del
retorno venoso al pulmén, y en el dnimo del pe-
diatra debe estar presente el sindrome de obs-
truceién izquierda, Creo que es importante insis-
tir en tratar de cultivar el material que se ob-
tiene en las intervenciones quirirgicas. Una im-
portante cantidad de casos son de etiologia tu-
berculosa. Con respecto al tercer caso. en que se
hizo diagnéstico de enfermedad reumética por
biopsia entiendo que los elementos no eran
suficientes para formular tal diagnéstico. Es
poco frecuente que el reumatismo evolucione
hacia una forma constrictiva.

Dra. Mesz: En la pericarditis constrictiva
resulta dificil efectuar anatomopatol6gicamen-
te el diagnéstico y por lo menos en el Hos-
pital de Nifios la frecuencia de la Tuberculosis
es lo suficientemente frecuente como para ago-
tar los medios para descartar esta etiologia,
tomando los recaudos para efectuar un trata-
miento adecuado y sin la intervencién, Nosotros
con respecto a fiebre reumética, no vemos ni-
fios que hagan una pericarditis constrictiva
con ese diagnéstico.

Dr. Cambiano: Nosotros salvo el caso discu-
tido por el Dr. Becli no vemos tampoco la evo-
lucién de enfermedad reumftica hacia pericar-
ditis constrictiva, siendo en ese caso referido
el diagnéstico, apoyado por el informe del Dr.
Sanmartino al referirnos que se identificaba
un nédulo de Aschoff. En cuanto a uno de
los casos en que las reacciones tuberculinicas
fueron positivas el examen anfitomopatolégico
no corroboré ese diagnéstico, pero no se hizo
cultivo.

Dres. E. Bugnard_ V. Badaracco y Dra. Kvica-
la: “‘Recuento plaquetario en las cardiopa-
tias congénitas?’.

Se publicari en el préximo nfmero.

Prof. Dr. Yago Franchini: ‘‘Adenopatias dn-
gulo-maxilares crénicas y amigdalectomia en
la infancia’’.

Sobre la indicacién operatoria amigdalina,
todavia no estd dicha la Gltima palabra: siem-
pre es un tema de actualidad. Estd fresco afin
el recuerdo del simposio sobre ¢“Si se debfan
operar o no las amigdalas’’, que tuvo lugar
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en la Citedra de Otorrinolaringologia el
afio 1961.

Enumeraremos someramente las causas que
2 nuestro modo de ver constituyen elementos
importantes para plantear la indicacién ope-
ratoria de las amigdalas.

1) Cuando son asiento de procesos flogbsi-
cos a repeticién (amigdalitis, flemén y absce-
B0S).

2) Cuando la expresién de las mismas da
lugar a la salida de pus o caseum por las crip-
tas amigdalinas.

3) Cnando por su tamafio exagerado o por
su ubicucion intravélica, impiden el paso de
la suficiente cantidad de aire proveniente del
cavum uasofaringeo.

4) Cuando por su gran hipertrofia sean un
obstaculo a la deglucién de los alimentos.

5) Cuando constituyan un foco séptico con
repercusion a distancia (fiebre reuméitica, en-
docarditis bacteriana, reumatismo infeceioso,
nefropatia, retinopatia, ete., ete.).

6) Cuando, como en ciertas enfermedades
como la poliomielitis, pueden constituir una
puerta de entrada (amigdalectomia profilic-
teia).

7) Cuando son asiento de procesos agudos
localizados, p. ej.: amigdalitis de Vinceut, pa-
13 evitar la difusién del contagio, especialmen-
te en centros de internacién (hospitales, asilos,
sanatorios, ete.).

Ademés de todas estas indicaciones mis o
menos exactas, existen casos en los cuales la
patologia amigdalina no se presenta tan clara
y donde el médico puede encontrarse con difi-
cultades frente al enfermo y a su familia, pa-
ra indicar o no, una iatervencion.

La reaccién hipertréfica o hiperplisica per-
sistente de los ganglios receptores de los lin-
faticos amigdalinos, es un signo que se halla
presente en la mayoria de los casos de sepsis
amigdalina crénica y que constituye un ele-
mento de primer orden para plantear ante la
familia, el problema de la intervencién amig-
dalina y el de su solucién operatoria.

Estas adenopatias, son raras durante los dos
primeros afios de la vida; a partir de esta edad
son frecuentes hasta los 8 6 9 aiios, pues ejer-
cen ademis de su funcién linfocitopoyética,
una funcién fagocitaria. Se trata de una ade-
nopatia indolora, dura y mévil, sin alteracion
de la piel que la recubre y constituida por 2 6
3 ganglios de distinto tamaio (entre una ave-
llana y una nuez).

Algunas veces se les observa a simple vista,
porque hacen un relieve en la regién; otras ve-
ces se les nota rotando la cabeza hacia el lado
contrario al que se examina; son adenopatias
bilaterales y casi siempre simétricas y cuando
ge trata solamente de procesos sépticos amig-
dalinos, no se les observa en minguna ofra re-
gién del organismo; en algunos casos suelen
acompeiarse de pequeiin febricula, pero no es
Jo habitual.

No desaparecen con ningfn tratamiento mé-
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dico, pudiendo sin embargo reducirse en parte
y en forma pasajera por los antibi6ticos,

Es solamente con la supresion o erradicacién
de las amigdalas enfermas que desaparecen es-
tos ganglios a la palpacién, persistiendo los
misnios, cuando la intervencion ha sido incom-
pleta; es sutficiente reoperar a estos enfermos
para que sus adenopatias desaparezean defini-
tivaraente.

Tl ntmero de nifios tratados quirdirgicamen-
te con adenopatias irreductibles y que desapa-
recen después de la amigdalectomia total, es
elevado, y de todos los sintomas y signos de
que nos valemos para confirmar la septicidad
amigdalina (uno interesa el tamailo), creemos
que la presencia de las adenopatias dnguloma-
silares cronicas es el signo mis cunstante, por
supuesto haciendo =l straceion de otras dolen-
cias que también dan adenopatias.

DISCUSION

Dr. Ribé: Quisiera que el Dr. Franchini pun-
tualizara en cudnto tiempo desaparecen esas
adenopatias luego de la amigalectomia, porque
segn nuestra expericneia a veces tardan mas
de un afio en desaparecer. Otra pregunta que
formulo es: jCuando un nifio es alérgico, se
deben operar las amigdalas? Yo opino que
cuando existe ese foco séptico deben ser extir-
padas, pero el pediatra, en esos nifios alérgicos,
no debe esperar que con esa intervencion se
termine todo el problema. Lo vamos & solueio-
nar en parte cuando se trate de un alérgico
bacteriano y en esos Casos preconizamos la
autovacuna con lisados de los mismos tejidos
extirpados que nos han dado resultados exce-
lentes.

Dr. Senet: Con respecto al peligro del foco
séptico que significa la infeccién amigdalina
es indiscutible, pues lo vemos en la clinica dia-
ria. Yo quisiera preguntar qué porcentaje de
riesgo encierra la intervencién hecha por un
especialista habil, entendiendo que es un Ties-
go realmente pequeno.

Dr. Vasquez: Yo preguntarfa al Dr. Franchi-
ni si antes de operar a estos nifos le hariin al-
giin tratamiento psicoterapico.

Dr. Gercovich: §Cudl es la edad minima en
que operan a estos ninos?

Dr. Franchini: Al Dr. Ribé le contesto que
no estoy de acuerdo con é&l. Es evidente que
cuando la adenopatia es debida a infeceidn
amigdalina, ya desde la semana siguiente a
la intervencién comicnzan a reducirse. Yo re-
cuerdo el caso de una nifia con adenopatias
miltiples en cuello y donde llegamos a pensar
que estibamos en presencia de un proceso tu-
herculoso. La operamos y a la semana ya ha-
bian desaparecido casi todos los ganglios, Se-
gn nuestra experiencia, & los 20 dias han des-
aparecido, cuando la causa de las adenopatias
es la infeccién amigdalina. .

En cuanto & la alergin mnosotros presenta-
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mos un trabajo con respecto a alergia y amig-
dalitis y estamos de acuerdo con el Dr. Ribé.
No estamos de acuerdo en extirpar amigdalas
cuando no estén infectadas porque incluso pue-
den actuar como una ‘‘puerta de salida’’.

Con respecto al Dr. Senet, habiendo temido
las precauciones del caso, tales como determi-
naci6n de tiempo de coagulacién y sangria y
sobre todo recuento de plaquetas, no hay prie-
ticamente riesgo quirfirgico. El {inico riesgo
seria la anestesia. Nosotros usamos el trilene
en combinacién con el cloruro de etilo en anes-
tesia corta y superficial.

Al Dr. Visquez le diré que la parte psicol6-

gica es importante y en general ponemos en
conocimiento del miiio la intervencién a que
serd sometido procurando ganarnos su con-
fianza.

Bn cuanto a la edad de intervenci6n, nos-
otros mo operamos amigdalas nunca antes de
los tres afios de edad. Si se trata de adenoi-
des con obstruceién del cavum operamos mas
precozmente, alrededor del afio y medio, como
minimo, cuando hay mucha necesidad; pero
preferimos esperar a los tres afos, pues hay
mayor desarrollo del cavum nasofaringeo y se
puede hacer una extirpacién mis completa; y
lo mismo para las amigdalas.
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