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EDITORIAL

Asumir la direccion de Archivos Argentinos de Pedialria, al par que cons-
tituye una honrosq distincion, Heva implicito el compromiso, adquiride ante
quienes nos propiciaron y apoyaron, de no ahorrar esfuerzos en una tarea que

liene como tinico objelivo su constante perfeccionamiento.

Somos conscientes de que el continuar la obra de aguellos que con selven-
cia y dedicacion nos precedieron ¢ intentar superar los resullados obtenidos, no
puede ser una tarea exclusivamente personal y por tal motive hemos llamado
a colaborar a un grupo de jovenes pediairas, convencidos de que su espiritu
inquicto y su mente dgil nos ayudardn en la nada sencilla larea aceplada. Por
esa misma razdn requerimos aqui, de quienes integran el Comité Asesor, ¢l
invalorable aporte de su conscjo, su critica y su aliento y compromefemos pii-
blicamente a todos los médicos de ninos a brindarnos su sincero apoyo en be-
neficio de esta publicacion tan querida por todos y que consideramos debe al-

canzar en el consenso general el mismo nivel que ocupa la Pediatria Argentina.

No esbozaremos planes, lan silo deseanios gl iniciar la tarea manifestar
muestras aspiraciones y pronieter poner al servicio de ellas, que concepluanmos
son {us de todos a quicnes van dirigidas estas lineas, cuanto estenos capaci-

tados de brindar. EI tiempo v los colegas serdn los mejores jueces.

Dr. Luis A MArquez
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de la infancia,

a traves de la puncion biopsia renal

Introduccion

-5 un hecho inncgable ¢l porcentaje im-

portante gue las nefropatias medicas re-
sresentan en el fotal de las afecciones que
nadece ¢l hombre en los primeros afos de
su vida y To es, no salo en cuanto nimerica-
menfe expresan un valor significativo, sino
ranthién en cuanto traducen el ataque noso-
Ihgico de un Oroano altamente especializado,
cuyo deterioro significa en muchas circuns-
sancias un trastorno irreversible en la ho-
meostasis general del organismo.

La profundizacion del conocimiento de cs-
tag afecciones, como planteo de tipo general,
¢l correcto diagndstico, la |1(!hlhl]ldd| CVO-
lutiva y ¢l eriterio terapéntico, como aplica-
an de o anterior en el plano individual
conlizuran las motivaciones principales del
studio correlativo entre hallazgos clinicos y
';:mh)m(.l]'mlcnl(’)gims par nosotros llevado a

abo en ninos con nefropatias diversas. In-
.rlhulm para su diagnostico, control evolu-

vo y conduccional ferapcutica en la I Ca-
edra de Pediatria vy Puericulfura (Sala VI
fel Hospital Nacional de Clinicas), Profesor
Felipe de Elizalde. Contamos para ello con

CARLOS A. CAMBIANO
ALBERTO ). MONSERRAT
ROBERTO M. I0TTI
MARIA V. BERALDI

la valiosa colaboracion de la [T Catedra de
Patologia de la Facultad de Medicina (Pro-
fesor . M. Monscrrat).

Utilidad, indicaciones, complicaciones

La oportunidad de valorar los cambios
morfologicos renales en el decurso de las
distintas fases de las afecciones estudiadas,
a objeto de cotejarlos con los hallazgos ¢li-
nicos v de estudio funcional, ha sido posible
agracias a la oportunidad de poder ejecutar
biopsias renales, ya sca por medio de pun-
citn percutanea o bien quirtnrgicamente,

La solucion ha sido realmente feliz, siose
ficne en cuenta la imposibilidad de poder
establecer las alteraciones estructurales ha-
bidas “in vivo”, en base al estudio del ma-
terial obtenido en autopsias, por correspon-
der el mismo a estadios linales en los que
la distorsionada histoarquitectura no permite
reconocer muchas veces la patologia primi-
tiva.

Sabido es, por otra parte, que ¢l estudio
comparativo del material biopsiado con si-
milares obtenidos en necropsias de Tos mis-
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mos enfermaos, ha demostrado gue eran coin-
cidentes en cuanto a la aparicion de tipo y
severidad de las lesiones. !

Obvio resulta mencionar ¢l valor de la
hiopsia en estudios histoguimicos, inmuno-
histoguimicos y de microscopia clectronica,
llevados a cabo en afecciones clinicas y ex-
perimentales.

El hecho de presentar la mayor parte de
las nefropatias médicas, lesiones difusas y
uniformemente distribuidas en todo ¢l parén-
quima, es otro elemento mas en favor de la
biopsia renal como significativamente repre-
sentativa de la lesion histologica existente,

Degpues de las primeras biopsias a cielo
abicrie realizadas por Castleman y Smith-
wick en 1943 y las percutaneas por Alwall
en 1944, quicn utilizara ¢l método por aspi-
racidn, y dada la existencia de algunos ac-
cidentes, disminuy un poco el entusiasnio
por la realizacion de las mismas. En 1954,
Muchreke y colaboradores ™' 1% maoditica-
ron ¢l procedimiento utilizando una aguja
con pinza de toma interna; cllo significo un
rapido desarrollo de la citada téenica con los
beneficios cuantiosos que ya se han recogido.

Si bien en los primeros tiempos se consi-
deraba la corta edad como un factor a veces
adverso para la realizacion de la biopsia,
experiencias posteriores demostraron que la
misma

cra factible de realizarse en nifios
de  segunda vy aun  de primera  infan-
ciatEra s 14 13 16

Las nefropatias difusas en las cuales reve-
lara suma utilidad son: nefritis, en sus diver-
sos  estadios; sindrome nefrotico; plrpura
anafilactoidea; colagenopatias diversas (lu-
pus critematoso, periarteritis nudosa, escle-
rodermia); picloncefritis; insuficiencia renal
aguda; intoxicaciones: tubulopatias; hiper-
tension nefrogena, nefropatias familiares, etc.

Las contraindicaciones principales existen-
tes serian, entre otras: rinon tinico, las dila-
taciones piclocaliciales importantes, los guis-
tes y abscesos, los procesos perinefriticos su-
purados, las infecciones del tejido celular
subcutaneo y cutancas adyacentes, ctce.

La mayoria de los antores coinciden en
afirmar ¢l bajo indice de complicaciones
existentes tras la ¢jecucion de punciones biop-
sias, no solamente en ninos, sino también en
adultos ¥ . Se¢ menciona entre las mismas,
como las principales a las hematurias ma-
croschpicas (las microscopicas se observan
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oracticamente en todas, considerandolas al-
vunos autores © como indice de puncion po-
sitiva), en aproximadamente un 10 ¢ de los
casos'' corregibles, la mayoria por mero re-
poso vy pasibles las menos, de tratamicento
transtusional; tambicén los hematomas peri-
rrenales, exteriorizados por dolor y conirac-
tura lumbar y confirmados a veces por estu-
dios radioldgicos; son iy poco [recuentes
v excepcionalmente requicren solucion qui-
rirgica.

Un indice de 1a inocuidad del procedimien-
to lo constituyen, por un lado, los cstudios
cfectuados sobre la funcidn renal por medio
de prucbas de depuracion realizadas antes
v después de las punciones, demostrando que
las mismas permanccian inalteradas .y por
otra, las comprobaciones cfectuadas en rifo-
nes de sujetos biopsiados v ofallecidos pos.
teriormente (2 a 12 meses), en los que se
halld solamente una pequena cieafriz, sin ne-
crosis o manifestaciones reaccionales en ¢l
parénquima vecinn T

Material y métodos

El estudio se Tlevo a cabo en 114 ninos,
71 varones v 43 mujeres, cuyas cdades osci-
laban entre los 4 meses y los 16 anos, todos
cllos internados en la Sala VI del Hospital
Nacional de Clinicas (Prof. F. de Elizalde),
en el periodo 19538-1968.

De acuerdo con los lincamientos ya ex-
pucstos en la introduccion, sometinios a bion-
sia solamente a aguellos enfermos en los
cuales estimabamos que prevalecian los be-
neficios a obtener (diagnostico, tratamicnto.
cvolucion), sobre Tos posibles riesgos deriva-
dos de la ejecucion de la misma.

En numecrosos casos repetimos las biop-
sias, con lapsos variables de meses o anos.
cuando estimamos que las mismas podian
aportar datos de real valor.

Completados los examenes clinicos y de la-
horatorio, incluyendo la valoracion del fun-
cionalismo renal, fucron sometidos a biopsia
por puncion, previe estudio radiologico renal
por excreciom y de los factores de hemostasia.

En la casi totalidad fue necesario someter
al nifo a anestesia general; cuando tal medi-
da no Tue necesaria, bastd la ancstesia local
infiltrativa, previa sedacion.

Utilizamos la aguja de Vim Silverman, mo-
dificada, obteniendo ¢n un c¢levado porcenta-
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= de veees (83 %), un cilindro parenguima-
woso de aproximadamente 15 mm de largo
“ 0,5 mm de diametro, con un contenido va-
siable de glomérulos en la obscervacion mi-
croschpica.

El material fue fijado en forma inmediata

una solucion de formol buffer al 10 ‘e,
siendo los métodos de coloracion utilizados
-0 forma sistematica:  hematoxilina-cosina,
rricromico de Masson, PAS y en circunstan-
cias particulares para demostrar pigmento
ferrico, fibras de reticulina y elasticas.

El numero de enfermos con neiropatias
~studiadas, la cantidad de biopsias realizadas

¢l muncero de enfermos biopsiados, estan
“esumidos en el cnadro 1:

CUADRO |

Numero total de enfermos con nefropatias .. 270
Numero total de biopsias realizadas ... .. 160
“umero total de enfermos hiopsiados ... .. 114

Se aprecia la cantidad de enfermos biop-
siados en relacion al cuadro clinico en el
cuadro 2.

CUADRO 2

Y
=
w tn N w
05 25 £
o o as &3 i
Diagnosticos clinicos T ] s
oz ) -
= S )
g =} =
'rq

slomerulonefritis — difusa
agnda . .............. 113 20 27
sindrome nefrdtico ... 6O 4 EH
scholein-Henoch ... ... 6 6 9

nsuf. renal aguda:

Sind. urémico hem. 33 16 24
Sepsis 1 1 1
~Toxico 2 2 -
Pielonefritis 36 6 4]
Colagenopatias .. ... .. 4 4 7
Nefropatias hereditarias . 4 4 7
Hematurias idiopaticas . 2 2 2
Hipertension arterial 2 2 7
Mras 7 i 7
Total Zi0 114 160

Los diagndsticos anatomopatologicos estan
resumidos en el cuadro 3:

R
Cuapry 3
. Glomerulonefritis

Aguda proliferativa e .
Rapidamente evolutiva ... ... .. . 2
Membranosa e 4
Lobular nodular ... ..... |
Cronica -..oo o 4
Focal ... 4

Il. Nefritis intersticial . ... ........ .. ... ) i}
I, Lesiones minimas (Minimal Changes) ... 17

I, Lesiones vinculables al sindrome uréniico
lemolitico

IFn actividad ... 13
Curadas ..o 3
IV. Necrosis tubular aguda 3
V. Nefroangioesclerosis ... ... 2
V. Pielonefrilis cronica ... ... ... ... 2
IV. flalfazgos incaracteristicos ... ... ... 1
DIAGNOSTICOS HISTOPATOLOGICOS
Glomerulonefritis
Estos enfermos fueron divididos en dos

grupos, de acuerdo con ¢l momento evolutivo
de la afeccion en que fue practicado ¢l estu-
dio histologico.

El primero comprendio a aquellos ninos ¢s-
tudiados en ¢l periodo inicial (menos de 50
dias de comienzo de las manifestaciones cli-
nicas), en tanto que en ¢l ofro se agruparon
aguellos  controlados en ctapas  evolutivas
posteriores. o

En lo que al diagnostico histopatologico
globalmente considerado se refiere, s¢ fu-
vieron en consideracion los criterios ya clasi-
cos de division de la afeccion en aguda y cro-
nica, que especifican: a) para los casos agu-
dos, la presencia de hipercelularidad endote-
lial y/o extracapilar, tumefaccion del oville-
o con isquemia ¢ hipercelularidad capilar o
necrosis del penacho; b) para los casos cro-
nicos pronunciadas alteraciones fibrosas glo-
merulares, tubulares ¢ intersticiales, los gue
conducen al Organo a una casi abolicion de
la funcion especifica. Una modalidad de lag
agudas, lo constituye en casos de predomi-
nio de las semilunas epiteliales, hecho que
caracteriza a los casos de rapida cvolucion
en la insuficiencia renal,

LEn el andtisis de las lesiones encontradas
en los nifos punzadoes precozmente, observa-
mos un franco predominio de glomérulos au-
mentades de tamano (fig. 1) producte de la
hipercelularidad inflamatoria por prolifera-
cion endotelial, a la vez que isquémicos,
(fig. 2), con un muy discreto grado de adhe-
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rencias capsulares vy practicamente ausencia
de lesiones fibroesclerosas a nivel de la pa-
rictal de la capsula de Bowmann.

La patologia tubular sc evidencid en espe-
cial, por trastornos de tipo catabiotico a ni-
vel de los tidbulos contorneados y excretores,
con la presencia en su luz en algunos casos,
de cilindros de tipos variados (fig. 3).

La ausencia de lesiones vasculares y fibro-
sas intersticiales complementaron ¢l cuadro
histolagico de estos nitos.

En aquellos otros, que fucron estudiados
con intervalos de tiempo mayores con res-
pecto a su proceso inicial o como repeticion
comparativa de examenes previos, observa-
mos que las lesiones glomerulares se eviden-
ciaban a fraves de la prevalencia de los pro-
cesos de tipo proliferativo con adherencias
laxas o firmes, con scgmentacion leve del
avillo, engrosamicentos focales de la membra-
na basal y esclerosis de la parictal de la
capesula.

La presencia de un cuadro uniforme de
adherencias de diverso tipo, por proliferacion
cpitelial o extracapilar, con evolucion a la
hialinizacion del glomérnlo, permitio efectuar
¢l diagnostico de glomerulonefritis rapida-
mente evolutiva en dos casos: (fig. 4), en
uno de cllos (lupus eritematoso sistémico),
¢l estudio bioptico posterior confirmo la rapi-
da transtormacion en oblea de la mavoria de
los glomcrulos afectados, ello no obstante, la
enferma se encontraba en cses momentos
en periodo de remision clinica, despuds de ser
tratada con terapia inmunodepresora. La au-
topsia de otro caso, también corroboro la
apreciacion primera, Se trataba de una glo-
merulonefritis con hemosiderosis pulmonar,
(sindrome de Goodpasture).

Ll intersticio denoto la presencia de lesio-
nes de tipo escleroso en especial, a los consi-
derados ¢lobalmente como correspondicentfes a
procesos cronicos que se acompaiaban de in-
filtracion  linfocitaria- En dos de ellos s
combinaron con glomerulitis de tipo focal o
segmentaria (se frataba de nitos con nefro-
patia familiar con hipoacusia o sindrome de
Alport)y {fig. 5).

Del estudio comparativo con la cvolucion
¢linica y la valoracion de la Tuncion renal,
creemos poder efectuar algunas consideracio-
nes. La mas significativa sca, quizas, la per-
sistencia de diversos tipos de lesiones histo-
ldgicas ¢n aquellos enfermitos clinicanente
asintomaticos y humoralmente normales: co-
rresponden a lo que se conoce en la actuali-
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dad con el nombre de glomerulonefritis cu-
radas.

[Zs signiticativo ¢l hecho de poder pesqui-
sar a traves de este elemento diagnostico, 1z
evolucion hacia diversos grados de cronici-
dad (fig. 6), no sicmpre coincidente con
trastornos clinico-humorales; tal lo sucedid:
en tres de nucestros casos en los cuales 2
exploracion  funcional arrojd valores nor-
males,

En ol periodo agudo de la enfenuedad es
donde mavor fue la coincidencia entre el tip
de lesion isquémico-proliferativa y las lesio-
nes funcionales aue cran su producto (dismi-
nucion de ta FG, CCPR y I'F).

Creemos, en Tin, que tres serian las indica-
ciones precisas para ¢l uso de este procedi-
miento de estudio: la primera, es la de reali-
zar diagnostico preciso precozimente; Ia se-
cunda, valorar el grado cvolutivo de la lesion
y la tercera, cerlificar curacion de la misma
en omanera cierta ‘\,’ Zlelh{ld(L

Sindrome nefrotico

De las consideraciones que estimamos do
interés, en primer (Crimino mencionaremos 1a
inexistencia de un substractum anatomopato-
logico dnico correspondiente a esta entidad
clinica.

E1 hecho relevante consistio en ¢l predo-
minio ¢ importancia de las lesiones glomeru-
lares del tipo denominado cambios mininios:
glomérulos opticamente normales o modifica-
dos ¢n Torma minima vy poco significativa
(g 7).

CUABRO 4

Cerrelactdon de los hallazgos hist(_)patt)l(':gicns
con los signos clinicos iniciales

I. Con signos nefriticos (hematuria, hiper-

tensian, hiperazoemia)

Glomerulonelritis aguda proliferativa 7
Cilomerulonefritis membranosa )
Glomerulonefritis cronica .o o an 3
Cambios minimos ... ......... 2
Material insuficiente ... . . 0oL 4
Il. Sin signos nefriticos
Cambios minimos . ...........c..c..... 13
(vlomdérulos opticamente normales)

Glomerulonefritis aguda proliferativa 2
Cilomerulonetritis proliferativa memb. 1
Glomerulonefritis membranosa 2
Nefritis infersticial y focal ............ I

7

Material insuliciente . ..., v,
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FIGURAS 1 a 9

Fiz. 1. Tumefaceion dei glomérulo con hipercelularidad endotelial, con disminucion dei espatio urinario. W E
1 100, — FKig, 2. Hipercelularidad endoteiial e isquemia giomeruiar, H, E. x 100. - Fig. 3. Vacuolizacion del ¢
piasma de las celulas de igs tubuics contorneados proximaies, con imigenes granulohialinas, PAS x 250. — Fig. 1.
Hipercelularidad con adherencias focaies a la parietal de Bowman. H. T_. x 100, — Fig. 5. Nefritis intersticiai con
omerulitis focal (sindrome de Alport). PAS x 100, — Fig. 6. Lesion glomeruiar representada por una semiluna hia-
lina acompanada de fibresis e infittrados interstieiales. PAS x 100, — Fig. 7. Sindrome nelratico. Lesiones giome-
fuiares nunimas {(minimal changes), II. E. x 250. — Fig. §. Sindrome nelratico, Engrosamiento difuso de 12 mem-
Brana basal combinado con hiperceluiaridad leve endotelial, PAS x 250, — Fig, 9. Sindrome nefrotico. Giomeru-
lonefritis iobular nodular, evidenciada por engrosamiento centroiobuiar con hivercelularidad. PAS x 730




Lesiones glomerulares agudas proliferati-
vas difusas de tipo endotelial o epitelial,
acompanadas a veces con alteraciones mem-
hranosas, aunque cn otras ocasiones éstas
fueron puras (fig. 8). Fueron observadas
junto a los cambios minimos, ¢n la mayoria
de las biopsias efectuadas precozmente,

En aquellos enfermos con tiempo variable
de evolucion, fuce posible observar bien la
persistencia de las lesiones minimas, coinci-
diendo con periodos de remision inducidos
por terapéutica, o bien, diterentes tipos de
elomerulonetritis  crnica  (parictoprolifera-
tiva, lobular, ctc.) (fig. 9), algunas de ellas
con infausto final que evidentemente se pre-
sagiaba a {raves del estudio biopsico previo.

Las lesiones tubulares predominantes cran
las dc atrocitosis, no se diferenciaron de las
ya descriptas y en los casos de mayor daio
vlomerular y atrofias (fig. 10). El intersticio
presentd, a diferencia de las biopsias preco-
ces, moderado grado de lesion, con fibrosis
especialmente a nivel de la medular y en las
zonas periarteriales, constituyendo pequefios
focos de esclerosis, en algunos casos coinci-
dentes con atrotia tubular (fig. 11). Los ele-
mentos vasculares no presentaron trastornos
Gpticamente evaluables,

Al correlacionar los precitados hallazgos,
con los sintomas clinicos —cuadro 5— ob-
servamos el valor de estos tltimos, en lo que
a diagnostico y pronostico se refiere. Asi, la
pu%nua de manifestaciones de tipo nefri-
fico (hipertension, hiperazoemia, hematuria),
permite presumir la existencia de lesiones ya
establecidas y comprobables en microscopia
Optica, cuyo caracter evolutivo no ¢s siempre
reversible. Ademas, implica un peor pronos-
tico por la mayor frecuencia de evolucion
hacia la insuficiencia renal cronica, eviden-
ciada en varios de nuestros enfermos clinica-
histomorfologicamente (biopsia posterior y/o
necropsia).

CUADRO 5

Sindromes nefrdticos biopsiados ... 1
Sin signos nefriticos ... . 21
Con signos nefriticos ... ........... 19
Congénito .. ... .. 1

La auscncia de manifestaciones iniciales
de tipo nefritico (sindrome nefratico puro,
0 a lesiones glomerulares inicialmente mini-
mas), precedio generalmente a un decurso
cvolutive variable, con remisiones esponta-
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neas o inducidas, mds o mienos persistentes
v un mayor porcentaje de curacion. Por cllo,
pensamos con criterio pronostico lavorable
en aquellos ninos que, en la actualidad, con
algunos anes de evolucion, presentan lesiones
histolégicas minimas con bucna suficiencia
renal, sin que ello implique el considerar 1a
curacién como factible en un plaze determi-
nado o aun la ausencia de futuras recidivas.
De suma importancia resulta ¢l estudio mor-
fologico para establecer el eriterio terapcuti-
co. En ¢l grupo mayoritario, o con ninimas
lesiones, asistimos genceralmente a exitosos
tratamientos con los’ Lmt]tuu\tumulvx si hien
es de hacer notar que algunos de estos nifios,
fras una respuesta 1avmnh|u inicial, eviden-
ciaban una disminucion del efecto terapcutico,
o bien dependencia o resistencia hacia lons ci-
tados fdrmacos.

En las citadas circunstancias, asi como n
aquellas formas histologicas de glomerulone-
fritis difusas, en sus diversos cstadios, em-
pleamos desde hace no largo tiempo, terapia
inmunodepresora con resultados variables.

Pirpura anafilactoide

Tuvimos ocasion de cstudiar 5 biopsias ¢n
nifnos con sindrome de Scholein Henoch con
manifestaciones renales, cuya evolucion pos-
terior fue satisfactoria. Coincidicron nuestros
hallazgos con los mencionados por la biblio-
grafia '" %, a saber: en 2 casos ausencia de
1c<umes en 2 nefritis segmentaria (fig. 12),
y en ¢l restante, g]()l\lt‘lll]lll\ lobular ([1U 13).
Si bien ¢l aspecto histologico no es espeeifi-
co, lesiones como las mencumadax permiti-
rian predecir un prondstico satisfactorio, a
diferencia de otros casos que presentan le-
siones de glomerulitis proliferativa extracapi-
lar difusa.

Insuficiencia renal aguda

La L.LR.A. ¢s una eventualidad no muy fre-
cuente de observar en los nifos. Ello cra
mas valedero hasta hace unos 15 anos, ya
que recientemente ha sido reconocido en una
lc)llnd hasta entonces poco comiin de anuria

1 oliguria, anemia hemolitica y trombocito-
PL‘Hld que fue Lluu]pl() como sindrome urc-
mico hemolitico ' =0 =8 = =6,

Nuestra cexperiencia refirma el concepto
anterior ya que de 36 enfermos que presen-
taban insuficiencia renal aguda, 33 corres-
pondieron a csa entidad, tan detalladamente
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desceripta entre nosotros por Glanantonio y
colaboradores *¢, y de las 3 restantes, uno se
desarrollo a continuacion de una sepsis y los
tros  dos  fucron de causa  aparentemente
HxXica.

Los hallazgos anatomopatologicos de las
16 bhiopsias realizadas en los pacientes con
sindrome urémico hemolitico, fueron agru-
pados en lesiones activag (13 casos) y cu-
rados (3 casos). El predominio de las pri-
meras lo constituye ¢f hecho de haberse prac-
ricado en los ninos, dentro del primer mes de
comenzada la sintomatologia.

Las lesiones activas corresponderian a las
caracterizadas por lo que algunos autores =*
Haman microangiopatia trombdtica, a saber:
enacteriolas  trombofibrinosas con necrosis
fibrinoide de la pared, o tumcefaccion del en-
Intelio con aspecto laminar tipo catafila de
cebolla que reduce Ta luz; en los glomérlos
engrosamicento de la pared capilar con tume-
faccian subendotelial, degencracion fibrinoi-
de, trombos capilares, proliferacion endocapi-
lar, dilatacion capilar y semilunas epileliales.

Todas estas modificaciones no se observan
enoun misno ¢aso, sino gue coexisten en al-
sunos de clos que son los preponderantes,
evidenciando Jla marcada variabilidad en la
severidad y caracter de las modificacionces.

En nuestro material, las lesiones que pre-
dominaban cran las de engrosamiento sub-
-ndotelial con  hipereelularidad  centrolobu-
lar (fig. 14); dilalacion capilar con trombao
fibrinoide (fig. 15) ¢ hipereclularidad cndo-
elial. La presencia de trombos recientes en
arteriolas fie ocasional (fig. 16 v 17}, Casos
curados v lallecidos presentaban igualmente
sste tipo de lesion.

Otro tipo de lesion activa es la de necrosis
cortical que involucra los glomérulos, tithu-
08y vasos (figs. 18 y 19), dstos con necro-
sis fibrinoide de la pared y trombosis (fig.
20). Observamos con este cuadro anatomopa-
ologico a 4 ninos.

En estos casos, os frecuente [a observacion
e tibules dilatados por clementos proteicos
vosanguineos en la fuz (Hig. 21).

Las lesiones curadas o inactivas estaban
representadas por sceuclas cicatrizales e
ana lesion aguda; caracterizadas por glomé-
-ulos fibrosados, drcas de tibrosis con atro-
fia tubular e intiltracion linfocitaria intersti-
sial (fig. 22) y cimulos de pigmentos hemo-
siderinicos (fig. 23). Por supuesto que este
dpo de lesion fue observado en los casos

biopsiados nuevamente, Tuego de un lapse de
ticmpo variable (6 meses a 2 afos).

Las consideraciones gue surgen de correla-
cionar la patologia con la clinica estan re-
presentadas por el hecho de gque un dafio
renal intenso, no implica sicmpre una evolu-
cion desfavorable ¢ inmediata, pero st me-
diata, ya que dos enfermos ¢on necrosis cor-
tical en la biopsia fueron dados de alta wie-
jorados y uno de ellos luego de seis aios,
quedd con hipertension  y  dano Tuncional
renal (el otro se perdia en su evolucion) ; este
caso entra dentro de los que evolucionaran
hacia una nefritis cronica (fig. 24), luego de
un atague agudo de sindrome urémico hemo-
litico, que altimamente se deseribe como una
de las causas ctiologicas mdas comunes de las
clomerulonelritis eronica de la infancia ™

s evidente gue en los pacientes con neerc-
sis cortical que se han recuperado de ataque
acudo, es de esperar gue anos mas tarde ten-
gan una alteracion cicatrizal masiva residual,
cuya extension serd la gque margie su evolu-
cion hacia una insuficiencia con csclerosis
renal.

Otros pacientes con lesiones menos severas
en el atague agudo, gue Tueren dados de alta
recuperados, evidenciaron en la segunda biop-
sia una alteracion focal cicatrizal tipo secue-
la, que tuvo o no expresion de dafio funcional.
Por lo tanto, afirmamos ¢l concepta ya verti-
do =', de que la informacion prondstica del
atagie agudo, s ol estudio de la funcidn
renal por tn lapso largo de tiempo y nosotros
agregamos que la hiopsia sivve para eva-
lnar la severidad de ese dano,

Si bivn, como ya se comento, la necrosis
cortical ensombrece el prondstico immediato
v omediato, las lesiones clementales de los
glomérulos no masivamente necrosados (mi-
croangiopatia  tromb0tica), son semejantes
ent los casos curados y en los morlales, por
lo que en estas situaciones la diferencia es-
taria ¢n ¢l poreentaje de glomérulos danados.

De fos otros ninos con LRAL merece co-
mentarse 1a causada por sepsis, por el hecho
de que fue dializada largo tiempo (mds de
6 meses), pero la necrosis tubular aguda gue
desarrolld fue rveversible, sin regeneracion,
terminando con un cuadro de LR.C. por ne-
froesclerosis.

Los cases con piclonefritis, hipertension ne-
irogena v colagenopatias, no nerecen mayo-
res comentarios por ser escaso el nimero de
biopsias realizadas y estar encuadradas ¢s-
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ras, dentro de las alteraciones ya desceriplas
v conocidas.

HESUMEN

1) Se comunican los resultados obtenidos
<n 160 bhiopsias renales por puncion, ciectua-
das en ninos de primera y segunda infancia.

FIGURAS
glomirulo

Fig. 19, S. U. H. Necrosis cortical. necrosis del

2) Se correlacionan los hallazgos histopa-
tologicos con ol diagndstico y evolucion cli-
nica.

3) Se ponen de manificsto las ventajas de
la aplicaciom de este método en ¢l esiudio de
las nefropatias de la infancia.

1% a 24

vuSos cvon cilindlas preteicos en tobuifos. Tric.

Masson x [00. — Fig. 20. 5. U. H. Necrasis cortical. Necros's linrinoide de la pared vascular arteriniar con obs-
truccion de ia fuz, Trie. Masson x 250, — Fig. 5. Uo . Coindros aibunminoideos v hemaiicos en la lnz tubu-
lar. Tric. Masson x 250, — Fig. 22, 5. U. H, L nes cicatrizales: esclerosis glomeruiar con intittrados intersti-
ciales y atrofia tubuniar, H,L E. x 0. — Fig. 23, 8. U. B Lesiones cjcatrizaies: Esclerosis  interstitiai con atrofia
tubuiar v pigmento hemosiderinico. Azui de Prusia x 100, — Fig, 20 S, U, M Leson cicatvizal, Esclerosis von-

céntriea giomerular semejante a los ohservados en

tas glomerulonelritis cromicas. PAs x5 250,
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SALA 1V DEL HOSP1TAL
DE NINOS DE LA CIUDAD
DE BUENOS AIRES.

Sindrome de Wissler-Fanconi

Investigacion de las células de la artritis reumatoidea

y su valor diagnostico

Introduccion

E o comentaran dos casos de artritis reu-
S matoidea juvenil, variedad sindrome de
Wissler-Fanconi, en los gque se destaca ¢l ha-
lazgo de ragocitos (polimorfonucicares con
cuerpos de inclusion), junto con prucha del
ldtex positiva cn ¢l liquido de puncion ar-
ticular, como clementos de valor diagnistico
precuz.

Es importante recordar que la artritis reu-
matoidea juvenil presenta dos variantes cli-
nicas bien definidas, ¢l sindrome de Still
Chauftard con poliartritis, linfadenitis vy ¢s-
plenomevalia, v ¢l sindrome de Wissler-Fan-
coni cuya triada caracteristica ¢s fichbre alla
intermitente tipo séptico, exantema fugaz v
artralgias multiples, pudiendo estos sintomas
presentarse al margen de la poliartritis, pre-
cederla o aparccer en forma simultanca. Los
hallazeos hematologicos muestran leucocito-
sis con neutrofilia. Su prondstico es benigno

Mcdico de hospital.

Mcdédica agregada. Medica esp
(Para optar & micmbro titular).
* Médice concurrente.

de guardia,

OSVALDO P. OTHEGUY
JORGE DUFFAU *
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en la mayoria de los casos, ya que sélo un
10 por ciento cevoluciona hacia una artritis
reumatoidea tipica.t”

El sindrome de Wissler-Fanconi Tue des-
cripto en 1943 por Wissler y en 1946 Fan-
cont ® lo considerd como una subsepsis alér-
gica creyendo obtencr su curacion con vacu-
nas. En 1948, Fontan y Verger,! en Francia
comunican ¢l primer caso y desde 1930 a
1953 aparccen nuevas observaciones relata
das por D'Oclsnitz, Perheim y Monnet. En
1058, Wissler describid las caracteristicas
tipicas del sindrome al recopilar b0 casos.”

Casuistica

Caso 1: F. R., 16 meses. Historia Clinica
27.018. Ingresa ¢f 6 de febroro de 1968
Traido a la consulta por sindrome febril pro
longado de 30 dias de cvolucion. Clinica-
mente normal. Datos de laboratorio: ligera
ancmia con leucocitosis v neutrofilia. Eritro-
sedimentacion muy  acelerada. Al aparceer
crupcion maculopapilosa en tronco v mieni-
hros, s¢ interna en la sala 1V del Hospital
Municipal de Ninos para completar su estu-
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dio. Salvo ¢l hemograma y la eritrosedimen-
tacion que no presentaron modificaciones con
respecto a los efectuados anteriorniente, y oun
proteinograma con hipoalbuminemia, hiper-
alfa 2 e hipergammaglobulinemia, ¢l resto de
los exdamencs fueron normales.

Durante ¢l primer mes de internacion per-
sistio la hipertermia de 39 y 407 con la erup-
cion antes mencionada, fugaz, coincidente o
no con los picos febriles, apareciendo ade-
nopatias generalizadas, dolores y artraleias
que se intensificaban con los movimientos
pasivos. El estado general iba desmiejoran-
do. En este momento la leucocitosis llegd a
40.000 con predominio de neutrofilos. La in-
munoclectroforesis demostrd aumento de 1g M
v de le (. Antiestreptolisinas 0,270 UL Todd.
Proteina C reactiva, Fenonieno L, E,
(—). Factores antinucleares, (—).

A tos 5 meses del comienzo de sy oenferme-
dad aparcce tincefaccion de rodillas, tobillos
y articulaciones interfalangicas. Se obtience li-
guido sinovial de 1a rodilla derecha para in-
vestigar la presencia de ragocitos y cfectuar
la prucha del latex, ambas con resultado po-
sitivo. La prueba del latex hecha al mismo
tiempo en sangre periférica fue negativa.

Se lo medico con aspirina v lucga con cor-
ficoides sin vespuesta terapéutica satistacto-
ria.

La sintomatologia florida persistio alrede-
dor de 15 dias comenzando luego a mejo-
rar, siendo su estado satisfactorio en ¢l mo-
mento del alta. Fue controlado durante dos
anos por comsultorio exierno persistiento
durante todo este tiempo los examenes de
laboratorio normales y sin aparecer nuevas
manifestaciones de enfermedad.

Caso 2: A. C. S, 4 anos. llistoria Clinica
27.101. Ingresa e} @ de agosto de 1968 a la
sala 1V del Hospital Municipal de Ninos por
presentar desde 15 dias antes hipertermia
vespering de 387 a 407 acompanada de rash
y algias generalizadas. Al ingreso presenta-
ba regular estado general, hipertermia de 407,
erupeidn urticariana y morbilitorme en bra-
zos, muslos y torax, mialgias generalizadas
y cotractura de defensa al intentar flexionar
ol cuello. Datos de laboratorio: anemia, leu-
cocitosis de 32.000 con neutrofilia, eritro muy
acclerada, aumento de alfa 2 ¢lobulina vy
wuy ligero de gammaglobulina, Bl resto de las
determinaciones fue normal, incluida la inves-
tigacion ¢n sangre de factores antinucleo, fe-
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nomeno 1. .y prucba del Yatex. gue fueron
negativas.

Despucs de 20 dias de internacidn aparcee
artralgia y tumcfaccion de rodiflas v luego
de hombros. Se cfectud puncion articular de
rodilla izquicrda halldandose en liguido sino-
vial 1a presencia de ragocitos con test del 1a-
tex positivo.

Fue medicada con corticoides cedicndo en
pocos dias la hipertermia v las manifestacio
nes articulares y cutaneas, coincidicndo con
tna progresiva mejoria del estado actual,

Al cgreso presentaba estado satisiactorio,
sicndo  controlada periodicamente por con-
sultorio externo no apareciendo nuevas mani-
festaciones clintcas ni humorales de suoen-
fermedad, hasta ¢l momento actual.

Discusion

Estos cenfermos han presentado una seriv
de dudas diagndsticas en ¢l comicnzo de sy
sintomatologia. Si bien practicamente desde
siingreso se pensd cn ouna posible colage:
nopatia (AL Ry, se plantearon
diagnosticos diferenciales que fueron sucesi-
vamente descartados: adenoiditis, otitis, scp-
sis. TBC, infecciones virales, infecciom wri-
naria, tifoidea, brucelosis, Teucosis, linfomas,
micosis profundas, toxoplasimosis, ete. sicnd:
todos los exadmenes realizados negativos.

Para coufirmar nuestra sospecha diagnds-
tica de A. R, no obsiante la prueba del latex
negaliva en sangre periférica y teniendo en
cuenta o caracteristico del hemograma, la
eritro, el proteinograma y la inmunoclectro-
loresis, se precedio a nvestigar ol liguido de
puncion articular. Con ¢l haltazgo de ragnci-
tos y la positividad de fa prueba del Jatex en
¢l liguido sinoval, junto cen ¢l cuadro clini-
co, se beed al diagnostico de AR L, varie
dad sindrome de Wissler-Fanconi.

Es importanic ¢l hecho de haber enconira-
o estas pruebas positives en ol Hguido sino-
vial antes que en sangre periférica, coinci-
dicndo esto corn o observado por distintos
autores, entre ellos Hollander® Astorga ™ v
Mazzei s

NHIMETroOsnns

En ¢! liguide sinovial de enfermnos reumid
ticos y en las artritis seépticas y travmaticas
se encuentran legcocites polimorfonucleares
que contienen inclusiones intraprotoplasma-
ticas va sca de complejos antigeno-anticuer-
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po mas o menos desnaturalizados, o de frag-
mentos celulares. Estas células fueron llama-
das por Debarre ® ragocitos por la semejan-
za que presentan las inclusiones con las se-
millas de log granos de uva.

En la A. R. las inclusiones citoplasmadticas
son un complejo de factor reumatoideo y gam-
maglobulina alterada. Este factor reumator-
deo liberado de la célula por ultracentrifuga-
cion, es el que nos positiviza ¢l test del latex
en el liquido articular. Los ragacitos que con-
tiepen en sus inclusiones factor reumatoideo,
reciben el nombre de “células de la A.R.”" y
adquieren valor diagnostico para dicha en-
fermedad.

Las ctlulas sc ven facilimente colocando en
¢l porlaobjetos una gota del liquido articulan
centrifugado vy tapando con un cubre al que
se le parafinan los bordes. La obscrvacion
directa al microscopio con objetivo 6 seco o
mme©sion en accite no ofrece dificultades.

Es de¢ destacar una vez mas, come halla-
mos en nuesiros dos casos, la aparicion pre-
ooz de estas cllulas en el liguido sinovial
izual que la positividad cen el mismo del test
del latex mucho antes gue en sangre peri-
ferIca.

Conclusiones

1) Llamar la atencion sobre una entidad
clinica no muy frecuente pero bien deseripta
por Wissler y conipfementada por Fanconi,
sindrome de Wissler-Fanconi, y que repre-
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senta como hemos visto, una forma benigna
de A.R. .

2y Destacar el valor como signo diagnos-
tice precoz en cualquicra de las variantes de
la A. R. del hallazgo de las “células de la
AL R en el liquido sinovial, método éste de
investigacion poco utilizado hasta ahora, que
permite certificar precozmente la presuncion
diagnostica de A.R. y con cllo instituir un
tratamiento oportuno en las fases iniciales de
la enfermedad.

RESUMEN

Se describen dos casos de sindrome de
Wissler-Fanconi, comentando sus caracteris-
ticas clinicas, cvolucion vy trataniento.

Se destaca ¢! valor de la investigacion de
las “ctlulas de la A.R.” como diagnostico
precoz de dicha enfermedad.

SUMMARY

Two children aged 16 months and 4 year
old, with a Wissler-Fanconi syndrome arc
presented. Comments about the clinical com-
plaint, follow up and treatment are made.

The scarch of “R. A. ceills” is considered
of great value in the early diagnosis of thig
illness, by the authors.
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Hemosiderosis pulmonar idiopitica

E identifica como hemosiderosis pulmo-

nar idjopatica (H.P.L) a un sindrome
caracterizado por crisis recidivantes de he
morragia pulmorar paroxistica cuya conse-
cuencia es el depdsito de hemosiderina en ¢l
paréngquima pulmonar y la consccuente de
terminacion de fibrosis intersiicial.

Se exterioriza habitualmente por un sin-
drome de insuficiencia respiratoria aguda de
intensidad y duracion variables acompanado
de hemoptisis y anemia aguda.

En riflos que no expectoran puede iniciar-
se con hematemesis, melena o sangre oculta
en materia fecal.

Si ¢l componente hemorragia-anemia no
¢s manifiesto y la evolucion cursa con fiebre
la hemosiderosis puede confundirse con neu-
monias plurifocales, bronquinlitis o crisis as-
matica.

El examen pulmonar — raramente ilusira-
fivo— muestra cscasos signos sobreagrega-
dos sin ninguna correlacion con la patologia
en evalucion.

El niftlo pucede no sobrepasar su episodio
inicial falleciendo tras corto lapso o curar,
en aparicncia sin secuclas. No obstante puc-
de reiterar su sintomatologia inicial o evolu-
cionar hacia una insuficiencia respiratoria
cromica,

OSCAR R. TURRO
ELDA LOPEZ
ANGEL RUIZ
RAUL FISCHER
FELIX IZAZA

En este tltimo caso alternan hemoptisis
repetidas, disnea de esfuerzo y anemia cro-
nica; la insuficiencia cardiaca, primero de-
recha y luego global, consecuencia de la fi-
brosis pulmonar, termina con el enfermo tras
lapsos variables.

Sc ha descripto como sintomatologia in-
constante ictericia, dedos en palillo de tam-
bor, dolor abdominal, tos, vomitos, retard
de crecimicenta y episodios de dolor de tipo
pleuritico debido presumiblemente a hemo-
rragias subpleurales.

El estudio radioldgico de pulman es un atil
complemento diagnostico. La imagen mas co-
rrientemente observada en las formas agudas
¢s difusa, bilateral, que respeta vértices y
senos costodiafragmaticos y con densidades
hileares de tipe vascular. l.a sombra puede
tener tonalidad de vidrio esmerilado o mos-
trar formaciones multiples de tipo nodular
y pequeio tamafio. Determinada por hemo-
rragia pulmonar desaparece tras corto lapso.
En las formas de cvolucion mas prolongada
s¢ observa una imagen reticular micronodu-
lar permarente determinada por fibrosis in-
tersticial. Sobre ellas pueden agregarse opa-
cidades difusas transitorias debidas a nue-
vas hemorragias.
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No s¢ observan imagenes pleurales pato-
‘gicas y en el caso de observarse adenopa-
tias, ¢stas nunca llegan a tener gran tamano.

La silueta cardiaca y las imigenes vascu-
ares dependen del grado de  insuficiencia
circulatoria presente en cada cvolucion.

Radinlogicamente debe hacerse diagnostis
co diferencial con neumoconiosis, Ncosis,
zarcoidosis, infiltrados de diverso origen, tu-
berculosis miliar, lupus entematoso, enfer-
medad de Gaucher y sindrome de Hamman-
Rich.

Los examenes complementarios proporcio-
nan dates de distinto valor siendo ilustrati-
vos para establecer diagnostico de certeza y
los oblicados diagnosticos dilerenciales.

Sc¢ recogen como datos mas demostrativos
en la crisis aguda anemia severa de tipo fo-
rropénico, ¢s decir microcitica ¢ hipocromi-
ca, con reticulocitosis variable. Lxiste habi-
tnalmente Jeucocitosis moderada con formula
leucocitaria normal y evenfualmente eosino-
filia. El estudio de la médula dsca la mues-
tra hiperactiva y normoblastica aun cuande
en algunos casos muy activos sc observa eri-
rropoyesis defectuosa.

El metabolismo del hierro muestra vida
media eritrocitica normal ¢ hipoferremia con
absorcitn férriva normal o clevada, 3¢ do
cumenta asimismo gran pasaje de hierro ra-
diactivo a los pulmones (scanning positivo)
La clectroforesis de hemoglobina muestra he-
moglobina normal.

El proicinograma s normal salve en al-
cunos casos de hiperbetaglobulinemia  (be-
ta 2) gue puede coincidir con clevacion de
la transierrina. El estudio inmunoetectroforc-
tico muestra disminucion de la gamma A
(lg Ay la que tambien se ha hallado dismi-
nuida en alguno de los Tamiliares directos de
estng pacientes.

Olras pruchas inmunoalérgicas muestran
aunque 1o Humpn reacciones de Mantoux
al 171000 y 1710000 positivas, reaccion de
Coombs siciipre negativa, precipitinas con-
tra cl de leche de vaca positivas en
algunos casos, anticuerpos antipulmon nega-
tivos, crivaglutininas y prucba del latex po-
itivas en algunos casos,

Confirma el diagnostico ¢l hallazgo de si-
derdfagos. Estos fagocitos deben buscars:
en esputos o en liquido de lavado gastrico,
en caso de extrema necesidad, en tejida pul-
monar obténido por biopsia.

SuCro
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El cstudio anatémico de pulmon mucstra
una viscera de aspecto moteado pardo, la
que se observa indurada por zonas y cuya
expresion determina la salida de un Ilqlmln
sanguinolenio, herrumbroso. Los ganglios in-
tertraqueobronquicos estan habitualmente an-
mentados de tamano presentando el mismo
color pardo aue ¢l parénquima pulmonar. E!
estudio microscOpico muestra gran desorga-
nizacion de fa estructura normal con presen
cia de macrofagos cargados con hemoside-
rina en la luz alveolar (siderdfagos). Existe
fibrosis intersticial variable con la evolucion
seguida por cada enfermo. Las coloraciones
con hematoxilina-cosina mucestran a los ma-
crofagos caloreados de color pardo, pudién-
dose ver cimulos de los mismos en el in-
tersticio. Con las rcacciones especiales para
¢l hicrro como lo es ¢l Terrocianuro de pota-
sio, ¢l pigmento se colorea de color azul in-
tenso. Con las reacciones tricromicas de tipo
Mallory se pucde obscrvar prolileracion del
tejido colageno. Finalmente los métodos de
coloracion para la melanina son siempre ne-
unmm lo que permite su diferenciacion con
la hiemocromatosis,

El estudio anatomico de corazon muoestra
datos diferentes vinculados con ¢l grado de
insuficiencia circulatoria deter 1nm:uh por la
hlpulmsmn del pequetio circuito y por la
ancmia cronica. El hallazgo mas habitual s
¢l de hipertrofia de distinto grado de las ¢a-
vidades derechas.

No existe acuerdo sobre su ¢ tiopatogenia
y lisiopatologia. Se coincide en que el prin-
cipal clemento de la enfermedad es la modi-
ficacion de la permeabilidad de los capila-
res pulmonares cuya consecuencia es hemo-
rragia alveolar que on lapsos variables deter-
inina fibrosis con depdsitos de hemosiderina.

Las disidencias surgen al tratar de estable-
ser cudl es con certeza el mecanismo por ¢l
cnal aumenta la permeabilidad capilar. S¢ lo
ha incriminado entre otras causas a una
agresion viral o toxica del sistema capilar,
a un mecanismo disinnmunoalérgico con inter-
veneion de precipitinas de la leche de vaca,
a una colagenopatia asimilable a la periar-
tritis nudosa y finalmente a una disgenesia
consistente en la ausencia de  anastomosis
entre arterias pulmonares y bronquicas gu
inpedivian wna regulacidn corvecta de o
tensian pulmonar.
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Su pmnmhu; es grave cn todos los casos
ya que ¢s muy dificil establecer una terapéu-
tica clicaz.

Su frecuencia de presentacion en ¢l nino
¢s escasa, destacando Metsaniotis que hasta
la actualidad se la ha diagnosticado en dos-
clentos ninos.

La circunstancia de haber asistido en los
ultimos anos a dos ninas asi afcectadas nos
ha movido a efectuar esta comunicacion co-
mo aporte casuistico,

l.as historias clinicas reswmidas de nues-
tros enfermos son las siguientes:

Casuistica
S. B. Historia Clinica 3530. Inicia su en-
fermedad al ano de cdad con inapetencia

pertinaz. Diez meses mas tarde proceso gri-
pal de evolucion arrastrada que se sigue de
palidez acentuada, disnca de esinerzo, ano-
rexia y osed. Se la interna entonees en la sa-
la XVI11 del Hospital de Ninos donde se cons-
tata una ncumonia unifocal izquierda y anc-
mia. Se presume una posible intoxicacion
pliumbica, diagndstico que se descarta al en-
contrar una plombemia normal y ausencia de
coproporlirinas. Sc¢ la trata con antibioticos
hierro con lo que se inicia su mejoria. Se
le da de alta a los dicz dias de su ingreso.

Durante los dos anos siguientes su cvo-
lucion se caracterizo por una serie de inter-
currencias de tipo gripal y por una llamativa
anemia. En una ocasion se documentd una
laringotraqueitis con emision de esputns con
estrias sanguinceas.

Por consejo de un médice del servicio se
la interna por primera vez a los tres anos v
ocho meses para completar su estudio con
motive de haberse producido un nuevo ¢pi-
sodio de anemizacion. En esta internacion no
se constata patologia respiratoria iniciando-
sc el estudio de su supuesta hemopatia cuyas
incidencias se registran en ¢l cuadro sinop-
tico adjunto. Destacamos solamente gue en el
hemograma inicial se constataron 2.090.000)
hematices con 5,4 ¢ de hemogiobina v 8.000
feucocitos con 73 por ciento de polinuclea-
res y 27 por ciento de moponucleares, resul-
tando negativo ¢l estudio de su medio inter
no, asi como negativas sus reacciones  de
Coombs y Pa“nw El estudio del pralu—
grama mostrd bilirrubinemia normal y posi-
lividad de la reaccion de Ha mger.

ARCH. ARGENT. PEDIAT

La madre retird a su hija a los dicz dias
de internacion prosiguiendo su estudio por ¢
Servicio de Hematologia.En el curso de esia
internacion no se p!il{.tlt() radiografia de pu!
man dada la ausencia de mnrnr:mmhmn res-
piratoria.

Durante los dos afos siguientes tuvinos
ncasion de atender a esta enferma procedicn-
do a completar su estudio y tratamiento a pe-
sar del obstaculo insalvable representado pos
la ansicdad de su madre que dificultd noto-
namente nuestra labor y firalmente deter
no su alejamiento de nuestra asistencia.

En ese lapso la nina se internd on nuestr
servicio en tres ocasiones, Enodos oporiun:
dades 1o hizo per episodios de (ipo grina
con tos de distintas modalidades pero siem-
pre persistente; en la lercera se o anadieros
artralgias.

En todas las internaciones comprobamos
anemia marcada cuyo origen resultd de di-
ficil comprensian incluso para ¢l hematdloge
y cuyo tratamicnto con transfusiones de san-
are total, hicrro y medicacion estimulante def
sistema hematopoyético fue de efectos rela-
tivas, Tan sdlo pudimos precisar su lisiopa-
tologia en la pemiltima internacion al cons-
tatar la presencia de pequenas hemoptisis
gue seorepiticron varias veces en esa ocasion

Esa observacion nos permitio cerfificar ¢l
diagnostico de hemosiderosis pulmonar al in-
ducirnos a la pesquisa de siderdfagos en ¢
liquido de lavado gastrico, con resultado po-
sitivo.

Su semiologia pulmoenar fue muy poco ilus-
frativa mostrandonos estertores subcerepitan-
tes de escasa duracion y significacion.

Mas ilustrativa fue la documentacion ra-
diografica que adjuntamos con este (rabajo;
la que nos mostro en tres ocasiones distin-
as lesiones similares consistentes en lesiones
infiltrativas de tonalidad de vidrio esmerilado
ubicadas en ambos campos pulmonares. Es-
tas imagenes indciales se burraron tras lap-
sos variables de alrededor de dos semanas
dejando en todos los casos imagenes secuc
lares en forma de un fino reticulado de 16bu-
los medio ¢ inferior izquierdo, mas percep-
tible ¢n la pentltima internacion.

La pesquisa de alergia tuberculinica mos-
tro sicmpre reacciones negativas.

A lo largo de la evolucion fue notorio o
desmejoramicento de su estado general a pe-
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sar de la medicacion tonica instituida y dei
solicito cuidado de su madre. Intentamos ate-
nuar las conscecuencias de sus hemorragias
intrapulmonares en basce al uso de desterral
pero este intento fue desestimado por sus
padres impidicndonos su puesta en marcha.

Esta divergencia motivd su definitivo re-
tiro del servicio al tercer dia de su cuarta in-
tereacion a la que motivara su quinta reagra-
vacion con ancmia.

Tenemos referencia de que tmos meses mas
tarde fue internada en el Hospital de Nifos
donde tambicn se Hega al diagndstico, en ba-
se a la documentacion numuld ¢n una biop-
sia de pulmon, En esc wt'lhlcunmuin S¢ Dro-
dujo su muerle.

Inferesa destacar a los electos de su me
jor comprension que entre los exdnienes prac-
ticados fucron normales la glucemia y ure-
mia asi como negativa la pesquisa de agluti
ninas del frio. El estudio de su prn!czlmgld-
nm por clectroloresis mostrd protidemia de

8 g por ciento, con albuminemia de 4,25 ¢
_' globulinemia de 3.75 g. De las globulinas
alfa 1 era de 0,45 por ciento, alfa 2:0,83 g,
beta de 1,15 ¢ y gamma de 1,30 g por ciento.

Ll segundo enfermo Co S, ingresa al ser-
vicio ¢l 20-VIHI-6Y por vea enfermedad que
se habia iniciado una semana antes con tos,
ancmia y fiebre.

Su agravacion

a pesar de la medicacion

instituida motivd su ingreso a nuestro ser-
vicio.
Nucstra enferma tenia un ano y medio de

edad habiendo residido en la provincia del
Chaco hasta ¢l ano y en donde, se nos ine
forma, se le habia efectuado diagnostico de
parasilosis aun cuando sin precisar mayores
datos sobre sn caracterizacion. Residia des-
de hiacia seis meses en Monte Chingolo, pro-
vincia de Buenos Aires. Se destacaba entre
sus antecedentes una tia fallecida por tuber-
culosis que, aun cuando no tuvo condacto con
la enfermita, st lo tuvo con su madre. Por
esa circunstancia se practicaron reacciones
de Mantoux al 1/1000 y 1,10 con resultado
negativo,

En ¢l examen practicado a su ingreso s
constatd polippea, aleico nasal, palidez in-
tensa de picl y mucosas, auscultacion pul-
monar de murmullo vesicular rudo con al-
cunos estertores suberepitantes diseminados
abdomen globuloso y tenso con higado pal-
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pable a wun través de reborde vy adenopatias
cn cuello y muy pequenas en ingle y axilas.

Eu su estadia en ¢l servicio en donde per-
mancecicra solamente cinco dias iniciamos a
la vez el estudin de su padecimiento respi-
ratorio y hematico solicitando radiogratia de
torax v recuento globular y formula leucoci-
taria.

Se indicaron dos transfusiones de 100 cim®
de sangre fotal y se inicid tratamicnto con
eritromicina,

[La radiografia de torax mostro condensa-
ciones heterogéneas de pequeiio tamano di-
seminadas en ambos campos pulmonares y
de aspecto bronconeumanico; asimismo  un
espacio claro sobre horde cardiaco izquier-
do que planted Ta duda entre una lingula
acrcada o un reumomediastino minimo.

Su estudio hematoldgico mostréd una in-
fensa  anemia de  1.400.000 hematics, con
3.5 ¢ de hemoglobina, ausencia de reticulo-
citos, leucopenia de 4500 células con 18 por
ciento de neutrofilos, 10 por ciento de cosi-
nofilos, 71 por ciento de linfocitos y 1 por
ciento de monocitos. Plaquetas disminuidas
enopdmero, sin precisar magnitud y altera-
ciones en la morfologia de log hematies con.
sistentes en anisocitosis, estferocitosis vome-
ealocitosis. )

Planteamos como posibles ctiologias de la
anemia, parasitosis, miclopatia y carencia; ¢
iniciamos  su tratamiento con transiusiones
de sangre total de las que alcanzd a recibir
dos de 100 ¢m® cada una.

No tuvimoes inicialmente ura idea precisa
sobre su padecimiento respiratorio gque mos-
trd una franca regresion alcanzando a docu-
mentar solamente la negatividad de la reac-
cion de Mantoux al 1/1000.

En los primeros cnatro dias de internacion
notamos una franca mejoria de la ansmia y
del padecimiento respiratorio a la vez que
constatamos una buena Tuncidn digestiva.

No obstante en la tarde de su quinto dia
de internacion la enferma inicio un episodio
de intensa polipnea, fiebre alta 39" 8, con
auscultacion pulmonar patoldgica ya que es
taban presentes estertores suberepitantes di-
seminados, y respiracion soplante en parte
media de hemitorax izquicrdo. Casi simunlta-
neamente la enferma tuvo una intensa hema-
temesis que determing salida abundanie de
sargre roja espumosa por narixz y hoca. A
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pesar de la medicacion instituida persistio
esla sintomatologia determinando la muertc
de la enferma a la hora de iniciada sw he-
morragia digestiva alta,

Se hizo estudio anatomico, ¢l gue mostiro
en aparato respiratorio vias aéreas superio-
res con contenido espumoso sanguinofento,
pleuras lisas brillantes y transparentes, pul-
mones de color roju vinoso, consistencia au-
mentada y crepitacion disminuida mostrando
al corte color rojo uniforme, Sometidos am
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obliga a pensar en H.PL Ambos sindromes
seoasociaron en nuestros pacientes siguiend
evoluciones diferentes.

En un enfermo (5. B.) la anemizacion fuc
evidente desde la iniciacion de la enferme-
dad persistiendo con caracteristicas simila-
res durante fargo tiempo.

Su jerarquia nos desvio del diagrastico in-
ducitndonos a pensar que el enfermo pade-
cia fundamentalmente anemia hemolitica
dishemopoyética,

a las peguenas hemoptisis
n su pentltima infernacion
restante (C. E.) una ane-
ue cevolucionaba sin urgen-
sibitamente con una he-
cible que termino con su
olucion.
de su presentacidn en estz
105 ilustrativo destacar es-
le hemorragia externa ante
un nifio dehera sospechar-
te H.P.1.
os ilustran acabadamente
exteriorizaciones de las he-
optisis ¢n la inlancia, las
cordarse  sistematicaniente
n tos persistente o reitera
.
méatico gue implicaron am-
diferente no siendo aclara-
s el estudio citologico do
. que a este fin y ante la
frentar esta patologia ha
uda la captacion de hierro
I pulmon cuya presencia
lamente el scanning de es
icha asi ¢l lugar de la he-
tesoramicnto sanguineo.
padecimiento  respiratorio
pacientes.
enferma (S, B.) consistio
po gripal con tos persisten-
istrativas las imdgenes ra-
imén que coinciden con las
)8 antores.
erma (C. E.) no tenia pa-
y su enfermedad de ingre-
ter fuvo, por el contrario,
on. La radiografia de to-
s de la presentacion de su
tro no obstante, una ima-

bos pulmones a_la prueba hidrostatica s

hunden por sus 1obulos inferiores flotando
las lengiietas a ras del agua, Su estudio mi-
croscopico mostro intensa hemorragia intra-
pulmonar con muy abundantes macrGfagos
cton hemosiderma y matenial fibrinoso, no
existiendo exvdado leucocitario, conjunto de
clementos de juicio que permite formular ¢l
diagnostico de hemosiderosis pulmonar idio-
patica.

l.os aparatos circulatorio, urinario y endo-
crino no presentaban anormalidades. EEl apa-
rato digestivo mostr, esOfago con mucosa
ligeramente despulida y sin varices, mostran-
do contenido similar al gastrico; estomago
distendido con contenido alimentario y bilio-
$0, mueosa con pliegues poco marcados, sin
tilceras; piloro permeable. Intestino delgado
ligeramerfe meteorizado, mucosa con plic-
aues normales, 1o se observan pardsitos. In-
testino grueso mucosa normal. Higado de
color pardo rojizo; al corte parénguima nor-
mal. Vesicula biliar y pancreas normales.

Sistema hemolintatico; bazo agrandad:
de tamato, de color rojo vinoso, consisten-
cia friable; al corte, congestivo y con abun-
dante pulpa blanca. Ganglios intertragueo-
bronguicos aumentados de volumen del ta-
mafo de una aceituna pequefia; congestivos,
Ganglios mesentéricos anmentados de volu-
men conservando cada uno su individualidad.
En el estudio histologico del bazo se obser-
van Joliculos linfoides con amplio centro ger
minativo.

Los enfermos de H.PJ. cuyas historias
fundamentan csta prt'smtzlci(m, ofrecen ma-
tices de interés que justilican su comentario
como aporte ilustrativo para ¢l mejor cono-
cimiento de esta patologia.

Se destaca en su clinica la asociacion du
patologia hematica y respiratoria cuya pre
sencia conjunta sca cual fuere su magnitud

Nos orientaron finalmente sobre so verda-

dera fistopatolog
que observamos ¢
En ¢l paciente
mia importante
cias, se complied
mateniesis incoer
vida lras corta cy
Por la rareza
patologia cstimar
ta forma clinica
Cliya presencia en
se sistematicaunen
Ambos enferm
sobre las posibles
matemesis y o hen
que  deberan re
ante tode nino cc
da que se anemiz
El problema he
bos pacientes fue
lorio ¢en ningun ¢
sangre. Pensamo
presuncion de e
de ser valiosa ay
radiactivo por ¢
documenta acabac
ta viscera. Se pri
morragia v del ¢
L.a clinica del
ditirid en ambos
En la primera
en episodios de ti
e siendo muy il
diograticas de pu
obtenidas por otr
La segunda en
sado respiratorio
so de este cardc
una corta cvoluci
rax, obtenida ante
hematemesis, mos



TOMO LXIX —

N

4

— JUNIO 1971
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gen, atipica de neumonia plurifocal y la apa-
rente iniciacion de un neumomediastino que
s estudio anatomico descarto. Entendemos
gue este estudio radiogreafico es del mayor
interés para ¢l mejor conocinmicnto de la
H.P.1

Como aconteciera cn la totalidad de las
comunicaciones sobre el tema, ¢! estudio ana-
tomico efectuado en vida o post mortent,
pennitio en puestros enfermos hacer diag-
nostico de certeza.

En la primera enferma lo logramos a tra-
vis del hallazgo de siderdfagos en material
de lavado gastrico v en material biopsico de
pulmon, los que deberdn convertirse ¢n exd-
menes de rutina st se pretende hacer diag-
nostico de certeza.

Ei la segunda enferma el diagnostico 1o
proporcion su estudio anatomico post mor-
tem que permitid precisar que ¢l origen de la
hemorragia era el pulman y descartar al co-
razon y al aparato digestive como origen de
la misma.

Con referencia a diagnosticos diferencia-
les convendra recordar que, ademas de los
mencionados en la primera parte de este tra-
bajo, no se debera olvidar tos de estafilo-
cocias pulmonares de rapida evolucion si ¢l

REFER

REPETTOQ ., LISBOA C.,
FERRETTE R NEIRA M,

EMPARANZA E.,
ETCHART M. y

MENLEGHELLO ].: ldiopatic pulmonary hemo-
siderosis. Pediatries, 40 24, 1067,

LOPEZ BORROMEA A, BUENO M, MEDARDE
A,y GARCIA MERLO C.: Hemosiderosis pul-
monar idiepatica. Rev. Espafo’a de Pedialria,
23: 134, 1967.

METSANIOTIS N., KARPONZAS ], OPOSTA-
LAPOULON E. y MESSARITAKIS J.: Hemosi-
derosis pulmonar idiopdtica en ninos. Arch. Dis.

Chulhiood, 43: 307, 1058,

CERRUTTI MAINARDO P. y MASSIMO L2 in-
quadramento nosologico ¢ nuovo orientamento
terapentico dell'emosiderosi polmonare idiopati-
ca. Minerva Pediagtrica, 39 2313, 1968,

ROSSONI C y PAPI N.: Contributto alla conos-

cenza  dell'emosiderossi polmonare  idiopatico.
Aggiornamento Pediatrico, 15 379, 1064,
EMPERANZA E., HASBURN . VILDOSOLA |,

OLEESE A
¢a. Rev.

Hemosiderosis pulmonar
Chilena de Pediatria, 34 607,

idiopati-
1463,

ARCH. ARGENT. PEDIAT

enfermo ces un lactante y la coneestion pul-
monar cronica secundaria a cstenosis mitral
v el sindrome de Goodpasture si el enfermo
¢s un nifio de scgunda infancia.

A ese fin el estudio hacteriologico de ma-
terial traqueobronquial y un adecuado estu-
dio cardiovascular y del funcionamiento re-
ral ofrecen elementos de juicio muy impor-
tantes para establecer estos diagnosticos di-
furenciales

Con referencias a la terapéutica poco pode-
mos aportar. Nuestra primera paciente so-
brellevd  cuatro episodios  de  anemizacion
mejorando con antibiGticos v transfusiones
A pesar de nuestros esfuerzos no logramos
impedir sus recidivas ni la ps l)UIL‘\WIdEld de
su enfermedad. Como ya lo dLstaLlumIms no
pudimos emplear quelantes para ¢l hierro en
su tratamiento, privandonos de una experien-
cia que se estima beneficiosa para estos en-
fermos.,

Asgimismo la corta evelucion de 1a segun-
da cenferma no permitié sacar conclusiones
terapéuticas contn no sean la evidente mejo-
ria de su anemia, lograda con dos transfu-
siones de sangre total y la irreversibilidad
de su hematemesis ante la que Se mostra-
ron inoperantes todas las medidas terapémi-
cas instituidas,
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Diarrea clorada congenita
con alcalosis metabolica

Alcalosis congénita con diarrea

L A diarrca clorada congérita con alcalosis

metaholica ha sido descripta por Darrow
v Gamble, ¢n 1945, con el nombre de alca-
losis congénila con diarrea, por lo que algu-
nos autores la denominan sind-ome de Da-
rrow-Gambie.

En cste trabajo relataremos un caso ob-
servado por nosotros y seguido durante 18
meses;  también  realizaremos  comentarios
sobre este sindrome de ctivlogia desconoci-
da y patogenia no completamente aclarada.

Casuistica

V.. Maria del Carmen, 13 de edad, ar-

sentina.

meses

Motive de ingreso

Diarrea v deshidrataciom aguda,

Antecedentes heredofamiliares

Madre soltera, sana, primer embarazo y parto
aparentemente norma es.

Antecedentes personales

Prematura con un peso de nacimiento de 180C
sramos. Debido a la agalactia materna es alimen-
tada von leche maternizada. A los 10 dias de vida
es internada por un cuadro de diarrea y deshidra-
tacion, siendo medicada con soluciones hidroelec-
sroliticas v antibioticos. Fue realimentada con ba-
heurre sin agregados hasta el mes de edad, luego

* Inocencio Arias 2693, Castelar, Pveia. de Bs, Aires.

ALBERTO L. COHEN =
HILMA E. FORGIONE

le cambiaron & habeurre con agregado de carbo-
nidratos. Una semana después un nuevo episodio
de deshidratacion aguda, aunque la madre refiere
que continuaba con deposiciones liquidas. En esta
segunda oportunidad fue reinternada v medicada
con so uciones hidroelectroliticas por venoclisis;
fue realimentada con leche albuminosa. Siempre
tuvo diarreas y fue hospitalizada en diversos cen-
tros por cuadros de deshidratacion aguda, cam-
biandose la alimentacion sucesivamente por leche
entera acidificada, leche descremada, harina de so-
ia v finalmente leche de vaca. Tuvo otitis media
en dos oportunidades, necesitando paracentesis,
Comenzd a almorzar a los 8 meses de edad, por-
que nunca estuvo sin d’arrea. No recibio ninguna
vacuna, Denticion en épocas normales, Locuela de-
ficiente, No camina.

Enfermedad actual

Comicnza hace tres dias con diarrea intensa,
acuosa, sin o vomitos y con iigera temperatura.

Estado actual (7-X-1968)

Nina licida, distrofica, febril: 37°5 C, con un
peso de 5900 gramos y una talla de 65,8 cm, Miem-
bros delgados, graciles, abdomen distendido. Fon-

tanela hipotensa. Signo del pliecue cutdneo:
(+-+-). Escaso paniculo adiposo. Fauces conges-
tivas. En este momento realiza una deposicion

acuosa, explosiva, inodora.

Tralamiento v evolucion

Se extrae sanzre para un ionograma. Por via
endovenosa se perfunden soluciones hidroe’ectro-
liticas como para una deshidratacion iso-hipoto-
nica grave, por la misma via se suministran anti-
hiaticos.,
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Il ionograma arroja las siguientes cifras: clo-
remia: 86 mEq/l; natremia: 140 mlqg/1; calemia:
28 miiq/l y reserva alealina: 32 mEqg/l, Nos Hama
la atencion encontvarnos con alealosis, va que ha-
bitualmente en los deshidratados encontramos aci-
dosis metabolica, por otra parte es llamativa la
discordancia entre el gran descenso de la clore-
mia v la natremia normal. Confirmamos estar en
presencia de una alealogis metaholica por la dis-
minucion de la relacion cloro globular/cloro plas-
matico (normal: 0,000, no pudiendose realizar en
ese momento un ph.

Ante ¢ cuado de una alcalosis metabo-
lica con hipocloremia ¢ hipocalemia, en una
aifla sin vomitos, suspendemos el lactato de
sodio 1/6 M que se incluia en la reposicion
hidroclectralitica inicial. Se veewmplaza po
soluciaon salina isotonica 250 ml, solucidn
olucosada isotonica: 730 ml y clorura de
potasio: 18 wka, para 24 horas.

Por ¢l fonograma, los antecedentes de dia-
rrea acuosa (nunea esteatorrea) casi perma-
ncnte gie no mejord con las diferentes dieté-
ficas, pensamos en uma alcalosis congénita

con diarrca, que confirmamos con los  si-
guicntes estudios.
l) lorograma: Cl: 90 mBEqg/l: Na: 142

miiq/; K: 3,1 mEq/l; reserva alcalina: 30
mEq/1y pH: 7.42.

2) Orina de 24 horas: volumen: 210 ml:
cloruria: 0 mEg/dia; natruria: 10 mEq/dia
y caliuria: 15 mEq /dia.

3) Heces de 24 horas: agua: 400 ml; clo-
ro: 108 mEq; sodio: 3 mEq; potasio: 35
mEq, por dia respectivamente.

4) El resto de los examenes realizados
fucron normales,

Con ¢l diagndstico de diarrca clorada con-
génita con alcalosis metabolica, se agrega
por via bucal 4 ¢ diarios de cloruro de po-
tasio (53,5 mEq de Cl y de K).

La nina cvoluciona bien, realimentandose
progresivamente. Al mes gana 1000 gramos
persisticndo con deposiciones liquidas. A los
18 meses pesa 9300 gramos, tiene una talla
de 75,3 cm y camina sola. A los 2 anos de
cdad pesa 11100 gramoes y tiene una talla
de 80 cm. EI jonograma permanece normal
y contintia con deposiciones liquidas con im-
portante pérdida de cloro en las heces.

Comentarios

La etiologia de esta enfermedad es desco-
nocida, senalandose la frecuencia de hidram-

ARCH. ARGENT., PEDIAT,

nios y cspecialmente de premadurez. Han
sido relatados casos familiares.

Clinicamenie ¢l cuadro es ¢l de una dia-
rrea, de comienzo en el periodo neonatal, li-
quida (acuosa), de 5 a 10 deposiciones dia-
rias, inmodificable con los cahios dietéti-
cos y terapéuticos, entrecortada por acciden-
tes de deshidratacion, y gue la evolucion lle-
va a la distrofia. Es frecuente, tambicn, ¢f
retraso mental.

Los estudios de faboratorio comprueban
la diarrea clorada, la hipocalemia, la hipo-
cloremia, la alcalosis sanguinea y la escasa
o nula climinacidén urinaria de cloro.

En las heces la cantidad de cloro climina-
do es mferior a la de potasio, ¢ inferior «
igual a la de sodio, climinandose habitual.
mente entre 0-5 mEq/! de cloro,” no pasan-
do jamds, ¢n los casos de diarrea, de 30
mEq/l er esta enfermedad se oelimina mas
de 30 mbqg/l, habitualmente entre 100-150
mEq/l. Un régimen rico en cloro (Cl K} au-
menta la diarrea pero tende a normalizar 1a
reserva alcalina y la electrolitemia, a la in-
versa un régimen declorurado reduce la dia
rrea pero agrava la alealosis hipoclorémica
El pH esta alrededor de 6.

En ¢l suere existe alealosis metabolica que
pucde alcanzar altisimos niveles: pH o entre
7,60-7,65 % con reserva alcalina de 45 mEq/),
no dando lugar a manifestaciones tetdnicas.
La hipocloremia puede ser extremadamentc
baja y alcanzar hasta 44 mEq/L"" La hipo-
cafemia puede alcanzar cifras de 1,4 mEq/1#
lLa natremia es normal, aunque pucde estar
levemente descendida.

En oring practicamente no existe cloro.
Despucés de una carga con Cl K se eleva la
cloruria,’ tambicn sucede lo mismo con los
glucocorticoides, segtn algunos autores.!'
La clininacion de sodio y potasio estd en los
limites normales, aun con gran hipocalemia
se sigue perdiendo potasio. EI pH urinario
es neutre o alcalino, pudiendo volverse acido
cuancdo ocurre una gran descompensacion
con alcalosis ¢ hipocalemia. 2 == =

Las medidas de la composicion corporal
por dilucion isotopica® muestran una defi-
ciencia del potasio infercambiable (normal:
30-40 mEq/kg). ¢l del clore sucle estar des-
cendido  (normal: 30-40 mEq/kg), el del
sedio o esta moditicado  (normal:  50-60
mEq/kyg). o
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La expresion del hiperaldosteronismo se-
cundario es el aumento de la tasa de secre-
cion de aldosterona (normal: 90 = 30 nano-
cramos/24 horas), la aldosteronuria (nor-
mal: menos de 20 gammas/24 horas) sucle
ser normal, pero es un indice infiel de la
secrecion de aldosterona; ¢l aumento de la
actividad renina del plasma (normal: 9,17
= 5,8 nanogramos/litro/minuto) 0

Otros dosajes hormonales
fucron encontrados normales: corticoesteroi-
des urinarios (normal: 1,55 mg/m#*/24 ho-
ras) y sccrecion de Ccntwﬂ (nmmal 11,07
=+ 3111&/111 ‘24 horas).

lLa patogema nu esta completamente acla-
rada, debiendose considerar 1os  siguentes
aspectos bioguimicos.

: Aoy L SR o 1
investigados

La diarrea clorada ¢s para Gamble ' un
trastorno humoral scérico, siendo lo primero
una alcalosis forzada de origen desconocido
que lleva a una hipocloremia secundaria con
pérdida intestinal de cloro. Para Duyck " lo
prlmuu es la excrecion intestinal de cloro,
quizds por un trastorno de la anhidrasa car-
lmmm_ Parrow ' sostiene que ¢s un frastor-
no de la absorcion intestinal del cloro. en
cambio Chaptal ¥ Jeune, ™ basandose en
pruchas con bromo marcado, sostienen guc
la absorcidn intestinal del cloro ¢s normal,
pero existe por el contrario una excrecion
obligatoria, quizas por deficiencia enzimati-
ca. Alguros remarcan,™* * que la deple-
cion potasica extrana la diarrea clorada. La
comprobacion de una disminucion de la acti-
vidad lactasa de las c¢lulas de la mucosa in-
testinal podria desencadenar la diarrea clo-
rada,” =" pero en toda diarrea cronica existe
disminucion de la actividad lactasa, que s
la disacaridasa mds fragil y 1abil.

o

La alcalosis metaholica y la hipocalemia
fueron consideradas secundarias a la hipo-
cloremia,’ ™ pero la hipocloremia por si mis-
ma no puede desencadenar alcalosis porque
¢l clero no tiepe ninguna tuncion dcida por
si mismo. Por ¢l contrario, ¢l hallazgo de la
deplecion de potasio hace suponer una aci-
dosis intraccelular (por salida de potasio ce-
lular y entrada de sodio ¢ hidrdgeno) con al-
calosis extracelular, La deplecion de potasio
estd producida por las pérdidas fecales (la
diarrea clorada impide la absorcion de po-
tasio) y urinarias (el rifion no compensa las

pérdidas de potasio, amén que el hiperaldos-
teronismo acentia su pérdida). Las conse
cucncias de la deplecion de potasio son la
hipocalemia, modificacion del pH intracclu-
lar con alcalosis extracclular y alteracion re-
nal, pudiéndose [fegar a un verdadero rinon
caliopénico como lo atestiguan los trastornos
de la concentracién,' ' la aciduria denomi-
nada “paradojal” ' 14222ty el aspecto his-
tologico de compromiso tubular.

El hiperaldosteronismo es secundario co-
mo lo comprueban la clevacion de la acti-
vidad renina del plasma y las manifestacio-
nes histologicas renales de hipertrofia de
aparato }thrl(’lﬂi“LlUlc“ de Goormatioh. E.
hiperaldosteronismo  secundario  s¢ obscrva
en casos de reduccion de la volemia como
ocurre en la nefrosis, cirrosis hepatica e in-
suficiencia cardiaca. La determinacion de la
velemia en el caso de Jeune y colaboradores
estaba ¢n ¢l limite superior de lo normal
pero este contrasentido podria ser porque
las determinaciones (con azul de Evans vy
con albiimina marcada con ') fucron rea-
lizadas después de 2 afos de observacion y
13 meses de sobrecarga con Cl K, cuando cl
hiperaldosteronismo compensador habria ob-
tenido los efectos de retencion de sodio y
clevacion de la volemia (volemia normal:
50-60 ml/kg de peso).

La ferapéulica consiste en recargar al ma-
ximo ¢l organismo con cloruro de potasio
con ¢l cual mejora el cuadro metabdlico y
¢l desarrollo pondoestatural, pero persistien-
do la diarrea clorada. No es conveniente fre-
nar la sccrecion de aldosterona, particular-
mente con cargas masivas de proteinas y so-
dio, porque ¢l hiperaldosteronismo es com-
pensador.

RESUMEN

Se presenta un caso de diarrea clorada
congénita con alcalosis metahélica o alealo-
sis congeénita con diarrea en una nina de 13
meses de edad, que evoluciond favorable-
mente con el aporte diario por via bucal de
4 ¢ de cloruro de potasio.

Se realizan comentarios de este trastorno
metabolico, cuya ctiofisiopatogenia no estd
aclarada definitivamente.
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SUMMARY

A case of congenital alkalosis with dia-

3

rrhea inoa 13 month old dirl is presented,

=

e
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The case improved with the oral daily in-
take of 4 ¢ of potassium chloride.

Comments are made on this mctabolic di-
sorder whose etiophysio-pathogencsis is not
dedinitely eleared up.
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La percepcion gustativa en el

recién nacido

N los ultimos anos ha cobrado acentuado
E intercés el estudio del recién nacido. Sus
trastornos metabolicos por cjemplo, promue-
ven investigaciones que tratan de desentra-
nar los mecanismos intimos de su fisiopato-
logia con vistas a una actitud terapéutica ain
mas racional y cicentifica.

Pero paralelamente a sus problemas biold-
gicos, el neonato ofrece un vasto campo de
mvestigacion en ¢l conocimicnto de su con-
ducta, en su psicologia. Por ello, retomando
¢l camino emprendido hace algunos anos en
¢l estudio de la psicologia del recién nacido,
decidimos profundizar nuestro conocimiento
de la misma en uno de sus aspectos funda-
mentales: el estudio de la percepcion gus-
tativa.

El gusto, junto con la vision, ¢l tacto, el
olfato y la audicion, integra los cinco sentidos
exteroceptivos hasicos. Es frecuente que se
nos pregunte si esos sentidos se hallan desa-
rrollados en el recién nacido y en qué medida.
En 1o referente al gusto, ya ¢n 1859 Kuss-
maul ' afirmaba que ¢l recién nacido posee
percepeinn gustativa. Posteriormente Stirni-
mann y Cancstrini en Eurcpa y Pratt en
Estados Unidos, realizan experiencias que
confirman ¢l punto de vista sustentado por
Kussmaul. En cambio otros investigadores
como Shinn y Blanton ® arriban a conclusio-
nes opucestas.

Por ello decidimos actualizar este conoci-
micnto mediante la comunicacion de nuestra
experiencia.

* Denado 2608, Capital.

JORGE R. JUSTO *

Medico del Departamento de
de la Maternidad Pardo.

Neonatologia

Material y método

Con la intencion de obtener resultados com-
parables decidimos guiarnos por las expe-
riencias de Stirnimann ® empleando las mis-
mas sustancias sapidas y en la misma con-
cenfracion. Para detectar la percepeion del
sabor dulce usamos una solucidon de lactosa
al 7 9, para el acido, solucion de acido ci-
trico al 0,5 %, para ¢l salado, cloruro de so-
dio al 2 % vy para ¢l amargo, solucion de
sulfato de quinina a! 0,01 7.

Efectuamos nuestra experiencia en un gru-
po de 100 recién nacidos sanos. Instilamos a
cada nino dos gotas de cada sustancia sobre
la lengua, dejando transcurrir un intervalo
prudencial centre cada prucba. Para que los
resultados fueran mas exactos efectuamos dos
determinaciones en cada nino, la primera
durante las 24 primeras horas de vida y la
segunda al cuarto dia. So6lo tomamaos en cuen-
ta para cl computo los resultados coinciden-
tes en cada nino. Las determinaciones fueron
realizadas estando los ninos en ayunas, pues
consideramos que en esas circunstancias los
reflejos son mas vivos. Como grupo control,
tomamos otros 100 ninos, a los que instila-
mos solamente agua destilada.

Resultados

La respucsta de los ninos a la administra-
cion de la sustancia sgpida ofrecid tres mo-
dalidades definidas. Las rotulamos como:

a) Sensacion de agrado y aceptacion.

b) Sensacion de desagrado vy rechazo.

¢) Indiferencia o falta de respucesta.
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Consignamos sensacion de agrado cuando
ol nino efectud movimientos de succion, que
en algunos casos se acompand de propulsion
acanalada dc 1a lengua, movimicntos de bus-
queda con la cabeza, hociqueo, ojos abiertos.
Ll rechazo se manifesto con tipica mimica de
desagrado y aun de asco. Cefio Iruncido, cie-
rre de los ojos, marcacion del plicgue naso-
labial; arcadas, salivacion y aun expulsion de
la sustancia sapida.

Rotulamos como respuesta de indiferencia
a la ausencia de mimica, Con las distintas

sustancias obtuvimos

Sabor dulee

Agrado: 81 ninos
Desagrado: 4 ninos.
Indiferencia:
Respuesta: 88 o

Sahaor dcido

Agrado: 14 ninos
Desagrado: 38 ninos
Indiferencia: 18 nifog
Respuesta: 82 o

12 ninos.

estos resultados:

Sabor amargo
Agrado: 4 nifios
Desagrado: 92 ninos
Indiferencia: 4 ninos
Respuesta: 96

Apua destilada
Agrado: 18 niios
Desagrado: 3 ninos
Indiferencia: 79 ninos
Respuesta: 21 v

Saher salado

Agrado: T nifos

Desagrado: 71 nines

Indiferencia: 22 ninos

Respuesta: 78 4

En total computamos 400 pruchas con la
sustancia sapida. En 344 ¢l nino reacciond
de mancra definida. Hubo por consiguiente
un 86 por ciento de resultados positivos. En
ab casos no hubo respuesta: 14 por ciento.
En ¢l grupo control las respuestas positivas
tucron del 21 por ciento, v no hubo respuesta
en el 79 par ciento. Con las sustancias sapi-
das en 139 oportunidades la respuesta fue de
agrado (34,8 por ciento). La expresion de
desagrado sc mostrd en 205 oportunidades
(51,2 por ciento).

Comentario

De acuerdo con los resultados vemos que
enn el 86 por cienfo de los casos, los ninos
icaccionaron en forma definida. En cambio
con ¢l agua destilada el porcentaje de res-
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puestas positivas solo fue del 21 por ciento.
Ello prucba gue existe una percepeion gns-
tativa.

Por otra parte observamos, que ¢) sabor
dulce es fuertemente apetecido. Ante la solu-
cion de lactosa 84 ninos manifiestan expre-
sion de agrado y solo 4 la rechazan. Esta
predileceidn por lo dulee tiene un fundamen-
to togico cn 1o biologico. Pues dulee cs la
leche que satisface las primeras necesidades
troficas del individuo.

El segundo problema gue debemos plan-
fearnos, s si el nino distinguc entre los otros
tres sabores. Al respecto podemos observar
que ¢l sabor acido es preferido ante los otros
dos. Cuarenta y cuatro ninog muestran ex-
presion de agrado ante la solucion de acido
citrico, mientras sélo 7 ante la solucion sala-
da y 4 ante Ta amarga muestran expresion de
satisfaccion. Esto se confirma por otro hecho
de observacion en la practica diaria: ¢l lac-
tante acepta con frecuencia las leches acidas
y los jugos citricos.

Queda por resolver si distingue lo salado
de lo amargo.

Si observamos los  resultados  podemos
apreciar, que ¢l sabor amargo mas categh-
ricamente desagradable cs rechazado en 92
oportunidades y s6lo 4 ninos se muestran in-
diferentes. En cambio con la sustancia salada
¢l namero de rechazos es menor —71— y
mayor la cantidad de nifios que permanecen
indiferentes —22—. Stirnimann (4 p. 43)
observa csa misma modalidad c¢n cuanto al
rechazo mas intenso de la solucion de quini-
na. Por otra parte sabemos que ¢l calostro
es ligeramente salado.

Conclusiones

a) El recién nacido distingue los cuatro
sabores basicos.

b) Muestra marcada predileccion por cl
sabor dulce.

¢) Acepta en grado moderado ol sabor
acido.

d) Rechaza los sabores salado y amargo.
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Estudio psicolégico

SERVICIO DE ENDGCRINOLOGIA
10SPITAY. DE NINOS
BUENOS AIRES

en el sindrome de Turner

L sindrome de Turner, aplasia gonadal o
Edisgcncsia gonadal, constiluye una enti-
dad endocrina que se observa con bastante
frecaencia en el consultorio de Endocrinolo-
gia (Wilkins L., Cullen M.). EI 10,3 % de
las ninas que consultaron por retardo de cre-
cimicnto ¢n ¢l Servicio de Endocrinologia del
Hospital de Nifos de Buenos Aires, presen-
taban este sindrome, lo que hace que ya no
lo consideremos de rara aparicion.

Sc observa ¢l mismo en nifas o mujeres,
que congénitamente, presentan una disgene-
sia o ausencia de ovarios, con atero y trom-
pas de Falopio, y genitales externos de as-
pecto infantil. Acompanan a esta anomalia
una baja estatura cor miembros superiores
e inferiores cortos, un cuello que presenta a
veces pterigium colli ¢ implantacion baja de
cabellos, defectos cardiacos y renales, uiias
de manns y pies atipicas, arcolas separadas,
lunares, cubito valgo y, lo que es mas im-
portante, por ser la consccuencia de la falta
de estrogenos, tienen ausencia de mamas y
amenorrea primaria, con desarrollo de vello
sexual y axilar muy escaso. La cromatina

* Médiea. Rivadavia 3428,
#% Licenciada en Psicologia.

Buenos Aires.

RAQUEL S. DE KENIG *
SILVIA LUDIN ##

sexual ¢s negativa en el 62,9 %, de un total
de 54 pacientes estudiadas en nuestro Scervi-
cio. En algunas de las enfermas que presen-
tan cromatina positiva puede obhservarse un
desarrollo espontanco de mamas ¢ incluso,
algunas menstruaciones, hasta que se agotan
los escasos foliculos que pudieron tener en
las formaciones disgenétlicas que se encuen-
tran ¢n fugar de ovarios.

Los cariotipos muestran en los casos con
cromatina negativa: XO, lo que es igual a
aplasia gonadal, y en los casos con cre-
matina positiva: de pequeno  poreentaje:
XX/X0, o XO/XX/XXX mosaico.

Hemos podido ver en todas estas pacien-
tes una serie de trastornos psiquicos, produ-
cidos por su aspecto fisico, trastornos orgd-
nicos, sitnacion familiar y social, y en algu-
nas de cllas, un déficit mental, lo cual nos
ha movido a efectuar un estudio intelectual y
psicologico mas amplio.

Material y métodos
Se han tomado del total de pacientes que

tenemos registradas, un grupo de 24, a lag
que se sometio a ur, estudio psicologico, Las



cdades oscilaron de 8 a 32 afios con un na-
nmero de 15 cromatinas negativas y 8 croma-
tinas positivas. S¢ mantuvieron entrevistas
previas con las madres o padres de estas
pacientes a quicnes se les hizo una historia
clinico-psicotogica. Luego se efectuaron en-
trevistas con cada pacier'e en forma indivi-
dual con un minimo de 2 y un maximo dc
3 cntrevistas.

Se tomaren los tests de: W.1.5.C., Terman
Mesrill,  Visomwotor de Bender, CAT. y
Tt 1

Resultados y discusion

Los resultados obtenidos se pueden obser-
var en ¢l cvadro 1.

El cociente intelectual oscilo entre 46 vy
112. Es necesario hacer una aclaracion res-
pecto a los casos titulados deficientes. Los
tests de inteligencia estan basados fundamen-
talimente, en la escolaridad, informaciom y
demas clementos culturales y en razon de
esto, se hace su aplicacion; pero cstas nifas
que desde sus primeros anos ya s¢ eacuen-
tran en inferioridad de condiciones, especial-
mente por su haja talla, y su infantilismo, son
tratadas cn el seno de su familia o ¢n la
escuela, como mas peqguenas que lo que su
edad cronaldgica indica, lo cual hace gue re-
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ciban una menor cantidad de cstimulos y que
ademads no sean 1os que realmente correspon-
dan. Es casi unaunime gbservar gue las ma-
dres de estas pacientes con el falso criterio
de proteccion, aislan a estas ninas de sus
pares; las mantienen a su lado, para gue no
sufran burlas o complejos, impidiendo de es-
te modo su normal desenvolvimiento, provo-
cando su inmadurez a lo que se agregan los
otros problemas psiguices, de personahidad,
familiares v ambientales vy por o tanto sus
conocimientos son mediocres; si a cllo se
suma una inteligencia baja se tiene cons-
titida la deficiencia mental.

Esto gue hemos dicho aqui, significa que
la deficiencia de inteligencia de estas pacien-
tes, no se debe tomar sélo como un proble-
ma de lesion congtnifa mental.

Tenemos por lo tanto gue en los casos con
cromatina negativa encontramos un 50 %
mdas de deficientes que en los casos con cro-
matina positiva; un 25 %0 de marginaies en
las cromatinas negativas que en las positivas;
un 50 % con coeficiente normal bajo con
cromatina positiva y la proporcion respecto
al C. 1. normal alto ¢s igual ea ambas (posi-
tivas vy negativas).

El test de Bender, nos ha mostrado, que
se ha encontrado un solo caso normal cro-
matina positiva; ¢l 61,9 % de pacientes con
inmadurez neuroldgica, son cromatina nega-

Cuapro 1

Cociente intelectual y diagnostico psicologico de 24 pacientes con sindrome de Turner,

Test de Bender

Inteligencia Diagnostico Cromatina Cromating
(trastornes de orgapicidad) psicologico negativa pasitiva
Normal promedio 2 1
Normal alto | l
Normal bajo 2 1
Marginal 4 3
Deficiente 6 3
Normal - I
Rasgos de organicidad 3 A
Inmadurez neurologica 13 S
Perseveracion 4 2
Rasgos histéricos T 6
Rasgos maniacos 3 -
Tendencias esquizaides =
Rasgos de conducta félica — 1
Deficiente mental 2 1
Conducta ansiosa 1 -
Conducta depresiva -— 1
Conducta obsesiva 3 —
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tiva en relacion a las que tienen cromatina
positiva.

En base a todos estos resultados deduci-
mos que el diagndstico psicologico nos da
los siguientes datos: pacientes con rasgos
histéricos: el 61,5 “» con cromatina negati-
va; pacicntes con rasgos maniacos s¢ obser-
varon solo 3 con cromatina negativa; pa-
cientes con tendencias esquizoides solo un
caso con cromatina positiva y también un
solo caso con cromatina positiva con rasgos
de conducta falicos; pacientes deficientes
mentales el 66,6 % con cromatina negativa:
con conducta ansiosa un solo caso croma-
tina negativa al igual que 1 solo caso cro-
matina positiva s¢ halld con conducta depre-
siva; y en 3 casos de cromatina negativa se
diagnostico conducta obsesiva.

Este estudio nos ha revelado que en los
24 casns vistos, solo [ de ellos respondid
en forma normal al test de Bender, los 23
restantes respondicron en forma patelagica
con inmadurcz neuroldgica, organicidad y
perseveracion, lo cual sugeriria, cierta lesion
irednica cerebral.,

Los ftests de inteligencia contirman  un
porcentaje del 50 % de marginales y defi-
cientes en relacidn al normal, y con respecto
al diagnastico psicologico, hay una propor-
cion mayor de pacientes con rasgos histéri-
COS.

Parcdes y colaboradores * clectuaron un
estudio psicologico en 2 hermanas mellizas
identicas, con sindrome de Turner con cro-
matina ncgativa, cn las cuales hallaron que
el desarrollo intelectunal fue muy buero en
ambas, que la personalidad de una de ellas,
era muy sensible, mas comunicativa; en cam-
hio [a otra era mas bien inexpresiva, se man-
tenia apartada y cra mas intelectual que su
hermana.

John W. Shaffer ¥ estudia 20 casos de sin-
drome de Turner, de los cuales 15 eran cro-
matina negativa y 5 cromatina positiva, y
halla que existe un molde altamente consis-
tente y repetitivo, de fuerzas y debilidades
de conocimientos, similares a los observados
en ciertos casos de pacientes con dano ce-
rebral, con lo cual sugicre que cste déficit
cognitivo observado seria caracteristica del
sindrome de Turner, v que podria ser cau-
sado por un defecto organico relacionado
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con la anomalia cromosOmica que presentan
estas ninas.

Sabbath y colab.” observan en 7 nifnas ado-
lescentes con disgenesia ovdrica, a las cua-
fes estudia desde el punto de vista psigquid-
trico, que la situacion mas angustiante para
cllas, es la corta estatura que presentan y lo
que se refiera a sus funciones sexuales y re-
productoras, esto produce en ellas ciertos
mecanismos de defensa como ser: regresion,
distorsion o somatizacion.

Considera también muy importante ¢l rol
que juegan las madres de estas jovenes v
aconscja entrevistas psiquidtricas al mismo
tiempo que la terapia hormonal.

De este grupo de 24 pacientes, 3 niias
terminaron la escucla primaria en forma nor-
mal, 1 tienc un titulo universitario; 1 cursa
¢l colewio sccundario, 8 cursaron la cscuela
primaria con repeticion de varios grados, 8
cursan la escuela primaria con dificultades;
1 hizo los primeros grados en forma deficien-
te; 1 cursa la escuela primaria en ¢l término
medio bajo; 1, escuela primaria en forma
normal.

Dos de estas pacientes estan casadas, 1 ¢s
contadora ptblica nacional, 1 trabaja en una
fabrica de obrera, 1 trabaja en servicio do-
mestico,

De este estudio se podria deducir, que
existen ciertas similitudes, con los estudios
realizados por John W Shaffer, dado que
tenemos un alto porcentaje de casos con in-
teligencia baja, déficit mental, como asi tam-
bi¢n, con rasgos organicos ¢ inmadurez neu-
rologica, asi como se puede observar en 108
daiiados cerebrales.

Varias de estas pacientes con inteligencia
marginal, ticnen una vida de relacion que se
acerca bastante a la normal, incluso algunas
con infeligencia deficiente.

Es importante hacer notar, que la mayo-
ria de estas pacientes, provienen de hogares
socioecondmicos bajos, lo cual coincide con
los C.I. marginales y deficientes obtenidos.

Es también importanie como conclusién,
¢l poder efectuar en todos los casos de si-
drome de Turner, un exhaustivo cstudio psi-
cologico para poder llegar a detectar las
causas de tan importante déficit, como lo es
¢l del conocimiento, y arribar por consiguicn-
te a una posibilidad de terapéutica precoz.



158
SUMARIO

Se examinaron en este trabajo 24 pacien-
tes con sindrome de Turner, 15 con croma-
tina negativa y 9 con cromatina positiva, a
las cuales se¢ les tomaron los  tests de
W.LS.C., Terman-Merrill, Visomotor de Ben-
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der, C.AT. y T.AT. Los resultados de C.L.
hallados oscilaron entre 46 y 112 con un
oran porcentaje de inteligencias marginales
y deficientes, como asi también de pacientes
Con rasgos organicos ¢ inmadurez neurold-
gica vy rasgos histéricos.
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Experiencia clinica con la asociacion
de trimetoprima /sulfametoxazol en pediatria

ENRIQUE CALLEGARI

Jefe del Servicio
OSCAR USOZ
ANTONIA DIAZ

A aparicion  de las distintas  sustancias
L antibioticas que han venido enriqueciendo
dia a dia el arsenal terapéutico moderno, fue
desplazando a las sulfamidas que, si bhien im-
plican  mayores riesgos de toxicidad, conti-
nuan —guardando las debidas precauciones—
manteniendo su eficacia v representando un
arma importante en la lucha antibacteriana.
Luego, el uso indiscriminado e incorrecto
de los antibidticos, aun frente a procesos no
probadamente infecciosos, o a titulo profilic-
tico, asl como la utilizacion de dosis insufi-
dlentes, de antimicrobianos no adecuadamen-
te seleccionados para cada caso, de vias ina-
decuadas al proceso, o su abandonn precoz,
desencadenaron los mecanismos de resisten-
cia bacteriana v hasta procesos de sobrein-

feccion, los que les restaron efectividad te-
rapéutica.
Frente a este panaroma, la asociacion tri-

metoprima  (sustancia enzimaéatica derivada de
a pirimidina) potencializo la accion del sul-
fametoxazol (sulfa) permitiendo utilizar dosis
menores, digminuyendo asi los peligros de
toxicidad al tiempo que amplia su espectro.

Por ello, cuando aparecié esta asociacion,
en una forma adecuada a la administracion
pediatrica, decidimos realizar un ensavo de la
misma en los Consultorios xternos del Ser-
vicio de Cliniea Epidemioldgica del Hospital
de Pediatria Pedro Elizalde (ex-Casa cuna).

Material y métodos

El ensayo se efectud en 154 ninos, cuyas
edades oscilaban entre los 4 meses y 9 afios,
correspondiendo 71 a primera infancia (in-
cluidos 26 lactantes, v 80 a segunda infancia.

Pertenecian 81 al masculino v 70 al
femenino.

Se utilizo la asociacion sulfametoxazol/tri-
metoprima en su forma de =uspension pedii-
trica, a la dosis de 4 a 8 mg de trimetoprima/
kg/dia v de 20 a 40 mg de sulfametoxazol/
kg/dia, segun gravedad; la que se ajusto por
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aproximacion a dosis de 14, 1, 1%, ¢ 2 cu-
charaditas.
Se indico en dos dogis diarias separadas

por un intervalo de 12 horas,
Tos procesos tratados pueden ser agrupa-
dos en:

A) Afecciones respiratorias (112 casos)

Casos

) Bronquitis 28
2y Bronguitis posteoqueluche G
3) Bronquitis postsarampion 10
4) Neumopatias 4
5) Neumopatias postcoqueluche 4
6) Neumopatias postsarampién 9
7) Laringitis G
8) lLaringitis postsarampion 1
9) Broncoalveolitis 4
10) Coqueluchhe sin complicaciones 16
11) Catarro estacional 14*

* En los casos incluidos bajo el nombre de catarro
estacional se hizo tratamiento antibacteriano, consi-
derando que se trataba de nifos gue —aun cuande no
tenian clinica ni radiolégicamente signos que permi-
tieran clasificarlos en otres cuadros— contaban con
antecedentes de procesos similares rebeldes con ten-
dencia a la cronicidad, con estado general deficiente,
0 con un tiempo de evoluciéon anterior a la iniclacion
del tratamiento superior a lo que es prudente esperar
en un proceso gripal o catarral puro.
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B) Afecciones otorrinolaringologicas
(25 casos)
1) Angina voja ’ 13
2) Angina eritematopultiacea 5
3) Otitis 1
1) Adenoiditis 2
5) PPeriodontitis 1
C) Alecclones cutaneas (15 casos)
1) Forunculosis 1
") Piodermitis %
31 Heridas infectadas i
4) Secahiosiz impetiginizada 1
5) Intertrigo retroauricularnr 2
G) Adenitis cervical (sin puerta de
entrada detectable) 1
D) Afecciones urinarvias (2 easos)
Se seleccionaron para el presente ensavo

los casos en que se utiliza la trimetoprima/
sulfametoxazol como uniea medicacion anti-
microbiana, descartandose aguellos en gue se
hizo necesaria la asociacion con otros anti-
hioticos,
Simultdneamente se

administro medicacion
sintomatica; antitusigenos, antiinflamatorios
v ocorticoides (en especial en log cuadros
l:.n"',uﬂje( O con componente espasmodico apyre-

gado); medicacion local en los procesos
Luldnvm v ocomplejos vitaminicos en la gran
mayvoria de los casos, a fin de apuntalar e:
estado general que es bastante deficiente en

un gran norcentaje de la poblacion infantil
(gque concurre a nuestros Consultorios Exter-
O,

En poces casos fue necesario agregar me-
dicacion antitérmica, v ello =6lo en 1\»5 Pri-
meros momentos del tratamiento.

Resultados

El criterio de evaluacidn de los resultados
se haso en la desaparicion de la sintomatolo-
gia clinica, complementada, en todos los casos
en que pudo caber alguna duda, con la con-
firmacion radiolégica y de laboraterio.

En hase a ello log vesultados se consido-
raron:

Muy buenos: cuando ello se alecanzd en me-
nos de 10 dias de tratamicnto.

Buecnos: cuando e requiria
mayor.

Dudosos:

un  periodo
se incluyeron aqui los casos gue
si bien no concurrieron hasta su alta defini-
tiva, sI Io hicieron a los primeros controles,
aun cuamlo en la mayoria de ellos, yva se po-
dia prever un resultado satisfactorio.

Nulog: Cuando en el estado del Ppaciente en
los exdmenes sucesivos, la mejoria era nula
0 escasa, obligindonos al cambio de la medi-
acion y oa eleccion de una via mas rapida
como la parenteral.
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encuentran los
concurriendo =
los

En el altimo apartado se
pacientes gue desertaron. no
los  controles <ucesivos. interrumpiendo
mMmismos en un Mmomento en gue su evoluci
no nos permite inferir resultados con escaso
margen de error.

En base a esto se confecciond el cnadro si-
guiente, en el gque pueden verse los resultados
obtenidos:

RESULTADQS

g "
Afeccion = z 2 2
2 2 =& 2
B g 9 2 #
¥ ® & & a
Wronguitis 22 4 & o=
Bronquitis posteoqueluchie 2 2 2 = =
Bronguitis postsarampion 3 L &2 & 4
Neumopatias I 1 2B = =
Neumopatias postcoqueluche 2 2 - - =
Newmopativs postsarampion 4 - 4 1 -
Laringitis g o= o= =
Laringitis postsarampion 1 - - =
Eroncoalveolitis 2 - = 2 -
Coqueluche 4| P66 - 2
Catarro estacional T - T
Angina roja g 1 2 - 2
\n"ma i’lﬁ(‘ﬂl“\tﬂpl\ltd{ e 2 1 2 = -
Otitis 3 1 =3 e 2
Adenoiditis £ o= = -
Periodontitis 1 S
Forunculesis - 1 - - -
Piodermitis 1 - = 1 2
Heridas infectadas 9 1 = ~
Scabiosis impetiginizada i - - = -
Intertrigo retroauricular 1 P = - -
Adenitis cervical 1 - - -
Infecciones urinarias 1 1 - = =
ToTALES 82 24 28 6 14

De la observacion del cuadro, v si elimina-
mos del total las 14 deserciones obtenemos
que Jos resultados fueron favorables en un
5,71 (muy huenos: 58,57 % v buenos: 17,14 % );
audosos en 20 % v nulos o desfavorables en solo
el 4.26 7 de los casos.

Si ademas descartamos los casos dudosos.
las resultados favorables alcanzan el ‘IJt (“’ e
(muy buenos: 73,21 % y buenos: 2112 ¢

Cabe aqui, ademds, comentar ciertos aH]JeC-
tos que la sola observacion de log nimeres no
aclara.

Azl la mayor parte de los resultados des-
favorables corresponden a procesos sccunda-
rios o enfermedades especificas (zaramplon,
coqueluche)

La hroncoalveolitis, afeccion particularmen-
te rebelde, en la que la terapia antimicrobiana
es so0lo un factor gue esta condicionado a otros
como el espasmo, edema. cle., muy dificiles de
controlar, ¢s otra de las entidades tributarias
del nimero de fracasos de nuestra muestra.
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En el grupo de casos satisfactorios pero que
requirieron periodos prolongados para su cu-
raciom, tenemos cifras elevadas en afecciones
secundarias a sarampion, coqueluche; en los
que es menester considerar ademas del pro-
ceso infecciozso secundario, la enfermedad ori-
ginal y el estado inmunodeficitario resultante
de aqudlla,

También es necesario recordar que la co-
queluche —que presenta un alto poreentaje de
curaciones en periodos mayores de los 10
dias—, es de por si una enfermedad de evolu-
cion caprichosa con cualquier clase de trata-
miento, ¥y debe considerarsela de larga dura-
cion si empleamos como criterio de curacion
la desaparicion del sintoma tos, gue persiste
mucho mas alld del momento en gue deje de
detectarse la presencia del pertussis.

Tolerancia

151
proble-

Al respecto cabe destacar que de los
casos tratados, solo se manifestaron
mas en 3 de ellos.

El primero (nino de 9 anos con laringitis)
presentd un episodio de vomitos y colicos in-
:es(iuqlvs gque ceden a la suspension de la me-

dicacion. Al reiniciarla su madre al dia si-
guiente no se repitio el cuadro, )
Kl segundo (paciente de 1% ano, angina

roja) presenta el segundo dia de tratamiento
una crupcion maculopapulosa acompafada de
un estado de inguietud vy nerviosismo gue cede
al suspenderse la medicacion.

En el 1ltimo (anos 8, diagnostico: otitls su-
purada) al tercer dia se presenta una erup-
clon urticariana gue mejora al suspender la
medicacion: debiendo aclararse que se trata
de un nino con un terreno aléregico probado.

No obstante cn los 3 casos, v pese al escaso
tdempo de administracion previo al episodio
que provoco la suspension, pudo confirmarse
una mejoria evidente.
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Conclusiones

Del estudio realizado se puede concluir que
nos encontramos frente a4 una nueva asocia-
cion medicamentosa de efectos antimicrobia-
nos de gran utilidad en estos momentos en
gue los mecanismos de resistencia batteriana
amenazan la eficacia de los antibioticos mas
utilizados.

Su liberacion lenta permite su usop a inter-
valog de 12 horas, evitando asi las tomas noc-
turnas. Esta nueva forma de suspension lo
hace preferentemente apto para la administra-
cion pedidtrica y su dogificacion.

Siobien la presente muestra agrupa casos no
muy graves, dado gue se seleccionaron entre
pacientes de tratamiento ambulatorio en nues-

tros  consultorios externos, presentaban  si,
srocesos  de cierta seriedad que no habian

respondido a las medidaz comunes en varios
dias de evolucion,

1 alto indice de déxitos (94,6 %) nos per-
mite cifrar esperanzas en esta nueva asocia-
cion trimetoprima/sulfametoxazol.

Por otra parte no observamos fenémenos
severos de intolerancia y los casos que los pre-
sentaron (3 casos: 2,1 % del total) mejoraron
rapidamente con la suzpension de la medica-
ciom, presentando no obstante una respuestia
satisfactoria del proceso primario.

RESUMEN

Se realizd un ensayo con la nueva asociacion
trimetoprima/sullfametoxazol a la dosis de 4
a 8Smg de trimetaprima/Kg/dia v 20 a 40 mg/
sulfametoxazol/Kg/dia, segin gravedad del
proceso en curso, por via oral, en 154 pacien-
tes con afecciones respiratorias, otorrinolarin-
gologicas, cutdneas v urinarias,

Se  obtuvieron resultados muy buenos en
7321 % v buenos en 2142 % de los casos.
S6lo en 3 se manifesto la presencia de efectos
secundarios leves,



Enfermedad de

Chagas - Mazza congénita en Tucumdn

A propdsito de ocho casos indudables y dos probables detectados en el Dpto.
de Pediatria del Instituto de Maternidad de S. M. de Tucuman en el periodo

octubre de 1967 - setiembre d2 1968.

Introduccion

A manifestacion congénita de la enferme-
Ldad de Chagas-Mazza en la especie huma-
na ya fuc sospechada por Chagas como un
fendmeno de ocurrencia frecuente. En nuestro
pais, de acuerdo a la bibliografia consulta-
da v a nuestro alcance, tencemos conocimiento
de que fucron estudiados y presentados s6lo
cuatro casos hasta la fecha.

El primero, publicado por M. E. Jorg!
en 1949 como “Tripanosomiasis cruzi con-
geénita mortal en un lactante de 17 dias’”. del
que informd oficialmente en la “Primera Con-
ferencia Nacional de Enfermedad de Cha-
realizada en Tucumdn en ¢! afo 1953,
El scgundo es ¢l publicado por C. Roma-
fa en 1853 * como “Probable caso congénito
de enfermedad de Chagas”, El tercero es cl
publicado por R. Bronstein y col,* en la
ciudad de Rosario de Santa Fe en 1965, El
cuarto ¢s documentado por Gonzalez Alva-

"
was
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rez t, citado por M. Lopez Pondal en su obra
“Medicina Infantil.

En el extranjero los estudios realizados
son numerosos. Segin Romapa, Dao®
en 1949, publica 'a comprobacion clinica de
Tripanosomiasis congénita, que habria sido
la primera.

No obstante que los hallazgos de transni-
sion diaplacentaria en humanos son relativa-
mente recientes, los trabaojs experimentales
realizados con anterioridad en animales ex-
presaban acentuadamente tal posibilidad,

Asi, siguiendo a |. E. Howard °, citaremos
los trabajos experimentales rcalizados por
Mayer y Rocha-Lima 7, quicnes en 1914, in-
oculando tripanosomas a cobavas prenadas,
comprucban en las placentas de las mismas
la presencia de nidos de leishmanias del pa-
rasito. Nattan-Larrier (citado por Howard,
en 1921) consiguid producir la enfermedad
experimental en cobayos adultos inoculdndo-
les liquido amnidtico de cobayas en periodo
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agudo de la enfermedad. Igual resultado
btiene al inocu'ar sangre del corazon de
fetos de cobayas que padecian enfermedad
aguda experimental. Estos hechos, al decir
Howard, prueban inequivocamente la
rransmision transplacentaria. También cita
s trabajos realizados en 1923 por Ville-
2% en concjos, y los de Souza Campos '* en
perros, realizados en los anos 1928, 1929,
1932, cn los que se ltega al mismo resu'tado
de obtener crias infectadas con presencia de
parasitos en sangre, siendo las madres in-
culadas experimentalmente; informa que es-
as experiencias fueron confirmadas por
Mazza ' en la Republica Argentina. El mis-
Howard relata los interesantes trabajos
realizados en roedores por Werner 2, guien
femostrd en 1954 que las membranas feta-
s no alteradas son impermeables a diversos
narasitos del género Trypanosoma (cruzi,
cambiensi, congolensi, etc.), atribuyendo ¢s-
as propicdades a la indemnidad del ectoder-
@0 corionico, de acuerdo con lo sostenido
sor Ole ™ quien en 1939 Jogra producir in-
feccion transplacentaria de Trypanosoma bru-
=i mediante la lesion quirirgica o quimica de
~sta membrana. Cita las efectuadas por Wer-
=er y Kunert ™, quienes en 1958 comprobaron
=siones chagésicas en ratones hembras inocu-
adas experimentalmente durante la prenez
con T. cruzi tres horas después de recibir
aveceion de eufilina, sustancia que produce
~dema celular y vacuolizacion del sincicio pla-
centaric. Werner y M. Diaz ' realizaron una
~xperiencia en ratones: formando dos lotes,
L v B, a todas sc les inoculd Trypanosoma
atraperitoneal, s6lo a las del lote B se les
avecto despucs thalidomide., Al fallecer los
snmales por la infeccion tripanosdmica, se
=s hizo la autopsia y se comprobd que una
el lote A cstaba prenada con dos crias, v
s del Tote B con fres crias cada una. El
studio histopato'ogico reveld que ni las pla-
centas ni las crias del lote A presentaron
cshmanias, y que en las del B se encontrd
Zran infliltracion de leishmanias en las caras
materna y fetal de una placenta, no encon-
wandose en la otra placenta de la misma
=mbra. En ninguna de las erias se encontro
¢ pardasito. La cdad gestacional de estos
“2t0s cra de 16 a 18 dias; segun la tabla
2o Otis y Brent ¥, estos 16 a 18 dias de ges-
=cion en ratones corresponden aproximada-
mente a 4% a 5 meses lunares en el ser
aamano,
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Las comprobaciones de autopsias de fetos
humanos ponen en evidencia las lesiones pro-
ducidas .por este parasito; asi en 1953, B.
(iavaller '7 citado por Howard, publica los
dos primeros casos de Chagas congénitos
confirmados por autopsias. Las lesiones ma-
croscopicas corresponden a las que se en-
cuentran en la enfermedad adquirida; su estu-
dio histopatoldgico revelo la existencia de
nidos leishmanioides, scgun su expresion, on
corazan, cerebro, pulmon, musculos. En 1954
Jorg % informa que se comprobd la existen-
cia de miocarditis. A. C. Lishoa ', citado
por Howard, publica en 1960 ¢l resultado de
220 autopsias realizadas en fetos y recidn
nacidos, informando que tan solo cn dos en-
contrd csos nidos en diversos drganos y cn
las placentas, que en dos prematuros los
encontré en ¢ miocardio y en el celular sub-
cutanco.

Bitencourt *', en 1963, deseribe una ima-
gen bastante tipica de placentitis chagdsica
que permitiria hacer el diagnostico anato-
mopatologico aun en ausencia de leishmanias,
y puntualiza que la enfermedad de Chagas
congénita es la responsable del 2,7 % de
las muertes en el periodo fetal o neonatal en
la ciudad de Bahia (Brasil).

Entre las investigaciones clinicas podemos
citar las de C. Chagas®', cifado por Howard,
quien en 1611 encontrd Trypanosomas en la
sangre de un lactante de dos meses de edad
y planted por primera vez la transmision
transplacentaria de la enfermedad.

En 1957, en ( hile, Howard, Rios, Ebens-
perger y Olivos =2 pul)iiczn el estudio de tres
casos congénitos, manifestando en la misma
su proposito de investigar sistematicamente a

todo recién nacido con esplenomegalia. Es
asi gque, en el “Primer Congreso Latinoame-

ricano de Parasitologia™ que se realizo en
H‘ant’a“u de Chile en encro de 1967, Howard

' Rubio presentan un estudio en relacion a
)(l casos detectados entre los anos 1957 y
1965, lgnoramos el ntmero fotal de ninos
investigados cn ese periodo.

Howard y col., informan que existen estu-
dios bien realizados en madres con enferme-
dad de Chagas, aguda o cronica. en las cua-
les se encontraron lesiones especificas en las
placentas, no localizandose lesiones en el

recién nacido.
Lstudio serologico: En 1954 Rezende vy

col., * estudiaron ocho recién nacidos hijos
de madres chagasicas, comprobando que en
todos cllos 'a reaccion de desviacion del com-

- le
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plemento con antigeno de Trypanosoma cru-  namente posible, aunque su observacion su-
zi era positiva en la primera semana de vida,  friera algunas veces una demora de varios

que en seis se maniuvo positiva hasta los ¢
treinta dias, y que en todos se tornd negativa
despucs.

Material y métodos

lias,

Confirmada la parasitemia, se procedié =

continuar su contro! en forma
Para ello se fabricaron las G.G., con sangre
obtenida siempre por puncion capilar per

cuantitativa

medida con pipeta de Sahli de 20 mm? de

El 1l de actubre de 1967 fuimos intorma-
dos de la presencia, en un frotis de sangre
de un nino prematuro internado en el Servi-
cio de Pediatria del Instituto de Maternidad

capacidad.

A las madres de los nifios chagasicos so

as  estudic mediante G.G.

y

reaccion  de

fijacion de complemento de Machado-Gue-

de Tucuman, de algunos Tripanosomas de rreiro; estas ultimas fueron realizadas pos

las caracteristicas del Trypanosoma cruzi.

el

LLaboratorio de Plan de Lucha contra lz

Ante este significativo y ocasional hallazgo  Enfermedad de Chagas en Tucuman. Tam-
de gran trascendencia para nuestra morbili- — hién fucron indagadas respecto a distintos as-
dad nconatal, plancamos realizar una bus-  pectos epidemiologicos.

queda sistematica del flagelado en todos los
ninos prematuros y gemelares que nacieron
en cl Instituto, o que procediendo del exte-
rior del mismo fueran internados en el Ser-
vicio de Recién Nacidos del Instituto, antes
del sexto dia de vida. El estudio se realizo
sobre este grupo de recién nacides porgue
las referencias bibliograficas de que tenia-
mos conocimicnto mencionaban a los mismos
como los mas frecuentemente parasitados con-

I

licitada por el médico clinico lo mas tempra-

Clinicamente fueron

Destacada la parasitemia del nifio, sc prac-

nente desde su ingreso.

ticaron cn el mismo diversos estudios clini-
cos y de laboratorio (c'ectrocardiogramas.
citohematologicos, proteinogramas séricos
radiografias, y a los que fallecieron, autop-
sias), en la medida que ello nos fue posible
controlados  detallada-

Como terapéutica hemos cmpleado ¢l ba-
génitamente. yer 2502 (derivado nitrofurano), iniciando

El método empleado para la busqueda del  su empleo desde el momento que se tenia el
Tripanosoma fue la gota gruesa de Ross, so-  informe de gota gruesa positiva, a razon de

10 mgr/kg de peso/dia.
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CUADRO 2

Resultados

Va dijimos que iniciamos ¢l estudio de
estos ninos por la busqueda sistematica del
TI‘iPI!H(_)HI}!H:’l Cll ;.,’.'U[{i. l‘;:'l'llCS(l. Esta tarca
nos ha deparado una constatacion alarmante,
va que en breve plazo de once meses (desde
el 11 de octubre de 1967 al 30 de setiembre
de 1968), examinando un total de 425 nifos,
376 prematurns y 40 gemelares prematuros,
10 de estos nifos presentaron gota gruesa
positiva, o que representa ¢l 2,35 % distri-
buido en la siguienie [orma: 7 positivos
entre los prematuros, os decir, ¢l 1,86 %, v
3 positivos en el grupo de gemelares, que
significa 6,1 por ciento.

Esta incidencia de 2,35 % registrada es
un porcentaje muy clevado para la morbili-
dad de ¢stos nifos en su periodo neonatal.
~Expondremos primero ¢l diagnostico para-
sitologico, ya que la constatacion del Tripa-
nosoma en sangre pone el sello indiscutido
de la calermedad; los dias de vida del recién
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nacido al efectuar la toma de sangre; su
ubicacion  como  proceso  congénito;  las
caracteristicas clinicas del recién nacido (pe-
so, talla, circunferencia crancana, vitalidad,
picl, ete.), su correcta clasificacion como pre-
maturo. Esta infeccion Tripanosomica pre-
sente en recién nacidos de pocas horas o dias
de vida (antes del sexto dia de vida) se la
puede considerar sceuramente como de trans-
mision transplacentaria.

Hemos observado que la parasitemia csti
presente desde el nacimiento. Fue constatada
a las 12 horas de vida en un caso, a las 24
horas en 5 casos, a los 3 dias en otro. Los
casos 3 y 6 (gemcelares ingresados a los
4 14 dias de vida dieron (1.3, positiva a
los 7 dias de vida) son los citados como po-
siblemente congénitos, ¢l caso N° O detecta-
do a los 14 dias de vida ingresa a' servicio
el mismo dia del nacimiento. Estos nifios
fueron alimentados artificialmente y en ¢l
servicio es improbable la inoculacion del pa-
rasito. Las variaciones cuantitativas de la
parasitemia deben juzgarse considerando que
todos recibicron drogas tripanomicidas.

La comprobacion parasitologica y su evo-
lucion en estos nifos fue como sigue:

CASO L: Gemelar de 7 meses de edad fetal, pre-
sentd algunos tripanosomas a los 3 dias de vida.
abundantes a los &8, fallece a los 12.

CASO 2: Prematuro de 6 1 meses de edad fetal,

se encontro escasos {ripanosomas a las 24 horas
de vida, regular cantidad a los 3 dias, se negati-
viza la G.G. a los 25 dias de vida, es dado de
alta a los 45 dias de edad en buen estado gene-
ral, ann vive y se controla.

CAso 3: Prematuro de 8 meses de edad fetal,
presents (.20 tripanosomas por mm?® a las 12 ho-
ras de vida, 3 x mm?® a los 2% dias de edad,
0,05 a los 19 dias, negativiza la (5.0, a los 17 dias
de vida. Es dado de alta a los 21 dias de edad en
huen estado, Vive hasta la fecha, un control recien-
te a los O meses de edad evidencio G.G positiva,
no fue controlado desde su alta.

Caso 4: Prematuro de 7 meses fetales. dio 3,20
por mm* a las 24 horas de vida, 12,60 a los 3 dias
de vida, 450 por mm® a los 7 dias, 080 a los
13 dias. negativiza la (G.(3. a los 27 dias de vida,
fallece a los 39 dias de edad.

CAso 5: Gemelar de 7 meses de edad fetal, da
4 par mm? a los 7 dias de vida, 3,60 a los 10 dias
de cdad, 085 a los 14 dias de vida. Dado de
alta a los 33 dias de edad, fallece al dia siguicn-
te en su domicilio con un cuadro sincopal.

Caso 6: Gemelar del anterior, a log 7 dias de
vida dio 1,30 por mm®, lallecio 2 dias después.
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Caso 7: Prematura de 614 meses fetales, pre-
sentd 2,30 por mm® a las 24 horas de vida 1,80
a los 2 diag, 10,70 a los 3 dias de vida, fallece a
lus 9 dias.

CASO 8: Prematuro de 7 meses fetales, a las 24
horas de vida presentd 080 por mms, 7,75 a los
7 dias de edad, 0,95 a los 12 dias, negativiza ia
G.G. a los 33 dias de vida, Es dado de alta al
dia siguiente en buen estado, reside en la campans,
no se confrold, no sabemos s ovive.

Caso 9: Prematuro de 7 Y% meses fetales, ingre-
sa el nusmo dia de su nacimiento, a los 14 dias
de vida presentd 2,70 por mmd, 2 dias despucs
32 por mm, fallece a los 28 dias de vida sin negati-
vizar la (.G,

CASO 10: Prematuro de 7 meses fetales, a los
4 dias de vida dio 1,20 por mm®, a los 6 dias de
vida 17,05 por mm?, fallece ese dia (en todos se
indica el mimero de tripanosoma por mm® segin

la técnica va senalada).

La cvolucion de estos nifos fue: 3 dados
de alta en buen estado, con parasitemia ne-
galiva, dc¢ ellos 2 viven y se controlan, de
tercero no tenemos noticias. Otros dos con
parasitemia negativa, uno fallece a las 24
horas de negativizar la gota gruesa, o otro
tambicén fallece a los pocos dias de negativi-
zarla. Los restantes fallecen en plena para-
sitemia. Es decir gue de estos 10 casos sdlo
viven en control 2, de uno se ignora su estado
actual (no volvio a control), 7 fallecen. Es
de notar gue todos presentaron baja parasi-
temia en los primeros dias de vida, que se
intensifica en los controles posteriores. En
nuestros casos hemos observado que los que
presentaron una parasitemia superior a 10
tripanosomas por mm* después del tercer dia,
su - evoluciom  fue fatal a pesar de haher
negativizado la ..,

Con excepcion del primer caso (por difi-
cultades ¢n obtener la droga), en todos he-
mos iniciado el tratamiento con Bayer 2502
(derivado nitrofurano) a lo suwmo 48 horas
despuc¢s de constatada la parasitemia. EIl re-
ducido numero de nuestros casos no nos per-
mite sacar conclusiones, pero podemos infor-
mar que su tolerancia fue bucena, la hemos
cmpleado a razon de 10 mgs/kg de peso/dia,
pues no tenemos experiencia en ¢l emplea de
esta droga en prematuros (sabemos gue la
metabolizacion de nitrofuranos en estos ninos
¢s delicada).

Las gotas gruesas se negativizaron, la mas
precoz a los 7 dias, la mas tardia a los 33
dias de adwinistracion de la droga,

ARCIH., ARGENY, PFEDIAT

Ei estudio citohematologico nos wostra on
algunos casos una anemia hipocromica en la
primera semana que se accntaa en los dias
sigujentes, En un caso la anemia fue tan ma-
nificsta gque obligd a una transfusion, ka1
serie hlanca se observa una leucocitosis va-
riable ¢n limites amplios. mas acentuada ta
vez por la frecuencia de complicaciones pul-
menares, sicndo de predominio linfacitico. La
monocitosis y la eosinofilia evolucionaron con
las caracteristicas de la prematurez. Con fre
cuencia se observan macro y megaplagnetos.
Nos Hamd la atencion la presencia en sangre
periférica de célalas reticulares linfofdes.

Se realizaron profeinogramas clectroforéti-
cos en T de los 10 casos, observandose en ge-
neral un fuerte descenso de las albiiminas con
moderado aumento de globulinas alfa 15 la
globulina alta 2 s¢ manticne ¢n sus limifes.
la gl. beta un poco disminuida y la gl gan-
ma alta. El reducido mimern de casos n
permite sacar conclusiones.

El estudio electrocardiografico de 6 d.
nuestros 10 casos nos informa: Trazad
anormal en 5, uno de dudoso valor patoln-
vico. En ¢l caso 2 el primer trazado fue {fran-
camente patologico, mejorando  notoriamen-
te el segundo trazado cfectuado 17 dias
despucs, En el caso 3 el primer registro rea-
Jizado a log 7 dias de vida fue patolagico.
¢l scgundo, realizado 7 dias despuls, mejo-
ra, v ¢l tereer trazado tomado a los 7 mesces
de edad es normal.

Clinicamente on todos estos nifios se cons-
tato hepatomegalia desde ¢l nacimicnto, con
menos frecuencia esplenomegalia manifiesta.
punia de¢ bazo de dudoso valor en dos, en
dos se considerd normal ¢f mismo. La {ingur-
gitacion venosa abddmino-precordial (obscr-
vada por Howard) estuvo presente en 7 casos
(muy manificsta en 3, medianamenie cn 4).
Icterieir franca ¢n 5, mediana cn 2, no la
presento 1. En ninguno de estos casos hubo
incompatibilidad Rh o A.B.O. La bilirrubina
indirecta oscilo entre 21 y 23 mgs. % al ter-
cerp o cuarto dia de vida en 3 de los 5 casos
de ictericia franca. Tres casos presentaron
laquicardio de mas de 160 por minato, tres
bradicardia, menos de 100 por minuto. En
dos casos se constatd evidente soplo sistd-
lico. Solo uno presentd manifestacion de in-
suficiencia cardiaca.

En cuanto a la cevolucion de estos nifos
pucde decirse que solo tres la realizaron en
forma satisfactaria con leves problemas infec-
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ciosos. El resto presentd serias complicacio-
aes  respiratorias o gastrointestinales, que
fucron las causas del obito. Los gemelares
desde el nacimiento presentaron un estado
i muy poca vitalidad. En los prematuros
lamd la atencion que a pesar del regular
sstado general al ingreso, preseniaron buena
actividad (excitacion).

Epidemiologia materna: Tres madres te-
nian domicilio permanente en la ciudad y dos
ic ellas accidentalmente ¢n la campaina don-
ie se supone fueron infectadas( una en cl
Dpto. de Trancas, una en la Pcia. del Chaco
- la tercera en nuestra ciudad capital). Las
otras cinco proceden: una de la campana de
~oo. del Estero, y las ofras de diversos luga-
-es de la campana tucumana (Famailla,
tedrahuena, Simoca, Bella Vista). Daos de
cllas son primiparas, ¢l resto multiparas.
Ninguna declara haber ftenido prematuros,
cemelares, abortos o nacidos muertos on
nartos anteriores. En 6 de cllas la reaccion
Je Machado-Gucerreiro fue francamente po-
sitiva (-F4-), en una resultd negativa y dos
2o permitieron que se les efectie. Ninguna
sabia que estaba intectada ni recordaba ha-
ser presentado los clasicos signos de la in-
feccion aguda. lgnoraban si fueron picadas
por vinchucas, fres no Ia conocian, ef resto
si. Ninguna fue estudiada con anterioridad
2 este embarazo.

Anatomia paloldgica: Se pudo ciectuar la
zutopsia a tres de los casos citados; el infor-
e correspondiente Tue:

Primer caso: Macroscopicamente ¢! orga-
no que mas llama la atencion fue el pulmén,
presenta zonas congestivas en cara posterior
ie ambas bhases sin la consistencia de las
fepatizaciones neumonicas, y pequeno derra-
me seroso en cavidad pleural.

Microscopicamente s¢ obscrva en aparato
respiratorio traqueitis subaguda con peque-
aos focos inflamatorios submucosos, iguales
manifestaciones se hallan en bronguios. En
pulmones, pequenas zonas atelectasicas se-
paradas por otras hiperacreadas, enfisemato-
sas, también procesos inflamatorios agudos
tipo bronconeumonico.

Examen microscdpico general: Se describe
en este apartade un tipo de lesion que es
hallazgo habitual en todos los 6rganos vy
sistemas. S¢ encuentran focos inflamatorios
cronicos, reactivos, nodulares, dispersos en
todo el tejido concctivo, exceptuando en sis-
ema nervioso central.

s
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Los infiltrados nodulares son mads abun-
dantes en los musculos estriados esquelcti-
cos, cardiacos, y también en los lisos intes-
tinales. El infiltrado celular es con predominio
de células linfoides, macrifagos y células
plasmdlicas, de disposicion perivascular (ca-
pilar o arteriolar precapilar). Se ftrata de
una verdadera capilaritis o perivascularitis
reactiva, muy frecuente en lengua y muscu-
los estriados, abundantes en miocardio. En
este caso configura una verdadera miocardi-
tis cronica reactiva. El infiltrado miocardico
es de la misma naturaleza y grado de evolu-
cion gue los presentes en ¢l muasculo esque-
I¢tico. Por la extension, disposicion y ubica-
cion de los focos inflamatorios, configura cl
cuadro de una verdadera pancarditis. Los
locos estan presentes en el subpericardio de
la hoja visceral, en ¢l masculo y cn el sub-
endocardio. En pericardio, tanto en la hoja
visceral como en la parietal, los infiltrados
se ubican en ¢l {ejido conjuntivo subseroso
siguicndo los trayectos vasculares. Es posible
encontrar tumcefaccion de las células meso-
teliales, y crosiones que explican ¢l derrame
en la cavidad (pericarditis scrosa).

En las otras dos autopsias se comprobo
mfiltrados reactivos cscasos y de pequeno
volumen, no existicndo compromiso miocardi-
co. Los infiltrados estan constituidos por ma-
crofagos, células paralinfoides con disposi-
Cion perivascular, es escasa la presencia de
c¢lulas plasmaticas.

La distinta calidad de los infiltrados indi-
ca que estos ninos cursaban dilerentes pe-
riodos cvolutivos. Probablemente el primer
caso haya sido ¢l de mayor evolucion, pues
presenta un complejo histico inmunitario mds
desarrollado, demostrado por la abundancia
de celulas plasmaticas, con reaccion inflama-
toria nodular, es decir lesidn granulomatosa
o equivalente como expresion de un proceso
de sensibilizacion con manifestacion inmuni-
taria histica. De sensibilizacion por la exten-
sion y difusion de las lesiones, de inmunidad
por la movilizacion macrofagica, de cClulas
paralinfoides v plasmaticas. Interpretacion
sefialada por Dacio Deza y Rojas®, Los in-
hltrados celulares constituidos por c¢lulas
linfoides, paralinfoides, macrolagos y plas-
maticas, hablan de una reaccion del sistema
reticuloendotelial,

El hallazgo de los pardsitos s dificil, en
un solo caso sc vio un nido de leishmania en
vanglio simpatico paravesical, la mayoria dc
las veces formas leishmanioides del pardsito
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estan presentes en los macrofagos de los no-
dulos reactivos. No se encontro acantona-
mienta parasitario ¢n las libras musculares
estriadas.

Conclusiones

Refiricndonos a las investigaciones  cita-
das de Werner y Kunert con cufilina, de
Werner y M, Diaz con thalidomide, de Oleg
con lesiones quirtirgicas o quimicas de las
membranas  placentarias, nos inclinamos a
pensar que cxiste la posibilidad de que csta
enfermedad, para su trasmision transplacen-
laria, cstaria supeditada mas a causas pre-
disponentes, scan drogas, cnfermedades o
traumas, que al estado agudo o cronico del
padecimiento materno o de la intensidad de
su parasitemia, como 1o demuestra las obser-
vaciones de Howard y colab., en que la cepa
del flagelado aislado de un caso fue poco vi-
rulenta para tos animales de laboratorio; y las
investigaciones que realizaron en dos madres
que gestaron hijos chagasicos, las que pro-
pOTCIoNaron nUIMerosas gotas gruesas nega-
tivas, y ademas, una, xenodiagndstico nega-
tivo, y la otra, positivo. Y, de acucrdo a las
expericncias de Otis y Brent, la trasmision
se podria producir entre el 42 y el 5* mes
lunar de gestacion,

La presencia en sangre periférica de cé-
lulas reticulares linfoides en cantidad apre-
ciable, nos sugicre una exacerbacion del sis-
tema  reticn'oendofelial como  expresion  de
defensa ante la presencia del pardsito gque
ataca y cexcita el reticuloendotelio hepato-
esplénico, produciende una hiperplasia reti-
cular linfeide. Usta manitestacion hemdtica
esta de acuerdo con la hepatoesplenomegalia
frecuentemente sefialada por la clinica, y con
la constatacidn anatomopatalogica de infil-
trados de célu'as linfoides, plasmaticas y ma-
crofagos, que hace que algunos patologos la
ubiquen entre las reticulopatias. Ante esta
concordancia hematica y anatomopatologica,
estamos con ellos en considerar a la enfer-
medad de “Chagas-Mazza” como una verda-
dera reticulopatia inflamatoria parasitaria. La
presencia de macro y megaplaquetas nos in-
duce a pensar cn una infeccion temprana del
feto.

El estudio electrocardiografico nos sciala
la presencia de alieraciones compatib'es con
miocardiopatias, y en aqucllos que hemos po-
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dido scguir su evolucion, vemos que esta ma-
nifestacion es reversible,

El proteinograma es de dificil interpreta-
cion en cuanto a la wanifestacion del estad
defensivo fetal.

En coanto a la parasitemia, su rapida pro-
aresion a pesar del {ratamiento, pacticular-
mente en los casos fatales, tendria su expli-
cacion en el pasaje de factores inmunitarios
de 'a madre al Teto, mientras ésle permanece
en el ntero, factores que rapidamente serian
consumidos por el recién nacido infectado.
quedandn entonces librado a sus propias de-
fensas.

Aute la realidad de cstos casos podemos
dectr aue la manifestacion congénita de esia
enfermedad largo tiempo sospechada, es una
realidad inguictante en Tucumdan, gue es un
padecimiento fetal de clevada morbimortali-
dad neonatal (no conocens st incidencia
en la mortalidad fetal de nuestro medio), v
que, en el diario guehacer pediatricn, al exa-
minar un recién nacido que presenta hepato-
esplenomegalia, ictericia temprana, ingurgi-
tacion venosa toracoabdominal, anemia, con-
vulsiones, o gran excitabilidad, no s6lo debe-
nmos pensar en toxoplasmosis, en enferme-
dad de inclusion citomegdlica, cn ictericia
hemalitica por conflicto Rhesus o A. B, O,
o cn lies congénita, sino también c¢n “Cha-
gas-Mazza conginito”, especialmente en zo-
nas como la nuestra en la que abundan las
vinchucas infectadas con Tripanosoma cruzi,
vy mas atn st se trata de un recién nacido
prematuro. Bien dice Howard: “Ante un re-
cién nacido con hepaloesplenomegalia, icfe-
ricia, circulacion venosa manifiesta, anemia,
convulsiones, prematurez, pensar en enfer-
medad de Chagas”,

Al poner las obscrvaciones de esta comuni-
caeidn previg a la consideracion de estudio-
sos ¢ investigadores, lo hacemos desde ¢
punto de vista pediatrico, enfocando el deli-
cado problema de la morbimortalidad feto-
neopatal, tan importante en nuestro medio,
que obliga al sanitarista a buscar los medios
necesarios en procura de su erradicacidn, al
obstetra a extremar el estudio y vigilancia de
las embarazadas, y al pediatra a prolundizar
y actuar mds activamente en la pucricultura
pre v neonatal.

En su proyeccion obstétrica, ya que se tra-
ta de una infeccion fetal posiblemente trans-
placentaria en ¢l curse de un embarazo, exige
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¢l estudio minucioso de ese embarazo, de ese
parto, y especialmente de esa placenta. Pues
atn no estamos informados en qué momento,
en qué condiciones, por qué razones y como
se produce ¢l paso del Tripanosoma de la
madre al feto.

16¢)

Yoasi como ¢l pediatra busca explicacion a
la frecuencia de la prematurez y alteraciones
biologicas de estos recién nacidos que justi-
lique tan clevado porcentaje de morbimorta-
idad fetonconatal, ¢l obstetra trata de cvi-
tar la infeccion materno-ictal.
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Educacion sanitaria en

odontopediatria

s derecho v a la vez obligacion del ser
humano alcanzar la salud maxima de
que hioldgicamente es capaz.

Para ello debe aprender a defenderse
con éxito de todos aquellos factores que
atentan contra ese conjunto armanico que
vepresenta la salud.

Dentro del plan de administracion de
las instituciones sanitarias de un pais fi-
gura un topico fundamental y principali-
simo: edicacion sanitaria.

BEs que de nada valen los adelantos fe-
cundos de la ciencia, poco productiva
puede ser la accion de los gobicrnos si
el “consumidor” de todas esas conquistas
dominado por la ignorancia, el miedo, la
supersticion o la indiferencia, obstaculiza
la aplicacién rapida e integral segin las
necesidades médico-sanitarias de la Socie-
dad, de todos los importantes adelantos
técnicos en los métodos de diagndstico,
tratamiente y prevencion de las enferme-
dades.

Hubo épocas no muy lejanas por cierto,
en lag que se crefa que la enfermedad erva
un accidente tan inevitable, como la 1llu-
via o el frio, ¥ la salud una cuestion de
suerte.

En la actualidad todos los paises civi-
lizados protegen la salud de sus pueblos,

ANA MARIA BANFI
ESTELA NORA 7. de CARDIELILO

vy adoptan medidas para prevenir las en-
fermedades.

Surgieron en cada nacion instituciones
ganitarias gue organizeron y pusicron en
practica todos los resortes necesarios pa-
ra que la proteccion de la salud de los
habitantes fuera una vealidad,

La odontologia y en especial la odonto-
pediatria, se ha preocupado mediante la
educacion sanitaria de prevenir v com-
batir las enfermedades que le son propias
tales como las caries, las paradenciopatias,
las maloclusiones, ete., que producen tras-
tornos importantes para el individuo y
bara la comunidad en que actaa.

El aparato masticatorio, no sélo sirve
para masticar correctamente los alimen-
tos, primer paso para una huena diges-
tion, sino que permite la emision normal
de log sonidos.

LLog dientes actian como guia v esti-
mulo para el crecimiento y desarrollo de
los maxilares, y por ende del macizo fa-
cial.

Las odontalgias, las artrosis temporo-
mandibulares, las disnagsias, etc., dismi-
nuyen fisica v psicoldgicamente al indi-
viduo; son causa de ausentismo, de dis-
traccion er: el trabajo v el estudio, de
tension, de inhibiciones y complejos, que
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determinan traumas que marcan y defor-
man la pergonalidad del hombre.

Una bora sana es indispensable para
una buena salud.

JQud es Fducacion Sanilaria?

I£s ¢l proceso por medio del cual se ha-
ce comprender a las personas las ventajas
de conocer los preceptos higiénicos y de
cumplir las practicas sanitarias que la
ciencia aconseja, para protlegerse de los
peligros que amenazan la salud, vy por
ende, 1a de la comunidad donde actiuan,

Por educacidon sanitaria odontologica se
entiende la ditusion de conceptos orien-
radog a crear en el individuo hibitos hi-
giénicos que lo conviertan en parte activa
de los programas de salud bucal.

Para ello es necesario crear una con-
ciencia odontoldgica a nivel popular que
s0lo sc logra mediante una buena edu-
cacion sanitaria.

Debemog ir a la fuente misma del mal,
que es, en esencia, como ya dijimos la
ignorancia, la pobreza v la indiferencia.

Hay una verdad ivrefutable: sin la co-
laboracion del pueblo no hay adelanto
higiénico,

Muchos de los problemas que plantean
las enfermedades bucales se resolverian
mediante unag educacion sanitaria precoz,
mtensiva v econstante, que comenzando
con la mujer embarazada v el nino a tra-
ves de lag guarderias, jardines de infantes,
escuela primaria v osecundaria continue
durante la vida del adulto.

La necezidad del “equipo sanitario”™ con
representantes medicos, odontologicos v
docentes ¢s indiscutible,

Esta trilogia ha de lograr la convic-
cion en todos los individuos de culdar de
su propia salud, como fuente de bicnes-
tar personal v ode solidavidad social.

(Qué fines persigue la Fducacion Se-
nitaria odontologica?

Crear la “conciencia sanitaria odonto-
logica” que estimula ¢l empleo efectivo
de los recursos actuales de esta disci-
plina, inculeando conocimicntos por lo
menog hasicog, de odontologia preventiva
Vosdnitaria.

JQue importancia tiene o Fdueacion
Sanitaric odonlologica?

11 Valor individual: la salud oral es
un bien personal que el individuo debe
cuidar por si mismo, como parte inte-
grante de su salud general v por su pro-
pla estime.

21 Valor social: las enfermedades hu-
codentarias disminuven al individuo res-
tandole rendmiento, lo desadaptan con
respecto o la comunidad.

31 Valor cconomico: el “capital huma-
no” tiene un valor incalculable. Ta “uni-
dad monetaria”™ es el honbre sano. as
enfermedacdes orales signilican ausentis-
mo, desatencion, poco rendimiento en la
labor ¥ deterioro economico,

JComo se yealiza la Fducacion Stini-

taria?

Log medios utilizados para realizar en
forma elcectiva Educacion Sanitaria son
los siguientes:

Publicidad:
Periodismo (articulos en
revistas).
Publicidad abierta (carteles, afiches).
Publicidad directa (postales, cartas).

diavios v

Radiodifusiaon y Television:

Diserfaciones, actos publicos, mnoti-
clas de caracter sanitario, dramati-
zaciones, circuitos abiertos vooce-
rrados.

Cinematografic  (gran influencia  sobre
aimiplios seclores de poblacion ).

Peliculas de interes general.
., cardcter pedagodgico,
. Lointeres cientifico.
.. dibujos animados.

cA quicn va divigida la FEdueacion Sa-
witaria odonloldgica?

Debe orientarse a grupos especilicos de
mdividuos, cuvos niveleg de educacion e
intelecluales se conocen: maestros, obre-
ros, estudiantes, universitarios y puhlico



en general que presentan cada uno diver-
sos problemas ¢ intereses:

— A la futura madre v a la madre.
— Al nino v al adolescente.

— Al educador,

— A Ta comunidad.

JCdmo se cumple?

al A la futura madre v a la madre:
ensenanza de una higiene racional v ri-
gurosa de la cavidad oral, de la impor-
tancia de lus visitas peridgdicas al dentista
(cada tres meses con el correspondiente
control de caries v gingivopatias),

[nstauracion de regimenes alimenticios
adecuados (dietas anticaries) y de pro-
teceion a la dentadura del hijo gue espe-
ra (halance de calcio, fosforo, magnesio v
fIvor).

Informavion sobre la cronologia de la
crupcion dentaria. la pogicion correcta
de amamantamicnto y de reposo (profi-
laxis de las anomaliag de oclusion), los
habitos nocivos orales (chupete, succion
del dedo o frazada, ete.) ¢l uso indebido
de aztcar, miel en el chupete, la adminis-
tracion de flaor por ingesta v topicacion.

b) Al nino: la edad escolar es el periodo
mwas importante de crecimiento v odes-
arrollo. Kl nino asiste a la escuela en su
personalidad integral, es decir, en cucrpo,
alma y mento,

Por lo tanto la educacion ha de ser com-
pleta, dando a la educacion sanitaria cl
valor formativo gue e corresponde.
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Kl escolar presenta caracteristicas es-
peciales en su boca: In denticidn que es
exclusivamente temporaria en el Jardin
de Infantes, se ve aumentada al entrar
el nino ol ciclo primarvio por log cuatre
molares de los seis anos o moelares per-
manenies, sucediéndole un periodo de
denticion mixta que sc mantiene duvante
un térnitino de cinco o seis anos, hasta
entrar a la adolescencia donde toda la den-
ticidn es permanente.

La educacion sanitavia odontoldgica es-
colar toma al nino en ese importante v
largo periodo de crecimicnto v desairro-
lo, donde ecs [undamental instavnrar ha-
bhitos higiénicos,

Los medios audiovisuales contribuven
en la actualidad a gue esn engenanza re-
sulte simpatica, atravente v eficaz.

Aconsejarle sobre la necesidad de
reposicion de los dientes ausentes para
lograr la rehahilitacion oral.

[ntegvarlo como transmisor de concep-
tos en los programas de educacién sani-
taria, en heneficio propio, de su familiz
v ode Ta comunidad.

Iin sintesis, las instituciones sanitarias
de cada pais, que organizan v ponen en
practica los planes necesarios para que
la proteccion de la salud de los habitan-
tes sea una realidad, son artifices de la
més beila obra de ciencia vy de arte: el
individuo sano [isica vy espiritualmente
que mira al futuro con optimismo v
seguridad.



