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Numeros 5 - 8

[rastornos de la coagulacién

en las cardiopatias congénitas

Por el DR. ENRIQUE BUGNARD

En los tltimos anos se han produ-
cido enormes progresos en el trata-
miento quirirgico de las cardiopa-
tias congénitas. Este progreso se ha
basado en el mejor conocimiento de
los trastornos hemodindmicos que
producen y en el perfeccionamiento
de las téenicas quiridrgicas que per-
miten la intervencién a cielo abierto
utilizando la hipotermia y la circu-
lacion extracorporea, posibilitando
asi la reparacion de defectos antes
insolubles. Este tipo de cirugia de
avanzada tiene atin porcentajes de
mortalidad bastante elevados, siendo
la hemorragia la causa de muerte
quirirgica o post-quirtdrgica que ocu-
pa un lugar de importancia en todas
las estadisticas2.

Como médico del Instituto de He-
moterapia del Hospital Nacional de
Clinicas, tengo oportunidad de estu-
diar enfermos con malformaciones
cardiacas antes de ser intervenidos
en el Instituto de Cirugia, Catedca
del Profesor Dr. Mario Brea. Las
pruebas de coagulacién rutinarias
efectuadas pusieron de manifiesto en
mas de una ocasion alteraciones lla-
mativas. Estos hallazgos me induje-
ron a profundizar en el tema, encon-
trando en la literatura trabajos en los
que se demuestra una predisposicion
hemorrigica que habla a las claras
de alteraciones profundas en los me-
canismos de coagulacién, poniendo a
algunos enfermos en condiciones de

una hemorragia potencial antes de
una intervencion.

Las publicaciones hasta ahora exa-
minadas dejan muchos puntos oscu-
ros y ademas presentan hechos con-
tradictorios entre si.

El objeto de este trabajo es res-
ponder a las siguientes preguntas:

19) Existen alteraciones en la coa-
gulacion? - 29) Se pueden poner de
manifiesto con las pruebas comunes?
3°) Las alteraciones aparecen en cia-
noticos o acianoticos o en ambos gru-
pos? - 4°2) Existe relacién con algu-
na cardiopatia en especial? - 5%) Se
relacionan con la edad o sexo del en-
fermo? - 6°) Cuales pruebas dan ma-
yor numero de anormalidades o son
mas sensibles? - 7°) En una cardio-
patia adquirida, como la estrechez
mitral, existen los mismos resulta-
dos?

En el Cuadro N° 1 se agrupan los
antecedentes bibliograficos sobre el
tema.

MATERIAL

Nuestras investigaciones fueron
realizadas sobre dos tipos de pacien-
tes. El primero, constituido por por-
tadores de cardiopatias congénitas,
A los 107 enfermos en estas condi-

Trabajo realizado en la Primera Catedra
de Pediatria (Prof. Dr. Felipe de Elizalde).
Presentado a la 52 Sesién Cientifica (27
julio 1965).
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CuADRO N° 1

N? de

Autores Ao SHatd Alteraciones

Fabre, Gilly -

Bret, Borel (3) 1951 30 TQ, RC deficientes; Hipofibrinogenemia.

R e S 8 I e R g - - e BCH

Benthaus, Lotzkes

(citado por 7) 1952 58 T. de Quick prolongado.

Hartman (%) 1952 39 RC, mala; R, Plaquetario bajo; Fibrino-
geno bajo; Hipoprotrombinemia.

B e O 5 LR e |

Dogliotti, Grolle RC, mala; TQ, TC, TR, alargados; aumen-

(citado por 7) 1952/53 34 to en R. Plaquetas.

Donzelot, D’Allanes (%) 1954 Hipoprotrombinemia; Trombocitopenia;
RC, mala.

Crolle, Boglione (28) 1954 Hipoprotrombinemia; Trombopenia; RC,

deficiente; Hipofribrinogemia; Actividad
Heparinica aumentada.

Segagni (citado por 7) 1955 3 Hipofibrimogenemia.

De Sario(®) Hipoprotrombinemia; defecto plaquetario
leve; aumentada actividad fibrinolitica;
RA, alterada.

de Protrombina; TS, anor-

Alaguille, Hein de Déficit aislados

Balsac; Guerry, males; R, Plaquetarios normales en todos;

Passelecq, Dubois, RC, normal; Consumo anormal y TGT

Blondeau (7) 1958 50 anormal en plaquetas.

Van Creveld(8) 1958 TS, prolongado; R, plaquetario bajo; Con-
sumo anormal, Hipofibrinogenemia.

Graulle (?) 1959 36 TS, RC y Consumo, anormales; TGT,
anormal en suero.

Jiirgens (19) 1960 18 TS, TR, RC, Consumo ¥ Tromboelastogra-
fia anormales.

Paul, Currinlloy,

Mi_lles, Schulman,

(citado por ) 1961 Trombocitopenia.

Singh, Kontras,

1961 200 RC y actividad fibrinolitica aumentada.

Newton (12)

Laurentasi, (_}inebrino FV, RC y Consumo anormales; Hipofibri-
(citado por ) 1962 20 nogenemia; Hiperplaquetosis; Actividad
heparinica y fibrinolitica aumentada.

1962 100 TS, RC, R, Cap. Consumo ¥ Tromboelas-
tografia, Trombocitopenia.

Verel y col.(13)

{Las abreviaturas coresponden a las del Cuadro N° 2).
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ciones deben agregarse otros 40 en
los que se estudié tnicamente el fi-
brinogeno y 71 en que sélo se reali-
zaron los recuentos plaquetarios y
los medulogramas. El segundo for-
mado por 24 pacientes afectados por
una cardiopatia adquirida, estrechez
mitral y sus variantes.

TECNICAS Y METODOS

Comunes

Se designaron como métodos co-
munes, en forma arbitraria, a las

99

siguientes determinaciones al alcan-
ce de cualquier laboratorio: T.Coa-
gulacion por Lee Withe modifica-
da - T. Sangria por Dukes1s 16 _
P. del lazo de Rumpel Leed 7 - Re-
traccion del coagulo a la hora - T.
de Recalcificacion de Howell - T.
Quick en un tiempo *° - Consumo de
la Protrombina, 2° técnica de Sama-
na * - Fibrinégeno por Cohn, Wolf-
son, Lahary, Shiba, 2! modificado por
Lecca - R. Plaquetas por Fonio 17 -
Recuentos glébulos blancos y rojos.

CUADRO N° 2

Resultados de las pruebas comunes en 40 pacientes

$ 2
® 2 S 5
o8 & : o ER 3
%8 B R BB S B ST B S
1 L e et | CIA =
2 Co s LS e S I | CIV —
3 19 — 4L — — — == — 1 CIA —_
4 s et . | TF L
5 21 = — -+ —_— — e -+ 2 TF +
6 25 — — -+ + — — + 3 TF -
7 28 G = S I3 — — L 4 TF -
8 29 e - — -~ - - - 4 TF B
9 31 — — == di — e —_ 2 TCGV y CIV
10 3 + — - == — — == 1 TF St
11 36 — = g + — —_ + 3 TF -}
12 BRI T s = e il T TF i
tot. (+) 6 2 6 5 0 1 6 26 — 9
CIA: Comunicacién interauricular;
CIV: Comunicacién interventricular;
TF': Tetralogia de Fallot;
TCGV: Transposicién corregida de los grandes vasos:
TC Tiempo de Coagulacién
TS Tiempo de Sangria
TR Tiempo de Recalcificacion
PL : Prueba del lazo
RC Retraccion del Coagulo
TQ Tiempo de Quick
CP Consumo de la Protrombina
FV Factor V
TGT Test de Generacion de la Tromboplastina
R Cap Resistencia Capilar
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Especiales

En el segundo y tercer grupo de
enfermos se sumaron a las pruebas
rutinarias otras més especializadas
con el fin de precisar en lo posible
las alteraciones halladas. Con este
fin se realizaron: Dosage de facto-
res II - V - VII - X282¢ Test de
generacion de la Tromboplastina de
Biggs y Douglas, 2> Dosage del fibri-
négeno por técnica de Cambell y
Thana. 22 Ademas, R. Plaquetas por
técnicas de Fonio y Secuestrene?" y
Puncién medular en aquellos pacien-
tes en que la trombopenia era mar-
cada.

RESULTADOS

A) Pacientes con cardiopatias congé-
nitas (C.C.) (107 casos).

Este material estd constituido por
35 enfermos cianéticos y 72 aciano-
ticos. En los primeros 40 (grupo I)
se realizaron exclusivamente las
pruebas rutinarias comunes: se tra=
taba de 9 cianéticos y 31 acianoti-
cos. En los 67 restantes (grupo 2)
se emplearon ademéas las técnicas de
investigacién mas especializadas,
para averiguar si éstas eran nece-
sarias para descubrir alteraciones
de los mecanismos de coagulacion,
no detectados con las técnicas co-
munes. ;

Grupo I, resultados de las pruebas
comunes en 40 pacientes

De los 40 enfermos de este grupo
en 12 se encontré por lo menos una
prueba alterada. En el cuadro N? 2
se anotan los datos de estos enfer-
mos.

De estos 12 enfermos, 9 eran cia-
noticos, la mayoria Tetralogia de
Fallot. Se encontraron 26 pruebas
anormales, siendo el TS, PL, RC y
CP, los mas frecuentemente altera-
dos.

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Grupo “2”. Resultado de las pruebas
comunes y especiales en 67 pacientes.

Considerando solamente las prue-
bas “comunes”, dada la infidelidad
de varias de ellas, solo consideramos
resultados decididamente anormales
cuando estan alterados el T.Q. y el
CP. Una alteracién de alguna Je las
otras pruebas, sin modificacion del
T.Q. y C.P., la clasificamos como du-
doso.

En lo que se refiere a las “prue-
bas especiales”, la alteracién de
cualquiera de ellas permite clasifi-
car el resultado como anormal.

De los 67 pacientes de este gru-
po, 32 presentaron por lo menos
una prueba alterada. (Cuadro 3).

El Cuadro N? 3 permite afirmar
que el TS, la PL, la RC, el CP y el
TGT a nivel de las plaquetas son las
pruebas mas frecuentemente alte-
radas; v que el CP a la hora v el
TGT a nivel de plaquetas son las
pruebas que méas frecuentemente de-
notaron alteraciones, pudiendo qui-
zas considerarlas como méas sensibles
y especificas. Y por ultimo nos revela
la frecuencia de pruebas anormales
en los ciandgticos, hecho ya destacado
anteriormente.

Considerando los grupos 1 y 2 en
conjunto queda evidentemente de-
mostrado que en un gran nimero de
casos existen alteraciones de la coa-
gulacion.

Si en el grupo 2 comparamos los
resultados obtenidos con las prue-
bas comunes y con las pruebas es-
peciales, advertiremos que las pri-
meras dan 17 resultados positivos
(25,4 %) y 6 dudosos (8,9 %) mien-
tras que las pruebas especiales dan
23 positivios (34,3 %). Todos los
casos (+) a las pruebas comunes,
lo fueron también a las pruebas es-
peciales. Por lo tanto las pruebas
comunes son ya bastante sensibles;
pero indudablemente por lo menos
en nuestra serie, las pruebas espe-
ciales son las que mas categéricamen-
te ponen de manifiesto un diagnads-
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CuADRO N° 3

1
‘ Pruebas comunes
|

Pruebas especiales

|
o e E
O S EE T slE R b awmBl B
1 1C I+ + SR e e s L 7
2 20 [— + — + — = 4+ - — — — + — 3
3 3C =S == oA oap R e =l = = = g 5
T e e Rl R L R 3
5 7 e _ = — — +  — —_ —_— —_ _ - 2
R e ol e 1
el e e 3
8 11C Ll A e e R [ 3
9 15C |4 — T, b R R R R e R S 4
10 160 | — — e e e e — f — —_ —— - — + 1
1) B e e B e = 2
12 29 A e D NI I USRS S St 1
13 30 L A el L I S RS L ) 1
14 34 . A R R T LT £ 1
I e, — — = — o~ = — 4
16 37 = R e e e R e e e 4
17 38C EEeY - o HL Bl I = 4
B e e o — o — — o —  — 4+ 8
19 44C o o SR - B e 4
20 47 4L o L S A P 4+ = = = = = & 4
21 49 e e — = i 1
22 52 =ik e e 2
23 53C L o O e e e 3
24 54C — - SR PO s R B e A 1
iDL e e I | S R e 1
26 56C — 3 gEp L, © AR T R L R = LA SN 3
27 B7C —_ — S BT e R R T i A e R ST e T 5
28 58C . e e I o sl 1
29 60C 4+ 4+ i~ sy b 4
30 62 L Ay, O G T B S B S 1
31 64C R LD — — N R e 6
32 66 — ' —_—— = = = —_ = = = = = 1
Tot -+ R 13914 "3 0 16| ¢ 0 "0 2 5 23 94
C: Cianosis - +: Anormal - —: Normal. P: Test de generacién de tromboplastina en
plasma. — S: id. en suero, — PQ: id. en plaquetas.
CuADrRO N? 4 tico de trastorno de la coagulacion
Anormalidad segiin las pruebas que facilita un tratamiento ulterior.
Llamaba la atencién las pocas alte-
Pruebas comunes ...... 17 25,37 % raciones encontradas a nivel del com-
Pruebas especiales ..... 23 34,47 9  prejo Protrombina (F. II, V, VII-X).
Coincidencia de ambas . 17 21,37 % Ante la importancia de los he-

chos establecidos y la jerarquia de
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Cuabro N° 5
o Alterada Normal Total
Coagulacion e = R =
N?¢ % N? ) N? %
EOREICIBNOSIS FRR. s onitle 19 73,08 7 26,92 26 100.—
SINTCIATIOSIS! 2% « o e aletabibaits 4 9,76 37 90,24 41 100 —
B b e G S 23 34,33 44 . 65,67 67 100.—

la cirugia que se realizara, estas
intervenciones deben ser efectuadas
oblligatoriamente en servicios con
un standard técnico y profesional
alto, que cuenten con la colabora-
cion de un laboratorio capaz del
estudio previo de la coagulacion de
los enfermos, con pruebas comunes
y especiales.

Relacion de las alteraciones de la
coagulacion con el cardeter ciandticc
o acianético de los enfermos. (Cua-
dro 5).

Se observa el claro predominio
de las alteraciones de la coagulacion
en los pacientes con cianosis en los
que la proporcion de “Alterados”
fue de 73 % mientras que en los
pacientes sin cianosis esta proporeion
apenas alcanza al 10 %.

Relacion de las alteraciones de la
coagulacion en las distintas cardio-
patias congénitas. (Cuadro 6).

CUADRO N° 6

Diagnostico Coagulacion Alterada
N Yo

Tri. y Tetralogia .. 17 3,91

TN S 5t e o s o 5 2 10,563

OIS L s ohel siwiohs 2 13,33

OETORESEE o 2 20,00

Total «.ovvvveennns 23 34,33

Se observa claro predominio de
las alteraciones de la coagulacion en
el grupo de la Tri y Tetralogia que
por otro lado representan la gran
mayoria de los enfermos cianéticos

por mi estudiados, argumento en
favor de aquellos investigadores que
colocan a la cianosis como una de
las principales causas de los tras-
tornos. Es digno de destacar aqui
que la mayoria de los nifios con Tri-
o Tetralogia de Fallot, cuyo estudio
fue normal, eran pacientes de cor-
ta edad, con muy leve cianosis ¥
con Hk. no muy elevado, hechos muy
significativos v ya destacados por
otros autores que refieren la nece-
sidad de la presencia de estos ftres
factores para la aparicion de mani-
festaciones anormales.

Relacion de las alteraciones de la
Coagulacién con el sexo y la edad
(Cuadro 7 y 8).

CuADRO N°© 7

Coagulacién alterada

Sexo N°¢ %
Varones (31) ...... {6 22,68
Mujeres (36) ...... 16 44 .44

A primera vista la coagulacion pa-
rece mas frecuentemente alterada en
las mujeres (44 %) que en los va-
rones (23 %) ; sin embargo, las ci-
fras no permiten una conclusion cla-
ra en este sentido.

CuADRO N° 8

Coagulacion alterada

Edad en anos N? %

0al0 (48) wn e 16 37,21
11 ymés (24)...... 7 29,17
Total (1) bt e o 23 34,38
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La diferente frecuencia en los
grupos segun la edad parece ser
casual.

Fibrinogeno

Como las determinaciones de fi-
brinégeno en estos pacientes no ha-
bian sido realizadas en la totali-
dad de los mismos, se dejaron de
lado en los analisis estadisticos pre-
sentados y se procedi6 a estudiar
dos grupos de pacientes con técnicas
distintas, pues en la literatura en
numerosas oportunidades se cita co-
co hallazgo comun la fibrinopenia.

El primer grupo de 18 pacientes
fue analizado con la técnica de
Cohn, Wolfsar, Lahary Sehiba modi-
ficada por Lecca y el segundo gru-
po de 22 pacientes con la técnica de
Campbell y Thana.

Al no haber encontrado en ningu-
na oportunidad cifras bajas en los
mismos, pienso que la hipofibrino-
genemia en el preoperatorio de es-
tos enfermos debe ser sélo casual
v que si bien el nimero insuficiente
de pacientes azules analizados no
permite ser categérico, ni la ciano-
sis marcada, ni los hematocritos al-
tos, se acompanaron de hipofibri-
nogenemias detectadas por estos mé-
todos.

Recuento de plaquetas.

Como mno se registré en todos los
pacientes, el Recuento de Plaquetas
no fue incluido entre las pruebas
analizadas.

Por otra parte, los datos obteni-
dos de los enfermos en los que estos
fueron efectuados fueron ya comen-
tados en otra publicacion 3.

Existe realmente y con frecuen-
cia una trombocitopenia en estos
enfermos, aunque la misma no lle-
gue nunca a cifras alarmantes. Los
recuentos plaquetarios bajos y la
cianosis parecen guardar una rela-
cién importante, pues si bien re-
cuentos bajos se obtuvieron en am-
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bos tipos de enfermos, en los ciané-
ticos es mas frecuente.

En los 7 pacientes en que se efec-
tué medulograma siempre fue nor-
mal, lo que hace pensar, aunque el
nimero insuficiente de casos no per-
mite certeza, que la trombocitopenia
debe ser originada mas bien por
un mecanismo periférico y no por
alteracion medular.

B) Pacientes con estrechez o enfer-
medad mitral

En 25 pacientes que padecian es-
trechez o enfermedad mitral, com-
pensada o no, se realizaron las mis-
mas determinaciones utilizadas en
el segundo grupo de cardiopatias
congénitas.

Sobre los 25 pacientes, sélo 12
presentaron alguna alteracién.

Como vemos en el cuadro 9 en
solo 4 pruebas, existié anormalidad,
siendo tanto el TS y el Consumo al-
terados en un solo enfermo y en
cifras muy cercanas a la normali-
dad. Bl TC y en especial la prueba
del lazo, son las que con mayor fre-
cuencia se muestran anormales aun-
que nunca fueron lo suficiente como
para considerar a estos pacientes
afectados de un problema hemorra-
gico latente. Si recordamos lo fre-
cuentemente de la prueba del lazo
positiva (4 6 ---}+) en mujeres en-
tre 20 y 40 anos es ain menor la
jerarquia que se puede dar a estos
hallazgos que por otro lado mno se
ven corroborados por otras pruebas
diagnosticas ni por el recuento pla-
quetario no incluido en este cuadro,
por no haber sido efectuado a la
totalidad de los pacientes, pero que
salvo en una ocasion siempre estuvo
dentro de cifras normales.

Quizas un dosaje de F-VIII seria
categorico para confirmar definiti-
vamente que el hallazgo es debido
unicamente a un factor vascular pero
esto seria objeto de otro estudio.
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CuAbro N° 9

RESULTADOS DE PRUEBAS DIAGNOSTICAS, EN E. MITRAL CON POR LO
MENOS UNA PRUEBA ALTERADA

P. Comunes

P. Especiales

= = bl
(<} |
2 £ = _
8 ') ~
< 172} S) = @) I (=4 o - a <
SIS e S ol - S G DR < S SR TR O i
e e S g o SO S R TR R S L U
2" 12 e R e Sty s e LA T e e
3 13 e FE S s R TR 1
Ak — 4+ = = = = = = = = = = 2
5 16 Ll AR A U R P W TR RN R R
6 417 S s B O R 1
7 18 e e e = 1
8 20 Nl R 1
9 21 — ! e e i s R R S B 2
10 22 B T e e 1
11 24 e e 1
12 25 e N o A E S e B el B
— Tot. - 1 4 9 0 0 1 0 0 0 0 0 0 15
Conclusién: Podemos decir que si son marcadas. Mas bien creemos

en la estrechez mitral y la enferme-
dad mitral no existen alteraciones
de la coagulacion semejantes a las
halladas en las cardiopatias congé-
nitas.

COMENTARIO

La frecuencia de TS, PL, y RC
alterados a los que debemos agre-
gar el Consumo de Protrombina y
lo que es mas frecuente el TGT
anormal, parece sugerir una anoma-
lia funcional de las plaquetas. De-
safortunadamente no se pudo efec-
tuar R. Plaquetario en todos los en-
fermos estudiados , lo que obligo
a descartarlo en los cuadros de ana-
lisis. Sin embargo en los efectuados,
nunca existieron cifras dentro de
niveles potencialmente hemorragi-
cos, aunque si ligeramente bajos.
pudiendo hablarse de trombocito-
penia; pero se hace dudoso pensar
que las alteraciones se deban a esta
trombocitopenia, dado que las cifras
no son muy bajas y las alteraciones

que de estos resultados surgiria la
idea de que en los enfermos afecta-
dos de cardiopatias congénitas y en
especial en los cianoticos, existe co-
mo alteraciéon fundamental, una fun-
cionabilidad plaquetaria alterada.
Este hecho seria de gran importan-
cia si pensamos que estos enfermos,
en su mayoria, seran operados por
medio de la circulacién extracorpé-
rea en bombas corazén-pulmén; téc-
nica en la que estudios bien funda-
mentados han mostrado justamente
se producen alteraciones en los trom-
bOCitOS. 29 30 31 32

Hay otro hecho a nuestro juicio
de gran significacion que corrobo-
raria esta hipétesis: es que en el
TGT a nivel del suero hemos encon-
trado en cinco enfermos resultados
anormales coincidiendo con altera-
cién funcional de las plaquetas. Esto
lo hemos visto consignado sélo una
vez en la literatura analizada sobre
estudios en cardiopatias congéni-
tas. 28
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Todo ésto induce a pensar que en
algunos pacientes no sélo existe una
alteracion funcional plaquetaria que
involucra una disminucién del fac-
tor tromboplastinico plaquetario
(demostrada por la alteracién del
test de Biggs a nivel de las plaque-
tas) sino también una alteracién
sérica de origen plaquetario, hecho
hasta ahora no jerarquizado.

Debe destacarse que a diferencia
de muchos autores no hemos encon-
trado anormalidad marcada en el
complejo protrombina (Factores II-
V-VII-X).

Ademéas también en contradiceién
con lo referido por otros auto-
res 67812 o] dosaje de fibrindgeno
y la investigacion de anticoagulan-
tes circulante en los enfermos en
los que fueron realizados, resultaron
normales y mnegativos, respectiva-
mente.

En los antecedentes bibliograficos
consultados tratando de justificar es-
tas alteraciones de los mecanismos
de coagulacion en estos pacientes, se
habla de anoxia hepatica, de poli-
globulia y de disminucién sanguinea
en la pequena circulacién con hiper-
tencion en el mismo. Para demostrar-
lo se realizaron numerosos trabajos
sobre poliglobulicos (Policitemia Ve-
ra), sobre cianéticos cuyos hemato-
critos se normalizan con sangrias,
etc.; en los que no se llegan a con-
clusiones sobre la verdadera jerar-
quia de estos hechos como causa de
%os fenémenos hemostaticos anorma-
es.

RESUMEN

1. Se estudian en 107 enfermos con
cardiopatias congénitas (C.C.) (35
cianéticos y 72 acianéticos) los tras-
tornos de la coagulacion mediante
pruebas comunes (TS, TC, PL, RC,
TR, TQ, CP) factibles en cualquier
laboratorio de hematologia, y prue-
bas especiales (TP, F.V., F. VII, TGT
en plasma, suero y plaquetas) que
requieren técnicas mas complicad.us
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2. Las pruebas comunes dan un
25,4 % de resultados anormales y
8,9 % de dudosos; mientras que las
pruebas especiales revelan un 34,3 %
de resultados anormales.

3. Todos los casos anormales ()
a las pruebas comunes lo fueron tam-
bién a las pruebas especiales.

4. Por lo tanto, las pruebas comu-
nes son ya bastantes sensibles; pero
las prueba especiales ponen de mani-
fiesto mas categoricamente diagnos-
tico de trastornos de coagulacion.

5. En los enfermos con cianosis la
coagulacion esta alterada en el 73 %
de los casos, mientras que en los acia-
noticos sélo lo esta en el 10 %.

6. De 25 pacientes con estrechez o
enfermedad mitral, s6lo 12 presenta-
ron alguna alteracion de la coagula-
cion y so6lo en 4 de las 13 pruebas
analizadas. Estas anomalias, sin em-
bargo, fueron de muy poca intensi-
dad para poder atribuirles valor diag-
nostico indudable de trastorno de la
coagulacion,

7. Estas alteraciones de la coagu
lacion observadas en tan elevada
proporcion en las C.C. senala la
imprescindible obligacion de que las
intervenciones a realizarse para co-
rregir el trastorno cardiaco sean
efectuadas en servicios que cuenten
con la colaboracion de un laboratorio
capaz del estudio previo de la coagu-
lacion de los enfermos, con pruebas
comunes y especiales.
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La proteccion materno-infantil como prioridad nacional*

Por los Dres. JUAN S. MAURIN NAVARRO y HECTOR PEDRO MARINO

LA SALUD INFANTIL EN
PERSPECTIVA HISTORICA

Como ha sido documentado por
uno de nosotros en un trabajo pu-
blicado en la Revista Archivo His-
torico de San Juan en 19611, hac2
mas de un siglo que el pensamiento
civilizador de Sarmiento definié, an-
te los gobernadores de Latino Amé-
rica, un categorico orden de priori-
dades dentro de los problemas de
Estado que afectan a esta parte del
continente,

Sostenia Sarmiento, en 1844, des-
de las columnas de “El Progreso’:
“Tres grandes obras estan por eje-
cutarse aun, y de ellas depende la
salvacion de millares de existencias
sacrificadas por la incuria y la ne-
gligencia de los que manejan la cosa
publica: 1° Medios de Sanidad; 2°
Medios de Provision y Abasteci-
miento; 3° Medios de Educaciéon In-
telectual 2.

Guillermo Rawson, por su parte,
anticipandose a los modernos con-
ceptos sobre niveles de salud y de
vida, erigié a la Mortalidad Infantil
en lo que él llamé6 el “Necrometro hu-
mano”, que permite determinar el
grado de progreso y de salubridad de
una poblaciéon adn sin conocerla di-
rectamente *; y sus estudios, junto
con los de Emilio R. Coni, sirvieron
para que, en 1886, Sarmiento ratifi-
cara de nuevo su concepto de que la

Mortalidad Infantil era el mas pri-
mordial de los problemas de Estado *.

Otro insigne cuyano, Agustin
Alvarez en su libro “La Transfor-
macion de las Razas en América”,
senala el advenimiento de la Higie-
ne como uno de los mas grandes pa-
sos de la civilizacién ?, y configura a
la Mortalidad Infantil como la prin-
cipal y mas significativa de sus preo-
cupaciones, lo que lo lleva en el libro
“South Ameérica’” a vertebrar su pen-
samiento politico, social y ético, en
el nuevo lema; “Gobernar es sa-
near’ ©.

Esta corriente de preocupaciones,
se ha corporizado, en nuestro tiem-
po, en la prédica y la obra del Maes-
tro Gregorio Araoz Alfaro, y en la
brega sin precedentes de ese “Gran
Americano en Vela”, segun la expre-
sion de Gabriela Mistral, que ha sido
Alfredo L. Palacios 7.

INFANTICIDIO SOCIAL ARGENTINO

A despecho de esa tradicion y esos
esfuerzos, las estadisticas vitales ar-
gentinas siguen adoleciendo indices
de Mortalidad Infantil que, de acuer-
do a lo que mostramos en el Cuadro
1, configuran un verdadero Infanti-
cidio Social,

(*) Extracto de la Conferencia Explica-
tiva pronunciada ante la Exposicion de
Graficas sobre el tema, en las XV Jorna-
das Argentinas de Pediatria (Salta, Mayo
1965).
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CUADRO 1

Actualizacion de un enfoque compuarativo de la encrucijada materno-feto-infantil en
relacién con las estadisticas wvitales de paises de distintos continentes. Ao 1962
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En un momento en que 17 paises
con estadisticas inobjetables han des-
cendido su Mortalidad Infantil de O
a 1 afio por debajo de 30 defuncio-
nes anuales por cada mil nacidos, la
Argentina sigue encallada en nive-
les desgarradores de mas del 60 por
mil.

Graficamente puede comprobarse
en el perfil dimensional y evolutivo
de la mortalidad infantil en el mun-
do, actualizado en el Demograma 1,
que en la década 1954-1963 la Ar-
gentina experimenté un nuevo retro-
ceso dentro del panorama mundial,
va que en el grupo de paises estu-
diados en ese enfoque retrogradé del
23% lugar que ocupaba en 1954 ai
262, quedando precedida por la
U.R.S.S., Venezuela y Polonia 8.

Resulta amargo que la Argentina
figure entre los tres paises cuyos
porcentajes de disminucion mno han
alcanzado un 10 % en la década, y

que solo precede en desventuras a
Chile y a Peru.

En el Demograma 2, que ilustra
sobre el perfil evolutivo de la mor-
talidad infantil argentina, observa-
mos que también la propia Capital
Federal ha sufrido un grave retro-
ceso ¥ al desvencijarse su organiza-
cion sanitaria para volcar sus efee-
tivos en nominales servicios integra-
dos.

El Demograma 3 que representa
un perfil estructural de la mortali-
dad infantil en el mundo, evidencia
que la sobrecarga mortuoria sigue
generandose en el tramo compren-
dido de 7 @ 12 meses, porque es esa
la época de la vida més violentamen-
te azotada por los estragos de la
Patologia Social a través de las agre-

(*) Los indices de 1963 de la Capital Fe-
deral se refieren como los de 1954 a defun-
ciones segtn lugar de ocurrencia.
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Demograma 1

siones externas y de las inclemen-
cias sociales, cuando éstas no pueden
ser contrarrestadas aunque sea en
parte por cuidados médicos-higiéni-
cos y por instituciones de defensa su-
ficientemente generalizadas.

La Sobre-Mortalidad Infantil Ar-
gentina proviene del interior del
pais, ya que a pesar de la agravacion
del problema en la propia Capital en
los altimos afios, a que hemos hecho
referencia, y que se percibe en el
Demograma 2, la Argentina sigue

siendo uno de los paises con un mas
horrendo desnivel entre los indices
de Mortalidad del Primer Ano que
registra la Capital Federal y los que
abruman al resto de la Republica.
Dentro del propio Interior, las
demasias de la Mortalidad Infantil
se generan en el medio Rural, como
observamos en el Demograma /4 en
que los indices se analizan, en lo re-
ferente a Mendoza, en sus compo-
nentes: urbano, semi-rural y rural.
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PERFIL EVOLUTIVO DE LA MORTALIDAD INFANTIL
EN DISTINTAS PROVINCIAS ARGENTINAS.
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CUADRO 2

Mortalidad

infantil en medio wurbano y rural

Mor:alidad infantil por
mil nacidos vivos

Numeros indices

Paises L'y JEN (TN

Medios Medios _
liiberios Ruvalss Urbanos Rurales
EE.UU. (1946-50) ...evevnn... 31 35 : 100 109
Suecia (1946-1950) ........... 22.5 25.2 100 112
Argentina (Mendoza) (1961) .. 48 69 100 143

El desequilibrio urbano-rural que
caracteriza al pais engendra indices
rurales que desbordan a los de las
ciudades en proporcion de maés de
140 a 100, en tanto que en los paises
sanitaria y socialmente organizados
esa desigualdad, como lo expresa el
Cuadro 2, es a lo sumo del orden de
112 a: 100,

En cuanto a las CAUSAS de la Mor-
talidad Infantil y de sus exacerba-
ciones en los ultimos anos, desde
nuestros primeros estudios hemos

MORTALIDAD NEO NATAL Y MORTALIDAD
SQCIAL EN MEDIO URBANO Y RURAL
MENDOZA-19 61
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Demograma 4

puesto en evidencia los efectos mor-
tiferos que las condiciones de pro-
eresivo descalabro econéomico y de
creciente insuficiencia del Valor Vi-
tal del Salario tienen para la vida
del nino.

Como demuestra el Cuadro 3, el
desquicio operado en la evolucion de
salorios y de costo de vida ha in-
cidido sobre todo en lo relativo al
costo de la Alimentacion, y dentro
de ese rubro ha gravitado con par-
ticular intensidad en el costo de la
Leche.

CUADRO 3

Evolucion de salarios y costo de vida
en Argentina
1943 - 1962

Nivel N© Base
Porcentual 1962  Ano 1943

Salarios ....o.oenen 100 4.567
Costo general de vida 100 4.959
Costo alimentacion . 100 5.800
Carne (bife) ...... 100 8.100
Peseado v deion ce e 100 6.740
Tieche! iLamtehn sive 100 6.235
QUS| & o insreamnins visks 100 5.600
1NV IF S S A A 15 G 100 5.600

Estudio realizado en base a datos del Bo-
letin Estadistico mensual de diciembre
de 1962.

El proceso de disyuncién evoluti-
va entre Salarios y Costo de Vida,
sobre todo en lo referente a Alimen-
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ASEGURA AMPLIO ESPECTRO DE EFECTIVIDAD
INHIBE LA ACCION DE LA HISTAMINA - SEROTONINA - BRADICININA

En diversos estudios realizados Tacaryl demostré la par-
ticularidad de inhibir Ia histamina y serotonina, tanto
como la bradicinina,(1-2) recientemente indicada como
otro de los mediadores quimicos probablemente respon-
sables de las reacciones alérgico-inflamatorias.

Clinicamente comprobado: Informes y trabajos clinicos,
incluyendo estudios comparativos en mas de 500 pacien-
tes, han demostrado que la eficacia de Tacaryl para
aliviar el prurito “...es francamente espectacular...” (3-6-9)

Una experiencia clinica (5) |levada a cabo con 373 pacien-
tes bajo los efectos de una amplia variedad de desér-
denes pruriticos de origen alérgico y no alérgico, demos-
tr6 que Tacaryl fue “...sustancialmente efectivo en el
control del prurito en 301 casos (80,6 %)..."

La eficacia de Tacaryl ha sido comprobada en: urtica-
ria, (57) dermatitis atépica y de contacto, varicela, pru-
rito anal y vulvar y otros estados pruriticos. (5-6)

DOSIS RECOMENDADA:

Grageas - dos grageas dos o tres veces al dia.
Jarabe - dos cucharaditas dos a tres veces al dia.
Nifios - la mitad de la dosis.

PRESENTACION:

Envases de 25 grageas de 4 mg c/u. y frascos de 120cm?
{5cm?, 4mg). -

CONTRAINDICACIONES: No se han observado.

EFECTOS SECUNDARIOS Y PRECAUCIONES:

La administracién de dosis elevadas o por largos perio-
dos no produce efectos toxicos, hepaticos o hematolé-
gicos. Howell refiere el caso de un paciente de 79 anos
que tomé Tacaryl dos veces al dia de modo ininterrum-
pido durante 14 meses, sin incidentes de ninguna indole.

En algunos pacientes se ha observado ligera somnolen-
cia._mamfestauén que desaparece al continuar el tra-
tamiento.

Tacaryl se desvanece de los tejidos con suficiente rapi-
dez y evita el peligro de toxicidad crénica debido a la
acumulacién, sin disminuir su accién prolongada.

Bibliografia: (1) Lish, P. M.; Albert, J. R.; Peters, E. L., and Allen, L. E.:
Arch. internat. pharmacodyn., 129:77-107 (Dec. 1) 1960. (2) Lish, P. M.,
and McKinney, G. R.: The Pharmacological Significance of Certain Model In-
flammations, abstracted, The Pharmacologist, 3:63 (Fall) 1961. (3) Frohman,
I. P.: M. Times, 90:25-28 (Jan.) 1962. (4) Stirmer, E., and Cerletti, A.:
Am. Heart J., 62:149-154 (Aug.) 1961. (5) Wilhelm, R. E.: M. Clin. North
America, 45:887-906 (July) 1961. (6) Howell, C. M., Jr.: North Carolina
M. J., 21:194-195 (May) 1960. (7) Friend, D. G.: Clin. Pharmacol. & The-
rap., 2:605-609 (Sept,-Oct.) 1961. (8) Crepea, S. B.: J. Allergy, 31:283-285
(May-June) 1960. (9 Spoto, A. P.,, Jr., and Sieker, H. 0.: Ann. Allergy,
18:761-764 (July) 1960.
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30 cucharaditas contiene el frasco de:

calcigenol[2,.

cada dosis, una cucharadita de 5 ml, como antes coda dosis era una cucharada de 15 ml

Fosfato tricalcico coloidal
Vitamina D, cristalizada
Vitamina By, cristalizada
Sorbitol

Fluoruro de sodio

135
1.500
333
150
0,75
en 5

mg 26" "9
U.l. 30.000 U.L
mcg 666 mcg
mg 3 g
mg 0,015 g
ml en 100 ml
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CANTIDAD DE LECHE
QUE PUEDE ADQUIRIRSE
CON UNA HORA DE TRABAJO

EN DISTINTOS PAISES DE AMERICA
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VALOR VITAL DEL SALARIO

Grafico 5

tacion, asumio en el quinquenio 1955-
60 en la Argentina tal gravedad y tal
magnitud que superé en mucho a lo
acontecido hasta 1960 en el resto de
Ameérica y en paises limitrofes como
Brasil, Chile y Uruguay, y sélo fue
sobrepasado por el derrumbe econé-
mico-vital registrado en Bolivia, se-
gun puede verse en el Cuadro 4.
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El quebranto del valor vital del sa-
lario puede determinarse mensura-
olemente en base a la cantidad de le-
che que puede adquirirse con una
hora de trabajo, en diferentes paises
como se senala en el Grdfico 5.
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CuAbro 4
EVOLUCION DEL COSTO DE VIDA EN DISTINTOS PAISES DE AMERICA

Nimeros indices para 1960

N? Base
Ano 1955 Costo Costo Costo
general alimentacion  wvivienda

Argentina ............ PR o 506 599 442
Gl s L. 100 110 109 108
Colombia ................... 100 157 160 143
i e R U 100 827 1101 843
Brastt bl ot s 100 310 322 294
O T N P 100 385 375 514
MéEJiCO wuvrennnniniiinnn., 100 133 134
oy ale I Foe o i s 100 278 330 157
BRI 0 e, 100 110 107 109
Venevjel gt e nier, T b P 100 111 104 123
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La inter-relacién que existe entre
el nivel de consumo de proteinas lac-
teas y las tasas de Mortalidad Infan-
til, se ha enfocado graficamente en
el Demograma 5.

LA SOMBRA INAUDITA DEL
DESAMPARO

Pero cualquiera que sea la indole,
la gravedad, y el afecto pauperizante
de las condiciones econémicas adver-
sas, por si solas no bastan para ex-
plicar los desbordes de la Sobre-
Mortalidad Infantil en Latino Amé-
rica.

En Chile, sus sanitaristas no han
podido dejar de reconocer que la
Mortalidad Infantil en la propia cla-
se obrera varia fundamentalmente
segin se cuente o no con atencion
médica, como lo atestigua el Cuadro
5, que reproducimos de un estudio de
Bhem Rosas °.

Cuadro 5
Atencién médica, clase social, y tasas de
mortalidad
Chile 1957
Sin aten- Con atencién médica
Tipo de cién médica
Mortalidad (supuesta- (no
m(e)g?:rg;()los (obreros) LA
Neo Natal ... 50 % 31 %o 24 %o
Moxrtalidad
1 a 12 meses . 108 80 42
Mortalidad
Infantil Total . 158 111 66

En la Argentina, las insuficiencias
de cuidados médicos se exteriorizan
en los altos porcentajes de defuncio-
nes por causas mal definidas que re-
gistran sus estadisticas y que sobre-
pasan a gran distancia a las de otros
paises de América, segin documenta
el Cuadro 6. (Informes de la Of.
Sanit. Panamericana sobre “Condi-
ciones sanitarias en las Américas .
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CUADRO 6

Defunciones por causas mal definidas o
desconocidas en algunos paises de America

Defunciones Porcentaje

PAISES Nimero de mal defi- de defun-

Defunciones nidas o des- ciones mal

conocidas definidas

Argentina 157.169 29.930 17%

Canada 139.693 1.357 1
EE. UU. 1.660.187 19.089 1
Cuba 43.423 1.750 4
Uruguay 2.792.000 1.788 7

En lo referente a la Zona de Cuyo,
el estudio de las curvas en la década
1955-1964, que ofrecemos en el De-
mograma 6, permite comprobar una
importante caida en el periodo 1959-
1961, coincidiendo con la reimplan-
tacion de la Ley de Maternidad e In-
fancia, que por el Decreto Ley 2.677,
del 7 de Marzo de 1958, destiné 100
millones de pesos para la creacion
de doscientos Centros Materno-Infan-
tiles, de los cuales 40 se instalaron
en San Juan. Posteriormente las

%MURTAUDAD INFANTIL EN CUYO
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curvas registran un aumento en 1962,
concomitantemente con la retraccion
de la red de Centros y la reduccion
de los recursos de la Direccion de
Maternidad e Infancia de 100 a 67
millones.

La exacerbacion fue particular-
mente marcada en San juan, donde
las defunciones de 0 a 1 afilo aumen-
taron de 672 a 988.

Por otra parte, el analisis de la
evolucion de las Causas de Muerte
en e] Primer Afnio en San Juan, con-
tenida en el Cuadro 7, indica que el
descalabro mortuorio de 1962 no
provino de ninguna Causa o Grupo
de Causas Médicas, sino que se ori-
gino a todo lo ancho de la Patologia
Infantil, abultando por igual a la
Mortalidad Digestiva, a la de origen
Respiratorio y a la Infecciosa, en
todos sus aspectos.

CUADRO 7

Mortalidad infantil en San Juan por
causas de muerte

1961 1962
Infecciosas y Parasitarias 17 69
Meningitis sin especificar

CERVERY A s gl GO 11 2D
Encefalitis, ete. ........ 8 19
Influenzat e -0 0 o os e 7 7
Afecciones Broncopulmo-

NAEONMERIE | ¢ e onalofn s 79 206
Gastroenteritis y Colitis . 64 207
Malformaciones ........ 29 26
Trauma obstétrico ...... 45 64
Neumonia Recién Nacido . 56 79
Diarrea Recién Nacido .. 12 20
INMEANTEZ . ) oosiat b o o s 64 57
Inadaptacién alimenticia . 43 43
Enfermedades Primera

Infancia mal definidas 70 43
Causas mal definidas ... 6 8

Total Defunciones
OEBE I anof .1 ... 672 988

La verdadera raiz del mal radica-
ba en la evolucién de las Defuncio-
nes sin Atencién Médica en el Pri-
mer Ano, que se elevaron desmesura-
damente duplicAndose en 1962, como
testimonia el Cuadro 8, delatando en
forma incontrovertible la insuficien-
cia y la impotencia de las estructuras
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médicas existentes para enfrentar el
embate de la Morbi-Mortalidad.

CUADRO 8

Defunciones de 0 a 1 amo con y sin
atencion médica en San Juan

Porcentaje Mortalidad

Aifos CON SIN SIN Infantil
Atencion Atencién Atencién %o
Médica Médica Médica Nacidos
1961 541 131 19.4 65
1962 614 354 35.5 88.7
1963 676 143 17.4 75.9

En el afio 1962 mas de un 35 %
y por tanto mas de 1 de cada 3 me-
nores de 1 ano fallecidos en San
Juan, sucumbié sin contar ni siquie-
ra con la formalidad de una Aten-
cion Médica. Esto hace inferir la
enorme proporeién de casos en que
el Certificado Médico fue solamente
una formalidad.

La causa, pues, de las debacles
mortuorias de nuestros pequenos
compatriotas del Interior, no provie-
ne de determinados factores o cons-
telaciones morbidas, sino que emerge
de las sombras inauditas del Desam-
paro.

DOBLE EXPERIENCIA DE GODOY
CRUZ

La posibilidad de redimir al Inte-
rior de los estragos de la Mortalidad
Infantil mediante la organizacion de
cuidados médicos a lo largo de toda
la encrucijada Materno-Infantil, y a
través del Centro Materno-Infantil
como engranaje basico, fue demos-
trada ya en 1940 en la ciudad de
Godoy Cruz, Mendoza, en una expe-
riencia que figura detallada en el
libro “Introducecién a la Higiene So-
cial de Cuyo” 12, de la que se reco-
gieron ensefianzas de que se hizo
eco en una publicacion del diario “La
Nacién” el Maestro Gregorio Arioz
Alfaro 13,

En 1961 reeditamos esa demostra-
cion al reestructurar la organizacién
de la Proteccion Materno-Infantil a
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nivel Municipal, con lo que se con-
siguié integrar un frente de 4 Cen-
tros Materno-Infantiles en Godoy
Cruz, en proporcion de 1 Centro por
cada 500 nacidos anuales, y desde
cuyo frente el Centro Municipal, que
actuaba como Centro Aguijon, sus-
cité la proliferacién e intensificacion
de actividades materno-Infantiles en
los departamentos circunvecinos.

Coincidiendo con esa nueva ofensi-
va, los indices de Mortalidad Infan-
til de la ciudad de Godoy Cruz y area
limitrofe, en Mendoza, descendieron
a niveles tan favorables como los de
la ciudad de Buenos Aires.

Bl Cuadro 9 en que hacemos esta
confrontacién, complementa el que
incluimos en un informe presenta-
do al Presidente de la Republica en
1963 y que sirvi6 para fundamentar
la necesidad perentoria de instru-
mentar un Plan Nacional de lucha
contra la Mortalidad Infantil **.

CUADRO 9

Mortalidad infantil en las ciudades de
Buenos Aires y Godoy Cruz - 1961

Defunciones Total def.

Ciudades de menos 1al2 de 0 a1l
de 1 mes meses ano
Buenos Aires 20.4 19.4 39.8
Godoy Cruz 21.3 18.5 39.8

EL PLAN DE EMERGENCIA DE
MATERNIDAD E INFANCIA

Ante el cuadro de catastrofe so-
cial engendrado por las demasias, las
incongruencias, la rémora y las abe-
rraciones evolutivas de la Mortalidad
Infantil Argentina, el Gobierno Na-
cional sinti6 la responsabilidad de
hacer de la Salud Publica la gran
prioridad nacional, y de erigir a la
Salud Infantil en parte sustentacular
de la misma.

A objeto de cubrir las urgencias
méais perentorias de esa prioridad,
aprobd, por intermedio del Ministe-
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rio de Asistencia Social y Salud Piu-
blica de la Nacién, un Plan de Emer-
gencia de Maternidad e Infancia en
cuya fundamentaciéon, lineamientos
y puesta en marcha hemos tenido el
honor de colaborar, y que tendia a
reactivar los engranajes basicos de
la Ley 12.341 promovida por Alfre-
do L. Palacios. hasta tanto el Parla-
mento Argentino se pronunciase so-
bre el Ante Proyecto de Reformas iy
Actualizacion de esa Ley, redactado
por el mismo legislador Palacios con
la colaboracién de uno de nosotros
(Maurin Navarro) 5.

El objetivo fundamental de esa
etapa de Emergencia fue la creacién
de 300 Centros Materno-Infantiles,
con el concepto de que el Centro Ma-
terno-Infantil es la institucion llave
dentro de los programas de Salud en
los paises o en las regiones con Mor-
talidad Infantil muy alte con fuerte
componente rural, y con porcentajes
abultados de defunciones sin aten-
cion médica.

De los 300 Centros proyectados
se instalaron 284, en 1964, de los
cuales 75 se radicaron en la Zona
Cuyo, y de ellos 31 en San Juan, 28
en Mendoza, y 16 en San Luis, de
acuerdo a la distribucién que sigue:

31
28
16
20
14
11
10

6
12

7
20

San Juan
Mendoza
San Luis
Tucuman
Salta
Jujuy
Coérdoba
Catamarca
La Rioja
Santa Fe
Santiago del Estero
Corrientes
Entre Rios
Chaco
Chubut
Formosa
La Pampa
Misiones
Neuquén
Rio Negro
Santa Cruz

.......................
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AVIZORAMIENTO DE RESULTADOS
DEL PLAN NACIONAL DE EMERGEN-
CIA DE MATERNIDAD E INFANCIA

La puesta en marcha del Plan, ha
permitido corroborar, adonde fue po-
sible abrir paso a los propésitos del
Programa, nuestras aseveraciones
de que, las depredaciones de la Mor-
talidad Infantil en el Interior son tan
desacordes con la época en que vi-
vimos, que basta oponerles estructu-
ras rudimentarias de defensa del
nifio para que la muerte evitable em-
piece a retroceder a los primeros
cuidados médicos efectivos como pue-
de apreciarse en el Cuadro 10.

CuADrRO 10

Ewvolucion de las defunciones de 0 a 1 aiic
en Cuyo con relacion al plan de maternidad
en infancia

Disminucién

ZONA 1963 1964 defunciones

CUYO Antes del Aplicacién de 1963
PLAN PLAN a 1964
San Luis 382 350 Menos 32
San Juan 819 700 e ahi)
Mendoza 1.263 1.219 s 44
Total Cuyo 2.464 2.269 5, 195

A objeto de eliminar cualquier
duda respecto a que la llamativa des-
minucion de defunciones infantiles
en San Juan pudiera estar vinculada
a cambios en la Natalidad, el Cuadro
11 ofrece una correlacién entre Na-
cimientos y defunciones de 0 a 1 afio
en el bienio 1963-64.

CUADRO 11

Evolucion de mortalidad infantil y natali-
dad en San Juan en los aiios 1963 y 196}

Defunciones Mortalidad

Afios Nacimientos Y I::iflmrll?ci:])s;
1963 10.791 819 75.9
1964 10.810 700 64.7

* En 1965 las defunciones de 0 a 1 afio
registradas en San Luis, San Juan y
Mendoza, fueron 306, 638 y 1122 respec-
tivamente.
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Contribuye a esclarecer la influen-
cia del Plan en la reducci6on de la
Mortalidad Infantil de San Juan, el
proceso operado en la evolucién de
las Defunciones Sin Atencién Médica
paralelamente a la caida de la Mor-
talidad, y que muestra el Cuadro 12.

CuADRO 12

Evolucion de la mortalidad infantil y de
las defunciones sin atencion médica en San
Juan - Anos 1963 y 1964

1963 1964
Defunciones de 0 a 1 afio 819 700
Defunciones 0 a 1 afio sin
atencion meédica ..... 143 91
Porcentaje de falta de
atencion médica ..... 17.4 13
Mortalidad infantil 75.9 64.7

Si lograramos para los anos suce-
sivos en e] pais un coeficiente de re-
duccién anual similar, no ya al ob-
tenido en San Juan, sino simplemen-
te al del promedio de Cuyo, tendria-
mos todavia la perspectiva en lo que
queda de la década de estar en con-
diciones de cumplir con los compro-
misos de la Carta de Punta del Este,
en el sentido de lograr, en el decenio
1960 a 1970, reducir por lo menos a
la mitad la Mortalidad de menos de
5 anos.

CONSIDERACIONES SOBRE COSTO
DEL PROGRAMA

Se ha formulado el reparo de que
el Plan de Maternidad e Infancia po-
dia ser uno de los méas costosos que
se ejecuten en el pais.

Ello no es exacto. Si se piensa que
para el programa de Vialidad se pro-
vecté destinar 70.000 millones de
pesos, para el de Reacondicionamien-
to de Material Ferroviario 30.000
millones, la partida de 500 millones
de pesos destinados a defender en
sus raices la vida argentina, no sola-
mente es insignificante, sino que
hasta puede parecer lesiva para el
derecho de gentes.
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Pero ain colocando la cuestion en
el terreno crudamente monetario, si
consideramos que en las pautas de
la Higiene Internacional se estima
que cada nifio de 0 a 5 afios tiene
un valor de costo de 1.500 ddlares.
resultaria que los 195 ninos cuya
muerte se ha evitado en Cuyo, im-
portarian, nada mas que en valores
venales de costo, 29.200 dolares, o
sea aproximadamente 43.875.000 pe-
sos de nuestra moneda.,

Teniendo en cuenta que los recur-
sos distribuidos para Cuyo en el
afio 1964 fueron aproximadamente
20 millones para Mendoza, 11 millo-
nes para San Juan, y 5l millones
para San Luis, o sea en conjunto 36
millones de pesos, nos encontraria-
mos con que solamente el valor de
costo de esas 195 vidas infantiles
cuya destruccién se impidio, habrian
cubierto con exceso tal inversién,
quedando un saldo favorable de mas
de 7% millones que equilvaldria a
un interés de mas del 20 7% del im-
porte de esa inversion.

Pero ésto no es todo. Hay aque
contar, ademds, que cada muerte
evitada representa en nuestra hora
por lo menos la eliminacion paralela
de 5 casos de enfermedad grave, con
sus consiguientes gastos de hospita-
lizacion.

Como, segiin los Informes de los
dltimos afios de la Oficina Sanitaria
Panamericana, se estima que el pro-
medio de estadia en Servicios de Pe-
diatria en nuestro pais es de mas de
20 dias %, y el costo diario por hos-
pitalizacion excede en mucho los
$ 2.000, resultaria que las 975 hos-
pitalizaciones evitadas correlativa-
mente a la disminuciéon de 195 de-
funciones, importarian una econo-
mia de por lo menos 39 millones de
pesos. ™

Este calculo demuestra que basta-
rian con el dinero economizado en
hospitalizaciones evitadas, para cos-
tear, con creces, la partida destinada
a financiar el Plan de Maternidad e
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Infancia en Cuyo, y que el valor de
costo de las vidas arrancadas a la
muerte evitable, y sus grandes vetas
de potenciales creadores, quedaria
como ganancia absoluta, plenamente
al servicio de ese supremo objetivo
nacional, que, segun el espiritu in-
signe de Alfredo L. Palacios, es La
Defensa del Valor Humano.

CONCLUSIONES

1) La Salud Publica debe ser con-
siderada como la gran priori-
dad nacional en Latino Amé-
rica, ya que el mejoramiento
de la Salud de la Poblacién
constituye la llave maestra y
la meta final de todo proceso
de desarrollo.

2) En orden de primacias de Sa-
lud Puablica, es indispensable
dar prelacion a la organizacion
de la Proteccion Materno-In-
fantil, porque ella representa
para la Salud Publica lo que
la Instruccién Primaria y la
REducacion de la Mujer para
la Instruccién Publica, y po--
que el Centro Materno-Infantil
como organismo diferenciado
significa para el problema de
la Salud lo que la Escuela para
el problema de la Educacion.

3) Para dar estabilidad al Plan
de Maternidad e Infancia en
el pais, es impostergable la re-
estructuracion de la Ley 12.341
de Maternidad e Infancia, para
lo cual puede tomarse cOomo
base el Anteproyecto de Refor-
mas presentado al Senado de
la Nacion por Palacios, que se
dirigen a contemplar, por lo
menos, los siguientes objetivos:

a) Instalacién de Centros Ma-

(*) En 1965 solamente en la Sala de
Lactantes del Hospital Emilio Civil de
Mendoza las internaciones disminuyeron de
1728 a 1541,
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ternos-Infantiles como orga-
nismos axiales en el progra-
ma de Salud Publica, y des-
plegados fundamentalmente
hacia e] Interior y hacia el
Medio Rural.

b) Desburocratizacion de la
Proteccion Materno-Infan-
til, dandole autonomia a
través de un Consejo Téc-
nico Administrativo, y au-
tarquia mediante recursos
propios.

¢) Superacion del escollo que
para la organizacion de la
Proteccion Materno-Infan-
til en el medio Rural impli-
ca la insuficiencia de médi-
cos en ese medio, recurrien-
do a medidas que aseguren
la radicacion de profesiona-
les jovenes en la campana,
entre las cuales debe apli-
carse, en primer lugar, la
de que los estudiantes de
Medicina, Odontologia, Bio-
quimica y Farmacia, con
examenes de primer ano
aprobados, sean exceptua-
dos del Servicio Militar, con
la obligacion de prestar des-
pués de recibidos igual
tiempo de servicio como
profesionales residentes en
las poblaciones rurales a
que se los destine.

4) La reestructuracion de la Ley

5)

12.341 no puede postergarse a
la espera de una legislacion in-
tegral en materia de Salud-Pu-
blica, ya que en cualquier caso
esa Ley, debidamente actuali-
zada, constituiria el primer ca-
pitulo y la parte basamental de
cualquier legislacién sanitaria.

La encrucijada Materno-Infan-
til constituye el atajo por exce-
lencia para volear hacia otras
grandes prioridades de la Sa-
lud Publica Nacional activida-
des de: a. - Salud nutricional;

. - Proteccion Materno Infantil 119

b. - Control de enfermedades
transmisibles; ¢. - Lucha con-
tra las grandes endemias re-
gionales; d. - Profilaxis de en-
fermedades cardio-vasculares;
e. - Salud mental; f. - Preven-
cion de accidentes e invalideces ;
g. - Educacion sanitaria.

6) La Proteccion Materno-Infan-

til es inseparable de la atencion
que pueda prestarse a los si-
guientes problemas tendientes
al mejoramiento de la Salud ds
la Poblacién a partir de la del
nino :

a) Incrementacién, mejora-
miento y abaratamiento de
los articulos alimenticios, y
en particular de alimentos
proteicos, mediante legisla-
cion de fomento del tambo y
de la granja.

b) Saneamiento del medio ru-
ral, incluyendo en los res-
pectivos programas no sélo
a la poblaciéon rural con-
centrada en villas sino a la
poblacion dispersa, y pro-
moviendo una coordinacion
inter-sectorial en la lucha
contra el polucionamiento
de los cauces de riego que
a la vez sirven de bebida.

¢) Defensa del valor vital del
Salario, y utilizacion del Sa-
lario Familiar para hacer
efectivos programas de Sa-
lud Infantil, de vacunacion,
de lucha contra la desercion
escolar, saneamiento y dig-
nificaciéon de la vivienda,
ete.
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La excitacion de los
oligofrénicos es una de las
mejores indicaciones del R 1625.
Se trataba de enfermos que
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excitados. 4 sufrian de
tdiocia. 6 de imbecilidad. 1 de
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una bendicién para las familias.”
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Contribucion al conocimiento del
Sindrome Urémico Hemolitico en Pediatria

Dres. LUIS E. VOYER* y JUAN C. WALTHER**

En el ano 1925, Moschowitz hace
la descripcion de una enfermedad de
etiologia desconocida, en una pacien-
te de 16 anos, caracterizada por la
presentacion brusca de un sindrome
integrado por uremia, anemia aguda
presumiblemente hemolitica, pirpu-
ra y manifestaciones neurolégicas di-
versas, comprobando en la autopsia
lesiones microvasculares de trombo-
sis en rin6én y miocardio. En relacion
a este cuadro, menciona, basandose
en alguna similitudes clinicas, a la
anemia aguda de Lederer.

En 1936, Baehr y col. describen
nuevos casos ? atribuyendo la plaque-
topenia que observan y las trombosis
a ciimulos plaquetarios intravascula-
res. En los afios siguientes aparecen
nuevas nublicaciones 1.7.10,16,21,22. v
Gasser describe 5 casos, 4 de los cua-
les eran lactantes.?

Singer y col. proponen el nombre
de Pirpura Trombocitopénica Trom-
botica; Symmer en Inglaterra, el de
Microangiopatia Trombética, aten-
diendo a la falta de Parpura o Trom-
bopenia en algunos casos; y Gasser
introduce la denominacién de Sin-
drome Hemolitico Uremigeno.

De alli entonces que el cuadro sea
hoy individualizado como Sindrome
de Moschowitz-Svmmer. Parnura
Trombocitopénica Trombética o Sin-
drome Hemolitico Uremigeno de
Gasser, siendo la denominacién de
Sindrome Urémico Hemolitico la mas
difundida en nuestro ambiente. Se lo

ha denominado también Acroangio-
patia Trombocitica, Trombopatia
Plaquetaria Difusa y Acroangio-
trombosis Verrugosa Trombopénica.’
Toda la nomenclatura esta asi basa-
da sobre las alteraciones hematol6gi-
cas, la purpura y las lesiones vascu-
lares de trombosis con selectiva lo-
calizacion renal y la consecuente
uremia.

Hasta el ano 1955 se habian refe-
rido alrededor de 43 casos en la li-
teratura mundial resumiendo publi-
caciones de EE.UU., Europa, Africa
y Australia.’> En 1960 las descripcio-
nes llegan a 100 y en 1962 Giananto-
nio presenta a esta Sociedad 47 ob-
servaciones del Hospital de Ninos
recopiladas desde 1957, a las que su-
ma posteriormente nuevos casos.

En el ano 1962 los uruguayos ha-
cen sus dos primeras observaciones
1319 v en 1964 presentan cuatro ca-
sos propios u obtenidos de la litera-
tura, a los cuales los vinculan en su
etiopatogenia con la vacuna triple.12
Garrahan en la 1* Catedra de Pe-
diatria refiere 15 casos® y en el in-
terior del pais Loépez Pondal tres,
17 3 los que deben sumarse otros dos

* Médico de Sala IV y Coordinador de
Guardia.
*% Médico de Sala I.

Hospital de Pediatria “Dr. Pedro de Eli-
zalde” Buenos Aires. Presentado a la 10?
Sesién Cientifica, 9 noviembre 1965.
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observados, también en Tucuman,
por el Dr. Eduardo Martinez.*

NUESTRAS OBSERVACIONES

El propésito de la presente comu-
nicacién es dar a conocer la frecuen-
cia en el Hospital de Pediatria y los
estudios y controles que hemos efec-
tuado en los enfermos que estuvieron
bajo nuestra asistencia en las Salas
Iy IV.

En el afio 1960 en el Servicio de
Sala IV, tuvimos un enfermito de
8 meses que luego de un periodo
dispéptico leve presenté falla aguda
renal (F.A.R.) con anuria, junta-
mente con anemia aguda, mas inten-
sa y manifiesta que la observada en
otros enfermos con F.A.R., a tal
punto que en igualdad de jerarquia
ante el examen semiologico estaban
la anemia, tan llamativa y la falla
aguda renal.

La anemia se acompafiaba de al-
teraciones morfologicas globulares
como fragmentacion, células triangu-
lares y Target Cell. Luego en el mis-
mo afo, en la Sala IT hubo otros
dos casos similares. En 1963 tuvi-
mos otro enfermo en la Sala IV, a
quien enfocamos ya especificamente
con un estudio mas prolijo hacia el
sindrome urémico hemolitico y de
quien obtuvimos el primer estudio
anatomopatolégico, pues el enfermo
falleci6 al cabo de 20 dias de anu-
ria absoluta, en el curso de los cua-
les efectuamos también la primer
dialasis peritoneal en nuestro Hos-
pital.

Hasta la fecha atendimos 12 en-
fermos, cuyo estudio humoral y con-
trol evolutivo presentamos en el pre-
sente trabajo. Podemos asimismo in-
formar que en el Hospital fueron
individualizados ademds otros 15, lo
que da una frecuencia desde el afo
1960 de 27 casos.

De 8 enfermos de la Sala IV fa-
llecieron tres; y uno de los sobrevi-
vientes quedé con lesiones neurolégi-
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CuApro N° 1
Distribucion de casos por edad
(H. de Pediatria “P. de Elizalde”, Bs. As,

1960-1965
Mose e
3 il
5 1
6 1
7 3
8 2
9 1
10 1
11 2

cas graves. De los otros 19 enfermos
atendidos en el Hospital, uno fue de-
rivado a otro centro donde fallecié y
de los 18 restantes fallecieron 11. La
mortalidad global del Hospital sobre
27 enfermos fue asi del 54 % y la de
Sala IV del 38 %

En lo que se refiere a la edad de
los pacientes, ella correspondié casi
en su totalidad al segundo semestre
(cuadro N° 1) sélo tres de los en-
fermos pertenecieron al 1° semestre
y por otra parte vimos sélo 1, en ofro
Servicio, de segunda infancia (4
afios). Es de destacar ademas, que
la enfermedad se presenté siempre
en nifios eutréficos y de buenas con-
diciones socio-ambientales.

En lo que se refiere al sewo, he-
mos observado un discreto predomi-
nio del sexo femenino (60 % de los
casos). Cabe mencionar que la ma-
yor frecuencia referida para el sexo
femenino en los adultos, ha sido con-
siderada menos significativa en la
infancia.*

La mayor frecuencia estacional de
nuestras observaciones tuvo lugar en
primavera y verano.

El cuadro clinico de los enfermos
se ilustra en el Grafico N° 1. El
mismo se inicié con sintomatologia
de dispepsia, con menos frecuencia

* (Comunicacién personal.
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catarro respiratorio, en cuya remi-
sién, a veces con un periodo libre
de 5 - 7 6 mas dias, se instal6 oligu-
ria o anuria con intensa palidez y
manifestaciones ptrpuricas. Podemos
distinguir asi un periodo prodrémi-
co, generalmente digestivo, y un pe-
riodo de estado.

En la evolucién de la F.A.R. pu-
dimos ver desde la anuria irreversi-
ble (hemos tenido casos de falleci-
miento después de 20 dias) hasta la
anuria u oliguria breve, de 1 a 3
dias, seguida de progresiva norma-
lizacién de la diuresis y a veces de
acentuada poliuria.

Las pruebas funcionales de crea-
tinina o inulina y para-amino-hipu-
rato (P.A.H.) mostraron, al ser da-
dos de alta los enfermos, valores de
F.G. de 20 a 23 % de lo normal. En
los controles ambulatorios se vi6 en
un caso normalizacion a los 20 dias.

En 2 casos F.G. de 40 % y F.P.R. de
75 % a los 3 meses; uno de ellos nor-
maliz6 sus valores a los 7 meses, el
otro no fue nuevamente estudiado
hasta la fecha. El enfermo que se
refiere sobrevivié con graves lesio-
nes neurolégicas, mostré un F.G.
(Clearence de Inulina) de 132 % y
un F.P.R. de 112 % a los 15 meses
de su enfermedad.

La anemia grave del comienzo, se
atenu6é en general al cabo de 5-7
dias. Sin embargo fue usual obervar
la persitencia de alteraciones en la
morfologia globular durante un pe-
riodo de dos o tres meses. Asimismo
pudimos ver en 2 casos que la pla-
quetopenia del periodo agudo, fre-
cuente aunque no constante, fue se-
guida en la convalescencia de hiper-
plaquetosis con cifras de hasta
1.200.000. Fue comin, en el periodo



124

de estado, leucocitosis con acentuada
neutrofilia.

En algunas ocasiones, efectuamos
puncién medular. Ellas mostraron
discreta hiperplasia eritroblastica o
deplecion global después de repetidas
transfusiones y en dos casos en pre-
sencia de hiperplaquetosis, aparente
reduccién de la progenie tromboci-
tica.

Ademas de las manifestaciones
neurolégicas en el comienzo de la en-
fermedad, que no pueden deslindar-
se de su vinculacion con la anemia y
las alteraciones humorales, hemos
comprobado en la evoluciéon de 3 en-
fermos, cuando habian superado ya
su F.A.R. y atenuado su anemia, la
aparicién de sintomatologia neurolo-
gica caracterizada por afectacion del
sensorio, nistagmus, hipertonia mus-
cular y alteracién de reflejos tendi-
nosos. En estos casos el neumoence-
falograma mostr6 lesiones encefa-
licas. (Radiografia 1).

Dos de estos enfermos fallecieron
y en uno fue dable observar, dias
antes, hemorragias retinianas; desa-

Radiografia 1
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Radiografia 2

fortunadamente no tenemos estudios
anatomo-patolégicos de cerebro. El
3ro. presenté simultaneamente lesion
pulmonar similar desde el punto de
vista radiografico, no habiendo po-
dido verificar etiologia bacteriana.
Este enfermo sobrevivié recuperan-
dose clinica y radiolégicamente de
su lesién pulmonar y quedando con
secuelas neurolégicas graves. Los
Dres. Ragazi y Moreno efectuaron
derivacion ventricular para tratar
su hidrocefalia, la cual funciona
exitosamente hasta la fecha. En pro-
cura de orientar la interpretacién
etiopatogénica de las lesiones, efec-
tuamos en este enfermo biopsia de
piel y celular subcutaneo. Elegimos
para ello la zona suprapubica, donde
1 mes antes, en el periodo agudo de
su enfermedad, se apreciaron signos
presumibles de trombosis: indura-
ci6én subcutanea y pronunciado ede-
ma de labios mayores. El informe
anatomopatolégico refiere focos de
esteatonecrosis y engrosamiento en-
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dotelial de algunos pequefios vasos
con estenosis de su luz.

En otro enfermo, que evolucioné a
la curacién, efectuamos también
biopsia de piel y celular subcutaneo
del abdomen en la zona de apariciéon
de petequias. El informe histolégico
no refirié alteraciones vasculares,

En lo que se refiere al estudio me-
tabolico (Cuadro N¢ 2), hemos ve-
rificado disminucién del tiempo de
protrombina, que respondié al sumi-
nistro de vitamina K. Las cifras de
transaminasa glutamico oxalacética y
glutdmico pirtavica en los enfermos
por nosotros estudiados dieron ni-
veles normales, en desacuerdo a la
elevacion que ha sido referida, al
igual que de amilasa, y admitida co-
mo indice de lesién hepatica y pan-
creatica.

Ante el aspecto lipémico del suero
de muchos enfermos pedimos la de-
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terminacién de lipidos totales y co-
lesterol, en algunos casos se encon-
traron aumentados.

En lo que se refiere al proteino-
grama, estudiado en los 10 enfermos,
se pudo comprobar descenso de pro-
teinas a expensas de las albtiminas.
Descenso de beta y gamma globuli-
na y aumento de alfa 1. Llamé la
atencion en la generalidad de los ca-
sos la falta de reaccion de la a2 glo-
bulina frente al proceso fisiopatols-
gico de la enfermedad. El Dr. De Le-
llis efectué inmunoelectroforesis en
8 de nuestros enfermos cuyas altera-
ciones seran luego dadas a conocer.
Se ha referido desaparicién de las
haptoglobinas (tal como ocurre en
todos los casos de hemdlisis intensas)
y de la gamma globulina con aumen-
to de alfa 2 y alfa 1 macroglobulina
y beta lipoproteina.*

CUADRO 2

SINDROME UREMICO HEMOLITICO

SINTESIS DE ESTUDIOS HUMORALES DE 10 CASOS*
Hospital de Pediatria. Bs. As. - 1960-1965

Caso N9 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Hematoc. 15 26 22 23 20 29 20 24 17 16
Yo

Reticuloe, 4 8,4 2 4,3 2 8 6
Y%

Plaquetas  160.000 300.000 50.000 185,000 91.000 28.000 70.000 34.000 162.000 300.000
/mm?3

Leucocitos 15.300 24,000 27.300 41.500 15.100 14.000 37.200 22.900 9.600 15.600
/mm#?

Bilirrub In. 1,30 0,85 0,87 2,73 1,02 0,94 1,70 0,90 2,20
mg%

Uremia g9, 2,75 7,60 2,10 2,15 4,20 5,28 3,00 3,566 4,10 5,40

R. Xantopr. 66 340 34 124 52 62

unidades

Potasemia 4,6 5,3 3,2 6,8 7,1 7 6,3 5,6 6,8 6,4
mEq/1

T. P.otom. 50 40 55 45 34
%

Lipemia 900 1100 900 700
mg%

Colesterol. 167 210 210 288 230
mg%

* Se han consignado tan solo las cifras més ilustrativas desde el punto de vista patolégico
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Microfotografia 1

Desde el punto de vista hematolo-
gico hemos comprobado la brusca
reducecién del hematocrito aun en au-
sencia de hemorragias, el aumento de
reticulocitos hasta 8 % y de bilirru-
bina indirecta hasta 3 mg % como
indice de hemdlisis.

Los frotis sanguineos evidenciaron
la presencia de alteraciones eritroci-
ticas como fragmentacion, Targuet
Cells, y borde dentado (microfoto-
grafia N° 1). Efectuamos determi-
naciones de agua, sodio y potasio
globular. Pudimos observar sélo en
un caso, que durante la evolucién
present6 hipernatremia, descenso del
agua globular, siendo frecuente por
otra parte la disminucién de potasio
y aumento de sodio globular,

La prueba de Coombs, y la bus-
queda de anticuerpos antieritrocita-
rios, siempre que fueron efectuadas
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dieron resultados normales. En un
caso, solicitamos a los 40 dias del co-
mienzo de la enfermedad dosaje de
4cido 5 hidroxilindolacético urinario,
atendiendo el papel que la serotonina
pudiera desempefiar en lesiones de
trombosis vascular, con resultado
normal. En otro caso, atendierndo la
consanguinidad de los padres del
enfermo, pedimos determinacién de
tipificacion electroforética de la he-
moglobina con resultado también
normal.

Las lesiones anatomopatolégicas
renales que pudimos observar estu-
vieron dadas por distribucion focal
diseminada de trombosis y hemorra-
gias. (Microfotografia N¢ 2).

El tratamiento de los enfermos es-
tuvo basado en el contro]l de la ane-
mia mediante oportunas transfusio-
nes de sedimento globular, el control
de la insuficiencia renal mediante la
restriccion hidrica y proteica, la pro-
visién calorica basal mediante hidra-

Microfotografia 2
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tos de carbono, y la depuracion de
potasio y restos azoados cuando ello
fue necesario mediante dialisis pe-
rioneal. Las resinas de intercambio
cationico también fueron usadas pa-
ra combatir la hiperkalemia.

Tres casos, en los cuales efectua-
mos dialisis temprana dentro de los
3 primeros dias de internacion con
cifras de uremia de 3,5 a 4,5 gramos
y de potasemia de 5,6 a 7 mEq/oo,
evolucionaron hacia la curacion.
(Grafico 2).
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Grafico 2. - Dialisis peritoneal temprana.

En los que efectuamos tratamien-
to conservador por no alcanzar la
uremia en ningun momento cifras de
3 g/00 ni la potasemia los 7 mEq/0o0,
uno de ellos fallecié, otro quedé con
graves secuelas neurologicas y el ter-
cero curd. (Grafico 3).

Asimismo en cuatro enfermos en
quienes se controlé la hiperkalemia
mediante el uso de resinas de inter-
cambio catiénico, se contemporizo
con cifras de uremia de hasta 7 g/oo.
En esa situacion, entre los 5 y 12
dias del ingreso se efectud dialisis
peritoneal. Todos ellos evolucionaron
en forma desfavorable, 3 presenta-
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Grafico 3. - Tratamiento conservador,

ron anuria irreversible, de los cua-
les 2 fueron nuevamente dializados
y el 4° normalizada la diuresis,
mostré signos de dafio neuroldgico
con alteraciones neumoencefalografi-
cas (Grafico 4).

En una oportunidad, ante lo severo
y prolongado del cuadro hemolitico,
efectuamos exasanguineo transfu-
sién, no habiendo observado mayo-
res beneficios.
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Grafico 4. - Tratamiento con resinas y
dialisis peritoneal.
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Los corticoides y la gamma globu-
lina no los hemos utilizado méas que
en nuestras dos o tres primeras ob-
servaciones.

DISCUSION

Para un sindrome tan polimorfo
integrado por lesién renal, anemia
hemolitica, pirpura trombocitopeni-
ca y eventuales lesiones parenquima-
tosas multiples que tienen como al-
teracion anatomopatologica basica
las lesiones microvasculares de trom-
bosis y hemorragia, se ha descartado
ya la interpretacién de que la des-
truccién de hematies y plaquetas
sea secundaria a las lesiones de trom-
bosis.? Se acepta como lo mas pro-
bable que las trombosis vasculares
sean secundarias a la destruccion de
plaquetas con liberacion de trombo-
plastina y serotonina, o que la des-
truccién de hematies y plaquetas por
un lado y las trombosis por otro sean
fenémenos independientes.

Se han postulado dos interpreta-
ciones patogénicas: la reaccién de
hipersensibilidad, con posible parti-
cipaciéon de choque antigeno anti-
cuerpo y el fenémeno de Sanarelli-
Schwarzman.1* 20

Como hipétesis etiologica se ha
aceptado como lo mas probable un
estimulo antigénico, dada la referen-
cia en los antecedentes inmediatos
de vacunacién o la existencia de un
periodo prodrémico en el cuadro cli-
nico y la presentacion con caracteris-
ticas estacionales y epidémicas. Para
estas dos ultimas observaciones se
a pensado en la intervencion de una
infeccion virédsica cuyo agente cau-
sal por ahora, es desconocido. Es
probable que el mismo no sea ni ni-
co ni especifico. Tuvimos oportuni-
dad de ver dos enfermos que presen-
taron el sindrome urémico hemoliti-
co con una exteriorizacion grave,
uno de ellos con lesiones encefalicas
de atrofia cerebral y de iniciacién en
la remision del sarampion, Se han
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referido también observaciones des-
pués de vacunacion con virus atenua-
do de esta enfermedad.*!

En lo que se refiere a la vincula-
ciéon con la fiebre hemorragica epi-
demica, las observaciones hasta el
presente no permiten identificacion
clinica y menos aun etiologica.

A las .alteraciones hematologicas
de morfologia globular se les ha da-
do especial significacion diagnéstica.
De ellas, consideramos la fragmen-
taciéon como la de mayor jerarquia
porque transunta el proceso hemoli-
tico intravascular. Creemos que los
hematies dentados pueden en alguna
medida estar condicionados por alte-
raciones de la osmolaridad intra o
extra globular dependientes de tras-
tornos humorales o del metabolismo
eritrocitario. En lo que se refiere a
esto tltimo figuran en la bibliogra-
fia estudios afectados sobre sistemas
enzimaticos globulares (glutation,
dehidrogenasa glucosa 6 fosfato, pi-
rivico-kinasa) con resultados en ge-
neral normales & 15,

Las alteraciones por nosotros en-
contradas en la composicion hidroe-
lectrolitica globular no pueden consi-
derarse como alteraciones primitivas
sino secundarias a la acidosis y oca-
sionalmente a alteraciones de la os-
molaridad extra celular. Junto a las
alteraciones globulares mencionadas
se ha referido asimismo la presencia
de cuerpos de Heinz.'® Todas estas
alteraciones si bien importantes para
el diagndstico no son patognomoni-
cas: se han descripto con identidad
de caracteres en la anemia por cuer-
pos de inclusion del prematuro y en
el Fabismo.'®

El aumento de lipidos y colesterol
que observamos en algunas oportuni-
dades y que fue referido en otras ob-
servaciones, nos hace pensar en la
interesante vinculacion que pudiera
tener con la lesién renal a través de
la lipasa tubular u otros sistemas en-
zimaticos vinculados a la degrada-
cién de los lipidos sanguineos. Tales
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alteraciones darian a este cuadro,
considerado entre nosotros como esen-
cialmente nefritico, puntos en comin
con el sindrome nefrésico, sobre lo
cual han insistido especialmente los
pediatras uruguayos. 12

Ademas de las alteraciones que he-
mos referido en nuestros enfermos
como indices de hemdlisis, ella ha sido
demostrada mediante el empleo de
eritrocitos marcados, individualizan-
dose asimismo como extracorpuscular
el factor responsable.’” ¢ La falta de
paralelismo entre e] moderado incre-
mento de la bilirrubina indirecta y la
acentuada anemia hemolitica puede
atribuirse a hemolisis intravascular.®

La anatomia patolégica del sindro-
me ha sido referida de selectiva loca-
lizacién renal, sea ya con necrosis
cortical simétrica o focos disemina-
dos de hemorragias y trombosis. Se
han referido también alteraciones
microvasculares de trombosis y pro-
liferacion endotelial en otros orga-
nos. Estas alteraciones vasculares
han sido relacionadas, basandose en
algunas caracteristicas similares. con
las observadas en la Eclampsia y en
menor grado, en el Lupus Eritemato-
s0. Otros autores han hecho ya la re-
lacion de este sindrome con enferme-
dades del coldgeno, de patogenia
reaccional.1s

De los hechos referidos en la con-
ducta terapéutica de nuestros pa-
cientes creemos de eleccién el trata-
miento con diilisis peritoneal tem-
prana, bastando para esta indica-
cién la uremia de 3g/00 o la kalemia
de TmEq./oo en pacientes antricos
0 severamente olighiricos. Creemos
también que ella debe ser efectuada
en estos pacientes con kalemia de 6
mEq./oo si la uremia es ya superior
a 2 g./oo, quedando asi restringido
el uso de Resinas de intercambio ca-
tionico.

Pensamos que la dialisis peritoneal
puede depurar, ademas de los produc-
tos del catabolismo proteico, de subs-
tancias imponderables que puedan
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desempefiar algin papel en la prose-
cucion de las lesiones. Aconsejamos,
tras el uso de la dialisis peritoneal, el
suministro de productos dializables
y de importancia en el metabolismo
interno; nos referimos a las co-enzi-
mas, como vitaminas del complejo
B, acido tiéetivo y vitamina C.

Los corticoides y la gama globuli-
na, creemos por el momento deben
ser excluidas de la terapéutica, aten-
diendo la teoria patogénica del fené-
meno de Sanarelli-Schwarztman?! 20
*# 0 a la reaccion de hipersensibilidad
con posible reaccién antigeno anti-
cuerpo™ y ya que no mostraron se-
guro beneficio terapéutico®.

RESUMEN

Se presentan las caracteristicas
clinicas y humorales de 12 casos que
fueron asistidos por los autores re-
firiendo la frecuencia en el Hospital
de Pediatria, desde 1960, de 17 ca-
SOS.

Se hace especial referencia a las
alteraciones hematolégicas, a las le-
siones neurologicas de atrofia cere-
bral y a las lesiones anatomopatols-
gicas encontradas,

Como hipétesis etiolégica, estimu-
los antigénicos miltiples que obra-
rian a través de una patogenia re-
accional del colageno.

En el estudio evolutivo de los en-
fermos recuperados se presenta un
caso con secuelas neurolégicas gra-
ves y se menciona la progresiva nor-
malizacién de la funcién renal siem-
pre que ella pudo ser evaluada.

La conducta terapéutica estuve
basada en el control de la anemia
mediante oportunas transfusiones de
sedimento globular, de la falla agu-
da renal mediante tratamiento con-
servador y diilisis peritoneal. Para
las formas graves de la enfermedad
se postula el empleo temprano de 1a
dialisis peritoneal.

Se excluyen de la terapéutica los
corticoides y la gamma globulina y
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se comenta el riesgo de la medica-
cion con Heparina.

RESUME

On fait une revision bibliographi-
que du syndrome et on presente les
caracteristiques cliniques et humora-
les de 12 cas qui ont eté atendus par
les auteurs, mentionant la frequence
de 25 cas dans ’Hopital de Pediatrie
depuis 1960.

On cite specialment les alterations
hematologiques, les lesions neurolo-
giques de atrophie cerebrale et les
lesions anatomopatologiques decour-
vertes.

On fait reference comme hypo-
thése etiologique, aux multiples sti-
mulants antigeniques qui actueraient
a travers d’une reaction du collagene.

Dans l’etude evolutive des mala-
des en voie de guerison, il y a un cas
avec del traces neurologiques graves
et I'on mencione la normalization
progressive de la fonction renale,
dans les cas ou elle a pu étre valuée.

Ta conduite therapeutique a eté
basée sur le control de 'anemie par
des transfusions de sédiment globu-
laire, de la deficience aigue de la
function renale par le traitement
conservateur et dialyse peritoneale.
Pour les formes graves de la maladie,
on conseille un prompte emploi de
dialyse peritoneale.

On exclut de la therapeutique les
corticoides et la gamme globuline et
on detache le risque de la medication
avec Heparina.
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La inhalacion de sustancias vola-
tiles por los nifos, es un problema no
investigado en nuestro medio, pero
que ha merecido numerosas publica-
ciones y esfuerzo en el exterior.

Esta comunicacion tiene por ob-
jeto:

1) Demostrar que en nuestro me-
dio hay nifios inhaladores,

2) Plantear el hébito como un
problema de conducta de im-
previsible alcance social, como
demuestran algunas experien-
cias,

3) Comunicar al pediatra, a car-
go de quien estd la tarea pre-
ventiva en el hogar, de la exis-
tencia y trascendencia proba-
ble de este hecho.

4) Plantear la posibilidad de que
este habito configure una to-
xicomania ya que su supresion
parece originar estados psico-
fisicos de necesidad. Esto 1l-
timo en revision.

METODOLOGIA DE TRABAJO

A) Deteccion del grupo en estu-
dio. El primer caso fue detectado en
la Sala IT del Hospital de Nifios, a
través del Centro de Intoxicaciones,
por el interrogatorio que descubrié
el habito de un nifio de inhalar hi-
drocarburos. A través de la asisten-
te social, se lleg6 a detectar los casos
restantes que suman 7 hasta el pre-

sente, los cuales pertenecen a un mis-
mo lugar geografico, continuandose
actualmente la pesquisa en el area.

B) Cada nino fue estudiado me-
diante un triple criterio clinico, psi-
cologico y social.

ANALISIS DE LOS CASOS
1) Estudio Clinico

Caso [: Jorge G. de 8 anos fué hospita-
lizado en la Sala II del Hospital de Nifios
por presentar dolor e impotencia funcional
de miembro inferior izquierdo y fiebre. El
examen clinico evidencié clonus y Babinsky
bilateral.

Los analisis realizados fueron normales
excepto el fondo de ojo que mostré “papi-
las palidas”.

Sin diagnéstico concreto, evolucioné fa-
vorablemente persistiendo los dolores en
las piernas.

Durante su internacion se constaté el
habito de inhalar nafta. Desde 3 6 4 meses
antes habia cambiado su caracter y tempe-
ramento, manifestando agresividad y dis-
minucién en el rendimiento escolar.

El E.E.G. realizado posteriormente evi-
denci6 una moderada tendencia hipersin-
cronica bitemporal (tipo psicomotor).

Al suprimir el habito aparecié sintoma-
tologia psicofisica: estado febril transito-
rio, aumento de nerviosidad, crisis de agre-
sividad y descontrol, “escapadas” del hogar
sin rumbo y durante varias horas.

Estos trastornos fueron disminuyendo
paulatinamente y actualmente el nifio tie-
ne un comportamiento analogo al que tenia
antes de comenzar el habito, y franco au-
mento de peso. Contintia bajo control.

Presentado en la 102 Sesién Cientifica,
9 noviembre 1965. Centro de Intoxicaciones,
Hospital de Ninos de Bs. As., Gallo 1330,
Tel. 87-6666.
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Caso 2: Miriam G. de 9 afos, hermana
del anterior. Presenté un cuadro febril con
tos, dolores abdominales de tipo célico, v6-
mitos, cefaleas y algias en miembros infe-
riores.

Con diagnéstico de primoinfeccion tuber-
culosa recibié tratamiento especifico; per-
sistiendo los dolores en las piernas y las
cefaleas.

Desarrollaba el habito con su hermano
en pareja. También desde 3 6 4 meses antes
mostraba cambios en su comportamient::
despreocupacion y desarreglo en su perso-
na, indiferencia afectiva y con respecto al
mundo exterior, retraso escolar.

El fondo de ojo mostré “papilas palidas”
y el E.E.G. realizado posteriormente evi-
dencié tendencia hipersineréonica generali-
zada tipo comicial esencial.

El resto de los examenes realizados no
mostré particularidades.

Al suspender el habito la nina padecio6
un estado febril transitorio y se acentud la
despreocupaciéon e indiferencia. Posterior-
mente hubo evidente recuperacion psicofi-
sica, con franco aumento de peso.

Casos 2
11 anos.

Se trata de dos hermanas mellizas, pre-
cursoras del habito.

Padecieron cefaleas y dolores en las pier-
nas. El hemograma mostrd, en ambas, fran-
ca leucopenia sin alteraciones de la formu-
la hematica.

Los analisis de orina no evidenciaron
particularidades y el fondo de ojo realizado
en las dos ninas fué normal.

No tenemos la seguridad de la supresién
total del habito, si de su restriccién.

Un control posterior realizado tres me-
ses después evidencia desaparicion de la
sintomatologia clinica.

y 4: Genoveva y Maria R. de

Caso 5: Susana L. de 9 anos. Presentd

como unico sintoma cefaleas.

Casos 6 y 7: Carlo S. y Mariano V. de
8 y 9 afnos respectivamente, no presenta-
ron sintomatologia.

Todos refirieron sensaciones de euforia,
adormecimiento y a veces visiones colo-
readas.

Se continta actualmente la pesquisa de
casos y se tratara de completar el estudio
de los mismos. Hay serios inconvenientes
para realizarlo por la dificultad de los pa-
dres en la comprension del problema.

Los ninos mencionados como los casos 5,
6 y 7 no concurrieron para control y estu-
dio posterior.

2) Estudio Psicologico

Hipotesis de trabajo: A través de
la documentaciéon bibliografica y ba-
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sados en nuestra propia experiencia
personal, lanzamos en 1963 nuestra
hipétesis de trabajo, en la cual re-
marcamos la importancia de las mo-
tivaciones psicolégicas en la prictica
de este habito. Hoy realizamos los
comentarios preliminares.

Material y método

Los ninos estudiados presentan
edades entre 8 y 11 afios. En la in-
vestigacion se tuvo en cuenta, tanto
el ambiente familiar, como los ninos
que presentaban el hébito.

La evaluacion fue hecha a través
de entrevistas con el grupo familiar
y entrevistas individuales de padres
e hijos. Se completé el estudio con
los siguientes tests:

A las madres: Tests de las relacio-
nes objetales de Philipson.

A los nifios: Proyectivo graficos:
Test del arbol.
Test de la pareja.
Test de la familia,
Test de Machover.
Test de Bender.

Proyectivos verbales:

Test de Philinson.
Test de C.A.T. (TAP infantil),
Desiderativo.

Test de inteligencia de Goudenagh.
Horas de juego.

Andlisis del sintoma en relacién con
las caracteristicas psicologicas
del grupo estudiado

FORMAS Y CIRCUNSTANCIAS EN QUE
APARECE LA CONDUCTA PATOLOGICA

Para la practica de este habito los
nifios utilizan trapos empapados en
nafta, envolviéndolos en sus panus-
los; los elementos son hurtados en
sus domicilios, intentando a veces la
compra de los mismos.

Forman grupos Vv miembros
intercambian entre si el hidrocarbu-

SN
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ro. Generalmente realizan la prac-
tica reuniéndose en pareja en luga-
res ocultos, apostados dentro de la
misma casa: altillo, bafio, galpones,
y con una periodicidad de una vez
por dia; acostumbrando mirar revis-
tas mientras lo realizan,

Relatan experimentar sensaciones
de adormecimiento, desconecciéon de
la realidad, embotamiento, sensacion
de mayor liviandad corporal. Poste-
riormente aparecen sintomas como
cefaleas, dolores en las piernas, etc.

Sintetizando: con esta prictica, a
través de las sensaciones de adorme-
cimiento, buscan desconectarse de la
realidad externa, tratando de encon-
trar experiencias placenteras, deri-
vadas de sensaciones olfatorias, vi-
suales y kinestésicas.

La satisfaccion del placer se hace,
pues, a través de zonas que ya a la
edad de estos ninos debian haber de-
Jjado de tener primacia, evidenciando
por lo tanto perturbacién en el de-
sarrollo y fijaciones en etapas ante-
riores,

El cociente intelectual de los nifios
era normal o elevado.

SITUACIONES PATOLOGICAS COMUNES
EN LOS DISTINTOS NINOS

A) Situacion de carencia afectiva

Los grupos familiares a que per-
tenecen estos nifios no estan bien in-
tegrados.

Los padres son figuras sometidas,
mientras ove las madres son domi-
nadoras y tienen dificultad para ma-
nifestar afecto. No toman como cen-
tro de su actividad la relaciéon afec-
tiva con el esposo y los hijos, sino
que desplazan su interés hacia el tra-
bajo .

La dificultad de las madres para
dar afecto se remonta a los prime-
ros contactos con el nifio (rechazo
frente al embarazo, problema duran-
te la lactancia). Todos estos nifios
sufrieron destete brusco o rechazo
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del pecho. Es decir, a todos estos ni-
nos les ha faltado el contacto afec-
tivo suficiente en esta etapa, provo-
cando una fijacion y la budsqueda
permanente de algin tipo de activi-
dad que satisfaga estas necesidades
incorporativas, frustradas por el mal
contacto con la madre.

B) Situacion de ewxigencias prema-
turas en cuanto al control de
necesidades

En todos los nifios se manifiesta
fijacion en la etapa de control de
esfinteres, que fue realizada tempra-
namente (6 meses) y a través de
métodos severos de ensenanza, pro-
vocando también el temor de los ni-
nos a satisfacer el placer relaciona-
do con las propias materias fecales,
en la cual la necesidad olfatoria es
de gran importancia en esta etapa
de su historia evolutiva y llevando
por lo tanto el requerimiento de des-
plazarlo y ocultarlo hacia otros ob-
jetos no prohibidos. Por otra parte,
son ninos expuestos a cohabitacion
y colecho con los padres y hermanos,
situacion que estimula la curiosidad
visual, pero a la vez carecen de in-
formacion sexual adecuada, mos-
trandoseles ésto como algo oculto y
prohibido, Esta misma curiosidad
visual provocada necesita ser satis-
fecha a través de otros medios y a
escondidas. Las actividades mastur-
batorias, normales en el desarrollo,
también son coartadas a través de las
actitudes prohibitivas de los padres.

C) Situacion conflictiva actual

Todos estos ninos atraviesan por
la etapa prepuberal, con evidente ur-
gencia de necesidades corporales v
de definicion de sexo corporal. Ellos
carecen de modelos adecuados, dado
que dentro del grupo familiar los ro-
les estan confusos, funcionando la
madre masculinamente v el padre
como figura materna pasiva.
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INTERPRETACION DEL SINTOMA EN
RELACION CON LAS SITUACIONES
ANALIZADAS ANTERIORMENTE

El sintoma, inhalacién de hidro-
carburos, es la resultante de una
disposicion més un factor desenca-
denante; la disposicion estda dada
por las situaciones precedentemente
analizadas y el desencadenante lo
constituyen las situaciones conflicti-
vas prepuberales.

El sintoma, funcionaria pues, co-
mo una forma desplazada de satis-
facer las necesidades incorporativas,
anales, olfatorias y visuales que han
sido coartadas durante la evolucion
Al mismo tiempo constituye un mo-
do sustitutivo de gratificaciéon y un
intento de recrear la situacion de
contacto primario con la madre du-
rante la lactancia.

Investigaciones realizadas por
Spitz muestran que en el acto de ma-
mar, el nino y la madre satisfacen
las necesidades de incorporacion ol-
fatorias, kinestésicas (al ser tenido
en brazos), y visuales (al mamar
“no aparta la vista del rostro de la
madte y tiene sensaciéon de adorme-
cimiento’).

Bl sintoma es un intento inconcien-
te de recrear una situacion placen-
tera de contacto, piel a piel con la
madre, que le permitiera al nino huir
de situaciones conflictivas frente a
la realidad exterior,

En algunas oportunidades es uti-
lizado como un elemento de rebeldia
frente a los padres, ya que durante
las practicas no obedecen a los pe-
didos y érdenes de éstos. Este es el
elemento agresivo del sintoma, en lo
cual concordamos con publicaciones
extranjeras.

En su fantasia los nifios lograrian
una situacién placentera, siendo ellos
los que tienen el control del elemento
que les brinda placer (nafta), logran-
do aparentemente mutar la situacion
evolutiva real en que ellos debieron
soportar pasivamente las pérdidas
(abandono afectivo, destete brusco,
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ete.) ; pero al mismo tiempo parecen
repetir inconscientemente situacio-
nes traumaticas tempranas ya que el
hidrocarburo pareciera posterior-
mente danarlos al provocar deterio-
ros corporales.

3) Estudio Social

Todos los ninos viven en la misma
area geografica. La comunicacion
del habito se realiz6 en la escuela,
continuandose en la casa en grupos
de hermanos.

Las primeras adictas parecen ser
dos mellizas de once anos, que desa-
rrollaron el habito espontaneamente
cinco anos antes.

Pertenecen a hogares de configu-
racion social muy diversa, algunos
con buenos recursos economicos y
mala administracion; otros con me-
dianos ingresos y buena y austera
administracion.

En general la escolaridad de los
padres esa buena, pero con pocas as-
piraciones de progreso intelectual
con respecto a los hijos.

TLas madres, si bien permanecian
en el hogar, no cumplian las tareas
que debian desarrollar.

COMENTARIOS

Qi bien hasta ahora el nimero de
casos y lo incompleto del estudio de
los mismos no autoriza a sacar con-
clusiones definitivas, cabe mencio-
nar que los dolores en las piernas y
las cefaleas parece ser consecuencia
del habito de inhalar hidrocarburos.

Los examenes de laboratorio reali-

zados mostré en 2 casos franca leu-
copenia.

Han sido descriptas hipoplasia me-
dular, anemia aplastica, modificacio-
nes de la forma y el color de los he-
maties y punteado baséfilo.*®

En los casos estudiados no encon-
tramos alteraciones urinarias. En
otras publlcamones.* se menciona en
la orina la aparicién de albimina, ci-
lindros, hematies y bacterias.



J. PARRAL y col. — Inhalacion de hidrocarburos

El fondo de ojo en dos de los nifios
que comentamos mostré “papilas pa-
lidas”. Si bien este hallazgo tendra
o no validez definitiva, podemos re-
cordar que una mujer joven presen-
té6 neuritis retrobulbar como conse-
cuencia del habito de inhalar alcohol
metilico.?

En dos casos se realizo E.E.G. que
evidencié alteraciones de tipo psico-
motor en uno y comicial esencial en
otro. Modificaciones electroencéfalo-
graficas de dificil interpretacién fue-
ron descriptas en el periodo agudo
de la inhalacién.®

Nuestros registros fueron realiza-
dos un mes después aproximadamen-
te de la fecha en que creemos fue
suprimido el hébito.

Euforia, embriaguez, desentendi-
miento del mundo exterior, visiones
coloreadas, mareas, vémitos, sinto-
mas descriptos en inhaladores de
“cola” (Glue sniffing)), fueron en-
contrados también en estos inhala-
dores de hidrocarburos.® 7

Los casos comentados tienen, por
lo tanto, mucha analogia con los in-
haladores de “cola”, habito que ha
merecido gran nimero de publicacio-
nes en el extranjero, dada su reper-
cusion social. Todos evidencian serias
perturbaciones en la conducta. Altos
indices de practica del habito coin-
ciden con indices elevados de delin-
cuencia juvenil, seglin algunas esta-
disticas, lo que ha motivado la puesta
en practica de serios esfuerzos esta-
tales para controlar a los adictos, ?

La letalidad ocasionada por estos
productos no es muy conocida. De
nueve 6bitos producidos,10 12, 13, 14, 15, 16
seis coincidieron con la practica de
ponerse bolsas de plastico en la cabe-
za'', En dos de estos casos el informe
anatomopatolégico revel6 enferme-
dad sistémica por inhalacién de sol-
ventes organicos.” Otros dos jovenes
fallecieron aparentemente por into-
xicacion alcohdlica, pero el examen
anatomopatolégiico informé degene-
racion hepatotéxica difusa por inha-
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lacion de solventes organicos, con
cuadros terminales de edema agudo
de pulmon.

Tanto el habito del “glue sniffing”
como la “inhalacién de hidrocarbu-
ros” no es enfermedad por si misma,
es mas bien la expresion sintomatica
de una alteracion emocional, un des-
arreglo en la personalidad béasica.

En los casos comentados, el con-
tacto y copia del habito se realizé en
la escuela, lo que debe acaparar la
atencion no sélo del pediatra sino
también del educador.

Serios trastornos en la conducta
(agresividad, descontrol), unidos a
sintomas organicos parecen aparecer
con la supresion del habito, por lo
que configuraria una verdadera toxi-
comania.

CONCLUSIONES

1) Existen en nuestro medio ni-
fios con el habito de inhalar hidro-
carburos.

2) El hidrocarburo es una sustan-
cia de uso frecuente entre nosotros.
Parece reemplazar la “cola de arma-
do” usada por los “glue sniffing”,
por su facil acceso.

3) Si las ciudades con altos indi-
ces de delincuencia juvenil, tienen
también gran nimero de nifios ado-
lescentes que practican este héabito,
cabe considerar que este trastorno
de conducta pueda dar alteraciones
en el comportamiento social,

4) Remarcamos la importancia
del estudio psicolégico de estos nifios,
para poder dar una explicacién a la
motivacion del habito.

5) EIl conocimiento de esta practi-
ca por parte del pediatra, facilitara
la deteccion y prevencién de nuevos
casos.
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Enfermedad Fibroquistica de Pancreas

Su diagnéstico mediante la determinacion de |a
conductividad eléctrica del sudor

Nuestra experiencia en 371 tests realizados

Por los DRes. JOSE A. BODINO*, OSVALDO P. OTHEGUY**, ANA MORALES***

El presente trabajo resume nues-
tra experiencia con un nuevo método
utilizado para determinar el conte-
nido electrolitico del sudor. A través
de 371 determinaciones realizadas,
ha demostrado ser de extrema senci-
llez y estar al alcance del laboratorio
basico.

La conductibilidad eléctrica del su-
dor estd fundamental y directamen-
te relacionada con su contenido elec-
trolitico.

Para la obtencién de muestras de
sudor hemos utilizado el clasico mé-
todo iontoforético,? ya descrito en
una publicacién anterior.! En cam-
bio la determinacién posterior de
electrolitos fue realizada mediante
un nuevo método de dosaje cuantita-
tivo basado en la conductibilidad
eléctrica de los fluidos organicos y
en este caso, aplicado al sudor, La
lectura realizada en un instrumento
“ad-hoc” y de construccién propia,
permite el conocimiento inmediato y
exacto de la conductibilidad eléctri-
ca3* de una pequeina cantidad de
sudor sin diluir y obtenida por ion-
toforesis.

Esto nos permitié eliminar ciertos
elementos de laboratorio utilizados
en el dosaje quimico, que son de alto
costo material (balanza de precisién,
fotémetro de llama, reactivos, per-
sonal idéneo, ete.).

Esta determinacién directa permi-
te eliminar ciertas etapas de método

quimico que se constituian en posi-
bles fuentes de error: como ser la
pesada en balanza de precision del
sudor recogido en gasa, la dilucion
posterior de la muestra, el analisis
quimico sobre cantidades muy peque-
nas de sudor, ete.

DESCRIPCION DEL APARATO

El instrumento que utilizamos pa-
ra realizar la correspondiente deter-
minacion (fig. N¢ 1) fue disenado
y construido por nosotros basando-
nos en una publicacion de Philips 2
con algunas modificaciones del cir-
cuito impuestas por la carencia de
ciertos materiales en nuestro medio.
No obstante estas modificaciones lo-
gramos calibrar el instrumento en
forma de estandardizar los resultados
por este método.

Como puede observarse (fig. N° 2)
el circuito se basa en el puente de
Wheatstone, en el cual la resistencia
desconocida seria la del sudor con-
tenido en una micropipeta tipo Chat-
tas de 5 em de longitud.

(*) Médico Hospital Nifios Bs. As., Sa-
la 15. Jefe Dr. Benjamin Paz.

(**) Médico Hospital Nifios Bs. As,, Sa-
la 4. Jefe Dr. Ignacio Diaz Bobillo.

(*#%) Médicos Residentes Hospital Ni-
nos Bs. As.

Presentado a la 102 Sesion Cientifica (9
noviembre 1965).
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Con el fin de evitar la polarizacién
del sudor, se utiliza para alimentar
el puente de Wheatstone una corrien-
te alternada de 6,3 volts y para de-
terminar el equilibrio del puente un
simple indicador visual de sintonia
en reemplazo de un costoso galvano-
metro. Para el cierre del circuito del
puente hemos instalado dos electro-
dos de Remanint de 0,4 mm de es-
pesor. Este material es un excelente
conductor eléctrico resistente a la
oxidacién y en caso de ser atacado
lo hace por desgaste. Cada uno de
estos electrodos se introducen 1,5 cm
en cada extremo de la micropipeta,
quedando uno del otro a 2 cm de dis-
tancia.

Teniendo en cuenta que variacio-
nes de la temperatura pueden modi-
ficar la conductibilidad del sudor
examinado, se ha adicionado al puen-
te de Wheatstone una resistencia va-
riable de 50.000 Ohms en serie con
la resistencia de 22.000 Ohms. Esto
nos permite corregir, previamente a
cada examen, cualquier cambio que
se hubiera producido en la calibra-
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cion del instrumento. Para ello basta
llenar la pipeta de conductibilidad
con una soluciéon titulada de 100
mEq/]l de CINa y colocar la aguja
de la escala en 100. Si el angulo del
indicador visual de sintonia no se
encuentra en su abertura maxima
(superposicion de los dos angulos),
se gira suavemente el tornillo corres-
pondiente a la resistencia variable
hasta lograrlo. De esta manera el
aparato esta perfectamente calibrado
a la temperatura ambiente y en con-
diciones de registrar la conductibili-
dad con toda exactitud.

Rara vez hemos tenido que efec-
tuar correccién alguna, dado que la
temperatura de la sala es practica-
mente uniforme. Este simple dispo-
sitivo nos pone también a cubierto de
cualquier alteracion del calibre del
instrumento (variaciones de la ten-
sion eléctrica, ete.).

El aparato fue calibrado con solu-
ciones tituladas de cloruro de sodio
en forma creciente de 10 en 10
mEq/l hasta un maximo de 150
mEq/]l; de manera tal que a una so-

F16. 1 — Equipo de iontoforesis y conductividad eléctrica del sudor. En primer
plano fase de induccién de la iontoforesis.
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F16. 2 — Circuitos eléctricos de las unidades de iontoforesis (derecha) y conducti-
bilidad (izquierda).

lucion de 10 mEq/l de CINa corres-
ponda en la escala una lectura de 10,
a una solucién de 20 mEq/]1 de CINa
una lectura de 20 y asi sucesiva-
mente.

Debemos aclarar que entre los
componentes del sudor, aparte del Cl
y del Na, figuran otros elementos
que intervienen también en mayor o
menor grado en la conductibilidad
del mismo, razon por la cual los re-
sultados obtenidos por este método
son ligeramente superiores a las ci-
fras reales de Cl o Na que contiene
la muestra del sudor investigado.

Entre los elementos a que hemos
hecho referencia anteriormente, fi-
gura el K como responsable princi-
pal, ya que las modificaciones pro-
ducidas por los aminoacidos y acido
lactico, son préicticamente despre-
ciables,

No existe un paralelismo absoluto
entre las cifras obtenidas por dosaje
quimico de sodio o cloro y los dados
por conductibilidad eléctrica del su-
dor examinado. Las mayores diferen-
cias se encuentran en las determina-
ciones bajas (sujetos normales), ten-
diendo a aproximarse cuando exce-

den los 100 mEq/l. Esto es debido a
la escasa variacién sufrida por el po-
tasio entre los sujetos normales y los
afectados por la enfermedad fibro-
quistica de pancreas (8 a 10 mEq/],
de K, término medio), mientras que
el Cl o Na en las mismas circunstan-
cias aumentan sus valores en forma
considerable (20 o mas de mEq/l).
Es asi que para un valor de Cl de
120 mEq/l poca serda la incidencia
de un K de 16 mEq/] en lo que res-
pecta a valores de conductibilidad,
en cambio si influirdan 8 mEq/l de K
para un CIl de 30 mEq/l.

En consecuencia, de acuerdo con
estudios commnarativos vor los dos
métodos, deberian considerarse como
valores normales en el mifio, a los
comprendidos por debajo de 80 en la
escala del instrumento: valores lin--
dantes o dudosos de 80 a 100 y po-
sitivos, por encima de 100.

TECNICA PARA LA OBTENCION DEL
SUDOR Y POSTERIOR DETERMINA-
CION DE LA CONDUCTIBILIDAD

Por las razones expuestas al co-
mienzo de este trabajo, para provo-
car la sudoracién hemos continuado
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utilizando el método iontoforético ba-
sado en la técnica de Gibson y Cooke
con ligeras variantes. Para ello uti-
lizamos una solucién de pilocarpina
al 0,1 gr % con la cual embebemos
las 4 6 6 gasas superpuestas de 4 x 6
em que se colocan generalmente en
el tercio superior y anterior del an-
tebrazo, aplicando sobre la misma el
electrodo positivo del equipo induec-
tor de la iontoforesis. El otro elec-
trodo conectado al polo negativo, se
colocara sobre una venda previa-
mente humedecida con agua y rocia-
da con una solucién de SO, H. 0,04 N,
que rodea el tercio medio del brazo
del mismo lado. Los electrodos utili-
zados son laminas de plomo de 1 mm
de espesor y de superficie variable.
Debe tenerse la precaucion de evitar
todo contacto directo con la piel, pues
provocaria mo s6lo una deficiente
jontoforesis, sino también leves que-
maduras a ese nivel.

La iontoforesis se produce median-
te el pasaje de una corriente de 4
miliamperios durante 6 minutos, de-
biendo pasarse en el primer minuto
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s6lo 2 miliamperios, para evitar mo-
lestias al enfermo (escozor). Esto se
registra en un miliamperimetro y es
controlado por un potenciémetro.

El circuito es alimentado por una
pila de 22 14 voltios y es totalmente
independiente del equipo medidor de
la conductibilidad, el cual debera es-
tar desconectado de la corriente de
220 volts durante esta primera etapa.

Transcurridos los 6 minutos de in-
ducecién, se retiran los electrodos y
se seca cuidadosamente la superficie
del antebrazo. Se coloca a continua-
cién, cubriendo esa zona, un recipien-
te de plastico, transparente, rectan-
gular, en forma invertida, de apro-
ximadamente 3 x 6 em de superficie
por 12 mm de altura.

De acuerdo con la extension del
area sometida a iontoforeis que varia
en relaciéon a la edad del paciente,
podran utilizarse recipientes de ta-
mafio ligeramente mayor o menor, a
fin de permitir un perfecto ajuste
de los bordes del mismo a la super-
ficie de la piel, que evitara la eva-
poracion o pérdida del sudor reco-

Fic. 3 — Recipiente de plastico transpa-rente aplicado sobre la zona en que se efec-
tué la iontoforesis (Fase de sudoracion).



J. .

BADINO y col. — Conductibilidad del sudor

141

1G. 4 — Fase de recoleccién de la muestra de sudor por medio de la cucharita de
plastico para ser transferida posteriormente a la micropipeta que actéia como camara
de conductividad.

lectado. Hemos usado 1 a 2 lazos de
goma para mantenerlo en posicién
(fig. N© 3). El tiempo de recoleccion
de la sudoracion seria de 25 a 30 mi-
nutos, debiéndose colocar durante es-
te lapso una lampara de 60 a 75 %
a 15 em de distancia del recipiente
plastico. Esta evitara la condensacién
del sudor evaporado, libre de sal, so-
bre la superficie interna del mismo,
lo cual provocaria una condensacion
del sudor a recolectar sobre la super-
ficie de la piel, Ademéis incrementa
la sudoracién. A medida que trans-
curre este tiempo, vemos aparecer
pequenas gotas de sudor sobre la su-
perficie que van paulatinamente au-
mentando en niimero y tamaio.

Al término de este periodo se pro-
cede a la recolecciéon de estas gotas
mediante la utilizacién de una cucha-
rita de plastico de bordes afilados,
que se pasa raspando la superficie
dérmica (fig. N° 4).

Una parte de la muestra de sudor
es aspirado mediante una boquilla y
tubuladura de goma al interior de la

micropipeta ya descrita, que se uti-
liza como cdmara de conductibilidad.
Al realizar esta maniobra debers
procurarse el llenado completo de Ia
misma y evitar la presencia de algu-
na burbuja de aire que modificaria
la conductibilidad, falseando los re-
sultados. A continuacién se coloca la
micropipeta entre los electrodos como
va fuera descrito, procediéndose lue-
go a la lectura de la conductibilidad
de la muestra.

Es de hacer notar que e] aparato
debera conectarse a la corriente de
220 voltios por lo menos dos minutos
antes de la prueba, para colocar el
instrumento a régimen de funciona-
miento y previo reajuste de su ea-
libracién con solucién titulada de 100
mEq/l de CINa (recordemos que no
siempre es necesario, por las circuns-
tancias ya mencionadas anteriormen-
te) v se procede a la lectura de la
muestra en la escala. Para ello de-
berd girarse la perilla del dial hasta
obtener la mayor abertura del angulo
del ojo indicador del equilibrio del
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puente, conseguido lo cual, la aguja
nos indicara el valor numérico de la
escala que corresponde a la conduc-
tibilidad del sudor examinado.

RESULTADOS

1. En el Cuadro 1 se anotan las
cifras obtenidas por este método en
enfermos con sospecha clinica de
E.F.Q.P.,, no confirmada posterior-
mente,

CUADRO 1

Cifras obtenidas con el método en enfernos
con sospecha clinica de E.F.Q.P. no con-
firmada posteriormente

L]
2 Resultados
g
) w 2 = =
3 S Bist a8 =
E B U e
R Z 8 OEsE DOE
0 - 6 meses ... 62 43 85 20
6m-1ano .. 70 45 85 20
1-2anos .... 178 52 90 20
AR T O A i ) 48 85 23
6 - 12 anos :.. 47 56 90 30
IPotalPssts . 342

La gran mayoria de los enfermos
examinados lo fueron por procesos
predominantemente bronquiales y en
menor proporcion por otros trastor-
nos, como ser diarrea, sindrome de
mala absorcién, distofia, ete.

2. En el Cuadro 2 se anotan la in-
cidencia de resultados positivos (29

CUADRO 2
Resultados positivos obtenidos en ninos
con E.F.Q.P.
3
& Resultados
L5}
= 1 58 88 s8§
= o £T S§ =8
R z, O 8 O O =
0 - 6 meses .. 2 — 150 140
7 - 12 meses . 4 127 140 100
12 m. a 2 anos 8 143 150 116
2 a 6 anos ... 10 135 195 115
6 a 12 anos .. 5 135 1156 95
ORI v asiss 29 ]
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casos) en el total de enfermos exa-
minados (371 casos). La proporcion
de 7.7 % demuestra que esta afec-
cién no es tan infrecuente en nuestro
medio. Los resultados dieron cifras
superiores a 120 en la mayor parte
de los casos, superado algunos de
ellos los 150.

TLa repeticion del test en algunos
enfermos tiempo después, arroja el
mismo resultado obtenido en la pri-
mera determinacion,

COMENTARIO

El nuevo método descrito nos ha
resultado de gran simplicidad, ra-
pido en su ejecucién y exacto en sus
resultados, lo que nos ha permitido
realizar en un lapso relativamente
breve alrededor de 400 determinacio-
nes. Esta practicamente libre de los
errores de todo micrométodo, siem-
pre y cuando se obtenga la cantidad
de sudor necesario (0,2 cc a 0,5 cc)
para llenar completamente la micro-
pipeta y que la técnica seguida du-
rante todo el procedimiento sea co-
rrecta.

En un grupo de enfermos hemos
realizado un control comparando los
resultados obtenidos por conductibi-
Jidad y por dosaje quimico, lo que
demostré en todos los casos un para-
lelismo entre ambos con las varian-
tes previstas que fueron analizadas
al comienzo de esta publicacion.

Recordemos que asi como en el
adulto estan descritas cifras elevadas
para ciertos estados clinicos como
ser: alérgicos, tlcera péptica, bron-
quiectasias, enfisema pulmonar, dia-
betes : tamhién en el nino afectado de
insuficiencia adrenal. diabetes insi-
pida, displasia ectodérmica, alérgi-
cos, desnutridos, hay alteraciones en
mas del contenido electrolitico del su-
dor, sin llegar a los valores patolo-
gicos observados en la F.Q.P. que son
tan altos que no hay lugar a confu-
sién. La relacion de estas condiciones
clinicas con la F.QQ.P. no ha side
atin debidamente aclarada.
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DEMUESTRA QUE PREVENIR LA FORMACION DEL PIE PLANO
NO ES UNA CUESTION DE FORMAS; ES UNA FUNCION DE HORMAS

-

COMO DEBE APOYAR
EL CALZADO
EN TIEMPO DE MARCHA

En la horma de tipo Comun, (A) la base de apo-

_yo tiene un fondo convexo. Esta conformacion
esta fuera de toda logica puesto que no sigue la
forma natural del pie y determina UN PUNTO DE
APOYO UNICO que al estar situado en el centro
mismo de la horma, atenta contra la perfecta
estabilidad en la marcha al gestar un movimiento
de ladeo o rolido lateral.

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

HORMA COMUN

La HORMA FUNCIONAL (B) del Nuevo Calzado
CARLITOS GUIDE STEP 26 tiene UN DOBLE PUN.
TO DE APOYO que proporciona la mayor estabili-
dad posible sin provocar forcejeos en la zona de
los tobillos.

La HORMA FUNCIONAL del Nuevo Calzado CARLI-
TOS GUIDE STEP 26 tiene la base casi plana, con
una ligera concavidad en el centro que procura
el DOBLE PUNTO DE APQOYO, impide el movimien-
to de ladeo y mantiene al Antepié en una excelen-
| te y permanente posicion funcional, permitiendo
| asi la libre flexion de los dedos, tan importante
|l para el desarrollo posterior del pie en todas sus
etapas.

!

Las cabezas de los metatarsianos adquieren
la forma de !a superficie sobre la cual descansan!

EL NUEVO cALzapo CARLITOS GUIDE STEP 26 S uNA|
ESTUPENDA CONQUISTA AL SERVICIO DE LA LOCOMOCION HUMANA




J. A. BADINO y col. — Conductibilidad del sudor

En el recién nacido los valores de
Cl y Na son mayores que en primera
v segunda infancia. Luego aumenta
a medida que avanza la edad, siendo
mas notorio a partir de los 17 anos.
En cambio el potasio declina en re-
lacion directa con la edad. Los valo-
res de Cl y Na en el enfermo de
F.Q.P. se mantienen sin mayores va-
riantes cualquiera sea la edad.®7

Tuvimos algunos fracasos en la
obtencion del sudor necesario para
realizar el examen en un porcentaje
aproximado del 8 % y que corres-
pondieron en todos los casos a ninos
por debajo de los 5 Kg de peso, dis-
troficos, deshidratados, nifos con
piel seca, edematosos, en los cuales
practicamente no hubo sudoracién
por inducecion iontoforética. En al-
gunos casos, una segunda tentativa
realizada en la misma u otra area
corporal (muslo, dorso, etc.) nos
permitié realizar la prueba.

Sabido es que la concentracién
electrolitica del sudor en las distintas
zonas corporales es la misma, excep-
tuando palma de mano y planta de
pie, donde es de 2 a 5 veces mayor y
que a su vez es influenciado por fac-
tores emocionales, que no modifican
a otras areas. También los enfermos
de F.Q.P. suelen tener una transpi-
racién excesiva y espontdnea en la
zona antes mencionada (palma de
mano y planta de pie); hecho no
siempre tenido en cuenta y que suele
extenderse a toda el 4rea corporal
(cabeza, frente. ete.) v dada su ma-
yor concentracion electrolitica, llega
a llamar la atenciéon de la madre el
sabor salado que nota al besar el ni-
7o en la cara o en la frente. Esto se
relaciona con frecuencia con la for-
macion de cristales de CINa sobre los
cabellos.”

Un hecho importante de sefialar es
el que en lag tltimas etapas de la su-
doracién provocada, la concentracion
de electrolitos seria mayor, segiin in-
vestigaciones realizadas por algunos
autores.” Es por ese motivo que para
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uniformar los resuitados, a pesar de
obtener sudor en cantidad suficiente
en un tiempo menor al previsto, pro-
longamos esta etapa sistematicamen-
te, hasta completar 20 a 30 minutos.

Los enfermos examinados no estu-
vieron sujetos a ninguna preparaciéon
previa en lo referente a régimen de
comida, ingesta de sal, ete. Esta de-
mostrado que la administracion de
hasta 5 gr de CINa no modifica los
resultados, y s6lo ingestas de 20 a 25
or de CINa provocarian un aumento
del orden del 10 %. Valores algo mas
bajos pueden ser encontrados en en-
fermos con dietas exentas de CINa.’

En ninos en los que se obtienen ci-
fras lindantes con lo patolégico (has-
ta 100, en este método) se debe ser
muy cauto en establecer un diagnos-
tico apresurado, dado las molestias
que ocasionaria al enfermo y la re-
percusion familiar que el mismo im-
plicaria. Por lo tanto deberan ago-
tarse todos los medios de investiga-
ci6on a nwvestro aleance, incluyendo el
sondaje duodenal, biopsia de mucosa
labial o rectal 3 9v10 procedimiento
este ultimo que pareceria ser de cier-
ta utilidad en estos casos dudosos.

Un test positivo aislado no certifi-
ca e] diagnéstico de F.Q.P. en ausen-
cia de signos clinicos v debe descar-
tarse algun error de técnica o de que
se trate de alguna forma leve dentro
de un ntcleo familiar con formas
graves.!?

Debemos recordar que la F.Q.P.
tiene distintos grados de severidad y
compromiso organico, presentando
alteraciones electroliticas del sudor
practicamente desde el nacimiento,!
mientras que la patologia pulmonar
y pancreatica suele ser de caracter
progresivo y en consecuencia de apa-
ricion posterior.

En definitiva, un cuadro clinico-
radiografico sospechoso de enferme-
dad F.Q.P. debera ser confirmado
con la positividad de un test del su-
dor y en caso de obtener valores du-
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dosos debera ser completado con una
aspiraciéon duodenal o biopsia labial
o rectal.8 9y 10

La enfermedad F.Q.P. continda
siendo un tema de actualidad y en
constante revision dado el mayor co-
nocimiento de su existencia y dado
los avances realizados en fisiopatolo-
gia y genética sabemos que la enfer-
medad se caracteriza por su transmi-
sion hereditaria. Esta adoptaria dos
formas: una mayor, homocigota, con
sintomatologia clasica completa; y
otra frusta y de exteriorizacion tar-
dia, con compromios organicos par-
ciales (generalmente pulmonares) y
que seria la forma menor o heteroci-
gotica. Dentro de esta dltima existi-
rian muchos enfermos rotulados
erroneamente como alérgicos, bron-
quiectasicos, asmaticos, ete.'®

En la deteccion de heterocigotas
parece ser de cierta utilidad la prue-
ba de la aldosterona. Koch descubrio
que la inyeccion de aldosterona por
via endovenosa o intradérmica pro-
vocaria en el sujeto sano una dismi-
nucion en la secrecion de sudor y en
la concentracion de sodio, hecho que
no sucederia en el heterocigota que
mantiene sus valores constantes.'*
Este hecho es discutido por algunos
autores.'”

Todos estos conocimientos dan
gran proyeccion futura a la investi-
gacion de la enfermedad F.Q.P. y es
por esta circunstancia que hemos
creido de utilidad dar a conocer nues-
tra experiencia con un nuevo test de
sudor, que por su simplicidad y exac-
titud permitira pesquisar un mayor
nimero de enfermos en un minimo
de tiempo y al alcance de cualquier
laboratorio basico.

RESUMEN

Se relata la experiencia realizada
en el Hospital de Ninos de Bs. As.
con 371 pacientes que tenian sinto-
mas que hacian sospechar una enfer-
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medad fibroquistica de paAncreas. A
todos ellos se les efectué un test de
sudor. El test consistié en determi-
nar la conductibilidad eléetrica del
mismo, que estd relacionada en for-
ma directa con su contenido electro-
litico. Las mediciones se efectuaron
con un instrumento construido por
los autores, que se basaron en traba-
jos de Bloxan y Phillips.

Se consideran como valores norma-
les en el nifio a los comprendidos por
debajo de 80 en la escala del instru-
mento; valores dudosos de 80 a 100;
v positivos por encima de 100.

El 7,7 % de las determinaciones
fueron positivas. Las cifras norma-
les para este método, son algo supe-
riores a las obtenidas por dosaje qui-
mico, por razones expuestas en el
trabajo.

Se hace asimismo un comentario
sobre la posibilidad de detectar a los
enfermos heterocigotas con la prue-
ba de la aldosterona, que abre un
suevo campo para la investigacion de
la F.Q.P.

SUMMARY

A sweat test based on the electri-
cal conductivity of body fluids, was
performed in 371 patients in which
Cystic Fibrosis was suspected.
Sweating was induced by iontopho-
resis, measuring the electrical con-
ductivity of the samples obtained. A
home-assembled apparattus was used
for the test, with slight changes in
the electrical circuit taken from Blo-
xam’s and Phillips papers.

A complete description of the me-
thod is given, emphasizing the au-
thors its simplicity and accuracy.
7,7 % of the patients were found to
be Cystic Fibrosis and all of them
had positive tests (electrical condue-
tivity over 100 in the scale). Failure
in obtaining samples occured only in
a few cases.
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Detection of heterozygotes is the
next step

in Cystic Fibrosis Re-

search, The Aldosterone Test is still
under investigation.
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RELATOS Y CORRELATOS

Bronconeumopatias agudas bacterianas
(no tuberculosas) en 1a infancia

DRES. JORGE A. GUIDI, JOSE M. VALDES (h.), ProFEsor Dr. CARLOS
PIANTONI, DR. JACOBO HALAC, ProrEsor DR. FELIX RAMACCIOTTI

Filial Cérdoba

TERMINOLOGIA

La terminologia a emplear sera de
acuerdo a su localizacion topografi-
ca: Bronquitis, Bronquiolitis y Neu-
monias.

Entendemos por Bronquitis * aquel
cuadro respiratorio de intensidad le-
ve, caracterizado por presentar tos y
roncus diseminados en ambos campos
pulmonares. Se trata de un proceso
inflamatorio que abarca las vias aé-
reas de mayor calibre.

La Bronquiolitis, enfermedad res-
piratoria aguda que afecta a lactan-
tes y nifios pequenos, se presenta fre-
cuentemente en forma epidémica.
Como sintomas principales: coriza,
fiebre, tos, taquipnea. Es posible ha-
llar disminucién del murmullo vesi-
cular, espiraciéon prolongada, sibilan-
cias v en la mayoria de los casos, ra-
les fines diseminados. Los estudios
radiolégicos muestran muy frecuen-
temente hiperclaridad pulmonar v en
otros, areas lineales de colapso. (El-
derkin 7).

Siguiendo siempre a Elderkin. 1a
Neumonia es una enfermedad resni-
ratoria aguda con fiebre, palidez o
cianosis. irritabilidad o postracion:
tos variable v taquipnea, a menudo
acompanada de aleteo nasal. Sélo en

una pequena proporcion de ninos es
posible detectar evidencias clinicas
de condensacion, siendo en estos ca-
sos los principales signos pulmonares
disminucién del murmullo vesicular y
rales finos localizados o diseminados.
Lo que si seran constantes y funda-
mentaran el diagnostico, los signos
radiolégicos, donde hallaremos som-
bras de condensacion lobular segmen-
taria o lobar.

MORBILIDAD

La morbilidad de las neumonias
bacterianas resulta dificil de estable-
cer con certeza debido a la diversidad
de tipos etiologicos.

Hemos tabulado por separado la
morbilidad por neumopatias en lac-
tantes y ninos mayores.

En los lactantes (Cuadro N° 1) se
observa que la incidencia no ha ex-

CuApro N? 1
Morbilidad por mewmopatias sobre el fp.ml
de lactantes internados, Hospital de Niios
de Cordoba.

Anos Total Neumopatias %
1954 1328 150 8.80
1963 1042 96 9,21
1964 783 75 9,57
1965 764 85 11,13
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perimentado variacion durante los
1ultimos 10 anos, manteniéndose al-
rededor del 10 %.

En cambio, en los nifios de la se-
gunda infancia (Cuadro N° 2), el
total de neumopatias en relacion al
numero de internados, demuestra un
marcado descenso, habiéndose llega-
do en 1963 a sélo un 2 %.

CUADRO N° 2

Morbilidad por mewmopatias sobre el total
de ninos de segunda infancia internados.
Hospital de Ninos de Cérdoba.

Neuwmopatias Y

Aiqos Total internados

1939 1070 84 7.9
1942 1626 33 8.2
1945 1570 133 8.5
1948 1745 147 8.4
1951 1424 116 8.1
1954 3261 104 3.2
1957 3416 162 4.7
1960 2574 71 2.7
1963 3017 60 2.0

Estos resultados ponen de mani-
fiesto que las neumopatias de los
lactantes siguen siendo frecuentes, y
que su gravedad obliga a su hospita-
]'izacién. En los nifios mayores, la ba-
ja incidencia en la estadistica, no
significa de ninguna manera que ha-
van disminuido, sino que, por su be-
nignidad y su buen manejo en con-
sultorio externo o en sus hogares, no
es necesaria su internacién.

MORTALIDAD

El empleo de los agentes quimote-
rapicos y antibi6ticos ha reducido de
manera apreciable la mortalidad en
las infecciones bacterianas pulmona-
res.® T %1112 Reimann ha publicado
en 1962 la tasa de mortalidad por
neumonias en los dltimos 50 afios.!!
Se pone en evidencia una continua
declinacion de mortalidad por neu-
monias a partir de 1911, descenso
que se hace bien notorio en 1938,
época que coincide con la introduc-
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cion de las sulfamidas y anos después
con el empleo de la penicilina y otros
antibioticos. Un brusco ascenso de la
curva de mortalidad en los anos 1917
y 1918, corresponde a la pandemia
de gripe.

En un estudio estadistico compa-
rativo realizado en U.S.A., entre los
fallecidos por neumpatias en el pe-
riodo 1936-38 y 1951-53, se encontrd
una disminucién global del 89 %, re-
duciéndose a sélo el 62 % cuando se
consideré tunicamente a los lactantes
menores de un ano.?

Analizando nuestro material del H.
de Nifios de Coérdoba. llama podero-
samente la atencién en los lactantes
que el nimero de fallecidos no ha va-
riado mucho con la introducecién de
tratamientos modernos, permane-
ciendo las cifras alrededor del 45 %,
lo que nos habla de la extrema gra-
vedad de la afeccion en esta etapa
de la vida.

Todo lo contrario sucede en los ni-
nos mayores. La mortalidad, que en
el ano 1939 (era preantibidtica) lle-
caba al 21 %, se ha ido reduciendon
naulatinamente hasta Ilegar a un

3 %, en el ano 1964.

ETIOLOGIA

Desde hace va tiempo se venia ob-
servando que las Neumonias presen-
taban en su evolucion diferencias no-
tables con respecto a las deseripcio-
nes clasicas.

Por ejemplo —hecho sefialado por Rei-
manl!l (1962)—, en la neumonis nevmoco-
cica del paciente que recibe antibiéticos,
a las 24-48 horas de iniciado el tratamien-
to, la fiebre y los sintomas funcionales
desaparecen, mientras que la auscualtacion
y el examen radiolégico pueden seguir mos-
trandonos durante algunos dias una infil-
tracion del aArea afectada.

La explicacion de este hecho tan
significativo estaria dada por la mu-
tacion biolégica ocasionada por el
uso de antibidticos que, al repercutir
sobre el equilibrio biolégico de los
gérmenes, hace que prevalezcan los
mas resistentes.
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Recoleccion del Material. — Las aspira-
ciones supragléticas constituyen un meéto-
do que, en cierta medida, obvia algunos
inconvenientes, permitiéndonos obtener un
material de bastante seguridad.

Describiremos brevemente la técnica que
utilizamos en nuestro servicio:13

El equipo se compone de una sonda de
Nelaton N° 7, un tubo de vidrio de 2 a 3
cm. de largo, un tubo de goma de 4 cm.
con orificio lateral y una jeringa.

Extraccion del material en ayunas, colo-
cando la cabeza del nino ligeramente hacia
atras, introduciendo la sonda lentamente
por via nasal, hasta llegar al nivel de la
epiglotis. Al llegar la sonda a esta altura,
por lo general se despierta un reflejo pro-
ductivo y, en ese momento, se efectia una
rapida aspiracion con la jeringa, teniendo
presente de obstruir con el pulpejo del dedo
el orificio lateral del tubo de goma.

La presencia o no de expectoracion, se
comprueba en el tubo de vidrio. Si la toma
de material fracasa, se expulsa el aire de
la jeringa desobstruyendo el ovificio lateral
del tubo de goma, evitando asi el expulsar
la mucosidad de la sonda hacia las vias
respiratorias del nino.

Otras técnicas como la broncoscopia y
broncoaspiracién pueden ser mas exactas,
pero no son faciles, especialmente en lac-
tantes o nifios pequenos gravemente enfer-
mos y con dificultad respiratoria.

La puncién pulmonar es otro procedi-
miento utilizado para la identificacion del
agente etiolégico, preconizada por algunos
investigadores,'¥”? y considerado un proce-
dimiento peligroso por otros.1?

CuaDRO NY 3 - Aspiracion Supra Glotica
Estudio bacteriolégico obtenido en 42 ninos
internados en el Hospital de Ninos (anos
1965-1967

Resultado N¢ de casos
Positivos 38
Negativos 4
Staphylococeus coag. posit. 14
Klebsiella 7
D. Pneumoniae 5
E. Coli b
D. Crassus 4
Pseudomona (aereoginosa 3
Difteroides 3
Gram negativos &)
Stieptococcus 2
Neisseria 2
Candida 2
Hongos no patogenos 1

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

El porcentaje de positividad del
hemocultivo suele ser muy bajo.

Los virus y las infecciones mixtas
a virus y bacterias, han anadido nue-
vas dificultades al diagnostico etio-
logico de las neumopatias.®

En la Gltima epidemia de gripe de
los afios 1957-59, se vio que las com-
plicaciones pulmonares mas frecuen-
tes se debieron a estafilococcus au-
reus, coagulasa positivo.

TRATAMIENTO

a) Tratamiento especifico.

b) Tratamiento general,

¢) Procedimientos quirargicos.

No nos ocuparemos de las medidas
de orden general por ser de todos co-
nocidas.

En cuanto a los procedimientos
quirdrgicos, es el tema que desarro-
llara la Filial Rosario.

Nos limitaremos al tratamiento es-
pecifico:

1) Nuestro enfoque terapéutico
inicia] varia fundamentalmente se-
gtin se trate de lactantes o ninos. Pa-
ra estos tltimos aconsejamos la clasi-
ca asociacién de Penicilina y Sulfa-
midas a las dosis acostumbradas.

En el lactante el problema es mu-
cho mas serio. La elevada mortali-
dad, las formas clinicas graves, la
prevalencia de bacilos gramnegativos
v de estafilococos, nos oblican a em-
plear un esquema terapéutico que cu-
bra un mayor numero de posibilida-
des etiologicas.

Utilizamos la siguiente combina-
cion :

Penicilina, a la dosis de 1 millon
de U/K/dia, asociada a Cloranfeni-
col, 50 mg/K/dia, ambos por via en-
dovenosa, Ademas Rifomicina, 30 a
40 mg/K/dia, por via intramuscular,
repartido en dos dosis diarias, Como
sustituto de la Rifomicina solemos
utilizar Eritromicina, 40 mg/K/dia,
por via oral, repartida en 4 dosis.
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2) El tratamiento se aplicara pre-
cozmente a fin de evitar en lo posi-
ble la multiplicacion de los gérmenes,
la propagaciéon de las lesiones y la
instalacion de alteraciones mas o me-
nos severas.

3) Deberan emplearse siempre do-
sis suficientes como para alcanzar ni-
veles hematicos y tisulares adecuados
que den un apreciable margen de se-
guridad terapéutica. Se evitaran las
dosis excesivas que favorecen el de-
sarrollo de sobreinfeccién.

4) La duracion del tratamiento se-
ra lo suficientemente prolongada co-
mo para asegurar la curacién de la
lesién parenquimatosa, evitando de
ese modo las recaidas.

5) Si a las 48-72 horas de instala-
do un esquema terapéutico no se ob-
tienen indicios de mejoria, pensar en
resistencia del germen a las drogas
utilizadas y proponer otra combina-
cion,

Mientras el esquema terapéutico
elegido es puesto en marcha, se ha-
bran tomado los recaudos para la co-
rrecta obtencién de material apto pa-
ra la investigacion bacteriolégica que
si tiene éxito nos permitird obtener
un antibiograma, cuyo valor no se
discute. La tipificacién del agente
causal nos permitird orientar con
mayor precision el tratamiento v la
prueba de la sensibilidad nos ayuda-
rd a la eleccién del antibiético mas
eficaz, Pero no debemos olvidar que
éste es una prueba “In-vitro”, y si la
clinica demuestra. que el esquema ins-
tituido previamente es eficaz, no
cambiarlo sélo por seguir las indica-
ciones del antibiograma: v a la in-
versa, si utilizando los antibiéticos
que el antibiograma sefiala como méas
activos el paciente no mejora, cam-
biar el esquema. utilizando aquellos
que la experiencia personal o ajena
hayan mostrado ser eficaces.

NEUMONIA DEL RECIEN NACIDO

Consideramos necesario tratar por
separado las Neumonias del Recién
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Nacido, pues defieren de las del lac-
tante y del nifio mayor por su fisio-
patogenia, evolucién y pronéstico.

Escogimos 24 casos de los 73 diag-
nosticados en 1965 y 1° semestre de
1966 ; que fueron estudiados vy diag-
nosticados durante el curso de la en-
fermedad; 8 fallecen y en 5 se efec-
tda autopsia, confirmandose el diag-
nostico.

En 15 de los 24 casos efectuamos
el estudio bacteriolégico como se
aconseja, es decir con extraccién de
material de vias respiratorias infe-
riores.

En todos se hizo simultineamente
extraccion de material de ombligo,
nariz, escobillado anal, ete. Hemocul-
tivo se realizé en dos casos con resul-
tados nositivos.

El estudio radiol6gico seriado se
efectué en todos los casos como ele-
mento primordial de diagnoéstico.

Procedencia (cuadro 4).

CuADRO N? 4 - Procedencia

Nacidos en la Nacidos fuera y
Maternidad: 11  reingresados: 13

A Término 6 9
Prematuros 5 4
Neumonia Congénita 2 0
Neumonia Adquirida 9 13
De Alta 7 9
Fallecen 4 4

Fisiopatogenia (cuadro 5).

Cuapro N° 5

CONGENITAS
(2) Sepsis de la madre: 1
Infeccion amniética: 1
ADQUIRIDAS
(22) Infeccién en Prematurez: 5
Aspiracion amnidtica: 3
Aspiracion alimentaria: 1
Sepsis del recién nacido
Onfalitis: 3
Bronquitis: 2
Muguet: 2
Enteritis: 3
Lues: 1
Causas multiples: 2
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Clinica. — Es un cuadro de sufri-
miento respiratorio agudo, la mayor
parte de los sintomas son inespeci-
ficos.

Fiebre, solo en dos casos; tos, en
ninguno. Cianosis de diferentes gra-
dos. Retraccién intercostal, sub-cos-
tal, sub-costal y tiraje epigastrico.

Percusién en general negativa,
suele encontrarse rales crepitantes.
Otros sintomas: diarrea, vomitos, in-
apetencia, pérdida de succién, irrita-
bilidad, hipo e hipertonia, etc.

Laboratorio. Hemocitologia, pocc
importante y no constituye elemento
de diagnéstico. Los hemocultivos fue-
ron negativas, Creemos importante
el hemocultivo en casos de sepsis ge-
neralizada del recién nacido.

Etiologia (cuadro 6).

CUADRO N° 6

Agente N?¢ de Casos

Estafilococo (C.P.) 5

Pseudomona aeruginosa (B.
Piocianico)

‘Colibacilo

Neumococo

Klebsiella Neumoniae

Spirochaeta Pallida

Asociacion de gérmenes

o = o DN e W

Radiologia: Medio de diagnostico
primordial en estos cuadros. La efec-
tuamos en todo caso de dificultad res-
piratoria. Debe hacerse estudios se-
riados en casos de duda.

Anatomia patologica: Se hizo en 5
de los 8 casos fallecidos. Uno de los
casos se consideré congénito, encon-
trandose: leucocitos polimorfonuclea-
res, liguido amniético y falta de fi-
brina. Uno de los casos presentd ab-
cesos multiples.

Se siguio el criterio de Potter que
es imprescindible el examen micros-
copico para efectuar un certero diag-
noéstico. Debemos recordar que mu-
chas veces constituye el tinico medio
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de diagnostico de muchos casos que
en la clinica no fue sospechada la
neumonia del recién nacido.

Pronéstico: Depende de una serie
de factores: es mucho mas grave en
los prematuros, en los que presentan
sindrome de dificultad respiratoria,
hipoxias graves, ete.

Tratamiento: Debemos efectuar
tratamiento especifico y de manteni-
miento. En el 1° hemos usado los an-
tibioticos de acuerdo al eriterio cli-
nico, antibiograma y asociando dos
o tres de los mas activos en vitro.
Muchas veces comenzamos el trata-
miento antes de tener el examen bac-
teriolégico o el antibiograma, con los
de més amplio expectro y de acuerdo
al presunto tipo de infeccién de
acuerdo a la posible fisiopatogenia.

Para las Neumonias a estafilococo:
Rifomicina 15 a 20 mg/K/dia; Eri-
tromicina: 10 mg/K/dia; Penicilina
20 a 30 mil u./K/dia.

La Neumonia a Pseudomonas las
tratamos-con: Polimixyn B: 1,5 a 2,5
me/K/dia; Colistin 250.000 U dia-
rias: también usamos toxoide.

En las a Coli: Neomicina; 4 a 12
mg/K/dia; Estreptomicina 20 mg/
K/dia; Tetraciclina 10 a 40 mg 'K/
dia ete.

En las Neumonias a Klebsiella:
Estreptomicina, Cloranfenicol (en
nifios a término Gnicamente) 50 mg/
K/dia, etec.

El tratamiento de mantenimiento
consistié en: Oxigeno, soluciones hi-
droelectroliticas, sangre, ete.
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Filial Mendoza

CONCLUSIONES

19) El grupo investigado compren-
di6 91 ninos de ambos sexos cuya
mayor incidencia abarcé la infancia
y la preescolaridad de la segunda in-
fancia.

2°) El estudio se efectué ambula-
toriamente en los nifios que no pre-
sentaban cuadros de emergencia res-
piratoria y se hospitalizaron aquellos
que si los presentaban, o los que, por
razones de distancia debian ser in-
ternados.

3%) El 58,25 % registr6 antece-
dentes hereditarios alérgicos, entre
los cuales fueron mucho mas frecuen-
tes los que tenian colaterales afecta-
dos de patologia similar: en cambio
la casi totalidad de los nifios no
traian antecedentes alérgicos perso-
nales, salvo aquellos derivados de su
proceso bronquial.

4°) Entre los factores desencade-
nantes se destacaron a grandes ras-
gos: los ambientales y los infeccio-

sos, remarcando el hecho de que el
70 % de los ninos habian comenzado
su proceso en el primer ano de vida
y el mismo se habia prolongado mas
de 2 anos, a partir del primer acceso.

5°2) La mayoria de los ninos ha-
bian sido medicados previamente en
forma sintomatica, destacandose la
ineficacia de esa medida como solu-
cion definitiva al problema y siendo
imprescindible el estudio etiolégico
de cada caso en particular para im-
poner la terapéutica especifica.

6°) No obstante proceder de una
zona bocidgena no hemos encontrado
en el grupo ninguna alteracién en es-
te sentido, siendo ademas los dosajes
del yodo proteico todos normales.

7?) En el lote analizado, algo me-
nos de la mitad presentaba un grado
de insuficiencia respiratoria ya sea
regular o mala.

8?) Solo dos ninos del total pre-
sentaron primoinfecciéon T.B.C. evo-
lutiva.
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99) El 65 % tuvo alteraciones de
viag respiratorias superiores vincu-
ladas probablemente a este proceso.

109) En el estudio Rx. de torax
una tercera parte de los nifios mani-
festé6 lesiones especificas para esta
patologia. -

Respecto a las Rx. de senos para-
nasales hubieron una serie de alte-
racienes que no siempre concordaron
con los hallazgos de la clinica.

119) En cuanto al trazado E.E.G.
36 % tuvo alteraciones caracteriza-
das por disritmia focal o difusa, que
en varios casos coineidié con trastor-
nos de conducta u otras alteraciones
psiquiatricas mas importantes.

129) Si bien se hallaron en un
71 % trastornos psiquicos de rele-
vancia no se puede inferir que ellas
tengan relacién de causa a efecto con
el espasmo bronquial. No creemos
que sean privativas de esta enferme-
dad pudiendo encontrarse en nifios
que no la padecen.

139) La testificacion alergolégica
‘se efectud en los mayores de 2 afios
de edad, pero las conclusiones a que
arribamos después del estudio inte-
gral nos hizo adquirir la conviccién
que esto se puede realizar desde los
6 meses en adelante.

14°) La alergia se comprobd (ya
sea por interrogatorio o testifica-
cién) en el 99 % del total y los re-
sultados en su mayor parte sefalan
la etiologia bacteriana siguiendo lue-
go los neumoalérgenos.

152) En los examenes complemen-
tarios de laboratorio los hallazgos
mas sobresalientes fueron:

Eosinofilia leve o normal en san-
gre v exudados,

Eritrosedimentacion
50 %.

Coproparasitolégico positivo en un
56 % sin expresividad clinica,

En la electroforesis encontramos,
‘con una expresion estadisticamente
significativa la Albtimina descendi-

elevada en
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da, Globulina Alfa 1 y Alfa 2 eleva-
das. Beta y Gama descendidas.

169) Las adrenales no dieron ma-
nifestacion de insuficiencia, lo que
fue corroborado por el dosaje de 17
Cetoesteroides urinarios.

17°) En cuanto al examen bacte-
riolégico de fauces se encontré con
frecuencia flora asociada, siendo los
mas habituales el neomococo, estafi-
lococo y candida.

18°) Se propusieron siete esque-
mas para el tratamiento de fondo que
se aplicaron en forma aislada o com-
binados entre si de acuerdo a cada
caso en particular, teniendo en cuen-
ta fundamentalmente la etiologia.

199) Dado el escaso tiempo trans-
currido no podemos adelantar atn
conclusiones definitivas para valorar
los resultados, pero tenemos la im-
presién que en su gran mayoria éstos
han sido muy buenos y buenos.

209) La alergia respiratoria co-
mienza en los primeros meses de la
vida, siendo su manifestacion inicial
la rinitis alérgica al decir de muchos
autores.

21°2) La alergia infantil en gene-
ral tiene como 6rgano efector al ar-
bol respiratorio.

220) En el lactante menor de 6 me-
ses se acepta en un porcentual alto
que la alergia respiratoria responde
2 una manifestaciéon disrreaccional
de un terreno asmégeno.

23°) El diagnoistico de certeza de
alergia se hace con la historia clini-
ca, las pruebas cutdneas, la signolo-
gia clinica y la prueba de tratamiento
especifico.

249) Los antigenos o alérgenos
son siempre agentes quimicos.

259) Para muchos autores el dien-
céfalo jugaria importante rol en la
patogenia del asma.

269) El prondstico de las alergias
respiratorias es bueno y mejor cuan-
to més precoz sea el tratamiento.
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27°) La profilaxis debe comenzar-
se con la madre alérgica embarazada.

28%) Participamos del concepto de
que todo nino con méis de 3 episodios
de bronquitis espasmdédica en el pri-
mer ano de vida debe ser tratado co-
mo un asmatico.
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29°) El estudio histopatolégice: de
la mucosa bronquial en el nifio de 6
a 12 meses de edad afectado de bron-
quistis espasmodica, es indispensable
para clasificar dicha signologia ecli-
nica como alérgica. Esto serd motivo
de un estudio que iniciaremos.

Manifestaciones broncopulmonares en

afecciones no respiratorias
(Entidad Matriz)

Neumopatias en el curso de las nefropatias

Pror. DR. J. M. ALBORES, Dr. A. COSIN, Dr. P. E. AGUERRE

En el curso de diversas nefropatias
en la infancia surgen afecciones res-
piratorias; su frecuencia y mecanis-
mos patogénicos son variables y és-
tos, en muchos casos, no estan debi-
damente aclarados todavia,

En la glomerulonefritis aguda —
en que son mas frecuentes— en algu-
nos casos se manifiestan clinicamen-
te, en la gran mayoria sélo por la ra-
diologia (aumento de la vasculariza-
cion, edema pulmonar, derrame pleu-
ral, condensaciones). Su patogenia
se basa fundamentalmente en la gran
retencion hidrosalina, la hipervole-
mia, la hipertensién, la sobrecarga
cardiaca con o sin insuficiencia y la
capilaritis generalizada. Actualmen-
te se va delineando la posible impor-
tancia del factor inmunolégico como
causa comun de lesién glomerular y
alveolar debido al conocimiento re-
ciente de su constitucién antigénica
similar.

El mecanismo inmunolégico parti-
cipa claramente en sindromes de He-
morragia pulmonar y Nefritis (sin-
drome de Goodpasture, Hemosidero-
sis pulmonar primaria, Periarteritis
nudosa) que se manifiestan por he-

moptisis e imagenes radiolégicas de
neumonitis de diversos grados.

Tanto en la falla renal aguda (sin-
drome urémico hemolitico, necrosis
tubular aguda) como en la erdnica,
el factor circulatorio parece ser el
fundamental en el desencadenamien-
to de manifestaciones respiratorias
provocadas por la sobrehidratacién
iatréogena en el primero y la hiper-
tensién sostenida con su repercusion
cardiaca en el segundo, pudiendo
agregarse en éste la infeccion. ‘

La hiperazoemia, a la que tanta
trascendencia se daba hace pocos
afios como causa de edema pulmonar,
ha perdido importancia en base a se-
rios trabajos recientes.

El papel de la circulacién linfatica
pulmonar con respecto al estableci-
miento de edema y derrames pleura-
les debe ser aun aclarado.

En los nifios nefrdticos, la clésica
neumonia neumocécecica ha retroce-
dido claramente ante la antibiotera-
pia; en las complicaciones respirato-
rias infecciosas tienden a preponde-
rar los gérmenes gram-negativos.
Por otra parte, la gran retencién hi-
drosalina y la hipoproteinemia pue-
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den originar derrames pleurales de
diversa importancia.

En las pielonefritis no se han ob-
servado complicaciones respiratorias,
aunque pueden surgir como en todo
proceso infeceioso.

Por dltimo, cabe senalar la asocia-
cién de problemas disgenéticos rena-
les y pulmonares (agenesia renal o
rifién poliquistico con hipoplasia pul-
monar, rifiéon poliquistico con pulmén
poliquistico) y la gran frecuencia dz
metdstasis pulmonares en casos de
tumor de Wilms.

Manifestaciones broncopulmonares
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En sintesis, en el curso de muy di-
versas nefropatias pueden aparecer
neumopatias a través de varios me-
canismos patogénicos en forma ais-
lada o combinada: cardiovascular,
inmunolégico, metabolico, infeccioso,
disgenético y tumoral. En base a las
experiencias recogidas es digno de
destacarse el caso de la Glomerulo-
nefritis aguda, en la cual por su ele-
vada frecuencia las manifestaciones
respiratorias, y en especial las radio-
légicas a nivel del térax, justifican
su inclusién como constituyentes del
sindrome.

en afecciones del aparato cardiovascular

Dr. GUSTAVO GUILLERMO BERRI

En ocasiones, en el examen radio-
logico de térax, ciertas imagenes
vasculares en las cardiopatias con-
génitas acianéticas con o sin corto-
circuito de izquierda a derecha, pue-
den llevar a la confusion y ser inter-
pretadas erréneamente como afeccion
primitiva del pulmén. Asi, por ejem-
plo, en nuestra experiencia, ninos
con comunicacién interauricular o
con dilatacién idiopatica de arteria
pulmonar, han sido rotulados como
afectados de primoinfeccién tubercu-
losa y a otros, con anomalia total de
retorno venoso en vena cava superior
izquierda persistente, se les ha for-
mulado el diagnéstico de tumor de
mediastino.

Desde el punto de vista de la sin-
tomatologia, debemos sehalar que los
accesos de tos rebelde y persistente
o los episodios infecciosos broncopul-
monares que padecen a repeticion
algunos nifios, pueden obedecer a una
cardiopatia congénita con gran cor-
tocircuito de izquierda a derecha, En
efecto, es sabido que estas cardiopa-

tias o los anillos vasculares, se com-
plican con cierta frecuencia de in-
fecciones pulmonares del tipo de
bronquitis, bronquiolitis o bronconeu-
monia. Cuando se ausculta un soplo
cardiaco, el pediatra puede orientar-
se correctamente, pero en ciertas
malformaciones como la comunica-
cién interauricular, el soplo cardiaco
es muy suave y puede pasar desaper-
cibido, mientras que en otras, como la
comunicacién interventricular o en el
conducto arteriovenoso persistente,
la presencia de insuficiencia cardia-
ca o de severa hipertension pulmonar,
pueden atenuar o hacer desaparecer
el soplo cardiaco.

También debemos recordar aqui
con especial énfasis, que muchos ni-
flos y especialmente lactantes con
cardiopatias acianoticas, exteriorizan
su sintomatologia con disnea (con o
sin tiraje), siendo ésta, en ocasiones,
la tGnica manifestacion de enferme-
dad cardiaca un tiempo antes que los
otros signos se hagan evidentes. Con
mucha frecuencia, dicho sintoma es
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erroneamente interpretado y medica-
do exclusivamente como producido
por una neumopatia, cuando en rea-
lidad es una manifestacion de con-
gestion pulmonar por obstrueccién
venosa pulmonar o por insuficiencia
ventricular izquierda. En ausencia
de otras evidencias de enfermedad
cardiaca, resulta dificil diferenciar
precozmente los signos de insuficien-
cia cardiaca de los motivados por in-
fecciones pulmonares. La presencia
de sibilancias en casos de insuficien-
cia cardiaca, debe su explicacién a
la compresion bronquial por los vasos
pulmonares congestivos; la ausculta-
cion de rales pulmonares difusos,
puede obedecer a congestion pulmo-
nar pasiva o a una infeccién propia
del pulmon, mientras que los rales
localizados orientan hacia una neu-
mopatia. La evolucion clinica del ni-
no, el examen radiolégico y el elec-
trocardiograma, resultan de gran va-
lor para diferenciar una afeccién
pulmonar de una afeccién cardiaca.

La congestion pulmonar exteriori-
za un aumento de la presion venosa
y capilar y es debida a obstruccién
venosa pulmonar o a insuficiencia
ventricular izquierda. La obstruccién
de las venas pulmonares puede estar
presente en casos de anomalia total
de retorno venoso, estenosis de las
venas pulmonares, cor triatrium y es-
tenosis mitral congénita. La insufi-
ciencia ventricular izquierda, por su
parte, puede estar vinculada a la pre-
sencia de grandes cortocircuitos de
izquierda a derecha, miocarditis, fi-
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broelastosis, estenosis aortica, coar-
tacion de aorta e hipoplasia de cora-
z6n izquierdo. La congestion pulmo-
nar origina el pasaje de un trasuda-
do al alveolo, interfiriendo de esta
manera con el intercambio gaseoso,
y traduciéndose en disnea. La venti-
lacion pulmonar inadecuada con per-
fusion normal, es la causa de apari-
cion de cianosis que con frecnencia
presentan estos ninos afectados de
cardiopatias congénitas acianoticas.
La cianosis de este origen, es por lo
general, de mucho menor intensidad
que la que responde a un cortocircui-
to de derecha a izquierda caracteris-
tico de las cardiopatias congénitas
cianoticas.

Las manifestaciones pulmonares
de la fiebre reumatica (‘“nenmonitis
reumatica’), como parte integrante
de la fiebre reumatica o como com-
plicacion de la misma, se exterioriza
habitualmente con severa sintomato-
logia: disnea intensa, cianosis, fie-
bre, expectoracion hemoptoica y con
hallazgos auscultatorios que no re-
flejan la severidad de la afeccion. La
imagen radiolégica pulmonar mues-
tra en el curso de la fiebre reumatica
(habitualmente con carditis reumati-
ca), sombras parahiliares “en alas de
mariposa”’, velamiento e infiltrado
difuso de uno o dos pulmones, senos
costodiafragmaticos ocupados, ete. Se
admite en la actualidad, que dichas
imagenes son originadas por conges-
tion pulmonar, y de alli, su similitud
radiol6gica con los hallazgos de la
insuficiencia ventricular izquierda.

Manifestaciones broncopulmonares en las hemopatias infantiles

Dres. JORGE A. PENALVER, PEDRO M. BUSTELO, ANGELA CEBRIAN DE
BONESANA, VICTOR C. MARO y FEDERICO SACKMANN MURIEL
Del Servicio de Hematologia del Hospital de Nifios de Buenos Aires

Diversas son las afecciones hematolé-
gicas capaces de dar lugar a mani-
festaciones pulmonares, sea al co-
mienzo o en el curso de su evolucién.
No obstante, conviene destacar que

dichas manifestaciones alcanzan su
mayor expresion en dos de ellag en
particular: las leucemias y los linfo-
mas, a las que por ello se dedicara
preferente atencion.
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, En las leucemias, el compromiso
pulmonar puede derivar de atelecta-
sias, infiltrados, procesos congesti-
ves, derrames pleurales o mas co-
munmente de tumores ganglionares
mediastinales. Estos tltimos consti-
tuyen, a su vez, la causa mas fre-
cuente de manifestacién respiratoria
en los linfomas (Hodkin y reticulo-
linfosarcomas). A este respecto, el
leucosarcoma merece ser considerado

Manifestaciones broncopulmonares
de la enfermedad fibroquistica del

Dr. NORBERTO H. CORTESE

De las variadas manifestaciones de
la  enfermedad fibroquistica (sindro-
me celiaco, cirrosis biliar multilobu-
lillar con conereciones, ileo obstruc-
cion intestinal, sindrome de postra-
cién por el calor) las correspondien-
tes al aparato respiratorio ocupan un
lugar destacado por la precocidad de
su comienzo, la frecuencia de su pre-
sentaciéon y la gravedad de su evo-
lucién. Son ellas las que condicionan
casi siempre el prondstico del enfer-
mo y las que insumen el mayor es-
fuerzo terapéutico.

El cuadro broncopulmonar de la
enfermedad fibroquistica es debido,
al igual que el resto de las manifes-
taciones clinicas, a la alteracién cua-
litativa de las secreciones exocrinas
que, en la mucosa bronquial lo mismo
que en los otros sectores mucosecre-
tores, consiste en la produccién de un
moco anormalmente viscoso y adhe-
rente de dificil remocion. Las altera-
ciones del moco bronquial serian de-
bidas a una excesiva polimerizacién
de sus moléculas, tal vez relacionada
con su aumentado contenido céleico,
y a la presencia de gran cantidad de
acido desoxirribonucleico como con-
secuencia de la infeccion.
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separadamente, por poseer cierta in-
dividualidad nosolégica.

En forma breve hacen referencia
asimismo a otras afecciones, en ge-
neral poco frecuentes, en las cuales
puede existir participacion pulmo-
nar; tales, entre otras, el Letterer-
Siwe, el Hand-Schiiller-Christian, al-
gunas enfermedades por atesora-
miento de lipidos y las anemias dre-
panociticas.

pancreas

Esquematizando la evolucion de la
lesion pulmonar, podemos dividirla
en un primer periodo obstructivo, ca-
racterizado por la produccion de en-
fisema generalizado y atelectasias de
extension variable, y un segundo pe-
riodo infeccioso durante el cual, a lo
antedicho, se suman: bronquitis pu-
rulenta, broncoalveolitis supurada,
bronquiectasias, absceso de pulmoén
y fibrosis cicatrizal, procesos todos
de variado ritmo evolutivo. La re-
duccién del lecho vascular del eircui-
to menor, consecutiva al enfisema y
a la fibrosis, condiciona la presenta-
ci6én del sindrome del cor pulmonale
cronico.

TLas manifestaciones clinicas son
las correspondientes a las alteracio-
nes anatomopatolégicas enunciadas,
siendo el sintoma mAs precoz v mas
importante para su diagnéstico la
tos coqueluchoidea, constante y tenaz.
T.a neumopatia fibroauistica aparece
en el primer afio de vida del enfermo
y evoluciona en forma cronica con
agravaciones periédicas y remisiones
incompletas. Estas alternativas se
reiteran y llevan finalmente, en edad
variable. segtin su ritmo evolutivo. a
un estado de insuficiencia respirato-
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“En la cuna esti el porvenir de la patria’
RICARDO GUTIERREZ

““T,a leche de vaca debe ser sometida previamente a adecuados proce-
dimientos fisicoquimicos (como predigestion enziméatica, acidificacion,
homogeneizacion, ete.), para que sus protidos formen en el estomago
un codgulo blando, finamente dispersado, lo que facilita su digestion y
aprovechamiento.’’

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

“[Jp alimento artificial adecnado debe favorecer la flora intestinal
bifidoacidéfila, porque ella constituye para el lactante un simbiota
indispensable que regula el pH intestinal, favorece el aprovechamiento
de los aminoécidos, lipidos y electrdlitos, provee vitaminas del comple-
jo B, aumenta la resistencia y protege contra las infecciones.”

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

Todas estas condiciones indispensables

las cumple en forma inmejorable Unicamente

PREDILAK

KASDORF

la leche predigerida desecada

debido a
su composicion cuali y cuantitativa completa y equilibrada, la predigestion
enzimatica de sus protidos y glicidos (una digestibilidad similar a la de la

leche humana). ) )
su enriquecimiento con aminoacidos azufrados, betalactosa, minerales y Vvi-

taminas.
su gran efecto bifidégeno.

lo que asegura

el 6ptimo crecimiento y desarrollo del lactante, gran resistencia y mayor pro-
teccién contra las perturbaciones gastrointestinales.

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

WASDORF | ...y siempre sobre la base de las investigaciones

v mdas recientes
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ria crénica con cianosis, hipocratis-
mo digital y térax en tonel.

El tratamiento de las manifesta-
ciones respiratorias de la enfermedad
fibroquistica puede dividirse en pro-
filactico y de la infeccion activa. El
tratamiento profilactico es de tal im-
portancia que podemos decir que de
su eficacia depende en gran parte la
magnitud de la sobrevida del enfer-
mo. Consiste en el uso de agentes
mucoliticos, drenaje postural y dro-
gas expectorantes para combatir la
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obstruccion bronquial, y de agentes
antiinfecciosos para prevenir —o me-
jor dicho mantener controlada— la
infeceion bronquial. La infeccion ac-
tiva obliga a intensificar rapidamen-
te las medidas terapéuticas enuncia-
das, sobre todo la antibioticoterapia
que debera ser enérgica, frecuente-
mente combinada y sostenida. La in-
suficiencia respiratoria y la descom-
pensacion aguda del cor pulmonale
créonico requieren el empleo de los
métodos de ventilacion artificial.

Manifestaciones broncopulmonares en

enfermedadas metabolicas

ProOFESOR DR. OSCAR R. TURRO

Las enfermedades metabdlicas pue-
den determinar una importante pa-
tologia broncopulmonar aguda o sub-
aguda, como ocurre en: 1) disglucias
hiper o hipoglucemiantes; 2) vémitos
ciclicos con acetonemia; 3) insufi-
ciencia hepatica grave; 4) insuficien-
cia suprarrenal aguda primitiva o
secundaria; 5) deshidratacién aguda,
en especial si afecta al lactante dis-
trofico; 6) uremia verdadera moti-
vada por nefropatias o uropatias or-
ganicas; 7) dano intracraneano agu-
do, ya sea por edema, hemorragia o
inflamacion; 8) carencias como la
hipoprotidemia por falta de aporte y
en el raquitismo por hipovitaminosis
D; v 9) entre las disgenesias en los
sindromes de mala absorciéon y en el
gargoilismo.

En estos casos, tres mecanismos fi-
siopatolégicos contribuirian a su de-
terminismo. E] primero, al asociarse
una disminucion de defensas, aguda
o subaguda, con insuficiencia circu-
latoria periférica (acetonemias, des-
hidrataciones agudas, hipoprotide-
mias, dafio nervioso agudo e insufi-

ciencias hepatica, renal y suprarre-
nal).

El segundo al prolongarse la di-
ficultad mecanica respiratoria debi-
da a un térax patolégicamente blan-
do y a musculos funcionalmente dé-
biles (raquitismo ete.).

El tercero, al asociarse una obs-
truceion nasal erénica con una neu-
monia interstical también ecronica,
como se observa en el gargoilismo,
error congénito del metabolismo en el
cual existe un depodsito anormal de
mucopolisacaridos en alveolos, inters-
ticio pulmonar y cartilagos bron-
quiales.

Como consecuencia de esas modi-
ficaciones fisiopatologicas se produ-
cen severas infeccionen broncopul-
monares aunque también se afecta
con frecuencia la via respiratoria
alta.

Las broncopatias y neumopatias asi
generadas representan un grave ries-
o0 de vida por el terreno en que evo-
lucionan sobre todo en la primera in-
fancia,

Tales cuadros adoptan corriente-
mente la forma de bronquitis difusas
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disneizantes y de neumonias paren-
quimatosas, uni o plurifocales; con
menor frecuencia neumonias inters-
ticiales y mas raramente atn supura-
ciones broncopulmonares.

El tratamiento debe ser enfocado
con un criterio ‘etiolégico y fisiopa-
tolégico e instituido lo mas precoz-
mente posible. Asi se evitara la in-
feccién respiratoria que agravaria la
enfermedad metabélica creando un
circulo vicioso irreversible.

Asma bronquial en el nifo

Dr. JOSE MARTORELLI
Correlato de la filial Rio Cuarto de la Soc

El asma en el nifio no se diferencia
del asma en el adulto en nada mas
(pero en nada menos tampoco) que
en aquello dependiente de las carac-
teristicas del sujeto: la edad y todas
sus implicancias. En cambio la epi-
demiologia es peculiar de cada edad
v de cada circunstancia biolégica, eli-
matica, ecologica, ete.

CONSIDERACIONES PRACTICAS

En base a una experiencia personal
no podemos hacer generalizaciones y
decir, por ejemplo, que la alergia al
chocolate sea muy poco frecuente por
el s6lo hecho de haberla observado
pocas veces en nuestra casuistica: a
la gran mayoria de los nifos que he-
mos visto con procesos alérgicos, ‘u
médico general o la madre, por cuen-
ta propia o por consejo de terceros,
se lo habian prohibido ya, lo que nos
obliga a pensar que no vemos ni nos
enteramos de ninguno de los casos
curados con la simple supresion del
chocolate. Algo semejante, creemos,
ocurre con el huevo. Con la leche, en
cambio, muchos veces se tiene la evi-
dencia de que es el agente etiologico
en causa pero no se acierta a excluir-
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En todos los casos es imprescindi-
ble la correccion del fallo metabolico
primitivo; con ello se facilitard la
evolucién del cuadro respiratorio
agudo y se evitard la repeticion de
nuevos procesos broncopulmonares.

En el gargoilismo, es inoperante
cualquier medida de caracter preven-
tivo. La sucesiéon de infecciones res-
piratorias, constituye la principal
causa de muerte de éstos enfermos
antes de la pubertad.

. Arg. de Pediatria

la del todo porque nos olvidamos de
excluir los derivados o el alimento es-
condido; o el excipiente ignorado de
la mayoria de los medicamentos en
compromisos 0 grageas.

Creemos que a los efectos de va-
lorar en sus justos términos la ex-
periencia que presentamos a vuestra
consideracién es necesario un breve
capitulo, que quizis parezca insélito.
Qe trata del “modus operandi” desde
aue el paciente (adviértase que ori-
llamos la palabra enfermo) ha pe-
dido turno hasta que lo vemos por
Gltima vez. En su inmensa mavoria
los casos provienen, del consultorio
particular, predominado sobre los afi-
liados de mutuales y obras sociales
—todos de la ciudad— los pacientes
que provienen de la amplia zona de
influencia de Rio Cuarto y ain mds
lejos.

Atendemos en traje de calle, en el
consultorio instalado en la biblioteca-
escritorio, en un ambiente atiborra-
do de libros, papeles y carpetas, al-
guna obra de arte, algtin banderin y
los infaltables diplomas y certifica-
dos enmarcados. Una camilla y el
mueble con el tubo Roentgen y la
pantalla fluoroscépica son las tnicas
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cosas visibles que delatan el -consul-
torio, donde nunca se pronuncian
frases como “no tengas miedo”, ,'no
te va a doler”, y donde lloran sola-
mente los muy escaldados.

Los extractos para testificacion y
tratamiento se manejan en dependen-
cias interiores de la casa y las trae
el consultorio una mucama, también
en traje de calle.

La primera visita no dura menos
de una hora y confeccionamos la his-
toria clinica y hacemos las recetas e
indicaciones personalmente y para
cada paciente y siempre a maquina.
Usabamos formularios impresos
cuando nos iniciamos en la especia-
lidad; los abandonamos apenas nos
acostumbramos a hacer la anamnesis
siguiendo la exposicién del paciente,
completada con todos los datos del
interrogatorio general, del especifico
v del complementario, para no dejar
lagunas ni hiatos en el conocimiento
del caso, de su microclima y de las
personas que lo integran; habiendo
terminado alguna vez dando trata-
miento también para la madre. Cuan-
do se ha adquirido suficiente practi-
ca. v exponiéndose a cometer errores
salvables en el renlanteo de que ha-
blaremos ma&s adelante, se pueden
omitir muchas preguntas superfluas.

En la primera visita procuramos
ubicar correctamente al paciente —y
a la madre también. si el asmatico es
un nifio— frente al problema, para
lo eual aclaramos los siguientes pun-
tos:

a) nunca prometemos la curacién,
pero afirmamos que el asma no es un
proceso incurable v que basta tratar-
la convenientemente para que no sea
invalidante;

b) la curacién vendrid o mno, mas
vronto o méas tarde, pero hav que
buscarla comenzando vor aliviar al
paciente porque va el alivio es un
principio de curacién;

c) el problema de la herencia in-
teresa s6lo desde un punto de vista
doctrinario, no practico, puesto que
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solo se hereda una cierta predisposi-
cion y también pueden tener asma
quienes no tengan ningin antecesor
alérgico; '

d) ningin tratamiento es exclusi-
vamente calmante como podria ser
un antidlgico o un febrifugo: atin los
sintomaticos contribuyen a la cura-
cién y/o por lo menos a la prevencion
de complicaciones, de modo que hay
que usarlos, si es posible, para pre-
venir una crisis apenas se tengan in-
dicios o se sospeche o se tema su pre-
sentacién, (cada crisis —solemos de-
cir— es como una hierba mala que
aparece en un jardin: si se la deja
crecer arraiga cada vez mas; hay que
aplastarla aunque sea con el pie cada
vez que quiere aparecer. Y mientras
tanto se busca la forma de extirpar-
la de raiz o destruir la semilla).

e) Es verdad que muchos asmati-
cos se curan espontineamente cuan-
do ocurre el “desarrollo” —la crisis
puberal— v anun antes; pero esperar
la curacion espontianea es hacer su-
frir inatilmente a los niflos v a la fa-
milia, entorpecer quizd su desarrollo
fisico v mental y exponerlos a com-
plicaciones que vendran o no vendran
pero que es mejor prevenir.

f) todo asmaético debe saber con
aué se “corta” o se previene una cri-
sis v ante su inminencia o su presen-
tacién. mas aue pensar en el teléfo-
no. el taxi o la ambulancia para bus-
car al especialista. hav aue acordarse
dénde estd las gotas, los supositorios
o las invecciones mas eficaces. Y des-
pués, sin urgencias, avisar al médico
(No se trata de exponer a la gente
a los peligros de la automedicacion
sino de protegerla contra la desespe-
racién que provoean las erisis cuando
cree que solo puede yueularlas el mé-
dico actuando personalmente).

Lo que mas suele costar es liberar
a los nifios de la sobre-protecciéon ma-
terna o su figura equivalente, en es-
pecial cuando es bi-valente (porque
la madre trabaja o se convive con
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abuelas, tias u otros familiares) y en
los casos que se trata del hijo tnico.
Ensefiamos a las madres a no dejar-
se ‘“chantajear” por los hijos con
llantos, caprichos u otras alteraciones
de la conducta, pero les exigimos que
no se “chantajee” a los hijos, todo
en una franca y leal puesta de cartas
sobre la mesa. Ponemos especial cui-
dado en la ordenaciéon del horario de
las comidas —unico tratamiento
cuando la inapetencia es s6lo un pro-
blema de conducta— y del régimen
de vida, desde el trato que debe dar-
sele para estimular el desarrollo de
su personalidad hasta la cantidad de
abrigo en los dias mas frios. “No se-
fiora, deje que se lo saque él so-
lo...”; “igual que al otro, porque
este hombre (o esta senorita, aunque
sea una mocosa de 3 o 4 anos) es
igual que el otro...” o “si tiene du-
das, fijese qué abrigo llevan los chi-
cos de los vecinos que no tienen as-
ma... esta joven es tan capaz como
ellos...”, etc., son expresiones qnue
repetimos en cada caso apenas adver-
timos que la madre trata a su nifo
como si fuera un muilequito... y de
cristal.

Aconsejamos a todos los nifos que
aprendan a nadar y jamas hemos exi-
mido a ningun escolar de las clases
de ejercicios fisicos u otra obligacion
para prevenir posibles crisis de as-
ma. Y cuando éstas se presentan du-
rante las horas de clase hemos hecho
llevar a la escuela el comprimido an-
tiasmatico y hemos investigado las
causas de esa coincidencia. Y casi
siempre la hemos encontrado en al-
gin conflicto con la maestra o con
companeros,

Hacemos un examen clinico rapido
pero completo, no omitiendo nunca
el de los genitales de los varoncitos
y de la nariz y garganta de todo el
mundo: encontramos cosas que tie-
nen que ver o no con el asma o con
la alergia, pero nos prestigian como
médicos, Cuando el tratamiento in-
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dicado no nos da los resultados espe-
rados hacemos un replanteo del caso.

PATOGENIA

Desde que los leimos, aplicamos al
estudio, valoracion interpretacion de
cada caso los conceptos magistral-
mente expuestos por Rof Carballo:
“la personalidad del asmatico se ins-
cribe siempre dentro de una sistema
de tres coordenadas, que son: un fac-
tor constitucional, un factor psicoge-
no y “la circunstancia exégena y cir-
cunstancial de la alergizacién™ sin
que lo de circunstancia o circunstan-
cial retacee en lo mas minimo el pa-
pel que juega la alergia en la gran
mayoria de los casos.

Como Factores Constitucionales
(F. C.) juegan la diatesis, las disto-
nias neurovegetativas, los antihista-
minicos, el eje hipo6fisis-suprarrena-
les, el equilibrio iénico, los factores
desdoblantes v los depolarizantes, los
mediadores quimicos, ete. En lo psi-
quico consideramos como posibles di-
versos factores o situaciones que los
especialistas describen como gran re-
ceptividad, sobrecarga emocional, im-
presionabilidad, persistencia de las
impresiones, pProcesos de defensa y
lucha, gran temor al extranamiento,
dependencia materna, curiosidad se-
xual, ete., que podriamos englobar co-
mo situaciones de conflicto o tension
emocional (F. Ps). Como Factores
Alérgicos (F. A.) se requieren el
estado alérgico o de alergia de que
habla Ruiz Moreno —la alergizacion
previa— y los factores desel'lqadenan-
tes y concurrentes. Cada 01'151s.de as-
ma puede inscribirse, en el sistema
de coordenadas descripto, por una
curva cerrada que abarque los ejes
mencionados (factores constituciom}_
les o de terreno, psiquicos ¥ alérgi-
cos) en diferente grado o extension,
de manera equitativa o predominan-
do uno hasta ser, en algin caso,
Ginico.



AT JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA

Asi interpretada cada crisis de as-
ma, tendremos asmas alérgicas ge-
nuinas o puras cuando se inscriban
integramente en el eje de la alergi-
zacion: el alérgico a plumas que en-
tra sano a un ambiente donde hay
plumas; no las ve, no las huele, no
las siente ni siquiera las recuerda y
en pocos minutos tiene una crisis. Y
tendremos asmas psicogenas puras.
Y habra también asmas constitucio-
nales, debidas al desequilibrio i6nico
o del neurovegetativo o a la hista-
mina no neutralizada o a los media-
dores quimicos, aunque lo mas fre-
cuente es que la gran mayoria de las
crisis se inscriben, creemos, abarcan-
do parte de los tres ejes, con predo-
minancia casi siempre de lo alérgico,
y que la curva resultante, la que cie-
rra el circuito para que se produzca
la crisis de asma, puede ser inte-
rrumpida o rota en cualquiera de los
tres campos.

Todo esto explica por qué el asma
da la impresion de que no se cura
con nada cuando pretendemos apli-
car tratamientos standards o que se
cura con cualquier cosa cuando acer-
tamos con el calcio, la vitamina, las
vacunas o los psicofdrmacos e inclu-
so las drogas anticonvulsivas. Y ex-
plica también por qué traen tanto
desprestigio y tanto dafio y tanto
descreimiento las generalizaciones
apresuradas o cualquier tipo de an-
teojeras.

En la valoraciéon de los factores
constitucionales o del terreno nos han
sido de gran utilidad las lecturas y
experiencias expresadas en el folleto
“Constitucion individual”, en el que
desarrollamos nuestro concepto sobre
diatesis.

En lo que respecta a la valoracion
de los factores psiquicos, en pocas es-
cuelas médicas se valora debidamente
los factores psiquicos vara darles la
exacta ubicacion que tienen en la fi-
siopatogenia del asma y de los otros
sindromes y manifestaciones clinicas
atribuibles a la alergia.
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En lo genuinamente alérgico nos
atenemos a la definicién de alergia
dada por la Sociedad Argentina de
Alergia, inspirada por Ruiz Moreno:
“Alergia es el estado adquirido de ca-
pacidad de reaccion alterada, cuali-
tativa y especifica de los tejidos vi-
vos”.

AGENTES ETIOLOGICOS

Decimos “los agentes etiologicos”
y no ‘“‘alergenos” para senalar que
no siempre es una substancia la que
estd en causa como postulan para lo
Alérgico los que niegan a los facto-
res fisicos —el frio sobre todo— y
a los psiquicos, la categoria de aler-
geno y por ende la patogenesis alér-
gica a las manifestaciones clinicas
producidas por ellos o por su media-
cion.

Los alergenos —toda substancia
capaz de alergizar, que son todas en
diversos grado y con excepcién del
agua destilada —se clasifican en in-
halantes, alimentarios, medicamento-
sos, bacterianos o mejor dicho infec-
ciosos y contactantes segin resumi-
mos en el siguiente cuadro:

19) Inhalantes - a) ambientales; b)
polenes; ¢) hongos y levaduras.
20) Alimentarios - a) perennes (de
ingestion diaria) ; b) disconti-
nuos; c¢) esporadicos y d) esta-
cionales.
Medicamentosos - a) la substan-
cia activa; b) el excipiente.
Infecciosos - (bacterias, virus,
ete.).
Contactantes.

39)
49)
59)

DIAGNOSTICO

Crisis que siguen a bronquitis in-
vernales y que en algtin momento dan
expectoracion muco-purulenta no
pueden ser sino por alergia de infec-
cién; crisis que se presentan desde
mediados de febrero hasta fines de
abril, si no son por Ambrosia u otra
maleza —porque es seguro que no
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se deben a Cynodon ni Lolliun—
puede ser por algin alimento (fru-
ta) de esa estacion.

El asma producida por leche de
vaca, por polvo de habitacién o por
naranja son idénticas clinicamente,
pero en las dos primeras es perenne
y en la ultima comienza con los pri-
meros frios, cuando la gente comien-
za a comer citricos, por lo menos
donde no se consumen los jugos en-
vasados.

También es invernal el asma bac-
teriano, pero siempre éste da ex-
pectoracion amarillo-verdosa mien-
tras que las otras la dan solo blanca.

En la mayoria de los casos la
anamnesis y el examen clinico dan
suficiente informacion como para
inscribir las crisis en el sistema de
Rof Carballo y ordenar los exame-
nes complementarios (analisis, radio-
grafias, examenes especializados,
tests, ete.). En algunos casos en que
la predominancia de los factores psi-
quicos ha sido flagrante hemos so-
licitado la colaboracion de un psico-
logo.

Cuando el interrogatorio nos orien-
ta hacia una alergia alimentaria usa-
mos el régimen de exclusion que
aconseja Ruiz Moreno: cuatro dias
con unos muy pocos alimentos en la
cantidad que se desee y acepte y cada
5° dia subsiguiente ir agregando uno
mas: trigo, leche, carne vacuna, ete.
teniendo especial cuidado de ensenar
a las madres a evitar los alimentos
escondidos y los derivados, tan a
menudo ignorados u olvidados, Aun-
que la vayamos copiando y sea siem-
pre la misma, para cada caso escri-
bimos una lista personal.

La alergia bacteriana o infeccio-
sa se diagnostica por la expectoracion
muco-purulenta, el comienzo por an-
gina, gripe, resfrio, bronquitis, ete.
la fiebre, y la mejoria espectacular
con antibiéticos agregados a los sin-
tomaticos. Ayudan también a este
diagnostico presuntivo —cuya cer-
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tifieacion so6lo seria posible median-
te la provocacién de crisis por me-
dio de vacunas, cosa que nos ocurria
cuando lag usabamos por via paren-
teral— la comprobacion de focos sép-
ticos (sinusal, amigdalino, etc). la
eritrosedimentacion, el citolégico,
ete.

A propoésito de focos sépticos sinu-
sales recordamos una ensefianza de
Ruiz Moreno: senos velados simétri-
camente, ambos lados por igual, ha-
cer diagnostico de sinusitis alérgica
sin necesidad de puncionar; vela-
miento de uno soélo (nivel liquido si
se utilizé la posicion de Waters ver-
tical) : sinusitis bacteriana con liqui-
do seguramente purulento. (La aler-
gia es un proceso general: tiene que
ser bilateral y simétrico; la infeccion
no).

En los nifios de mas de 9-10 anos
y en los adultos hacemos testifica-
ci6n para individualizar el alergeno
inhalante ambiental, micético o po-
linico que haya sido sospechad_o: pe-
renne los primeros, de otono-invier-
no los hongos y estivo-primaverales
las polinosis. Por debajo de esa eda(_i,
en los casos de excepcion que testi-
ficamos, lo hacemos con tres o cua-
tro extractos solamente. Hace z}ﬁos
que no hacemos transmision pasiva:
la consideramos necesaria so6lo en
trabajos experimentales o d‘e i_nves-
tigacion; para la rutina diaria es
poco practica.

EPIDEMIOLOGIA

Para considerar la epidemiologia
del asma en el nifio contamos con
nuestra experiencia, no tubulada sino
expresada en apreciaciones sul)_u&h—
vas, v la de seis colegas a quienes
agradecemos cordialmente el haber
respondido a una encuesta que le en-
viaramos con un escaso margen de
menos de veinte dias para contestar.
Son los Dres. Ruiz Moreno, del Hos-
pital Municipal de Ninos, Bs. As.;
Feinmann, Jefe de Pediatria del Ins-
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tituto Nnal. de Alergia; Urman
pediatra del Servicio de Alergia del
Dr, Brugis en el Hospital Israelita
(Bs. As.); Helberstein, del Ser-
vicio de Alergia del Hospital de Ni-
nos de Bs. As.; Dik. de Mendoza; y
Solari.

De esas respuestas y de nuestra
experiencia tenemos la impresion
de que el asma en el primer afo de
vida es poco frecuente y siempre es
alimentaria o bacteriana, por leche
de vaca o por gérmenes o virus bron-
copulmonares. El tinico caso nuestro
por inhalante ambiental en esta edad
fue una ninita de tres meses que
desde hacia dos semanas estornuda-
ba y se agitaba cuando la cubrian
ropas de lana. Sin mas estudio que
la anamnesis a la madre y el exa-
men clinico, indicamos tratamiento
con extracto de lana perlingual pre-
cedido cada vez de un jarabe antihis-
taminico més unas gotas nasales
descongestivas con prednisolona.
Descartamos todo efecto psicotera-
péutico ignorando si la curacién fue
espontanea y coincidente o si fue
efecto del extracto, del antihistami-
nico o las gotas nasales o las tres co-
sas juntas, Es una lastima, pero en
un hijo nuestro no hubiéramos indi-
cado las tres cosas sucesivamente,
para experimentar, sino juntas, para
curar; como volveriamos a hacer si
se nos presentara la ocasion.

En los nifios de 1 a 5 afios el asma
es bastante frecuente pero es mas
aun en los de 5 a 12 afios. Para no-
sotros, en ambos grupos de edad la
alergia bacteriana es la méas fre-
cuente causa de asma, siguiéndole
en orden decreciente la alimentaria
v luego la ambiental. Todos los casos
que hemos visto en el Hospital han
sido alérgicos bacterianos, ignorando
si en ese medio social no juegan real-
mete los factores psiquicos ni los ali-
mentarios como en los ninos del con-
sultorio privado, porque son otrog o
porque no los detectamos por diver-
s0s motivos (ambiente hospitalario,
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menor tiempo para cada paciente,
ete.). ‘

Solari resume asi su experiencia:
“la alergia alimentaria ocupa el pri-
mer lugar en los primeros cuatro
anos para luego ir disminuyendo con
la edad. Predominan los gérmenes de
4 a 6 anos aproximadamente y pasa
luego a ser alergeno principal, de 6
a 12 anos, el polvo de vivienda”.

Las bacterias productoras de asma
alérgica mas frecuentemente encon-
tradas son el conjunto de las bron-
co-pulmonares, siguiéndoles en fre-
cuencia las intestinales y luego las
piogenas. La mayoria usa stocks va-
cunas. aclarando Dik que en los ni-
nos menores de 6 afnos con historia
de procesos infecciosos a repeticién
yv/o focos sépticos hace directamente
stock vacuna y que no testifica con
gérmenes por separado. Para trata-
miento especifico de hipertolerancia
usamos los stocks vacunas en gotas
del comercio en dosis mucho méas al-
tas y frecuentes que las aconsejadas
por los fabricantes, alternando con
los comprimidos, siempre precedidos
de un antihistaminico que alguna
vez hemos leido serviria de ‘“mor-
diente” (7).

La leche es el alergeno alimentario
mas frecuente; el segundo lugar lo
ocupa el trigo, disputandose el ter-
cer lugar huevo (1° para Feinmann,
en 100 casos con diversas manifes-
taciones clinicas de alergia), citricos
(naranja) y chocolate (2° para Ur-
man).

El polvo de habitacién es el aler-
geno inhalante ambiental més fre-
cuente, siguiéndole, lejos, la pluma,
de frecuencia parecida a la alergia
por inhalantes micéticos. El asma
alérgica micotica suele ser estacio-
nal, mas prolongada que la bacteria-
na pues abarca, ademéas del invierno,
el otofio y la primavera, en especial
los dias de elevada humedad atmos-
férica. Clinicamente se distingue de
la bacteriana porque no da expecto-
racion muco-purulenta amarillo-ver-
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dosa, sino blanca. Candida, Alterna-
ria y Aspergillius serian los hongos
mas frecuentemente en causa.

De los factores fisicos, el frio es
sefialado como muy importante por
Urman para los ninos de 1 a 5 afios.
Ruiz Moreno lo marca también para
el grupo de 5 a 12 afios. En los 100
casos de Feinmann los factores fi-
sicos influyen pero no son preponde-
rantes: en 18 casos de 1 a 5 anos y
en 17 de 5 a 12. En nuestra casuis-
tica el frio actia como desencade-
nante o coadyuvante pero soélo en
los casos de alergia bacteriana( en
todos).

Para el Dr. Halberstein, que hace
una valoracion subjetiva, los facto-
res psiquicos intervienen en un 60 a
70 % en provocar asma, especial-
mente en los ninos de mas de un ano,
predominando Sobre-protecciéon ma-
terna con sus variantes (Clonus Com-
plex, Edipo, culpas etc.) tensién fa-
milia, escolaridad, celos, etc., siendo

MESAS REDONDAS

Genética médica en pediatria
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mas comun observarlos en los pri-
mogénitos. Para el Dr. Urman los
factores psiquicos influyen incres-
cendo con la edad: padres desaveni-
dos o divorciados, sensacion de aban-
dono y sobreproteccion lo mas fre-
cuentemente. Feinmann encuentra
que los factores psiquicos influyen,
sin ser preponderantes, s6lo en el 5 %
de los casos tabulados.

Ruiz Moreno concluye las respues-
tas a nuestro cuestionario haciendo
destacar a los colegas pediatras es-
tos cuatro puntos:

19) La frecuencia de la alergia ali-
mentaria y bacteriana.

La necesidad de clasificar y tra-
tar cada acceso de asma.

229
39) La conveniencia de no exagerar
la importancia de lo psiquico.

La necesidad de hacer un buen
diargnéstico de asma alérgico
y no confundirlo con Asma Sin-
tomdtico.

49)

DRes. E. CASTILLA (Presidente), S. DE MAJO, DrA. AMELIA REICHMANN
Hospital de Pediatria Dr. Pedro de Elizalde, Buenos Aires

I

INTRODUCCION A LA GENETICA
MEDICA

Existen en la etiologia de todo cua-
dro patologico dos grupos de facto-
res: lo genético y lo ambiental. Am-
bos grupos de factores, lejos de ser
exclusivos entre si, se interrelacionan
mutua y constantemente.

Son factores causales genéticos de
una enfermedad todos aquellos que
responden a la alteracion de la in-
formacion que, codificada en el ma-

terial genético (acido desoxirribonu-
cleico), se transmite de generacion
en generacion mediante las propieda-
des de autorreplicacién del ADN y
los mecanismos de meiosis y fertili-
zacion de la reproduccién humana.
A la informacién asi codificada, que
determina una caracteristica heredi-
taria unitaria, se la denomina: gene.

Son factores causales ambientales
aquellos que pertenecen al medio am-
biente extragénico. No sélo se con-
sidera medio ambiente a lo que ro-
dea al individuo multicelular después
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de su nacimiento, sino también al
medio ambiente prenatal, al medio
ambiente humoral, al medio ambien-
te intracelular y al medio ambiente
intranuclear, siempre que sea ex-
tragénico.

La pregunta, frente a una patolo-
oia determinada, de si es su etiologia
genética o no, debiera plantearse en
los siguientes terminos: ;Qué pozx-
centaje de la etiologia es genética y
que porcentaje es ambiente? Con es-
te concepto basico de etiologia pode-
mos concebir a toda enfermedad co-
mo resultante de una interaccién en-
tre una predisposicion (ya que la in-
formacion genética es cronoldgica-
mente previa) genética y un desen-
cadenante ambiental. Imaginando un
espectro que corra de lo genético a
lo ambiental podremos ubicar dentro
de él a toda patologia. De este modo,
en el polo “ambiente” del espectro
encontraremos la patologia trauma-
tica, la infecciosa y la tdxica, entre
otras. Frente a una fractura a nadie
se le ocurriria pensar en elementos
genéticos causales, pero no es siem-
pre asi. No todos los individuos ha-
cen una fractura con una misma in-
tensidad de golpe. Existen variantes
individuales, y gran parte de esta
variabilidad responde a factores ge-
néticos. Otro ejemplo, mas claro aun,
puede ser la tuberculosis. La etiolo-
gia de la enfermedad tuberculosis es
preponderantemente ambiental, ya
que depende de un agente exterior
que es el bacilo de Koch; pero esta
etiologia no es cien por ciento am-
biental. Existe una predisposicién
genética a sufrir la enfermedad tu-
berculosis que ha sido claramente
demostrada por varios estudios, prin-
cipalmente los de concordancias en
mellizos de Kallman (1943), y los de
Lurie (1952).

En el polo “genético” del espectio
estin las enfermedades que respon-
den a la mutacién de un gene y 3e
transmiten con caracteristicas men-
delianas simples, en las que es dabls
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sospechar una etiologia cien por cien-
to genética. Tampoco en este caso es
la etiologia inicamente genética; hay
factores ambientales en juego. Usa-
remos como ejemplo la galactosemia,
enfermedad génica, debida a la mu-
tacion de un gene que normalmen-
te lleva la informacién para la ela-
boracion de una enzima: la uridil
transferasa de la galactosa-1-fosfato.
Cuando ambos miembros del par de
genes son mutantes, esto es, el indi-
viduo es un homocigota afectado, la
produccion insuficiente de la enzima
determina el cuadro patologico de la
calactosemia. Pero si no coexiste
otro factor etiol6gico, ambiental: la
provision de galactosa en la dieta, no
se produce el cuadro moérbido de la
calactosemia. Este segundo factoc
etiologico, el ambiental. cobra espe-
cial interés cuando, como en el caso
de la galactosemia o la fenilcetonuria,
tenemos la posibilidad de prevenir la
enfermedad eliminando el factor am-
biental, aun sin actuar sobre el fac-
tor genético.

Entre los dos polos de este espec-
tro se encuentra la casi totalidad de
la patologia humana, principalmente
aquel grupo de enfermedades llama-
das de “interrelacién herencia/am-
biente” en las que ambos factores,
genéticos y ambientales juegan pa-
peles de similar importancia. Labio
leporino y paladar hendido, pie bot,
luxacion congénita de cadera, hidro-
cefalia, fiebre reumaética, diabetes
mellitus, entre muchas otras, perte-
necen a este grupo.

Todo pediatra debe saber ubicarse
frente al problema genético a fin de
utilizar las técnicas de diagnéstico
apropiadas al caso. Si bien toda cla-
sificacion en biologia adolece del de-
fecto de sistematizacion de lo orgi-
nico, una clasificacion de los meca-
nismos genéticos en patologia nos
servirda para ubicarnos frente a un
caso determinado:

I - Mecanismos génicos.
II - Mecanismos poligénicos.
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III - Mecanismos Cromosémicos.
IV - Mecanismos de interrelacion
herencia/ambiente.

I - MECANISMOS GENICOS:

Se deben a la alteracion cualitati-
va de uno a ambos miembros de un
Gnico par de genes.

Pueden ser:

— Autosémicas
— Ligadas al X
— Dominantes
— Recesivas

Ejemplos: Los errores congénitos
del metabolismo; ete.

II - MECANISMOS POLIGENICOS:

Se deben a la accion conjunta de
muchos genes de efectos aditivos.

Entran en este grupo los extremos
de las curvas de distribuciéon nor-
mal para cociente intelectual, para
talla, para color de la piel, entre
otras.

Ejemplos: Los enanismos esen-
ciales; v las oligofrenias subcultura-
les o familiares.

1II - MECANISMOS CROMOSOMICOS:

Se deben a la alteracion cuantita-
tiva de todo un bloque de genes “em-
balados” juntos en un cromosoma O
en una porcién considerable de cro-
mosoma,

IV - MECANISMOS DE INTERRELA-
CION HERENCIA/AMBIENTE:

Segtin hemos explicado, si bien to-
das las enfermedades responden a
factores genéticos y factores am-
bientales, se clasifican aqui aquellas
en que ambos grupos de factores de-
sempefian un papel de similar im-
portancia,

Segiin el mecanismo genético que
determine la enfermedad que se tie-
ne en estudio seran las téenicas ge-
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néticas « wutilizarse. Se agrupan en
tres categorias bien definidas.

1 - El andlisis genético o andlisis

de genalogia.

1I - La citogenética o andlisis cro-
MOSOMICO.
III - La genética bioquimico-seroli-

gica.

Cualesquiera sea la técnica, o las
técnicas que se aplique a una deter-
minada enfermedad, sus resultados
deben ser siempre analizados median-
e el Andlisis genético.

Este es quiza, el mayor problema
que suele encarar el pediatra: el de
la eleccién de la técnica de estudio
apropiada. De nada sirve un analisis
de cariotipo en una enfermedad gé-
nica, donde la alteracién es cualita-
tiva y a nivel molecular, de la mis-
ma forma que de nada sirve una de-
terminaciéon de fenilalanina en san-
ore en una trisomia 13-15.

1T
CITOGENETICA NORMAL

En los Gltimos afios, se desarrolla-
ron ciertas técnicas, especialmente
de cultivo de tejidos y analisis cito-
genético, que permitieron establecer
en primer lugar, la cantidad de cro-
mosomas humanos y luego la altera-
cién de estos en algunas enfermeda-
des.

Para el estudio de cromosomas se
emplean células de diversos tejidos:
especialmente leucocitos de sangre
periférica, células de tejido conjun-
tivo y médula ésea; se cultivan o no
segun la técnica que se utiliza.

Actualmente existen numerosas
técnicas pero todas se basan en dos
puntos claves; detencion de los cro-
mosomas en metafase por medio de
colchicina o derivados y dispersion
de log mismos por sustancias hipo-
ténicas. Conseguida la ejecucion co-
rrecta de esta téenica, los cromoso-
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Fic. 1 — a) Cromosomas metafasicos de
una célula normal de sexo masculino. b)
Cariotipo de esa misma célula, se observan
23 pares de cromosomas ordenados de
acuerdo a la clasificacion de Denver. Los
senalados son cromosomas sexuales XY.

mas en metafase (fig. 1a) son fo-
tografiados y recortados para for-
mar el cariotipo (fig. 1b).

En la especie humana la cantidad
de cromosomas es de 46, de los cua-
les 44 son autosomas y los otros dos
son los cromosomas sexuales (fig.
1). Los 46 cromosomas correspon-
den a 23 pares, uno de cuyos com-
ponentes es de origen paterno y el
otro materno; en otras palabras 23
cromosomas son aportados por el
ovulo y 23 por el espermatozoide.

El tamafio de los cromosomas mas
largos es de 10 micrones, aproxima-
damente y 1,5 micrones los mas pe-
quenos.
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El centromero que es la zona de
constriccion del ecromosoma permite
dividirlos en: acrocéntricos, si el cen-
tromero esta en un extremo, meta-
céntricos si se halla en el centro y
submetacéntrico si ocupa una posi-
cion intermedia.

Los satélites son pequenas forma-
ciones redondeadas unidas a los ero-
mosomas por un delgado filamento
de cromatina.

En 1960 se realiz6 una conven-
ciéon en Denver por la cual se clasi-
fico a los ecromosomas en la siguiente
forma:

Grupo 1-3 - Cromosomas grandes
con centromero aproximadamente
central.

Grupo 4-5 - Cromosomas grandes
submetacéntricos.

Grupo 6-12 - Cromosomas medianos
submetacéntricos. El cromosoma
sexual X se incluye en este grupo.

Grupo 13-15 Cromosomas media-
nos acrocéntricos, tienen satélites en
los brazos cortos.

Grupo 16-18 - Cromosomas cortos
metacéntricos v submetacéntricos.

Grupo 19-20 - Cromosomas cortos
metacéntricos.

Grupo 21-22 - Cromosomas pequenos
acrocéntricos. Tienen satélites. EIl
cromosoma Y se encuentra en este
grupo.

Otra clasificacion es la que designa
a los distintos grupos de cromosomas
por letras: A, B, C, D, E, F y G.

Ademas del cariotipo que permite
el estudio de los 46 cromosomas, hay
otro examen: el de la cromatina
sexual que indica la cantidad de cro-
mosomas X existentes. Es un peque-
no corpusculo de eromatina que pue-
de observarse en las células. Apare-
ce en los individuos que poseen dos
0 mas cromosomas X. La cantidad
de corpiusculos es igual a la cantidad
de X menos 1no: como en el sexo fe-
menino hay dos X se observa un cor-
ptisculo y por lo tanto la cromatina
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es positiva. En el sexo masculino co-
mo existe un solo X la cromatina es
negativa y no se observa ningun
corptsculo.

Los cromosomas durante el pro-
ceso de divisién celular pueden alte-
rarse en su cantidad o en la morfo-
logia.

Las aberraciones numeéricas se pro-
ducen generalmente por una falta de
separacion de los cromosomas, de alli
que quedan células con distinta canti-
dad cromosomica. Esto se denomina
no-disyunciéon y puede ocurrir en las
gametas o en las células somaticas. Si

7 e

NEx DK

DS B 66 WK 3K 0% 16
00 00 6R K sk A4

AL -

|
2% ¥%

| wew

4L aa
n-n

!

iuoap:ml P. Elizalde

i Er:dou;noloqfo

 Citogenetica

F16. 2 — Arriba: Cromosomas en metafase

de una nifia mongélica. Abajo: Cariotipo

con 47 cromosomas (trisomia autosémica).

El cromosoma supernumerario se encuen-
tra junto al par N° 21.
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ocurre en las gametas éstas pueden
llevar un eromosoma mas 0 UnNo me-
nos que al fecundarse con gametas
normales daran cigotas con 45 o 47
cromosomas. Si existen 45 cromoso-
mas se trata de una monosomia (pre-
sencia de un solo eromosoma en lu-
gar de un par) (fig. 3) y si hay 47
se trata de una trisomia (presencia
de un cromosoma Supernumerario,
en lugar de un par hay tres cromo-
somas) (fig. 2). Si la no-disyuncién
ocurre en las células somaticas ori-
ginard mosaicos. El mosaicismo es
la presencia de células con distinta
cantidad cromosémica en un mismo
individuo.

Las alteraciones morfologicas mas
frecuentes son: la translocacién, de-
lecién, cromosoma en anillo e iso-
cromosoma.

La translocacién es el intercambio
de segmentos entre dos cromosomas
gue se rompen. Deleccion es la pér-
dida de un segmento de cromosoma;
si esa pérdida se produce en los dos
extremos del cromosoma, estos pue-
den unirse dando lugar a la forma-
cién de un cromosoma en forma de
anillo. Bl isocromosoma se origina
por una divisién anormal del cen-
tromero que da lugar a que s€ CONS-
tituyan cromosomas de brazos igua-
les que tienen la misma composicion
genética.

11T
ABERRACIONES CROMOSOMICAS

Principales enfermedades que pre-
sentan cariotipos anormales.

Mongolismo

En 1959 se comprobé la existencia
de un cromosoma supernumeracio
que pertenece al séptimo grupo de la
clasificaciéon de Denver o grupo G
(fig. 2). Es el resultado de la falta
de separacion (no-disyuncién) de un
par de autosomas durante la gameto-
génesis: por ello una de las gametas
tiene 24 cromosomas y al unirse con
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Fi1c. 3 — Arriba: Cromosomas en meta-

fase en el sindrome de Turner. Abajo:

Cariotipo con 45 cromosomas. Se observan

22 pares de autosomas y un solo cromo-
soma X (monosomia).

otra nmormal de 23 cromosomas, da
lugar a la formacién de un embrién
con 47 cromosomas,

Otro mecanismo de produccién del
mongolismo, menos frecuente que el
anterior es la translocacién; en estos
casos el tercer cromosoma 21 se en-
cuentra translocado en otro cromo-
soma, de alli que la cantidad es de
46 y no de 47.

Sindrome de Turner

Entre los principales signos de este
sindrome se destaca el hipocreci-
miento de los pacientes, que ademads
suelen presentar: cuello corto, pte-
rigium colli, implantacién baja del
cabello, térax en coraza, tetillas am-
pliamente separadas, ctbito valgo,
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cuarto metacarpiano corto, numero-
sos nevus, linfedema congénito en
dorso de manos y pies, anomalias de
las ufias, coartacion de aorta, rifion
en herradura, disgenesia gonadal e
infantilismo sexual con ausencia de
caracteres sexuales secundarios en la
edad puberal.

Estos pacientes poseen 45 cromo-
somas en un 80 % de los casos y en
el cariotipo (fig. 3) se observan 44
autosomas y un sélo eromosoma X.
Se debe a una no disyuncién del par
de cromosomas sexuales en gameto-
génesis.

La cromatina sexual es negativa,
porque tnicamente hay un cromoso-
ma X,

Sindrome de Klinefelter

Los pacientes con este sindrome
presentan: testiculos pequefios, gi-
necomastia, proporciones eunucoi-
deas y a veces aunque raramente
retardo mental. La biopsia de testicu-
lo muestra hialinizacién de los tubos
seminiferos.

El cariotipo presenta 47 cromoso-
mas: 44 autosomas y 3 cromosomas
sexuales XXY (fig. 4). Es también
una no disyunciéon de los ceromoso-
mas sexuales.

Sindrome de Triple X

Son mujeres de fenotipo normal
que poseen un cromosoma X super-
numerario; en lugar de dos tieaen
tres X, como consecuencia de la no
separaciéon de los cromosomas sexua-
les en gametogénesis. En algunos ca-
sos se observa amenorrea secunda-
ria y otras pacientes han sido férti-
les. E]1 diagnostico en las ninas es
dificil pero si se realiza un examen
de cromatina sexual se ven dos cor-
pusculos de cromatina en lugar de
uno, porque poseen tres cromosomas

Trisomia 13-15

Se la denomina también sindrome
de Patau o sindrome D,. Estos ninos
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presentan microftalmia, coloboma,
orejas malformadas, paladar hendi-
do, labio leporino, polidactilia, fle-
xién de los dedos, hemangiomas cu-
taneos, agenesia del tracto olfatorio,
sordera, retardo mental, cardiopa-
tias, anomalias renales, bazo acceso-
rio, vesicula grande, malrotacion de
colon, hernia umbilical, criptorqui-
dia, escroto anormal, utero parcial-
mente bicorne en la mujer, pueden
presentar ademas ictericia al nacer
de duracién prolongada, crisis de
apnea y convulsiones. Mueren al po-
co tiempo del nacimiento. Tienen un
cromosoma supernumerario en el
grupo D, que se produce por no-dis-
yuncion de un par de autosomas.

TRISOMIA 16-18

Estos nifios presentan: microce-
falia, occipucio prominente, malfor-
macion de orejas, paladar ojival, mi-
crognatia, cuello corto, pterigium co-
1li, dedos flexionados, umnas malfor-
madas, anomalias de pie, esternon
corto, pelvis pequena, tetillas amplia-
mente separadas, retardo mental, hi-
pertonia muscular, cardiopatias y
anomalias renales, hernias (diafrag-
matica, inguinal, umbilical), persis-
tencia del diverticulo de Meckel.

E] cariotipo presenta un cromoso-
ma de més en el grupo E, también
por falta de separacién de un par de
cromosomas somaticos.

Sindrome de]l grito del gato

Este sindrome se caracteriza por
la pérdida de material genético de
uno de los cromosomas del grupo B.

Los pacientes poseen microcefalia,

hipertelorismo, epicanto, ocecipucio
prominente, implantacion baja de
orejas, retardo mental, desarrollo

somatico retardado, llanto semejante
al maullido del gato, malformacio-
nes laringeas, cardiopatias congéni-
tas, agenesia de rinon, agenesia de
bhazo.
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F1c. 4 — Arriba: cromosomas en metafase
de un paciente con sindrome de Klinefelter.
Abajo: cariotipo con 47 cromosomas. El
cromosoma supernumerario es un X (tri-
somia de eromosomas sexuales).

En estos sindromes con malforma-
ciones multiples, no siempre estan
presentes todos los signos, pudiendo
estos variar de un paciente a otro.

IV
CONSEJO GENETICO

Toda la problematica presentada
de la genética médica, asi como su
resolucion mediante las técnicas ge-
néticas disponibles lleva implicito,
ademéas de un interés académico un
interés practico. Esta aplicacion me-
dica de los conocimientos en genéti-
ca se realiza mediante el asesora-
miento genético.

La metodologia del asesoramiento
genético consta de dos pasos funda-
mentales:
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I - El establecimiento del riesgo ge-
nético para cada miembro de la
familia en estudio; esto es: la
obtencion de una cifra que ex-
prese la probabilidad de recu-
rrencia de la patologia dentro de
la familia en cuestion.

II - La traduccion de dicha cifra, en
términos con sentido comun, a un
consejo en base al cual cada
miembro de la familia pueda pla-
nificar su descendencia ejercien-
do una paternidad responsable.

La primera etapa se realizara me-
diante las técnicas genéticas ya ex-
puestas, aplicando las que corres-
pondan a cada caso. Las cifras de
riesgo de repeticién, en el caso de
herencia génica, son cifras tedricas,
exactas, con escasa dispersion. Por
el contrario, en las enfermedades de
interrelacién herencia-ambiente, y en

TEMAS RECOMENDADOS

Bronquiolitis aguda en el nifo
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algunos casos de aberraciones cro-
mosomicas, las cifras son empiricas,
vy se trata tan solo de valores pro-
medio de curvas de gran dispersion.
El asesoramiento genético, si bien
toma por base la cifra lograda, debe
ser rigidamente conciente de la con-
fianza que dicha cifra merece. Esta
confianza varia de caso a caso.

Sin lugar a dudas es la segunda
etapa la mas dificil, y la que re-
quiere mayor experiencia por ser la
mas artesanal, Deben conocerse pro-
fundamente la intrincada dinamica
intrafamiliar, el impacto psicoemo-
cional de la tara hereditaria en la
familia, las fantasias por ella ela-
boradas, ete. Y, finalmente poder
arribar al dificil equilibrio de un
consejo de valor practico para la
familia, respetando la libertad indi-
vidual del aconsejado en su decision.

PROFESOR DR. R. ZAMAR, Dres. G. DEL VADO, H. SCHROEDER,

J. SOLER y R. PAOLUCCI
(Filial Cordoba)

La bronquiolitis es una enferme-
dad inflamatoria aguda de las vias
respiratorias caracterizada por una

» severa insuficiencia ventilatoria, de
curso generalmente benigno y que
ataca con mayor frecuencia a recién
nacidos y lactantes. El nroceso afecta
por lo comin a todo el arbol respi-
ratorio pero en forma particular a
‘los bronquiolos produciendo una hi-
perneumatosis qve lleva consecuen-
temente a una disminucién del re-
cambio de gases entre la sangre y el
aire alveolar,

Por ser una enfermedad con una

+ signologia a veces alarmante algunos
enfermos necesitan cuidados especia-
les y deben ser hospitalizados para
su correcto manejo.

Estudiamos 260 ninos hospitaliza-
dos con diagnostico de bronquiolitis
en el Hospital de ninos de Cordoba
entre los anos 1962-1966.

ETIOLOGIA

Existen numerosas investigaciones
que demuestran el origen viral de las
bronquiolitis.

Siempre hemos podido constatar el
antecedente de una afeccion respira-
toria viral en un miembro de la fa-
milia o en un allegado.

Efectuamos el estudio virologico
en 60 enfermos con la finalidad de
aislar algin agente mediante hisopa-
do nasofaringeo y estudiar la eleva-
cion de los titulos de anticuerpos de



-

172

dos muestras de sangre al comienzo
y después de los quince dias. El re-
sultado de este estudio que se realiza
en el Instituto de Virologia de Cor-
doba sera publicado oportunamente.

Elderkin y col. aislan virus en el
31 % de nifios con infeccion respi-
ratoria y demuestran elevaciéon del
titulo de anticuerpos en el 50 %. De
los resultados combinados de aisla-
miento y serologia comprueban evi-
dencia de infeccién viral en el 62 %
de los nifios con bronquiolitis.

De los virus respiratorios, el Res-
piratorio Sincicial (RS), ha sido ais-
lado con mayor frecuencia en distin-
tas epidemias de bronquiolitis. Este
virus es el que préacticamente siem-
pre se aisla en lactantes menores de
6 meses de edad. Epidemias de virus
RS coinciden con epidemias de bron-
quiolitis. En el nifio mayor y en
adultos la inoculacién rinofaringea
con virus es seguida de sintomas de
resfrio comiin y no de bronquiolitis
por cuanto en ellos existen anticuer-
pos neutralizantes adquiridos por in-
fecciones anteriores. Este hecho tiene
gran valor epidemiologico.

. Los adenovirus pueden producir
también bronquiolitis, pero en gene-
ral se los asocia con casos esporadi-
cos de la enfermedad. Se aislan con
mayor frecuencia los adenovirus ti-
pos 1, 2, 5 y 6 llamados no epidémi-
cos: que los tipos 3, 4 y 7 conocidos
como epidémicos. Los adenovirus se
han recuperado de pacientes con
bronquiolitis de cualquier edad pero
en forma particular por arriba de
los 6 meses.

- Virus Parainfluenzae 1 y 3, virus
Influenzae C y Enterovirus han sido
aislados en casos de bronquiolitis en
ninos menores de dos anos.

FACTORES PREDISPONENTES

- La enfermedad afecta preferente-
mente a lactantes del primer ano de
vida, en especial a log del primer se-
mestre. Su frecuencia disminuye en
el segundo semestre siendo su ntime-
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ro sensiblemente menor en el curso
del segundo ano. (Tabla 1).

TAaBLA N? 1
DISTRIBUCION POR EDADES

N? de casos

Porcentaje
180 Sy o e 230 88,4%
0-6 meses ..... 180 69,2%
7-12 meses 50 19,2%
VN0 e ke 19 7.3%
mas de 2 anos 11 43%. .

Entre los enfermos asistidos el ma-
yor porcentaje mostré un buen es-
tado de nutricién o desnutricién li-
gera. En cambio pocos fueron los
nifios desnutridos.

La enfermedad guarda una estre-
cha relacién con factores climaticos. |
El ntmero de enfermos fue mayor
en el invierno, decrecié en otofio y
se presenté sélo esporadicamente en
verano y primavera.

TABLA N°© 2
INCIDENCIA ESTACIONAL

N¢ de casos
Porcentaje

Primavera ....... 13 5 %
VAT RETI00] s e 3 e 20 1,7%
Otofio +evvvvennnn 60 23,1%
INVieTnoN et st s 167 64,2%

Raquitismo 1y bronquiolitis: En
lactantes hemos encontrado manifes-
taciones clinicas, radiolégicas o hu-
morales de raquitismo carencial. Este *
acttia favoreciendo, agravando y pro-
longando el cuadro bronquiolar pro-
ducido por la infeccién virica merced
al factor mecénico, dado por las mo-
dificaciones anatémicas o funcionales
que el raquitismo imprime al térax
(reblandecimiento 6seo, hipotonia).
Por otra parte es admite que el ra-
quitismo pueda alterar también los
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cartilagos bronquiales y que una cier-
ta broncomalacia puede acompanar
a la osteomalacia raquitica.

Entre los casos estudiados en este
sentido hemos comprobado en un
31,2 % manifestaciones clinicas ra-
quiticas. En el 16,6 % so6lo modifi-
caciones de los huesos evidenciables
por el examen radiologico. El estudio
humoral permitié comprobar en el
50 % de los casos modificaciones del
quimismo sanguineo: descenso del
fosforo inorganico y aumento de las

fosfatasas alcalinas.
FISIOPATOLOGIA

* Existe una subobstruccién difusa
e irregular de los bronquiolos respi-
ratorios, que conduce a una hiperneu-
matosis localizada o generalizada;
obstruccion debida al edema intersti-
cial, a la tumefacciéon mucosa y al
exudado canalicular. El espasmo no
parece intervenir en forma signifi-
cativa. A la inversa del asma, no
existe disnea espiratoria (Canby y
col.), siendo la resistencia inspirato-
ria marcadamente elevada. La rela-
cion Resistencia Inspiratoria/Resis-
tencia Espiratoria es de 0,68 en con-
diciones normales y de 2,23 en bron-
quiolitis. Estariamos pues en presen-
cia de una obstruccién inspiratoria,
no espiratoria como se viene dicien-
do clasicamente.

* La ventilacion alveolar se encuen-
tra alterada, siendo la disnea la ex-
presion clinica del esfuerzo por man-
tener una ventilaciéon normal sin lle-
gar en la mayoria de Jos casos a lo-
grar la compensacion. Esta hipoven-
tilacion pulmonar lleva a la hipoxe-
mia y al aumento del Acido carbénico
en relacion al bicarbonato. El pH
desciende y como el rinén retiene ba-
ses para compensar el ascenso del
acido carbonico, la reserva alcalina
aumenta. Esta acidosis respiratoria
puede posteriormente exagerarse por
depresion bulbar y por la acidosis
metabdlica consecutiva a la inanicion,

-1
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pero por lo comun es un estado re-
versible de duracion variable y se-
guido de un rapido restablecimiento.
3in embargo, en ciertas oportunida-
des, pueden poner en peligro la vida
del nifio si no son corregidas en for-
ma rapida.

SINTOMAS CLINICOS

Dada la variable etiologia virica no
es posible determinar el periodo de
incubacion, pero en general, basados
en datos epidemioldgicos, estimamos
que es corto, inferior a una semana.
El periodo de iniciacion o fase pro-
drémica, se caracteriza por rinitis,
congestion del itsmo de las fauces,
anorexia y fiebre ligera. En ciertas
ocasiones existen tos laringea y ma-
nifestaciones leves del aparato diges-
tivo, Esta afeccién respiratoria alta
no presenta ninguna particularidad
gue haga presumir la c7olueisn: gin
embargo la edad, el buen estado de
nutricién, la estacion climatica, las
nociones epidémicas y la presencia
de algunas sibilancias aisladas en la
auscultacion del térax, permiten en
ocasiones predecir la bronauiolitis.

Estas manifestaciones iniciales du-
ran pocos dias. (Tabla N° 3).

TABLA N° 3
DURACION DEL PERIODO INICIAL

N? de casos Porcentaje

0a3dias .o..o... 154 59,29
A O T SR e 94 36,2 %
mayor de 8 dias .. 12 4,6 %

El periodo de estado se instala, por
lo comun, en forma sabita siendo los
sintomas mas llamativos la tos y la
disnea. La primera es intensa e im-
productiva, perturbando el descanso
del nino y adquiriendo en ocasiones
caracteristicas de tos convulsa de la
que s6lo puede diferenciarse por da-
tos epidemiologicos, cultivo de secre-
ciones o recuento leucocitario,
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La disnea es mas o menos intensa,
acompanandose de tiraje, aleteo na-
sal y cianosis. La respiracion es su-
perficial y rapida, generalmente su-
perior a las 70 respiraciones por mi-
nuto. En 16,1 % hemos comprobado
una conjuntivitis catarral, atribui-
ble a la infeccion virica, que pronto
se hace purulenta. En 12,3 % se com-
probaron ganglios aumentados de
tamafio libres y dolorosos. Muchos
presentaron una intensa palidez de la
piel.

TABLA N° 4
SINTOMAS CLINICOS

Nimero Porcentaje

st e R e e 238 91,5%
1850 1R vy O O 235 90,39
B U T Lo ot Ry 215 82,6 9
Aleteo Nasal 176 67,6¢¢
Cianosis ......... 165 63,4 %
Conjuntivitis ..... 43 16,19
Ganglios ........ 32 12,3%

. El torax parece fijado en posicion
inspiratoria. Hipersonoridad. Marca-
da disminucion del murmullo vesicu-
lar con inspiracién corta y débil y es-
piracion proporcionalmente prolon-
gada y de tonalidad baja. Sibilancias
y roncus, que en ocasiones se oyen a
distancia, En los casos graves pueden
no percibirse ruidos sobreagregados
al no haber suficiente aire circulan-
te que posibilite su produccion; en
estos casos, paraddéjicamente, al me-
jorar y disminuir la obstrucecion
bronquiolar se hacen evidentes las
sibilancias y los roncus. Estertores
crepitantes si hay participacion pa-
renquimatosa.

En la mayoria de los casos la in-
tensidad del proceso se infiere mas
por apariencia del nino, severamente
afectado en su funcién respiratoria
y con una expresion de miedo en su
rostro, que por la auscultacion del
torax.
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Hemos comprobado en alguna
oportunidad signos que pueden in-
terpretarse como de insuficiencia -
cardiaca. Sin embargo es dificil valo-
rar clinicamente su participacion por
cuanto muchos sintomas (disnea, cia-
nosis, taquicardia y hepatomegalia)
son también propios del sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda. No
existen pruebas que los nifios con
bronquiolitis presenten como compli-
cacion nna insuficiencia cardiaca, a
pesar de que se han descripto tras-
tornos electrocardiograficos y altera-
ciones anatomopatolégicas del mio-
cardio. La hipotética insuficiencia
cardiaca puede atribuirse a miocar- =
ditis, producida por el mismo agente
infeccioso, o a hipertensién pulmo-
nar, hecho que no ha sido demostrado
por cateterismo. En los casos severos
puede llegar a producirse un colapso
vascular periférico que ensombrece
el pronostico.

Abdomen distendido debido a la
presion ejercida por el diafragma so-
bre las visceras abdominales, a la he-
patomegalia y a la esplenomegalia.
La movilizacién diafragmatica esta
muy afectada.

A pesar de lo draméatico del cua-
dro la fiebre es escasa, entre 37° ¥
37.99 en la mayoria de los casos: en
muchos la temperatura fue normal
(Cuadro N° 5). En los casos con fie-
hre elevada por lo general se logra
demostrar una complicacién pulmo-
nar u otica,

L]
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TABLA N° 5

TEMPERATURAS REGISTRADAS EN
CENTIGRADOS

N¢ de casos Porcentaje

DO R Mo 51 19,6
37° DA O A 170 65,6 %
387 = 8B.9% «..khe 22 8,4
8058 80,9 2l TR 14 5,3%
Mayor de 40° .... 3 1,1%
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Con cierta frecuencia se comprue-
¢ ba deshidratacion, por lo comin no
muy marcada. La anorexia es cons-
tante; puede haber voémitos y dia-
rrea. En ocasiones hemos constatado
convulsiones con L.C.R. normal que
atribuimos a la hipoxia del S.N.C.
y la hipercapnia,
* Moderada leucocitosis, entre 12.000
v 13.000; en algunas ocasiones el ni-
mero de leucocitos fue normal o es-
tuvo disminuido. Con mayor frecuen-
cia hemos comprobado neutrofilia
que linfocitosis. La sedimentacion
globular normal o ligeramente ele-
vada,

El examen quimico plasmaéatico
efectuado al ingreso, a las 4 horas y
a los 7 dias no revel6 grandes altera-
ciones electroliticas o del equilibrio
acidobasico. En cuanto al pH se re-
gistré un descenso no muy marcado.

- La reserva alcalina se encontrd ele-
vada en algunos casos, en otros fue
normal.

Radiogriaficamente es posible ob-
« servar signos de hiperaereacion pre-
dominando en un hemitérax, 16bulo o
segmento pulmonar. En los campos
pulmonares se observan lineas radio-
opacas finas y uniformes con distri-
bucién hiliofugal debidas al engrosa-
miento del tejido intersticial por la
inflamacion. Si ésta. llega a los alvéo-
los pueden verse pequefios infiltra-
dos. Cuando sobreviene una infeccién
bacteriana secundaria los infiltrados
son de mayor tamaio y densidad con-
dicionando una neumonitis. En oca-
siones radiograficamente se detectan
complicaciones que clinicamente pue-
den pasar inadvertidas, sobre todo
* atelectasias. Excepcionalmente puede
I desarrollarse un pneumotérax uni o
bilateral que incluso es factible se
complique ¢on neumomediastino y en-
fisema subcutidneo. (Zamar y col.,
Rev. Fac. C. Méd., Cérdoba 22, 39,
1964).

EVOLUCION Y PRONOSTICO

La dramatica insuficiencia respi- -

ratoria suele ceder en pocos dias. En
nuestra casuistica se atenué o des-
aparecié en menos de una semana y
por excepcion se prolongé mas alla.
Es frecuente que los nifios durante la
segunda semana continden con sin-
tomas de catarro bronquial.

La complicacion méas frecuente que
hemos registrado en el curso de la
bronquiolitis es la atelectasia. La he-
mos comprobado en 21 enfermos y
todas localizadas en el pulmén dere-
cho.

Otra complicacion habitual obser-
vada en estos ninos es la otitis media
catarral, que puede hacerse purulen-
ta y requerir miringotomia. Regis-
tramos un case de neumotérax hila-
teral con neumomediastino y enfise-
ma subcutaneo que, pese al trata-
miento quirtrgico instituido de ur-
gencia, fallecio.

A pesar de la severidad de los sin-
tomas la bronquiolits no es una en-
fermedad muy grave. La mortalidad
en nuestros casos fue del 3,4 % que
no debe tomarse como indice de mor-
talidad por bronquiolitis ya que los
asistidos en los consultorios externos,
entre los que no se registraron muer-
tes y que suman una cifra mucho ma-
yor, no fueron considerados.

Esta en controversia el prondstico
alejado de la enfermedad. Existe re-
almente una mayor susceptibilidad a

repetir bronquiolitis durante el afio

que sigue al ataque inicial. No exis-
te mayor porcentaie de bronquio-
litis en ninos alérgicos. pero no se
descarta la posibilidad de que en po-
cos ninos con bronquiolitis el factor
broncoespasmo sea el mas impor-
tante.

TRATAMIENTO

En el tratamiento de la bronquio-
litis aguda severa se impone la ad-
ministraciéon de oxigeno en carpa con
el objeto de mejorar la insuficiencia
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respiratoria y mantener una buena
oxigenacion arterial. Es suficiente
una concentracién del 40 % para evi-
tar los peligros de la hipercapnia y
s6lo se aumentara esta concentracion
si la cianosis no desaparece. Si con
motivo de estudios radiol6gicos o por
otra causa el enfermo debe ser mo-
vilizado se continuara la administra-
cion de oxigeno con mascara. Debe
administrarse oxigeno hiumedo ya
que la humedad evita el espesamien-
to de las secreciones, factor que di-
ficulta la ventilacion. Por otra parte
la atmésfera humeda fluidificaria las
secreciones facilitando su elimina-
cion.

¢ La aspiracion nasofaringea y en
ciertas circunstancias la broncoaspi-
racién endoscépica y eventualmente
a través de la canula de una traqueo-
tomia son de utilidad para evitar las
obstrucciones bronquiales y sus con-
secuencias (atelectasias).

Siendo la bronquiolitis de origen
viral no es posible contar con un me-
dicamento especifico. Existen sinto-
mas clinicos que permiten a veces
sospechar una complicacion bacteria-
na de la enfermedad pero es dificil
para el médico asegurar que una So-
bre infeccion esta presente o no. Por
otra parte hay cuadros clinicos bac-
terianos que pueden confundirse con
bronquiolitis vy que son tributarios
del tratamiento antibiotico. En las
formas graves aconsejamos el uso de
estos agentes pero utilizando drogas
activas contra el estafilococo pato-
geno y en los recién nacidos también
para las bacterias gram negativas,
Los derivados de la cefalosporina, la
kanamicina y eventualmente las pe-
nicilinas semisintéticas (meticilina,
exacilina) y la gentamina, pueden ser
de gran utilidad en estas circunstan-
cias. El uso indiscriminado de tetra-
ciclinas crea las condiciones tavora-
bles para el desarrollo de gérmenes
resistentes a los antibioticos y para
la infectacion micotica,
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Los corticoides no deben ser usa-
dos en forma indiscriminada y mu-
chos de los efectos sobre la enferme-
dad que se le han atribuido dependen
de la oxigenoterapia y de la hume-
dad. Sin embargo en situaciones es-
peciales, frente a un nifio mas seve-
ramente atacado o con participacion
laringea y en los casos de atelectasia
antes de intentar la desobstruccion
bronquial por la endoscopia, puede
indicarse corticoides a dosis habitua-
les y durante el tiempo necesario pa-
ra obtener la mejoria, sin excederse
en los limites de tiempo y de dosifi-
cacion.

No preconizamos el usn de agentes
broncodilatadores que actuarian so-
bre un factor, el broncoespasmo, de
dudosa participacion en el proceso.
Salvo en algunos enfermos, con an-
tecedentes de alergia familiar y de
bronquitis sibilante recidivante.

Los agentes mucoliticos, atin los
mas modernos como la N-acetil cis-
teina, tienen una accion muy limitada
en el tratamiento de la bronquiolitis.
En los periodos iniciales son de ac-
cién mas bien nociva por actuar irri-
tando la mucosa ya inflamada por el
proceso infeccioso. En los periodos
tardios de la enfermedad sélo se uti-
lizaran si persisten secreciones que
no han podido ser eliminadas espon-
taneamente,

La digitalizacién esta indicada en
casos muy excepcionales cuando exis-
tan signos de insuficiencia cardiaca.
La bronquiolitis dificilmente hara
claudicar un corazén previamente
sano.

El nifio afectado puede desarrollar
una deshidratacion aguda que debe
ser corregida con soluciones de dex-
trosa y electrolitica que se adminis-
trarin en casos severos por perfusion
venosa. Se utilizan también ambos
tipos de soluciones cuando el nifio vo-
mita o la disnea es tan intensa que
dificulta la alimentacion. En ninos
colapsados y anémicos son ttiles la

.
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transfusion de sangre fresca total en
cantidades que no excedan los 10 mls.
por kilogramo de peso y administra-
da en forma lenta.

La alimentacion durante las pri-

meras etapas es dificil considerando
la angustiosa situacién del nifio y la
colocacion de una sonda nasal per-
mite aportarle liquidos y alimentos
sin el peligro de la neumopatia as-
pirativa.
' La traqueotomia en las bronquio-
litis severas ha sido preconizada por
Canby en un intento de disminuir el
espacio muerto traqueal y facilitar
la aspiracion y expulsiéon de las se-
creciones bronquiales. Si bien puede
proporcionar beneficios en casos de-
sesperados, la practica de la traqueo-
tomia en un proceso esencialmente
bajo debe estar limitado a casos muy
particulares considerado los riesgos
que ella de por si implica en nifios
muy pequenos y el manejo especia-
lizado del nifio traqueotomizado.

La asistencia ventilatoria mecanica
con presion positiva (respirador au-
tomatico de Engstrom) previa tra-

Metabolopatias en la infancia

Pror. DR. JOSE E. CELORIA, DrA. DIANA
GHIRARDI, DrRA. ELENA CISARUK, Dga.

(Rosario)

El empleo de nuevas técnicas bio-
quimicas, relacionadas con el mejor
conocimiento de la genética y de la
histoquimica, ha permitido clarificar
el diagnéstico de los errores innatos
del metabolismo, describiéndose ac-
tuarmente mas de un centenar, cau-
dal que se acrecienta dia a dia.

Su conocimiento tiene gran interés
pediatrico: 1) Porque hay metabolo-
patias pasibles de tratamiento, cuya
instauracién precoz, significa, en al-
gunas la mejoria pronéstica (impi-
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queotomia o con presién negativa
(pulmén de acero) tiene su indica-
cion excepcional en los procesos se-
veros, asfiticos o toxicos y en las
etapas de agotamiento neuromuscu-
lar cuando se considera improbable
la salvacién del nifo.

Sobre estos dos tultimos procedi-
mientos no tenemos experiencia vi-
vida y consideramos que por lo me-
nos en nuestros enfermos su utiliza-
cion no hubiera mejorado las posi-
bilidades de disminuir la letalidad.

Otras medidas como el empleo de
gamma globulina, vitaminas, el ase-
gurar una correcta evacuacion intes-
tinal y sobre todo tranquilizar al nifio
v a la familia que son aparentemen-
te de escaso valor, tienen una accién
altamente positiva que no debe des-
denarse.

En aquellos casos donde la bron-
auiolitis no tenga una severidad que
preocupe inmediatamente, las medi-
das de orden higiénico, la oxigenote-
rapia y la humedad son suficientes
para controlar la evolucion de la en-
fermedad.

SEIGUERMAN, Dra. COSTANZA
ELSA STELLA

diendo la instalacién de alteraciones
definitivas) y en otras, la recupera-
cién del paciente, compatible con una
vida normal. 2) Porque en muchas
de estas afecciones, recesivas o in-
completamente dominantes, el cono-
cimiento de un enfermo, permite el
estudio familiar de los heterocigotas
asintomaticos, dato de gran interés
eugenésico, y la deteccién precoz de
la enfermedad en otros miembros,
condicionando la terapia adecuada en
época util.
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ETIOPATOGENIA GENERAL DE LAS
METABOLOPATIAS

Ya Garrod intuy6, a principios de
siglo, que ciertas enfermedades que
persisten durante toda la vida, serian
debidas a disminucién o pérdida de
la actividad de una enzima, de la que
depende un determinado eslabon me-
tabolico.

Esto se basa en varios postulados:

1. — Los procesos bioquimicos es-
t4n sometidos, en todos los organis-
mos, a un control genético.

9. — Ello son reducibles a series de
reacciones independientes, ' concate-
nadas, cada una de las cuales depen-
de en altimo término, de un solo gen.

De esto se deduce que, la mutacion
de un gen, determinara la alteracion
funcional de la enzima que de él de-
pende.

Una vez que se ha producido la mu-
taci6én, el caracter anormal se trans-
mitira a las generaciones futuras,
aunque no se manifieste siempre de
la misma manera.

La anomalia familiar puede estar
bien caracterizada, por ejemplo, en
la primera generacién, pero no ma-
nifestarse en la segunda y reapare-
cer en la tercera, en varios miem-
bros.

La generacién que no evidencié al-
teraciones puede ser absolutamente
normal o padecer la anomalia en un
orado menor, muy leve para ser diag-
nosticada.

Son muchos los factores externos
capaces de mediar entre las activida-
des bioquimicas fundamentales de un
gen y los caracteres resultantes en
el hombre. Estin relacionados con la
situacién geografica, el clima, el es-
tado socioeconémico, el medio rural
o urbano. la constitucién individnal.
lag afecciones, alimentacion, ete.

El gen mutante puede alterar la
estructura de la enzima, condicionan-
do una lesién cualitativa, o bien im-
pedir la generacién de la enzima
(anencimia) o producirla escasamen-
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te (hipoencimia), ambas, lesiones
cuantitativas. También puede impe-
dir el normal funcionamiento de los
mecanismos inductores de la enzima,
aunque ella sea normal.

Cambio estructural cualitativo:

Ej.: Hemoglobinopatias.

Cambio cuantitativo:

Anencimia “Fenilcetonuria”

Hipoencimia sintomatica “Enf. Dubin
%2 Johnson”
Hipoencimia asintoméatica ‘“Pentosurias”

Defecto de induccion:

“E. de Crigler Najjar”.

FISIOPATOLOGIA

;Cudles son las consecuencias de
estas alteraciones enzimdticas?

Congideraremos una serie de re-
acciones bioquimicas y los genes y
enzimas que la rige.

(Para ejemplificar la fisiopatolo-
gia, tomamos el esquema tipo, de las
anencimias, ya que, en general, las
hipoencimias son compatible con re-
acciones fundamentalmente aptas).

gen BC
enz BC

AB
A gen
enz AB

gen CD
o en CD
enz CD

Si el gen CD, por ejemplo, es fun-
cionalmente defectuoso, la enzima
correspondiente sera inactiva y la se-
rie de reaccién quedara bloqueada:

A B C

(D)

Las consecuencia de este bloqueo,
pueden ser las siguientes:

1) Awusencia de formacion del pro-
ducto D o de algin otro producto
derivado de D exclusivamente:

En el albinismo, por ejemplo, la
ausencia de melanina se debe a la
falta de tirosinasa, enzima que ac-
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tia sobre los productos que preceden
a la formacion de melanina,

2) Acumulacion de C precursor in-
mediato de la reaccién bloqueada:

El sustractum de la reaccién blo-
queada, se acumula en los liquidos del
organismo, aumenta su excreciéon uri-
naria. El ejemplo tipico es la fenil-
cetonuria o la galactosemia.

3) Acumulacion de A o B, precurso-
res remotos de la reaccion blo-
queada:

Si las reacciones precedentes al
bloqueo son libremente reversibles,
pueden desviarse por otros cauces
metabolicos acumuldndose entonces,
una sustancia precursora, que esta
situada mas alli de la inmediatamen-
te anterior al bloqueo.

En la enfermedad de Von Gierke
(glucogenosis, variedad clasica), la
ausencia de glucosa o fosfato, da lu-
gar a una gran acumulacién de glu-
cogeno en el higado y a la elevacién
de los niveles sanguineos de &acido
lactico, eslabones bastantes alejados
de la glucosa o fosfatasa, sustractum
en el que estd bloqueada la reaccién.

4) Produccion de sustancias de me-
nor importancia cuantitativa:

El bloqueo produce a veces la uti-
lizacién, en menor escala de cursos
derivativos accesorios. Por ejemplo,
en la fenilcetonuria, el bloqueo de la
fenilalanina-hidroxilasa, produce una
acumulacién de fenilalanina y una
sobreproduccién de fenilcetona, pro-
ducto que se acumula en los liquidos
organicos,

5) Formacion de una nueva sustan-
cla: )+

Si la alteraciéon del gen da lugar
a una enzima que difiere funcional-
mente de la normal, es posible que
se produzea una nueva sustancia, No
se ha encontrado todavia entre los
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sindromes hasta hoy conocidos, nin-
gin ejemplo de este tipo de defecto;
pero quizas, la amiloidosis primitiva
familiar, pertenezca a este grupo.

PRINCIPALES METABOLOPATIAS
QUE SE MANIFIESTAN EN LA
INFANCIA
(segtin clasificacién de De Toni,
modificada)

GLUCIDAS

Pentosuria
Fructosuria
Intolerancia a la fructosa

Intolerancia a: sacarosa
maltosa
lactosa

Galactosemia

Glucogenosis

Hiperbilirrubinemias

Gargoilismo

LiPIDAS

Hiperlipidemia familiar
Ausencia de B. Lipoproteinas
Enf. de Gaucher

Enf. de Nieman Pick

Enf. de Tay Sachs

ENDOCRINAS

Hiperplasia suprarrenal
(sindr. adenogenital)
Bocio (Familiar no endémico)

MINERALES

Hemocromatosis esencial
Paralisis periddica familiar
Enfermedad de Wilson

PROTEICAS

Fenilcetonuria

Alcaptonuria

Hiperoxaluria

Albinismo \
Enf. de Hartnup

Enf. del Jarabe de Arce
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HEMATICAS

Esferocitosis hereditarias
Anemias hemoliticas metabélicas

Hemoglobinopatias

Metahemoglobinopatias

Trastornos de coagulacion.

Hemofilias

Enf. Von Willebrand

ALTERACIONES DEL TRANSPORTE TUBULAR
RENAL

Diabetes insipida Pitresin resist.

Diabetes renal

Raquitismo vit/D. resistente hipo-
fosfatémico

Diabetes aminica (cistinuria)

Alterac. multiples (s. de Toni-De-
bré-Fanconi)

OTRAS METABOLOPATIAS

Hipoproteinemia

Convulsiones piridino dependientes
Miodistrofias

Porfirias

Enfermedad celiaca
Disexoerinosis

EXPRESION CLINICA DE LAS
METABOLOPATIAS

De acuerdo a la magnitud de la
manifestaciéon clinica, podemos agru-
par a estas afecciones en 4 grupos
principales:

1) Asintomdticas y sin consecuen-
cias: Muchos de estos trastornos
pueden considerarse como ‘‘varian-
tes” metabéblicas, que se advierten
s6lo en forma accidental. Ej. pento-
surias, presentes desde el nacimien-
to, sin ninguna expresién clinica, v
que se manifiestan por la aparicion
constante en orina, del azticar reduc-
tor correspondiente.

2) Sintomdticas, excepto en cir-
cunstancias especiales: Algunas afec-
ciones metabdlicas, dan sintomas sélo
ocasionalmente, debido a la interven-
cién de circunstancias ambientales o
ex6genas desencadenantes. Ej.: las
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anemias hemoliticas enzimopénicas,
inducidas por droga.

3) Leves o de moderada gravedad:
Ciertas aberraciones metabélicas,
motivadas por hipoencimias compa-
tibles con reacciones funcionalmente
aptas presentan sintomas minimos,
compatibles con una vida normal.
Ejemplo: Hiperbilirrubinemias, tipo
Gilbert o Dubin Johnson.

4) Graves o letales: Son las me-
tabolopatias cuya cadena metabdlica
est4 enteramente bloqueada. Ejem-
plo: galactosemia, fenilcetonuria.

Algunos de estos cuadros, pueden
mejorar con el tiempo, si por terapia
adecuada condicionada a un diagnos-
tico precoz, se logra la superviven-
cia. Ello es debido al desarrollo de
cadenas enziméticas supletorias, de
adaptacién, para reemplazar a la en-
zima ausente. Asi ocurre, por ejem-
plo, en la galactosemia. Primitiva-
mente, hay una deficiencia de galac-
tosa-1-fosfato uridiltransferasa, en-
zima necesaria para la conversion de
galactosa en glucosa. Sin embargo,
aunque esta enzima esta totalmente
ausente, hay alguna conversion de
galactosa en glucosa por cadena su-
pletoria; es posible que algtin proce-
so de adaptacién aumente con la edad
y esta cadena supletoria logre com-
pensar el déficit enzimatico.

La intensidad de la expresién cli-
nica de las metabolopatias no solo de-
pende de la cuantia de la alteracién
enzimatica, sino también de otros
factores, en estrecha interaccion: ge-
néticos, ambientales, metabdlicos; va-
lor de la dieta, factores endderinos,
enfermedades intercurrentes, aceion
de drogas, stress emocionales, ete.

Ello explica la variabilidad sinto-
matolégica en miembros de una mis-
ma familia afectada.

Por otra parte es importante des-
tacar que, no todas las metabolopa-
tias se expresan en sus formas ma-
yores, sino que existen manifestacio-
nes menores, a veces frustas; y son
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ellas, las que el pediatra debe buscar,
porque, en gran parte de los casos,
resultan corregibles. Un ejemplo ti-
pico es el de la fenilcetonuria: en ra-
zon de su mejor conocimiento actual,
sabemos que no sélo se encuentra el
cuadro florido, con la sintomatologia
neurolégica polimorfa y el déficit
mental, sino que puede evidenciarse
unicamente como trastornos de con-
ducta, o convulsiones aisladas, sin
deterioro mental o revelarse como al-
teraciones humorales o electroencefa-
lograficas.

EDAD DE APARICION

Solo las anencimias graves, como
la galactosemia, o fenilcetonuria se
revelan en la etapa neonatal.

El periodo requerido para hacerse
demostrables depende de varios fac-
tores: agotamiento de las reservas
maternas adquiridas; efectos de 1la
alimentacién, tiempo necesario para
que el metabolito acumulado produz-
ca lesiones tisulares, etec.

Edad en que se manifiestan con
mayor frecuencia las principales
metabolopatias

R. Nacido y Lactante

Galactosemia

E. de Crigler Najjar
Fenilcetonuria
Hiperplasia suprarrenal
Disexocrinosis

Ira. y 2da. infancia

Glucogenosis (v. Clésica)
Gargoilismo
Talasanemias

Hemofilias

Enf. celiaca

Después de la 2da. infancia
Enf. de Dubin Johnson
Enf. de Gilbert
Hemocromatosis

Enf. de Wilson
Miodistrofias
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DIAGNOSTICO

La etapa diagnéstica precoz, cuan-
do aun no se han revelado sintomas
caracteristicos, en gran parte ya
irreversibles, seria la ideal. Pero ello
significa la hasqueda sistemética,
casi rutinaria, ya no sélo clinica sino
quimica y, en nuestro medio, esto re-
sulta irrealizable en el momento
actual.

En general, sélo nos es dable el
diagnéstico, cuando las evidencias
clinicas son mas claras.

Aunque la gran diversidad de me-
tabolopatias condiciona una notable
variedad sintomatolégica, un gran
numero coincide en la expresién de
grandes sintomas y signos, que enu-
meramos globalmente.

Sintomas neurolégicos y psiquicos
(oligofrenias, convulsiones, s. cerebe-
losos, s. neurolégicos polimorfos).

Hepato y esplenomegalias.
Sintomas oculares y actsticos.

o

Retardo en el crecimiento y des-
arrollo.

Signos y sintomas renales.

Crisis hipoglicémicas.

Lesiones 6seas y osteoarticulares.
Ictericias.

S. digestivos.

S. dérmicos.

S. hematicos.

El hallazgo de uno o varios de
estos grandes sintomas y signos en
nifios en los que no exista una noso-
logia definida, nos obligara a des-
cartar un error metabdlico, con los
medios a nuestro alcance.

Con referencia al laboratorio y en
razon de sintesis, sélo destacaremos
e] valor de algunos datos:

Presencia de azicares reductores
urinarios: (glucosa, galactosa, pen-
tosas, sacarosa, otros polisacaridos
complejos), de gran valor en la de-
teccion de metabolopatias glacidas.
Revelables por métodos quimicos y
cromatograficos.
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Aminoacidurias: Cuya presencia,
y la discriminacion del aminoacido
problema, resulta fundamental en el
despistaje de metabolopatias protei-
cas. Métodos quimicos, microbiold-
gicos y sobre todo, cromatograficos.

Estudios enzimdticos y de depdsi-
tos anomalos en eritrocitos y leuco-
citos.

Pruebas de sobecarga: Basadas en
la determinacion de la incapacidad de
la enzima problema, para metaboli-
zar una sobrecarga mayor de sus-
tractum.

PRONOSTICO

Esta, por supuesto, condicionado
a] tipo de metabolopatia, a la pre-
cocidad de su diagnoéstico, y al con-
dicionamiento de una terapia ade-
cuada, en los casos en que ésta sea
posible,

Con los métodos actuales, no solo
es dable el pronéstico del enfermo,
sino de sus descendientes; la mayoria
de las metabolopatias son de herencia
recesiva.

Procurando evitar los matrimo-
nios consanguineos en familias que
padecen de una tara metabodlica, se
conseguira que estas enfermedades
sean cada vez menos frecuentes.

En muchas afecciones metabdlicas
se puede catalogar, actualmente, a
los portadores asintomaticos, hetero-
cigotas, por medio de las pruebas de
sobrecarga. Estos conocimientos per-
mite, en muchos ¢casos el consejo
premarital.

Incluso si, al decir de Standbury.
el delicado equilibrio de la ecuacion
noviazgo matrimonio no llega a ser
influido por una desfavorable infor-
macién genética, al menos las vidas
de nuevos seres, en algunos casos,
como la fenilcetonuria o la galacto-
semia, pueden verse favorecidas por
la instauraciéon de un tratamiento
precoz, de una enfermedad cuyo diag-
néstico fue posible gracias a esta
primera informacion.
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TRATAMIENTO

Existen 4 procedimientos princi-
pales:

1. Dietéticos: Limitacién de la
ingesta de las sustancias precurso-
ras causantes de la acumulacién toxi-
ca, cuyo metabolismo estd bloqueado.
Asi, en la fenilcetonuria, dietas pri-
vadas de fenilalanina, o en la galac-
tosemia, dietas privadas de lactosa.
El éxito del tratamiento dietético
depende fundamentalmente de su
instauracién precoz, antes que la acu-
mulacién tisular del metabolito toxi-
co, produzca lesiones irreversibles,
sobre todo del S. N. Central. De alli
la importancia del diagnostico pre-
COZ.

o Suministro de los metabolitos
ausentes: Cuando el bloqueo meta-
bélico impide la formacién de una
determinada sustancia, se consigue
mejorar al enfermo, administrandole
el metabolito necesario. Ejemplos ti-
picos son: el sindrome adrenogeni-
tal, que se beneficia considerable-
mente con el suministro de cortisona,
o el cretinismo metabdlico, que res-
ponde favorablemente al tratamiento
con tiroxina, si se instaura precoz-
mente.

3. Evitar el elemento desencade-
nante: Los pacientes con idiosincra-
gia metabdlica tienen un recurso te-
rapéutico ttil sélo cuando se ha es-
tablecido el diagnoéstico; evitando el
suministro de drogas desencadenan-
tes de las crisis hemoliticas, obten-
dremos un adecuado tratamiento pre-
ventivo.

En las afecciones motivadas por
hipoencimias (hiperbilirrubinemias
tipo Gilbert o Dubin Johnson, por
ejemplo), se deberan evitar las so-
brecargas funcionales, a nivel de la
enzima deficitaria (infecciones, so-
brecargas dietéticas, drogas compe-
titivas, ete.).

4. Eliminacion o reduccién de me-
tabolitos acumulados: Existen dro-
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gas que permiten la exoneracién de
metabolitos téxicos acumulados pre-
vios al bloqueo metahbélico. E1 BAL,
la penicilamina o la penicilina a do-
sis altas, pueden lograr la elimina-
cién del cobre depositado, en la en-
fermedad de Wilson. La desferroxia-
mina, agente quelante excretor de
hierro, puede resultar muy efectivo
en las hemosiderosis primitivas o
secundarias a metabolopatias hemé-
ticas.

NUESTRA EXPERIENCIA

Sobre un total de 8.654 internados
en nuestro Servicio durante el perio-
do 1955-1965, se registraron 110 ca-
sos de enfermedad metabélica, lo que
representa 1,27 %. Distribuidos en
la siguiente forma:

Metabolopatias Glicidas
Glucogenosis (variedad . .

clagieaienn ., o 2 casos
Gargoilismo ............ S
Hiperbilirrubinemia . ...
Crigler-Najjar ........ [
GilDEREM . L 1 -
ot
Metabolopatias aminodeidas
Fenilcetonuria .......... 1 caso
Metabolopatias Lipidas
LAy B s <« oiv o e 1 caso
Gaucher ................ 158
Niemman Pick .......... 1 [
Total 3 casos
Metabolopatias Hemdticas
Beta Talassanemias
(Gooley) =iy L5 - w .l 8 casos
Talassanemias .......... Gt
Minkowsky-Chauffard ... 6 ,,
Silvestroni-Bianco ....... Bt g
Anemias por déficit gluco-
sa-6-fosfato ........... il S
Bemofiliag™. 00 0L Ok
Metahemoglobinemias ... 4 ,,
Total 36 ,,
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Metabolopatias Endocrinas

Sindrome adrenogenital . 2 casos

Metabolopatias por alteracion en el
transporte Tubular Renal

Diabetes insipida pitresin

resistente ............. 1 caso
Otras Metabolopatias
Agammaglobulinemias ... 1
Enf. celiaca (inducida por

AIHE e s ce e dn he g 45 .,
Disexocrinosis . ......... 490
Distrofias musculares .... 6 ,,

Hotal 56

TRATAMIENTOS EFECTUADOS

No nos referiremos a aquellas me-
bolopatias de tratamiento clasico co-
mo la enfermedad celiaca, la agam-
maglobulinemia, la enf. de Minkows-
ky-Chauffard o las hemofilias; ni a
las que no requieren tratamiento co-
mo la enf. de Gilbert o demandan
solo terapia paliativa (glucogenosis,
gargoilismo, metabolopatias lipidas,
distrofias musculares, etc.).

Puntualizaremos brevemente el
tratamiento efectuado y la sintesis
de los resultados, en aquellas afec-
ciones en que la terapia, instaurada
en tiempo util, puede resultar real-
mente eficaz.

FENILCETONURIA :

Nifno de 5 afos, con sintomatolo-
gia neurolégica polimorfa, convulsio-
nes, oligofrenia y eczema rebelde. De-
teccion por presencia de acido fenil-
pirtvico urinario.

Tratamiento: de instauracién tar-
dia. Régimen fenilalamino-privo, em-
pleindose un hidrolisado de caseina
(Lofenalac, de Mead y Johnson). La
dosis de fenilalanina minima nece-
saria se suministré por aporte lac-
teo, administrandose el hidrolizado
caseinico mezclado con agua, aztcar
y leche.
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Régimen hipercalérico, a base de
hidratos de carbono y grasas, junto
con otras sustancias nutritivas acce-
sorias.

Tratamiento coadyuvante con Vit.
B6, e Iproniazida (Marsilid, de Ro-
che).

Resultados: Se constaté mejoria
en el comportamiento, disminucion
de la intensidad de la eczema y es-
paciamiento de las crisis convulsivas,
sin modificaciones de las lesiones ce-
rebrales (oligofrenia y manifesta-
ciones electroencefalograficas).

Estos resultados se obtuvieron den-
tro de los 3 primeros meses de ins-
talado el tratamiento, que luego fue
abandonado por los familiares del
enfermito. Es visto un ano después,
con franca reagudizaciéon de su sin-
tomatologia.

ENFERMEDAD DE WILSON :

El déficit de ceruloplasmina, en-
zima reguladora de la absorcién de
Cu, condiciona su depdsito anémalo
tisular, que determina la sintomato-
logia.

De nuestros 4 casos, uno fue diag-
nosticado tardiamente, con sintoma-
tologia avanzada, falleciendo sin tra-
tamiento (nifio de 12 afios de edad).
Los otros 3 casos, hermanos menores
del anterior, de 5, 7 y 8 afos, tam-
bién padecian la enfermedad. Dos de
ellos presentaban discreta sintoma-
tologia, consistente en trastornos
motores (calambres, claudicacién de
la marcha) y modificaciones del ca-
ricter, sintomas iniciales del herma-
no fallecido. Biopsia hepatica positi-
va. Anillo esclerocorneal de Kayser
Fleisher.

El tercer nifio (menor) no eviden-
ciaba sintomatologia pero se cons-
tataba el anillo esclerocorneal.

Cupruria inicial: 120 gammas/24
hs. en el caso fallecido. En los otros,
las cifras variaban entre 40 y 60
gammas/24 hs.
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Tratamiento: En los tres casos se
realizé tratamiento con dosis altas
de penicilina (sal sédica), de accion
quelante y 2-3- dimercaptopropanol
(B.A.L.). No nos fué posible conse-
guir penicilamina, que es el agente
quelador especifico y de més cémoda
administracién (oral).

Tratamiento continuado con
1.000.000 diarios de penicilina (via
oral), y discontinuo con 10 mg. dia-
rios de B.A.L. (via intramuscular).
Tratamiento coadyuvante con vit. Bz
(que actia también como agente que-
lante).

Dieta restringida en Cobre, pri-
vando a los nifios de chocolate, nue-
ces, higado, guisantes, cereales de
ograno completo, carne de pollo, cer-
do y cordero, bananas, manzanas,
mariscos, ete.

Resultados: Remisién de la sin-
tomatologia neurolégica al cabo de
cuatro semanas de tratamiento. De-
saparicién del anillo esclerocorneal.

El control de la terapia, que los
enfermitos contintian en el momento
actual (desde hace 11 meses), se
realiza por dosajes periédicos de Cu.
urinario y plasmatico.

Recientemente, hemos debido sus-
pender la terapia con B.A.L. en uno
de los nifios, por presentar sintomas
de intolerancia.

SINDROME ADRENOGENITAL:

Uno de nuestros casos fue una hi-
perplasia suprarrenal pura, con Vi-
rilizacién y el otro en forma combi-
nada, con insuficiencia de las hor-
monas mineralocorticoides y graves
trastornos electroliticos.

El diagnéstico se confirmé por la
elevada eliminacién de 17 cetosteroi-
des urinarios, el dosaje de pregnan-
triol y la prueba terapéutica con di-
hidrocortisona.

Tratamiento: Hidrocortisona 50
mg. diarios hasta la normalizacion
de la excrecién urinaria de 17 cetos-
teroides. Luego dosis permanentes de
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sostén, de 10 mg. por kg. dia por
medio. Control del Balance electro-
litico. D.O.C.A.

La forma pura tuvo evolucién fa-
vorable, tiene actualmente tres afnos
de edad.

La forma combinada falleci6é a los
cinco meses, no pudiéndose lograr el
confrol del balance electrolitico.

BETA-TALASSANEMIAS :

La alteracion del metabolismo del
hierro, lleva en las talassanemias al
depdsito progresivo del mismo en los
tejidos. A esto contribuye la terapia
transfusional imprescindible, deter-
minando la sintomatologia de la he-
mosiderosis, v en periodo mas avan-
zado, conduce a la hemocromatosis.

Hemos realizado terapia quelante
de hierro en 7 de nuestros casos de
anemia de Cooley, Utilizamos el clor-
hidrato de desferroxiamina, a dosis
variables de 500 a 1000 mg. diarios,
por via intramuscular.
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La duracion del tratamiento de-
pendi6 de la respuesta al mismo,
evidenciada por la excrecion de Fe
urinario, la curva de Fe sérico y la
mejoria del cuadro clinico. En todos
los casos tratados se observé:

1 — aumento franco de la excrecion
urinaria de Fe.

2 — mejoria clinica y humoral de
las lesiones hepéticas.

3 — despigmentacion cutdnea evi-
dente.

No se registraron signos de toxi-
cidad.

Aconsejamos como profilaxis de
la hemosiderosis en los enfermos ta-
lassanémicos, un estricto control cli-
nico y humoral, incluyendo, funda-
mentalmente, el dosaje periodico de
Fe sérico. por la posibilidad de he-
mosiderosis asintomaéticas, que se
benefician evidentemente con la te-
rapia quelante.

Experiencia del equipo de cirugia
cardiovascular del Hospital de Nifos (Buenos Aires)

Dres. EDUARDO M. GALINDEZ, GUILLERMO KREUTZER y JORGE ALBERTAL

La cirugia cardiaca y la circula-
cion extracorpérea o corazdén-oul-
mon-artificial, han dejado definitiva-
mente su confinamiento del laborato-
rio experimental, para ser actual-
mente una disciplina asistencial de
la que no puede prescindir ninguna
colectividad ni centro médico integral
y de importancia.

Considerando que cada mil naci-
mientos hay dos cardiopatias congé-
nitas y que sin tratamiento el 50 %
mueren antes de la edad escolar, ficil
es apreciar la magnitud de este pro-
blema,

Todo esto ha determinado la apa-
ricion de una nueva responsabilidad

para el pediatra, la de conocer muy
bien la proyeccion, tanto de la car-
diologia moderna como la de cirugia
cardiovascular. No debemos olvidar
que el pediatra desempefia, atin deri-
vado el paciente al cardiblogo, el pa-
pel del médico de cabecera, cuya opi-
nién o consejo como depositario de
la confianza familiar, y como médico
que conoci6 al nino desde el naci-
miento, decide a veces la intervencion
o tratamiento. El pediatra debe, pues,
conocer la oportunidad del tratamien-
to quirdrgico de las malformaciones
congénitas.

Existen manifestaciones de esta
patologia cardiovascular, que son co-
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munes a grupos de las mismas y que
por si olas representan un toque de
alarma y de urgencia para que el
enfermo llegue a manos de los gru-
pos especializados de diagnostico y
tratamiento. Nos referimos a tres
manifestaciones claves que sirven al
pediatra y al médico general; la in-
suficiencia cardiaca, la hipertensién
pulmonar y el progresivo deterioro
general y hemodinémico.

Insuficiencia cardioca. Reviste es-
pecial interés cuando se presenta
precozmente en el lactante y cuando
a pesar del tratamiento médico se
hace incontrolable; en esta situacion
el tratamiento quirdrgico es el unico
camino. Tal es el caso de la estenosis
pulmonar extrema, la comunicacion
interventricular, el ductus o la co-
artaciéon de aorta.

Hipertension pulmonar. Sabemos
que esta condicion hemodinamica
est4d unida al concepto de “enferme-
dad vascular pulmonar”. Esto es, el
aumento de la resistencia pulmonar
por hipertrofia de las arteriolas pul-
monares, lesién que es irreversible,
y que su marcha progresiva lleva
inexorablemente a la muerte. Por lo
tanto aqui también el pediatra debe
tener la responsabilidad de enviar su
enfermo al centro de tratamiento,
por cuanto gran parte de las mal-
formaciones que determinan hiper-
tension pulmonar. tienen solucién
quirdrgicamente. Se exceptta la hi-
pertensién pulmonar primitiva, pero
ésta debe confirmarse con los corres-
pondientes estudios hemodinamicos.

Progresion del deterioro general y
hemodindmico. Situaciones como las
anteriormente anotadas, producen al-
teraciones hemodindmicas que gene-
ralmente son progresivas y que van
determinando lesiones, algunas irre-
versibles y otras que desaparecen con
el correcto tratamiento. Asi la con-
gestion e infeccion a repeticion de
la via respiratoria a causa del hiper-
flujo pulmonar, y sobre todo los di-
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ferentes grados de distrofias y alte-
raciones de la curva pondoestatural
de estos enfermos, desaparecen es-
pectacularmente con el tratamiento
quirdrgico, cuando el paciente ha
sido sometido a la correcciéon en su
momento oportuno.

Presentamos nuestra experiencia
de la Seccién de Cirugia Cardio-
vascular, sobre una serie de 315 pa-
cientes operados.

Con circul. extracorpdérea 100
Sin circul. extracorpdérea 215

.. 815

Total de operacfones e,

Cuabpro N° 1

Pacientes operados sin circulaciin
extracorporea

23

Diagnostico § §°
ST

3 B TN il A o OISO S B O 126 0
Coartaciones ............. 18 0
100 oy Herts 5 corpoin IO 0 35 5
Est. Pulmonar (hipotermia) 4 0
Anillo vascular ..........-. 1 0
Tronco arterioso ......... il 0
Atresia tricaspidea ....... 8 2
Transposicion . ........... 8 5
Pericarditis constrictiva 2 0
Cerclaje de art. pulmonar . 7 0
Ventriculo unico ......... 1 0
Pericarditis aguda ....... 1 0
3 0

Marcapaso

Comentamos someramente algunas
de estas cardiopatias:

Ductus: es la cardiopatia mas fre-
cuente de las que requieren trata-
miento quirdrgico. Nuestra serie
comprende 126 casos con edades que
van de 2 meses a 11 afios y con 0 %
de mortalidad.
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Nuestros pacientes son interveni-
dos tan pronto son diagnosticados,
lo que significa que no hay una edad
preferencial. Requerimos el buen es-
tado de la via respiratoria, libre de
infeccién y secreciones. En algunas
oportunidades no es factible obtener
el estado ideal y el enfermo se opera
en el punto que se considere el mejor
estado clinico obtenible. Hemodina-
micamente la operabilidad del Ductus
esta determinada por la magnitud de
la presiéon en la arteria pulmonar.
Cuando se establece el shunt de dere-
cha a izquierda con la aparicion de
cianosis, consideramos el enfermo in-
operable.

Nuestra experiencia nos permite
afirmar:

1°) Que el ductus debe ser inter-
venido quirtirgicamente siempre.

22) Que en nuestro grupo no te-
nemos limite de edad. Operamos tan
pronto se hace el diagnéstico. En
lactantes en malas condiciones y en
insuficiencia cardiaca condiciona ca-
si una wrgencia quirirgica.

Coartacion: Preferimos la inter-
vencién entre los cuatro y seis aifios.
En esa edad la anatomia es mucho
mas favorable para el cirujano y se
deja una anastomosis suficientemen-
te amplia, para no temer en el futuro
una estenosis relativa. La coartacion
de aorta es una de las afecciones que
lleva en los primeros meses de la
vida a la insuficiencia cardiaca. He-
mos operado lactantes con coartaciéon
de aorta en insuficiencia cardiaca
incontrolable clinicamente.

La mortalidad operatoria se man-
tiene hasta la actualidad en 0%.

Fallot: mantenemos la indicacion
del Blalock para los pacientes que
presenten una severa sintomatologia,
crisis de disnea y cianosis, cuando
hay atresia del tronco pulmonar, o
cuando el paciente estd por debajo
de los 10 kgs. La mortalidad operato-
ria es de 10% debido al mal estado
de los pacientes, a la severidad de
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las lesiones y al escaso peso y edad
de los mismos.

Estenosis Pulmonar (hipotermia) :
recurrimos a este método ante lac-
tantes pequefnios de escaso peso y con
severa sintomatologia. Como excep-
cién podemos citar un paciente con
la mayor cianosis que hemos obser-
vado hasta ahora, 12 afnos de edad,
17 kgs. y 86 cms. de talla. Estos da-
tos reflejan bien su gravisimo esta-
do. Fue prevenido con hipotermia,
evolucionando satisfactoriamente,

Anillo vascular: Creemos que exis-
te la indicacion quirGrgica precisa
cuando se produce la compresion de
la via aérea y como consecuencia,
episodios severos de neumopatias ca-
si constantes.

Tronco arterioso: ain cuando nues-
tra experiencia se reduce a un caso
creemos que debe aconsejarse, o el
cerclaje de la pulmonar o la opera-
cion de Blalock, segin sea el tipo de
tronco.

Atresia tricuspidea: en nuestros en-
fermos hemos realizado operaciones
de Blalock por cuanto han sido pa-
cientes lactantes de muy escaso peso,
en los que la operacién de Gleen aun-
que mas fisiol6gica, es més riesgosa
en caso de trombosis de la misma o
neumopatias.

Tramsposicion: creemos que la
conducta, es crear o ampliar una co-
municaciéon interauricular en el lac-
tante, o cuando el paciente tiene edad
y peso suficientes para circulacién
extracorporea, se debe recurrir a la
operacion de Mustard.

Pericarditis constrictiva: los tres
casos operados han sido de etiologia
tuberculosa,

Cerclaje de la Arteria Pulmonar:
en los lactantes pequefios portadores
de cardiopatias severas con cortocir-
cuito de izquierda a derecha con in-
suficiencia cardiaca incontrolable,
esta intervencion tiene su indicacién



188 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA
CUADRO 2

Pacientes operados con Circulacion Ewxtracorpérea
g B = S8
Diagnostico Lg) :§ % § = é '§
< SIS RS %3
Z & < =S
CIA. 21 4a17 16 a 47 20
CLA. + EP. (Cian) 3 a 11 9 a 35 2
(Acian) 5 4a 18 16 a 40 5
C.LV. ((‘;‘1’: g_-g')) 5 3 a 18 16 a 57 10
CLV. + EP.  (Fallot) 24 SRt 14507 43
(Acian) 8 4214 15 a 41 7
AV.C. Total 1 13 38 1
Parcial 2 14 y 12 45 y 32 2
T.C.G.V. 1l 2 meses 4 kg. 17
Est. Ao. Valv. 2 8y 9 24 y 25 2
Subv. 1 8 24 0
Est. Mitral Pura 1 16 36 1
Doble Lesién 1 18 54 %
EP.V. 19 1a18 9 a 57 18

H.P.: Hipertensién pulmonar. Cian: Ciané tica. Acian: Aciangtica.

precisa, y es alli donde nos ha dado
verdaderas satisfacciones.

Hemos operado 7 pacientes, todos
ellos en mal estado general, con
complicaciones pulmonares importan-
tes; afortunadamente no hemos per-
dido ningtin enfermo. Mortalidad:
0%.

Los resultados sefialados en el
cuadro nos permiten ser suficiente-
mente optimistas en lo que respecta
al pronéstico quirtirgico de las car-
diopatias congénitas para lo que se
debe contar imprescindiblemente con
un estudio cardiol6gico completo, por
medio del cateterismo, las curvas de
dilucién de colorantes y angiocardio-
grafia selectiva,

Consideramos imprescindible ago-
tar toda clase de estudios para bus-
car una posible correccién a todas
las cardiopatias congénitas que se
presenten, ya que en muchas ocasio-
nes se les niega a estos pacientes esa
posibilidad por desconocer que la ma-
yoria de ellas son pasibles de correc-
ci6bn quirurgica.

Consideraremos brevemente la in-
dicacién quirtrgica en Pediatria.

Comunicacion interauricular: de-
ben ser operadas todas las C.I.A. que
posean cortocircuito de izquierda a
derecha, mayor del 40% del flujo
pulmonar. La edad ideal es cuando
havan superado los cuatro anos y los
15 kgs. de peso. El riesgo quirtrgico
es muy bajo.



XFI JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA

Comumnicacion interauricular con
E'stenosis pulmonar: deben ser ope-
rados todos aquellos pacientes que
presenten més del triple de la pre-
sion normal (25 mmHg) en ventricu-
lo derecho o sea superior a 70 mm-
Hg, o aquellos que tengan un corto-
circuito a nivel auricular superior
al 50%.

Comumnicacion interventricular: de-
ben ser operados todos los pacientes
que presenten un cortocircuito de iz-
quierda a derecha superior al 30%
del flujo pulmonar.

El riesgo quirurgico de la C.I.V.
tratada con C.E.C. depende del grado
de hipertension pulmonar que posea;
cuando estd por debajo de los 80
mmHg el riesgo es bajo (menor del
10 %), cuando esti entre los 80 mm
Hg y la presion sistémica el riesgo
es alto (alrededor del 25 %) y cuan-
do la presién en la arteria pulmonar
(normal 15 mmHg) es superior a la
presién sistémica (adrtica) la opera-
cion estd contraindicada; el paciente
se ha convertido en cianético porque
invirti6 el cortocircuito haciéndolo
ahora de derecha a izquierda. En es-
tos momentos la hipertensién es irre-
versible; la patologia predominante
es ahora pulmonar y al cerrar a la
C.IV. el paciente fallece por faltarle
la valvula de escape a nivel ventri-
cular que tiene con la C.I.V.

Comunicacion interventricular con
estenosis pulmonar: esta asociacién
constituye el Sindrome de Fallot y
deben ser operados todos los pacien-
tes que la posean.

La edad ideal para la correccién
completa es cuando hayan superado
los 5 afos y los 15 Kg. de peso, pu-
diendo efectuarse antes, entre los 10
y 15 Ke. de peso, cuando el paciente
es cianético v presenta crisis de dis-
nea y cianosis que hacen peligrar su
vida,

El riesgo quirtrgico varia en re-
lacion con el grado de cianosis y el
tamafio de la arteria pulmonar. En
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los ciandticos el riesgo estd en torno
del 25 % y en los acianéticos en tor-
no del 10 %.

Transposicion completa de los
grandes vasos: esta es una patologia
de resorte pediatrico frecuente en el
recién nacido y durante los primeros
meses de vida. Actualmente tiene so-
lucién quirdrgica por intermedio de
la operacién de Mustard que consis-
te en invertir el retorno del corazon.
El riesgo de la operacion es muy alto.

Atrioventricularis comunis: es una
malformacién grave y compleja; en
general son pacientes quirtrgicos
después de los 5 afios y los 15 Kg.
de peso, con riesgo variable.

FEstenosis aortica: deben ser ope-
rados cuando exista un gradiente en-
tre aorta y ventriculo izquierdo ma-
yor de 50 mgHg.

La condicién ideal para su correc-
ci6n es luego de los 5 afios y los 15
Kg. de peso. El riesgo varia con la
severidad de la lesion y estd en torno
del 10 %.

Patologia mitral: deben ser ope-
rados cuando presenten sintomato-
logia e incapacidad fisica. Si es se-
cuela reumatica luego de los 14 afios
vy cuando no exista actividad reuma-
tica.

El riesgo varia dependiendo de que
sea Estenosis Mitral Pura o asocia-
da a insuficiencia mitral. En la E.
M.P. la mortalidad es minima (me-
nor del 5 %) pero cuando hay insu-
ficiencia mitral el riesgo sube al
30 % o mas porque la valvula debe
ser reemplazada por una proétesis.

Cuando la patologia es congénita
(rara) generalmente va asociada a
otras malformaciones cardiacas y su
riesgo es elevado.

Estenosis pulmonar valvular: de-
ben ser operados todos los pacientes
que posean un gradiente entre ven-
triculo derecho y arteria pulmonar
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superior a 60 mmHg. La edad ideal
es después de los 5 anos y 15 Kg., pe-
ro todo depende de la severidad de la

Fiebre reumética

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

cardiopatia y se pueden operar anfes
si presentan agrandamiento cardiaco
importante e insuficiencia cardiaca.

Experiencia del Hospital de Nifos de La Plata

DRrES. JORGE MORANO, JUAN C. DELCEGGIO y LUIS COUYET

Se aporta la experiencia de 170 ca-
sos de Fiebre Reumética, realizando
el siguiente analisis estadistico:

1. Formas clinicas:

Poliartritis 115 casos (67.64%)
Carditis 38 casos (22.35%)
Corea 17 casos (10.00% )

2. Sexo: no se logré establecer
conclusiones estadisticas.

3. La edad de mayor incidencia
recae en el grupo comprendido entre
los 9 y 13 afios, alcanzando el 64.09 %%
del total; y dentro de este pericilo
predomina la edad de 12 amnos.

4. La incidencia estacional eviden-
cia una ligera mayor frecuencia del
otono.

5. La incidencia familiar de ‘“ma-
nifestaciones reumaticas’, se ha com-
probado en el 17.05 % de los enfer-
mitos.

6. El antecedente de infeccion da-
do por faringitis, amigdalitis cripti-
cas, estados catarrales de vias aéreas
superiores y piodermitis, alcanza al
81.17 %.

7. En la mayoria de los casos se
trat6é del primer episodio de la enfer-
medad (73.52 %), siguiéndole la pri-
mera recurrencia en el 21.76 % y la
segunda en el 4.70 % de los casos res-
pectivamente.

8. La fiebre no presenté diferen-
cias dignas de mencion entre las dis-
tintas formas clinicas,

9. Se observo leucocitosis en el
50 % de las carditis, en el 37.39 %
de las poliartritis y en el 29.41 %
de las coreas. Su normalizacién pro-
medio fue de 15 dias en la corea y
de aproximadamente un mes en las
restantes formas clinicas.

10. La eritrosedimentacion, se en-
contraba elevada en el 88.69 % de
las poliartritis, en el 86.84 % de las
carditis y en el 52.94 % de las coreas.
Su normalizacion promedio se obtuvo

entre los 32 y 40 dias.

11. La proteina C reactiva se de-
terminé en 39 casos, produciéndose
su normalizacién entre los 20 y 30
dias de evolucion.

12. Taquicardia franca solamente
se comprobo en el 39.41 % de la ca-
suistica, normalizandose la misma.
como promedio, a los T dias.

13. Con respecto a las artritis, de
un total de 229 articulaciones comi-
prometidas, el 36.67 % y 31.44 % CO-
rresponden respectivamente a la ro-
dilla y articulacion tibiotarsiana, so-
bresaliendo marcadamente del resto
de las localizaciones. El tiempo en que
se mantuvo presente la inflamacion
fue, para las articulaciones meneio-
nadas, aproximadamente de 1 mes,
variando en las demés entre 3 y 7
dias.

14. En las carditis se observo so-
plo sistélico de localizacion mitral en
el 89.47 % de los casos. Los ruidos
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tuvieron la caracteristica de apaga-
dos y algodonados en el 31.57 % de
los enfermitos con compromiso car-
diaco.

15. El ritmo de galope, como evi-
dencia de insuficiencia cardiaca, se
presenté en el 18.42 % de las cardi-
tis. Se comprobé cardiomegalia en el
39.47 %. Frote, como evidencia de
pericarditis, en el 21.04 % de las
carditis.

16. En el 23.68 9% de las carditis
no se encontraron alteraciones del
trazado electrocardiografico dignas
de mencion,

17. En la corea, se presentaron
movimientos involuntarios en el
100 % de los enfermitos, ataxia en
el 70.58 %, habla confusa en el
58.82 % e inestabilidad emocional en
el 41.17 %. El antecedente de fiebre
reumatica se comprobé en el 35.29 %
de los casos.

18. Las manifestaciones cutaneas
especificas (n6dulos reuméticos ¥
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eritema marginado) solamente ge
consignan en el 1.76 % de las histo-
rias clinicas, seguramente por no
orientar la semiologia en tal sentido.

19. EI dolor abdominal se eviden-
ci6 en el 15.29 % de los enfermitos,
habiendo aparecido en todos durante
la evolucion de la enfermedad y no
como sintoma de iniciacion. Fue ge-
neralizado en la amplia mayoria de
los casos.

20. La antiestreptolisina O, se en-
contré por encima de lo normal. Sin
embargo, el escaso nimero de casos
no permite establecer conclusiones al
respecto.

21. No ha sido posible seguir la
evolucion a largo plazo ni el control
de las medidas profilidcticas aconse-
jadas, en la gran mayoria de los en-
fermitos, dada la idiosincracia y ni-
vel cultural del material humano,
motivo de este estudio. Ello imposi-
bilita obtener conclusiones estadisti-
cas en este aspecto tan importante de
la enfermedad.

Clearence de Creatinina Endégena verdadera
Valor préctico para el control del nifio enfermo renal

Por las DrAas. IRMA R. LEVERATTO, MARIA R. TORALES e INES M.

CLERC (Bioquimica)

(Hospital de Pediatria “Dr. P. de Elizalde”, Bs. Aires)

Los AA comentan su experiencia
con el clearence (CL) de creatinina
endégena (CR), realizado en nifios
afectados de diversas enfermedades
renales,

El clearence de CR enddgena ver-
dadera, se ha impuesto, por lo acce-
sible de su técnica, y por su aptitud
clinica para determinar el funciona-
miento renal.

Constituye un excelente método
practico, ya que su desviacién con

respecto a la depuracion de Inulina,
es en realidad minima. Dean y Mac
Cance, encuentran una relacién pro-
medio entre ambos clearences, en lac-
tantes de 0,98 ; y Barnett encontré en
lactantes de 6 dias a un mes, una re-
lacién media entre ambos, de 1; y en
ninos de 4 a 13 aifios, del 0,3.5 10,11, 17

Las mayores diferencias aparecen
con valores muy bajos, de 40 ml. o
menos y en estos casos tal desviaciéon
carece entonces de mucho valor.!3: 1,10,



FACTORES DE ERROR

Mala recoleccién de orina por va-
ciado incompleto de la vejiga. Es el
méas importante, sin embargo no es
necesario el sondeo, ni el lavado ve-
sical ya que la bibliografia consul-
tada indica valores iguales para los
datos obtenidos por estos dos tltimos
procedimientos o por miccion espon-
tanea, cuando la técnica es correc-
ta.L1. 16,

Dificultades de la técnica de Labo-
ratorio; ya que en la reaccién cro-
méatica con picrato alcalino, o reac-
cién de Jaffé, se valoran junto con
la CR, los cromdgenos no creatininas,
que dan también esta reaccién. Para
obviar este inconveniente y dosar la
CR endbgena verdadera hay varios
procedimientos. Nosotros utilizanios
el método de Owen, en el cual, antes
de la reacciéon cromatica, la CR se
hace absorber en tierra de Fuller, que
es un silicato de aluminio hidratado
(Reactivo de Lloyd), para separarla
de las otras substancias Jaffé posi-
tivas. La desviaciéon standard del mé-
todo realizado en nuestro laboratorio
es de acuerdo a la féormula

> (x—x)2

sy

n—1
N
S sangre = 0.05 mg.

A
S orina = 0.5 mg.

La prueba de recuperacién de plasma
fue del 95 %.

Vinculados a la funcién renal, Va-
rios autores 41231117 demostraron
que la CR es en realidad excretada,
aunque en pequehisimas proporeio-
nes por el tibulo. Esto hace que el
CL. CR presente valores mas altos
que el de la insulina; insistiendo
otros 471418 que tal excreci6én se
acentiia a medida que el rinon esta
més enfermo, no dependiendo de la
creatinina plasmética sino de la le-
sién tubular, con la cual el CL. CR.
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se desviaria atn méas del verdadero
valor Flujo Glomerular en estos ca-
SOS.

MATERIAL Y METODO

Todos estos nifios fueron estudia-
dos por el equipo de Nefrologia de la
Sala 32 y Consultorio Externo N¢ 3,
del Hospital de Pediatria “Prof. Dr.
P. de Elizalde, bajo la direccion del
Dr. Oscar Turré. Los examenes de
Laboratorio se realizaron bajo la di-
reccién técnica del Dr. Pagniez,

Técenica del procedimiento utiliza-
do: Dejamos el nifio en ayunas y en
reposo. Se administra una sobrecarga
acuosa, y se procede al vaciado de la
vejiga completamente, desechando tal
orina y se toma la hora con exactitud.

Comienza entonces el periodo de
depuracién, con la recoleccion de to-
da las orinas, por miccién esponta-
nea. Transcurrido el tiempo pre-es-
tablecido se evacia nuevamente la
vejiga a fondo, cronometrando la ho-
ra exacta y se da por terminado el
periodo de depuracion,

La extraccién de sangre se realiza
en cualquier momento de la prueba
aunque tratindose de ninos, aconse-
jamos hacerlo al final para evitar el
factor psiquico que pudiera alterar el
flujo sanguineo renal, Conociendo el
nivel de CR. en mgr. %, en sangre
(S. CR.) y en orina (0. CR.), ade-
méas del valor del volumen minuto
corporal (que se obtiene relacionado
el V hallado con la superficie stan-
dard de referencia: 1,73 m?), se apli-
ca la férmula general de los clearen-
ces y tendriamos:

0.CR X Ve
S.CR

= ml’/m?

El valor normal es de 120 ml re-
feridos a 1,73 m2 de superficie cor-
poral, Se utilizaron distintos periodos
de recoleccién. En los ninos de Pri-
mera Infancia se usaron periodos de
12 a 24 hs. En nifios de Segunda In-
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fancia, con diuresis escasa se reco-
lecté durante 12 hs.; en los otros la
recoleccion se hizo durante 3 hs. Pre-
ferimos los periodos cortos, de pocas
horas que dan menos fallas en la re-
coleccion de las micciones.?

Plan de trabajo: Un estudio pre- :

vio se realiz6 en nifios sanos, que no
figuran en este trabajo, en los cuales
los clearences fueron adecuados.

Entre los enfermos hicimos tres
grupos :

A) Un grupo en el que se realiza-
ron dos periodos de clearences repe-
tidos en el mismo dia con distintas
recolecciones de orina, en distintas
horas, para establecer si aparecian
modificaciones entre los valores de
las depuraciones obtenidas de esta
manera. Nos basibamos en la escue-
la alemana para la que el clearence
de creatinina es de aceptabilidad me-
todolégica cuando la diferencia del
valor aislado de cada clearence se
aparta menos del 10 X del valor me-
dio aritmético de los dos valores del
clearence.

B) Un segundo grupo lo constitu-
yen ninos en los que se realiz6 un
solo estudio.

C) Un tercer grupo en el que se
realizaron estudios seriados en dis-
tintos periodos evolutivos.

RESULTADOS

A. — En el primer grupo se es-
tudiaron 5 nifios, 4 de los cuales su-
frian de glomérulo nefritis en vias de
curacién y el 52 era una hidronefro-
sis. Entre los que sufrian de glomé-
rulonefritis se obtuvieron valores
iguales en ambos clearences. (Varia-
cién porcentual: 2,5-1-6,5) y uno dio
una considerable variacién (22 %).
El caso con hidronefrosis dio una pe-
quefia variacién (13 %).

B. — El segundo grupo lo consti-
tuyen nifios en los cuales se realizo
un solo estudio. Dos de los pacientes
con diagnodstico de pielonefritis que
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se consideraban clinicamente cura-
dos, dieron valores de clearences nor-
males o superiores a lo normal. En
dos casos con diagnéstico de pielone-
fritis en curso los valores fueron in-
feriores a lo normal. Un caso con hi-
dronefrosis en curso dio clearence in-
ferior a lo normal. Siete casos con
diagnéstico de glomerulonefritis cu-
rados presentaron valores de acuerdo
al cuadro clinico. Dos casos con diag-
néstico de glomerulonefritis en evo-
lucién presentaron valores de clea-
rence bajos con valores de urea en
sangre normales. Tres casos con
diagnéstico de glomerulonefritis en
periodos de comienzo presentaron
valores marcadamente inferiores a lo
normal.

C. — El tercer grupo corresponde
a nifios en los que se efectuaron es-
tudios seriados en distintos periodos
evolutivos de glomerulonefritis.

Todos estos nifios presentaron
clearence acordes con su periodo evo-
lutivo. Es de hacer notar que en tres
casos que se encontraban en periodo
de recuperacién los valores de clea-
rence fueron superiores a los norma-
les. En tres casos que tenian cifras
normales de urea en sangre sus depu-
raciones dieron una cifra baja im-
portante. Hubo dos casos que pre-
sentaron discordancia entre su crea-
tininemia y sn depuracion; se atri-
buye a una falla en las recolecciones
de orina.

También se presentaron dos casos
con diaenéstico de hidronefrosis con
clearence supra normales, indepen-
diente de sn creatininemia.

CONCLUSIONES

El clearence de CR. enddgena,
ofrece, de acuerdo a nuestra expe-
riencia algunas ventajas practicas.

19) Como la CR. no se modifica
por la ingesta alimentaria. v su con-
centracién plasméatica y urinaria es
constante, s6lo es necesario una sola
extraccion de sangre.
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29) La recoleccion de orina puede
hacerse en periodos cortos de tiempo
que nos permiten supervisar esta ta-
rea durante nuestra permanencia en
el hospital, lo que nos da menor mar-
gen de error.

39) La técnica de laboratorio no
es complicada.

4°) En los casos estudiados con
dos periodos de clearence sucesivos,
encontramos que eran de aceptabili-
dad metodolégica en el 60 % de los
casos. Cifra que esta de acuerdo a lo
encontrado por otros autores ' certi-
ficando la utilidad razonable del mé-
todo.

52) De cinco nifios con lesiones de
pielonefritis y de hidronefrosis todos
menos éste presentaron tendencias a
tener valores de clearences superio-
res a los que podria esperarse de su
respectiva creatininemia.

6°) Los nifios afectados con glo-
merulonefritis presentaron resulta-
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dos adecuados en relacion con su pe-
riodo evolutivo, notdndose en el pe-
riodo de recuperacién de esta enfer-
medad clearence supranormales.

Es de consignar que en varios clea-
rences bajos, los valores de urea en
sangre eran normales.

79) Este método exploratorio de la
funciéon renal puede ser sumamente
Gitil para despistar una disminucion
de la capacidad funcional del rifidon,
cuando el resto de los examenes de
laboratorio dan valores practicamen-
te normales. Pero, creemos que su
aceptabilidad es dudosa en aquellos
casos que pueden presentar un com-
promiso tubular aunque cuando a la
lesién tubular se agrega un gran da-
fio renal (Hidronefrosis) encontra-
mos valores muy bajos de clearence,
indicando, si no exactamente, al me-
nos aproximadamente, el verdadero
F.G. de tales enfermos.

El test del latex-histamina en nifios asmaticos

DocToreEs D. S. PASCUAL, G. PEREZ LASALA, P. A. AMPUERO (Bioquimico),
SARA I. DE LA ROSA de AMPUERO, NORA R. S. de MERCADO, C. LARA

(Mendoza)

El test del latex-histamina es una
prueba que permite hacer una dis-
tincién entre el suero de sujetos afec-
tados de alergia humoral y el suero
de sujetos que no la padecen.

Como lo expresara Mikol y col. el
suero de los individuos normales tie-
ne ciertas caracteristicas que lo di-
ferencian del suero de sujetos afec-
tados de alergia humoral.

En efecto, el suero de sujetos nor-
males es capaz de:

a) Proteger al cobayo de la accion
téxica de la histamina administrada
en forma de aerosol;

b) Fijar in vitro la histamina (po-
der histamino-pésico) ;

¢) Es capaz de producir la aglu-
tinacién de particulas de polistireno
cargadas de histamina.

En la reacciéon de seroaglutinacion
del latex-histamina, el latex actia co-
mo soporte de la histamina en la mis-
ma forma que lo hace con las gamma-
globulinas en la reaccion de Singer
y Platz para detectar el factor reu-
matoide.

En ambos casos lag particulas de
poliéster actian como soporte pasivo
fijando a su superficie sustancias di-
versas y comportandose como un an-
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tigeno aglutinable por los anticuer-
pos correspondientes.

La seroaglutinacion seria debida a
un factor antihistaminico presente
en el suero de los individuos normales
a partir del afio de edad y ausente en
el suero de sujetos afectados de aler-
gia humoral.

Este factor seroaglutinable parece
estar identificado en el sector de las
gammaglobulinas.

El trabajo presentado se refiere a
la investigacion del comportamiento
de la reaccion de seroaglutinacion del
latex-histamina en dos grupos de ni-
nos: el primero formado por recono-
cidos asmaticos y el segundo por sa-
nos; nuestros resultados fueron con-
frontados al mismo tiempo con los
obtenidos, en otros dos grupos de
adultos, por Mikol y colaboradores,
en Francia, uno de sanos y otro de
alérgicos en general.

En cada uno de los cuatro grupos,
las curvas de aglutinaciéon fueron
distintas entre si. Este diferente com-
portamiento en las aglutinaciones,
comprobamos que estaba intimamen-
te relacionado con la cantidad rela-
tiva en cada grupo de: 1° sujetos
sanos, 22 sujetos con alergias no hu-
morales y, 3° sujetos con alergias
humorales.

Los sujetos sanos y los que pade-
cian de alercias no humorales pro-
ducian aglutinaciones francas en su
mayor provorcion debido a que en sus
sueros se hallaria presente el factor
anfihistaminico. Y los individuos ane
nadecian de alergias humorales pro-
dujeron aglutinaciones nulas en su
mayor proporeion; el factor antihis-
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taminico en estos casos se hallaria
ausente o francamente disminuido.

En nuestro trabajo observamos
que:

1°) -Los ninos sanos (comprobado
por el interrogatorio, examen clinico
y examenes complementarios) dieron
el mayor porcentaje de aglutinacio-
nes francas (100 %).

29) Los presuntos sanos de Mikol
s6lo dieron el 71,9 % de aglutinacio-
nes francas, hecho explicable si se
tiene en cuenta que se seleccionaron
por coneurrir para serologia prenup-
cial y por lo tanto no fueron siste-
maticamente interrogados ni exami-
nados. Es de suponer que entre ellos
debieron existir algunos alérgicos,

como lo admiten los autores fran-

ceses.

39) En los nifios asmaticos, el ma-
yor porcentaje estaba constituido por
asmas cuyo componente infececioso-
bacteriano era evidente, es decir,
eran alérgicos no humorales. EI
66.6% dieron aglutinaciones francas.

49) En los alérgicos varios de Mi-
kol, el mayor porcentaje estaba cons-
tituido por alergias humorales y por
lo tanto, las aglutinaciones francas
sélo alecanzaron el 20,4 %.

Nos ha llamado la atencion la es-
casa cantidad de sero-aglutinaciones
nulas en nuestros nifios asmaticos
frente a la gran proporcién de aglu-
tinaciones francas. Esto denotaria la
escasa importancia del factor terre-
no frente al factor infeccion, Para
poder generalizar estas conclusiones
sugerimos una mas amplia investi-
gacion.

Epidemiologia de la leucemia aguda en la infancia

Dr. CARLOS ALBERTO DELAUX

De acuerdo a los numerosos estu-
dios con distintos enfoques que per-
miten suponer una posible etiologia
virésica de la leucemia (Por ej.: ha-

(Rosario, Santa Fe)

llazgo de virus leucemogenos que re-
producen la enfermedad, posibilidad
de transmitir experimentalmente leu-
cemias murinas a través de filtrados
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acelulares, reproduccién de la enfer-
medad con material leucético huma-
no, etc.), nos pareci6 una interesante
hipétesis de trabajo estudiar en nues-
tra pequefia serie de casos de leuce-
mia, aquellos signos que demostrasen
caracteristicas de coincidencia esta-
cional, de las formas clinicas y la
epidemiologia con otras virosis.

En un periodo de 8 afios (enero
1956-mayo 1964) se ha estudiado en
los internados de la 12 catedra de
Pediatria (Rosario, Santa Fe) la fre-
cuencia estacional de la leucemia agu-
da infantil y su correlacion con los
siguientes procesos virales: hepatitis,
poliomielitis, mononucleosis infeccio-
sa y virosis indeterminadas.

Las leucemias se clasificaron en
rapidas o lentas sectin adontasen al-
guna de las dos formas siguientes:
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ler. trimestre 1 9 10
(verano)
29 trimestre 1 2 3
(otono)
3er. trimestre 8 4 12
(invierno)
49 trimestre — 1 1
(primavera)

cada enfermo presenta una elevada
correlacién intraclase, o sea, tiende
a ser homogénea; de manera que si
la primera remisién duré 6 meses las
siguientes tienden a durar lapsos si-
milares. El comprobé también que

Sintoma o signo Lentas Rapidas
Adenopatias moderadas grandes
Esplenomegalia moderada grande
Hepatomegalia moderada grande
Temperatura rara-febriculas frecuente-alta
Hemorragias raras frecuentes
Leucocitos menos de 15-20 mil mas de 15-20 mil
Blastos menos del 10% mas del 10%
Edad mayores de 7 anos menores de 7 anos

Estacion de comienzo
Remision a la terapia prolongada

No se hallé correlacién entre la
frecuencia estacional o anual de la
leucemia y las otras afecciones. Se
vio, sin embargo, que el tipo rdpido
estaba asociado con un pico estival
(9 de 10 casos) y el lento con un pico
invernal (8 de 12 casos). La asocia-
cién de la forma clinica rapida o len-
" »an la frecuencia estacional da un

sucemias de la
\ayoria agudas,
la evolucion es
ancia se puso en
ratamientos mo-
s-rumpido. Rabasa
. de remisiones de

Invierno (3er. Trim.)

Verano (ler. Trim.)
breve

los casos de remisiones largas (len-
tos) tienen un cuadro clinico hema-
tolégico como el descripto en este tra-
bajo; y los de remisiones breves (ra-
pidas) el opuesto. Se puede conside-
rar, por otra parte, que el periodo de
remisiones mide en cierto modo el
periodo de incubacién, dado que en
el comienzo de una remisién completa
el enfermo puede parecer clinica y
hematolégicamente sano., Por lo tan-
to los casos rapidos serian los de pe-
riodo de incubacién corto y los lentos
los de periodo de incubacion largo.
Si se acepta esta hipétesis, podria
postularse que, en conjunto, las “epi-
demias” se originan en Verano; los
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casos rapidos dan un pico inmediato
y el invernal se debe en buena me-
dida al periodo de incubacién largo
de las leucemias de tipo lento.

Otros autores han visto hechos si-
milares anteriores y posteriores a es-
ta serie (Lee, Swan, Allan, Sympo-
sium de Cambridge - Agosto 1964).

La labor experimental y ciertos he-
chos epidemiolégicos como los aqui
relatados y otros referentes a focos
geogrdficos intra y extraurbanos
(Ferrer) dan un fundamento cre-
ciente a la suposicion de que la leu-
cemia humana responda a una etio-
logia viral.

Aplicacién alimentaria del suero bovino

en grupo escolar controlado

DRES. JORGE RAFAEL RESTANIO (médico) y
JOAQUIN TORRES (médico veterinario}

Los autores desean demostrar las
ventajas de la incorporacién del Sue-
ro Bovino Hervido en la alimentacién
de grandes colectividades de nifios.
Entre ellas destacan: 1) valor nutri-
tivo; 2) facilidad de obtencién; 3)
simplicidad en su prevaracion: 4)
economia como principal caracteris-
tica.

El trabajo se realiz6 con 32 nifos
del Centro de Accién Social N° O
de Reconquista (dependiente del Mi-
nisterio de Salud Piablica y Bienestar
Social de la Provincia de Santa Fe).

El suero se incorpord complemen-
tariamente a la dieta de los nifios,
cuyas edades variaban entre 3 y 12
afios. anadido a la infusion que se
les daba por desayuno, en 27 opor-
tunidades, durante 5 meses.

El alimento fue bien tolerado en
todos los nifios y sin excepcion.

No hubo aumentos de peso por en-
cima de la cifra correspondiente a
lag distintas edades. Tampoco se pre-
sentaron diferencias marcadas con el
grupo control. Atribuimos esas resul-
tados ponderales; a la irregularidad
de la administracion, y a la pequenez

de las dosis. Sin embargo, busciba-
mos extraer de la experiencia, la po-
sibilidad de aplicacion del alimento
en un grupo escolar medianamente
grande, estudiando los factores eco-
némicos, humanos y materiales de
incidencia practica.

Lo que creemos importante es in-
teresar a los colegas de la especiali-
dad, en la investigacion del suero co-
mo alimento de recién nacidos y pre-
maturos, y en estudiar la posibilidad
de lograr un alimento balanceado con
este mismo fin.

Si se tiene en cuenta que, en sola-
mente 35 localidades de la Provinecia
de Santa Fe, se faenan mensualmen-
te, segin datos oficiales, 22 535 ca-
bezas de ganado bovino, que dan
270.500 litros de sangre; 72.100 li-
tros de suero, equivalentes a 4.770
kg. de proteina animal son desperdi-
ciados cada 30 dias.

Esa sangria irracional, como cree-
mos correctamente denominar, repre-
senta sélo una parte de la inmensa
hemorragia de que padece un pais de
tanta riqueza ganadera como el
nuestro.



con
AZULENO
Los mas finos y delicados

productos para el tierno
cuerpecito del bebé.

CHAMPU FECULAX con AZULENO*
A base de una nueva materia prima de la
serie etoxilado, extraordinariamente
compatible con la piel ha sido incorporada a
este champ(. Impide y alivia la dermatitis.
Estd excento de perfume que

puede afectar el cuero cabelludo del bebe.
No irrita los ojos ni las mucosas.

POLVO FECULAX

con AZULENO *
Sin talco, a base de féculas de
maiz y trigo. Contiene ademds, sales
de bismuto, acido borico y G 1L

e
o AZULENY
3 bisa go oot
SINTALCD

CREMA FECULAX con AZULENO *
Alivia y protege al nino de irritacio-
nes y paspaduras producidas por
fermentaciones urinarias y gastricas.

ANTISOLAR FECULAX

con AZULENO *

Absolutamente inocuo. No irrita
ni sensibiliza y mantiene las
propiedades protectoras

totales hasta 6 horas de
exposicién a los rayos solares,

EMULSION FECULAX con AZULENO *
Moderna forma de proteger

y refrescar- la.
piel del nino.

JABON FECULAX
con AZULENO *

brinda abundante
espuma, higieniza y
protege la piel,
gracias a la accion
del G 11.

* COMPUESTO QUIMICO MUY ACTIVO CON NOTABLES PROPIEDADES ANTISEPTICAS Y CICATRIZANTES




