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TRABAJO DE LA CATEDRA DE ENFERMEDADES TROPICALES.

CLINICA DE LA ENFERMEDAD DI CHAGAS (?)

*

Por Huco Pesce

(con la coloboracién de Hugo Lumbreras **)

No es objeto de esta conferencia un exposicién integral, aunque
sucinta, de las nociones sobre el mal de Chagas.

Unicamente se ha procurado, tras de unos recuerdos preliminares
y después de poner en evidencia los hallazgos epidemioldgicos en la
regién de Arequipaq, ilustrar la clinica de la enfermedad de Chagas, es-
pecialmente en sus fases agudas y con particular referencia o los sin-
dromes tegumentarios; clinica de gran riqueza y variedad, edificada
por Mazza, que rebasa en mucho las aociones corrientes del complejo
oftdlmico-ganglionar v de la miocardilis créonica, que predominan en
los tratados generales.

I — NOCIONES PRELIMINARES

1 — Recuerdo histdrico.— Nuestros actuales conocimientos clinicos y
epidemioldgicos se basan en los descubrimientos de Carlos Cha-
gas (1909) vy de Salvador Mazza (1931) quién ilustrd ademds la
histologia vy la inmunologia; Emm~mnuel Dias profundizé el estudic
morfolégico y bioldgico del germen causante; Rodolfo Talice vy Ce-
cilio Romafia completaron las nociones anteriores.

o

(°) Conferencia: Arequipa, 4 de Agosto 1954.

(*) Catedratico Principal Asociado, de Clinica de las Enfermedades In-
fecciosas, Tropicales y Parasitarias; Facultad de Medicina de Lima.

(**) Jefe de Clinica, de la misma Catedra.
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En el Perti la primera nota de atencidén fué doda por Carlos
Monge quién en 1914 sefialaba la presencia del Conorrhinus me-
gistus en la coleccidon Raimondi, marcado como procedente de Ca-
rabaya (1). En 1917 E. Escomel de Arequipa, descubre el Triato-
ma infestans en Vitor v Siguas. (2).

2 — Recuerdo epidemioldgico.

a) — El germen causante fué definido como Schizotrypanum cru-
zi por C. Chagas (1909) en el Brasil; se ha descrito el Tri-
panosoma rangeli en Venezuela y, por Groot, el Tr. ariarii.

b) — Como reservorio se comprobé el papel frecuente de cuves,
perros, gatos; y menos frecuente el del hombre enfermo.
c) — Entre los vectores principales, llamados ‘“‘chirimachas” o

"vinchucas”, tenemos en el Per( el Triatoma infestans, Gni-
co en el Sur, y el Panstrogylus herreri que predomina en
el Norte. _

d) — La transmisién del germen se efectia desde las heces del
vector, de hdbitos hematdfagos nocturnos, a la piel v mu-
cosa del hombre sano, espacialmente en nifos.

e) — El habitat es por demds conocido, las viviendas primitivas
con numerosas grietas.

I .2 EPIDEMIOLOGIA:« EN EL. SUR DEL PERU

Reciente vy breve es la dedicacién peruana al estudio de esta en-
fermedad v f&cil nos ha sido recopilar (Cuadro A) los hallazgos epi-
demioldgicos del Sur del Perti entre 1943 y 1958.

La presencia de vectores triatomideos fué comprobada en 8 pro-
vincias de los 4 Departamentos de Tacna, Moguegua, Arequipa e Ica.

Lo infeccién de los vectores con Sch. cruzi fué comprobada sdlo
en 6 provincias de los 3 departamentos de Tacna, Mogquegua vy Arequi-
pa, con indices que varian del 5 % al 84 %, md&s elevados en las cam-
pifias, en altitudes entre 50 y 3,000 ‘metros.

En cuanto a la enfermedad humana, en el Pert (Cuadro B) han
sido descritos hasta el momento 19 casos, todos en el Sur, de los cuales
13 (68%% ) proceden del departamento de Arequipa. (Los 19 casos del Es-
tado de Sao Paulo en 1942 se han vuelto 800 sdélo en 1a.capital en 1952).

Creemos que la pobreza de los hallazgos clinicos en comparaciéon
con la extensién del drea infestada es debida, en parte a lo reciente de
nuestra preocupacién y al nimero restringido de investigadores, pero en
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su mayor parte a la escasez de la divulgacién del conocimiento de los
sindromes clinicos de esta enfermedad.

[II — ESQUEMAS DE PATOGENIA

El Schizotrypanum evoluciona en el cuerpo del triatomideo presen-
tando diferentes fases.

En el proveniriculo se encuentra con un aspecto redondeado que
corresponde a la forma de ‘“‘critidia’”; en el intestino medio en forma
delgada de “leptomona’; en el intestino posterior reviste el aspecto alar-
gado v flagelado que es la forma “‘metaciclica’ o infectante.

Cuando el triatoma, en su funcién hematdéfaga nocturna, deposita
heces sobre el tegumento humano, esp=scialmente del rostro, las formas
“metaciclicas en ellas contenidas se introducen a través de una efraccion
epidérmica yva sea preexistente ya sea la producida por la propia pica-
dura del insecto, hacia la cual las heces son trasladadas mecdanica-
mente por el rascado o el roce con la almohada, y penetran al dermis.

La mayoria de las formas metaciclicas entran en proceso de re-
produccién dando lugar en los tejidos a la forma de “leishmania’’; aflu-
‘ven los histocitos, vy los gigantocitos engloban estas formas corpuscula-
res; se determina una reaccién que clinicamente conduce “‘in situ’” al
chagoma nodular y regionalmente a la migracion de leishmanias por
los vasos linfdaticos (Romafnia) pudiendo llegar a dar el complejo of-
tadlmico-ganglionar.

En el foco primario las leishmanias que no han sido bloqueadas
dan lugar a las formas “adultas”, flageladas y membranosas, que inva-
den la sangre determinando pequefios o discretos brotes de generali-
zacion.

Este proceso determina nuevas localizaciones, de nuevo en forma
de leishmanias; cuya expresién clinica subaguda son las chaguides
diversas a nivel de piel vy la invasién de musculos, visceras y cerebro.

A este proceso puede concurrir una pequefia minoria de elementos
metaciclicos que han invadido la sangre en forma directa, determinan-
do localizaciones varias a leishmania, v entre ellas localizaciones ner-
viosas precoces, que explican las encefalopatias agudisimas de los nifios.

Cada brote de generalizacidon sucesivo, con formas adultas en la
sangre, es de menor intensidad, agotdndose précticamente en 2, 3 6 5
meses.

Se establecen entonces las lesiones crdnicas con localizacién de
leishmanias: miocarditis cronica esclerosa, esplenitis créonica con indu-



Cuadro A

Localidades del Sur del Perd
INFESTACION por TRIATOMIDEOS

e INFECCION de T. por SCHYZOTRIPANUM CRUZI

T R I &4 T O K I D £ O S

DEPTO, Prove. Localidades Pre- Infectados
sencia aio | No Si autor
TACNA Tacna Tacna, ciudad i3 1952 1% | AlHerres
31

L ", ciudad si 1953 | no - HeLurbreras
u n ", valle Caplina si 1952 | - {43% |B.Herrer
u " v, Campifia si 1953 | - H,Lumbreras
n u Sama, valle si 1952 | - | 64% | A.Herrer
u w Locumba, ciudad si 1952 | <« ]| 5% | A.lierrer
u o - , Canpifia si 1952 { « |10% | A.Herrer
Moquegua |lwliieto lioquegua, ciudad si 1949 | - | 355 | U.Garcia.
" " " , valle 8], 1952 | « [ 59% | A.terrer
1 4 ", Campifia si 1953 | ~ j21% | H.Lumbreras
ARSQUIPA fCamand Ocofia, ciudad si 1952 {no | « |A,Herrer
Tow u v, Sururey si - - - -
N i Camand, valle sl 50-51f = | 5C% {A.Cornejo D~H,Lurbreras
" Castilla | lMajes, valle si 50-51 = | 45% | A.Cornejo D-H,Lumbreras
L Islay Tambo, valle si - |- - -

" ARSGUIPA | CIUDAD
1 " -Calle Leticia,Rivero

£spinar, Unién . si 1943 fno | « fA.Herrer « V,Ayulo
i " ~Casa ‘Rosads si 1952 | no -~ | A.Herrer
" " ~kiraflores si 1952 | = | 40% | A.Herrer
" it Victor =i 1943 | -~ si A.Herrer - V,Ayulo
g 1 Siguas si 1943 | - si A.Herrer - V,Ayulo
1" " Quishuarani si 1943 |~ |si |A.Herrer -« V,Ayulo
ICA Nasca Nasca si ‘1946 jno | - {V.iyulo
n " " si 1954 | no ~ | H.Lumbreras
4 Ica Ica . si 1946 no | -« |V.Ayulo -
u " " si 195 no - H.Lumbreras
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racién ciandtica, hepatitis crénica con congestién pasiva, encefalitis croé-
nica con ndédulos post-inflamatorios.

Este mecanismo patogénico, comprobado especialmente por los in-
vestigadores argentinos ha conducido al reconocimiento de la natura-
leza chagdsica de multiples lesiones y sindromes clinicos cuyo dominio
es capaz de ensanchar notablemente nusastra posibilidades diagndsticas.
Es por ello que hemos incluido esta ressiia sobre patogenia en la pre-
sente exposicién destinada al médico prdctico.

IV — SELECCION DE CASUISTICA CLINICA

Antes de trazar una sintesis de los cuadros evolutivos relacionada
con la patogenia que acabamos de resefiar, nos parece oportuno exhi-
bir una serie de casos clinicos, principalmente agudos v casi todos con
expresion manifiesta en los tegumentos y érganos superficiales, que he-
mos seleccionado precisamente por su virtud de ilustrar la mencionada
ampliacién de nuestras posibilidades diagndsticas.

La mayoria de estos casos ‘han sido tomados de los trabajos de la
“Misién de Estudios de Patologia Regional Argentina’’ (M.E.P.R.A.) di-
rigida por Salvador Mazza y sus colaboradores; algunos proceden de
Talice, Uruguay y de César Pinto, Brasil; otros de los investigadores pe-
ruanos Ayulo y Herrer, Uriel Garcia, A. Cornejo Donayre v H. Lumbreras.

1°— Fase Primaria.

Agrupamos en esta fase el chagoma cutdneo de inoculacién (Ca-
sos 1, 2, 3,) y el complejo primario en su variedad mds descrita que es
la oftdlmico-ganglionar (Casos 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13).

Caso N? ] — Chagoma de inoculacién. En la regién cervical superior
del lado derecho de un adulto se manifesté una placa de infiltracién
dérmica que se desarrolld hasta ocupar cm. 4 x 3, presentando en el 14°
dia (foto 1) menudas exulceraciones redondeadas o lineales, cubier-
tas por costritas sero-hemdticas. La biopsia revelé presencia de Sch.
cruzi en forma de leishmanias. (3).

Caso N? 2 — Chagoma de inoculacién. En la cara anterior del brazo
se manifesté una lesidén redondeada micropapulosa de base infiltrada,
que alcanzé al 15?2 dia (foto 2) un didmetro de casi 4 cm., con algunos
puntos ulcerados escardticos. Sch. cruzi positivo, en forma de leishma-
nias. (4).
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Caso N? 3 — Chagoma de inoculacién. En la regién del carrillo izquier-
do de una jovencita aparecié una lesidén redondeada, eritémato-papu-
1osa, que al 27° dia (foto 3) presentaba un didmetro de 2 cm., con Sch.
cruzi positivo. (5).

Caso N? 4 — En un adulto, en la regién orbitaria izquierda, se observa
claramente (foto 4) un extenso edema bipalpebral que obstruye com-
plétamente la rima palpebral. Este enfermo presentaba dacrio-adenitis
v linfadenitis satélite. (6).

Caso N¢ 5 — En un nifio, en la regién orbitaria izquierda se observa
(foto 5) notable edema bipalpebral con oclusion subtotal. Tenia da-
crio-adenitis v linfadenitis satelite. (7).

Caso N¢ 6 — En una ninita de 5 anos, en 20? dia de evolucidén, en la
regién ocular izguierda, apreciable edema bipalpebral' (foto 6), con da-
crio-adenitis, adenopatia, fiebre, esplenomegalia. (8).

Caso N? 7 — En una joven de 17 afios, en 15° dia de evolucidén, en la
regién ocular derecha, apreciable edema bipalpebral (foto 7), dacrio-
adenitis, fiebre, traquicardia, hipotensién, esplenomegalia. (9).

" Caso N? 8 — En una nifia de 10 aflios, se aprecia (foto 8) la gléndula
lacrimal accesoria muy hipertrofiada, secuela de complejo oftdlmico-
ganglionar desarrollado cerca de un afio antes. (10).

Caso N? 9 — En un jovencite, en la regidén ocular izquierda, con la se-
pararacién. artificial mediante los dedos se observa (foto 9) en la re-
gidén superolateral del globo ocular, la gldndula lacrimal accesoria, muy
aumentada de volumen; el edema palpebral ya estaba muy reducido;
habia linfadenitis satélite. (11).

Caso N? 10 — En un nifio de 5 aflos, se observd edema con reaccidn
conjuntivo-palpebral, unilateral, de evolucidén progresiva, adenopatia
pre-auricular (la foto no ha sido utilizable ), con fiebre, taquicardia y to-
nos apagados. Xenodiagndstico positivo (12).

Caso N? 11 — En un nino de 2 afios, se observd gran edema palpebral,
unilateral de 8 dias de evolucién (foto no utilizable), disnea vy taguicar-
dia. Xenodiagndstico positive (13).






Caso N¢ 12 — En un nifio de 3 afnos, se observd gran edema palpebral,
unilateral, (foto no utilizable), con higado y bazo aumentados. Xeno-
diagndstico positivo (14).

Cqso N? 13 — En una nifnia de 1 anio, se observdé gran edema palpebral,
unilateral (foto no utilizable) con higado grande y fiebre. Xenodiagnds-
tico positivo (15).

29 — Secundarismo precoz.

Comprende las diversas chaguides dérmicas descubiertas por Mazza
Y su escuela, todas con presencia de Sch. cruzi, y alguna localizacién
visceral.

Caso N? 1A — (El mismo sujeto del chagoma descrito como caso N¢ 1.)
Chaguides precoces: localizadas y difusas. Al 9° dia: Nédulo duro en
la regidén témporo-parietal izquierda y Exantema muy precoz, discreto,
en dorso, brazos vy flancos. Al 10? dia aumenta el nédulo y se generaliza
el exantema. Al 129 dia, el enfermo en estado téxico y casi ataxodind-
mico, es fotografiado (foto 1 A) en el 5?2 dia de evolucién del brote, que
es a elementos medianos y ocupa flancos y brazos. A los 17 dias de en-
fermedad y 8° dia del brote, la biopsia dié Sch. cruzi positivo. (16).

Caso N? 14 — Chaguides precoces localizadas. Ndédulos hipodérmicos
en nalgas y otros lugares, anchos de 3 a 4 cm., de origen hemotdgeno,
sorprendidos en un adulto al 9° dia (foto 10), histolégicamente caracte-
rizados por cito-esteato-necrosis, con presencia de Sch. cruzi. (17).

Caso N? 15 — Chaguides precoces localizadas — Amplios ndédulos en
las regiones lumbar vy trocantérica al 179 dia (foto 11), de la misma his-
tologia, en una nifia, con hipertrofia esplénica y linfo-monocitosis. (18)

Caso N¢ 16 — Chaguides precoces localizadas — Erupcién de pépulas
v microtubérculos aislados en la regién cervico-lateral derecha de un
adulto, al 23° dia (foto 12). Fué precedida en el 172 dia por enantema
v en el 18? dia por exantema morbiliforme. (19). '

Caso N? 17 — Chaguides precoces localizadas — Exulceraciones impe-
tiginosas en la regidén cervical anterior de una nina, del 30° al 43° dia.

(foto 13). C20).
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Caso N? 18 — Chaguide precoz localizada. Amplio elemento figurado,
micropapuloide, en el dorso, en 43° dia (foto 14) (21).

Caso N? 19 — Hepatomegalia aguda precoz, a los 22 dias, en un nifio (fo-
to 15), que precedié a lo aparicién del complejo oftdlmico-ganglionar.
Fué seguida a los 40 dicas por esplenomegalia. A los 5 meses se mani-
festd miocarditis. (22).

Caso N? 20 — En una nifia de 2 afios con antigiiedad de evolucidén im-
precisable, se observéd flebre rmcropohcrdc,ma gran esplenomegalia.
Xenodiagnédstico positivo. (23).

39— Secundarismo tardio.

Comprende las chaguides dérmicas tardias, demostradas por Mazza
v colaboradores.

Caso N¢ 20 — Chaguides tardias. Lesién tlcero-costrosa no supuradda,
en la nuca, a los 16 meses. (foto 16). (24).

Caso N¢ 21 — Chaguides tardias. Lesiones ulcero-costrosas no supura-

das, en fase de cicatrices hipercrémicas, a los 16 meses y medio, en un
nifio (foto 17). (25).

V — SINTESIS DE LOS CUADROS EVOLUTIVOS

Presentamos una sintesis principalmente de los cuadros agudos, to-
mando como base el cldsico estudio de Talice (26) notablemente pre-
cisado y ampliado con las observaciones de Mazza v las mds recientes
de Pellegrino (27).

Los indices porcentuales que hemos tomado de las amplias estadis-
ticas de la MEPRA se refieren en su gran mayoria o casos diagnosticados
por sus manifestaciones clinicas, posteriormente confirmados por méto-
dos de laboratorio.

19 — Formas Agudas en Nifos.

El 70% de todas las formas agudas incide en nifios menores de 10
afios. Predomina en un 90% la variedad benigna que dura de 1 a 3 me-
ses, hasta 5, v luego pasa a la cronicidad.






La sintomatologia referida es de poco valor, registrédndose malestar,
fiebre, intranquilidad, diarrea, edemas.

Al examen fisico puede percibirse un cuadro mds definido.

Entre los signos de localizacién primaric, en cerca de la mitad de
los casos se aprecia el complejo oft&dlmico-ganglionar, con edema bipal-
pebral monolateral, sin verdadera conjuntivitis, dacrio-adenitis (eviden-
ciable separando los pérpados e invitando al paciente a mirar la punta
de su nariz) y adenopatia satélite princioalmente pre-auricular. A veces
hay facies vultuosa e infiltracién del rostro con “‘edema eldstico’” sin
fovea. En un 25% de los casos se aprecia el chagoma de inoculacién
en forma de placa infiltrada, a veces exulcerada, y en algunos casos
necrosada, que involuciona en 2 6 3 meses, con adenopatia tributaria o
predominio monoganglionar. .

Entre las manifestaciones secundarias precoces de invasidn, se re-
gistran las eruptivas o chaguides. Pueden ser localizadas, de diferente
morfologia: placas eritematosas infiltradas, o microtuberculoides, o né-
dulos; o bien difusas: exantema polimorfo, mobiliforme, hemorrdgico, ul-
ceroso. La hipertrofia ganglionar es multiple. Se aprecia casi siempre

Universidad Nacional Mayor de San Marcos
Facultad de Medicina
UBHCD
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hepatomegalia v esplenomegalia. La fisbre de tipo irregular, oscila en-
tre 37° y 3895. Hay taquicardia con hipotensién. Puede presentarse dis-
fagia; a veces orquitis.

Las formas graves abarcan del 39 al 10% de los casos. Una de ellas
es la forma miocarditica maligna con insuficiencia aguda, mortal. Otra
es la encefdlica, que dura pocos dias, con gran frecuencia fatal.

Si se trata de un cuadro meningo-encefdlico, se observa convulsio-
nes generalizadas, por crisis, vémitos, agitacién de la cabeza en rela-
cidn con cefalea, gritos estridentes por -intervalos o pequefios gemidos
continucs. A veces llegan a establecerse contracciones y pardlisis, es-
trabismo. Pero generalmente la muerte es rédpida, en pocos dias. En los
escasos casos de sobrevivencia, subsisten secuelas nerviosas definitivas.

29 — Forma Aguda en Adulios.

Sdlo el 13% de las formas agudas incide en adultos.

Generalmente de escasa sintomatologia. A veces se presenta el
complejo oftdlmico-ganglionar. De importancia diagndstica es la obser-
vacién de las diversas chaguides precoces a nivel del tegqumento. Mdés
tarde sobrevienen linfadenopatias v edemas; a veces chaguides tardias.
Casi siempre pasan a la cronicidad sin diagndstico previo.

3¢9 — Forma Crénica.

Esta forma se da preferentemente, aunque no exclusivamente, en el
adulto.

La fase inaparente o "indeterminada’’ de los qutores brasilefios evo-
luciona largo tiempo sin sintomas o signos clinicos; sélo es diagnostica-
ble en encuestas de masas con el Xenodiagndstico y la reaccién de la
desviacién del complemento. Representa un equilibrio dindmico con un
‘nivel inmunitario suficiente que contiene el progreso de la infeccién.

La fase “"manifiesta’” aparece por lo comtn tardiamente. Sélo men-
cionamos, en esta resefa, la miocarditis crénica esclerosa que incide en
un 50% de los casos, sin signos especificos in vivo, cierto grado de recc-
cién esclerosa del higado, esplenitis de induracién ciandtica; en nifios,
megacolon; vy las secuelas encefalopdticas, como hemiparesias espdsti-
cas, oligofrenia, imbecilidad.
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VI — DIAGNOSTICO
19 — Diagndstico clinico.

El signe patognomonico, cuado existe, es el complejo oftdlmico-gan-
glionar o signo de Romafia. En su defecto se puede llegar al diagndstico
clinico observando los sintomas vy signos descritos, sobre todo tomados
en su conjunto; y muy especialmente buscando las chaguides tan bien
descritas por Mazza, cuya biopsia resulta decisiva.

2¢ — Diagndstico por métodos quxiliares.

Se tendrd en cuenta la monocitosis en nifios v la linfocitosis en adul-
tos.

El examen directo de sangre en gota gruesa permite a veces encon-
trar las formas adultas del Schyzotripanum cruzi.

Mediante la biopsia se puede hallar en tejidos las formas leishmd-
nicas del mismo pardsito, asi como algunas alieraciones histoldgicas
peculiares. ;

Lo mdas préctico en las formas agudas es efectuar el xenodiagndsti-
co utilizando triatomideos criados en laboratorio, haciéndoles chupar
sangre del supuesto enfermo, recogiendo sus deyecciones en diversos mo-
mentos, efectuando por ultimo la diseccién vy buscando las formas infec-
tantes en la ultima porcién del intestino de estos insectos.

La reaccidén de la desviacién del complemento de Machado-Guerrero
con antigeno de Tripanosoma da un 959, de positividad v es capaz de
revelar las formas cronicas. Las intradermo-reacciones con antigeno de
Tripanosoma o de Leishmania trépica, suelen también resultar positivas
en estas formas del mal de Chagas.

El electro-cardiograma en las formas de miocarditis esclerosa créni-
ca revela trastornos de la conduccién o de la formacién del estimule o
de ambos. Algunas alteraciones como el bloqueo de rama derecha son
particularmente frecuentes en las de origen chagdsico pudiendo conside-
rarse casi como tipicas.

3¢9 — Diagndstico epidemioldgico.

Es Unicamente de orientacién, pero sumamente Gtil para descubrir
casos. Se basa en el andlisis estricto de las condiciones de la viviendd,



presencia de animales capaces ds ser reservorios, captura de triatomi-
deos vy resultado de su examen parasitoldgico, presencia de enfermos.
Se ha preconizado esquemas prdacticos para lograrlo. (28).

VII — TRATAMIENTO Y PROFILAXIS

No se conoce hasta ahora tratamiento eficaz alguno.

El quinolinico Bayer llamado 7602 (AC) actiia sobre los iripanoso-
mas en la sangre y atenta los sintomas agudos, mas no tiene accidén
sobre las localizaciones leishmdnicas.

Algunos antibidticos aumentan la parasitemia (Neghmé).

La cortisona proporciona mejoras clinicas pasajeras; en perros au-
menta las lesiones.

En cuanto a la profilaxis, lo mas efactivo es la educacién sanitaria
sobre la peligrosidad del insecto, que debe conducir sobre todo el aleja-
miento de las habitaciones de los animales domésticos capaces de de-
sempenar el papel de reservorios. La mejora de la vivienda, que seria
radical, es tarea costosa v que, al parecer, no est& al alcance.

La lucha contra el vector debe considerarse un simple complemen-
to. El uso del hexacloro-benceno o gamexano en solucién hidrica, apli-
cando magr. 2 por m2. de pared o techo es bueno; pero su accién residual
alcanza 6 meses mientras que el ciclo del insecto dura hasta 2 afios; ade-
mds su penetracién es muy incompleta en las viviendas de paredes an-
fractuosas o techos de paja.

El diagndstico precoz de los casos agudos, si bien tiene por chora
una eficacia terapéutica nula, es de alto valor profildctico para los de-
mdads familiares por las medidas que permite aplicar. Es este el més im-
portante concepto que quisiéramos se afirmara en la mente del médico

practico a raiz de la sucinta exposicién clinica que nos ha cabido ofre-
cerle.
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