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Editorial
MULTIPLES AUTORES

La misma naturaleza de cierto tipo de trabajos que se publican
0 comunican a Sociedades Cientificas, hace que no sea raro ver hoy
listas de autores que contienen'mds de tres nombres. No son raros los
trabajos atribuidos en el encabezamiento a 7, 8 0o mds autores. Este
proceder puede ser la consecuencia del trabajo clinico o quirirgico
realizado a menudo “en equipos”, en los que intervienen, ademds de
sus miembros estables, una variedad de colaboradores de valor fre-
cuentemente decisivo. Si el trabajo se refiere a una serie de casos, el
problema es ain mds complejo, sin contar con que suelen incluirse
como autores a superiores jerdrquicos, quienes, por serlo, han contri-
buido al tema facilitando lg disciplina y orientacion que son parte
de su actividad de rutina.

Los trabajos subscriptos por maltiples autores plantean varios
problemas que es pertinente comentar. Es notorio que existe una
marcada dificultad para fichar un trabajo con excesivo miimero de
autores; y a nadie se oculta que uno de los principales Progresos
de la medicina moderna es la accesibilidad de indices bibliogrdficos
perfectos que permiten, por una parte, la, difusion de conceptos nue-
vos y, por otra, la ilustracion de autores'en perspectiva.

Entre nosotros se ha generalizado el concurso de titulos Y an-
tecedentes para la provision de cargos en todos los aspectos de la
carrera. médica y universitaria. Una parte importante de este tipo
de concursos es la valoracion del lamado “curriculum vitae”, 'que
es una descripcion de méritos en la que los trabajos publicados o
comunicados g sociedudes cientificas figuran en forma principal.
Este “curriculum vitae” carece casi totalmente de valor si se
generaliza la prdctica de la multiplicidad de autores. Un solo tra-
bajo, a menudo sélo una comunicacion casuistica, ird a engrosar el
curriculum de un gran nivmero de participantes que no son verda-
deramente responsables del mismo. Este tipo de actividad se ha
generalizado tanto que mo es raro que no se oculte, ni por pudor,
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lo, intencion de figurar en un trabajo con el sélo objeto de falsear el
puntaje en un coNcurso.

No menor es la importancia de otro problema de orden ético. Es
poco probable que los seis 0 mds presuntos autores hayan realmente
participado en forma activa en la preparacion del trabajo; y mucho
menos probable que hayan leido y corregido en forma eritica sSu
tewto al punto de poder hacerse responsables de su contenido. En
este sentido es mecesario sefialar que las publicaciones de mayor
jerarquia y difusién internacional insisten en sus reglamentos en
que, salvo eircunstancias excepcionales, mo deben incluirse mds de
tres autores en cada trabajo.

Es perfectamente licito que en el texto de un trabajo se haga
meneion y se agradezea @ quienes hanan realizado exdmenes de 7~
tina o especiales de laboratorio, exdmenes histopatolbgicos 1 autop-
sias, radiografias, e inclusive intervenciones auirdiraicas o exdme-
nes e historias clinicas. seaiin el c0s0. No es licito, en cambio, aue s¢
ineluna sin mas a estos colaboradores como “autores” del trabaio.

Bl ontor de um trabajo es onien ha temido uma idea oriainal.
auien ha trabaiado realmente en el concento de la entidad deserivta.
quien se ha preocupado de 1o redaccién del texto u la mreparacién del
material ilustrativo. El autor debe ser resmonsable del concevto Y
del contenido del trabaijo. por haherln leido u corregido varias veces,
estando enterado de coda palabra del mismo.

Como es de esverar. a menudo la inieiativa, aue oriaina la publi-
cacién parte de médicos de maaor experiencin. que a continuacion
indican moco mds aue el eshozo aeneral del mlan o seauir. F1 trabajo
final suele haberse amartado mor completo de este plan. Fl dar una
iniciativa mo es mérito suficiente para intearar una némina de avto-
res. Al mie de la cardtula se menciona la fuente de oriaen del traba-
jo. u al hacerlo ouedn immlicito one el o los Jefes del Servicio alu-
dido narticinan en la orientacién de toda la actividad hecha bajo
su control.

Bl nrimer outor mencionado debe ser el mrimeinal resmomsable
del trabhain realizadn 11 no el sjerdrouicamente mds antinno de una
enla o institucidn. Se ha observado ouwe en aloumos 0runos el sefe
del mismo siempre encabeza los trabaios. a mesar de ave a menudo
poco o nada ha participado en la prenaracién, elaboracién v redac-
ciém de los mismos.

Nos hacemos eco, con estos comentarios, de la preocupacién de
las Sociedades Cientificas nacionales 1y extramjeras, aue han defi-
nido la responsabilidad ética.y el sentido de quien se considere autor

de un trabajo médico.
LUIS BECU



DISTROFIA GRAVE POR NEUMATOCELE
POST-ESTAFILOCOCCIA PLEUROPULMONAR
NEUMONECTOMIA. CURACION *

Dres. JOSE E. RIVAROLA (**), MARIA D.
E. DE SOTELO (***) y ALEJANDRO J.
RIVAROLA (****)

Los quistes aéreos de pulmén constituyen una entidad nosolégica
de dificil clasificacién, dada la frecuente imposibilidad de determinar
su origen.

Desde hace tiempo se ha demostrado que, en las infecciones esta-
filoc6ecicas de pulmén en el nifio, la aparicién de una imagen trasld-
cida en el seno de una condensacién es un evento frecuente, y se sigue,
en la inmensa mayoria de los casos, de una curacién espontidnea con
restitutio ad integrum. Estas cavidades se conocen con el nombre de
neumatoceles, denominacién que tiene la ventaja de no pronunciarse
sobre su origen.

La observacién que presentamos aqui es muy particular en su
historia clinica. Nifia de 3 meses, que ingresé en la Sala XV del Hos-
nital de Nifios el 13 de agosto de 1956, con una afeccién caracteriza-
da por 15 dias de coriza, tos, fiebre y luego disnea progresiva, ha-
biendo sido tratada con antibiéticos, sin resultados aparentes.

Al ingreso: nifia eutréfica en mal estado general, febril, quejosa,
facies téxica. En el hemitérax derecho se observa una infiltracién
edematosa dura que se extiende a cuello, hipocondrio v flanco del mis-
mo lado. El examen fisico revel6 un sindrome pleural en el lado dere-
cho (matitez, silencio respiratorio, desviacién de la triquea y la pun-
ta del corazén) ; abdomen meteorizado. Un par radiogrifico constaté
la existencia de un gran derrame con pequefio nivel en la ectipula,
configurando la imagen de un pioneumotérax de la gran cavidad (fi-
gura 1 A). La infiltracién edematosa era el comienzo de un empicma
de necesidad.

(*) Trabaio presentado en la sesién de la S. A. D. del 8 de abril de 1958.
(**) Jefe de Sala de Cirugia del Hospital de Nifios.
(***) Del Servicio de Lactantes, Sala XV del Hospital de Nifios,
- (****) De la Sala IX de Cirugia del Hospital de Nifios.
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Se instituyé un tratamiento con penicilina, terramicina, carpa
de oxigeno, etc.

Al tercer dia se colocé una sonda de Nélaton a través de un tré-
car en la cavidad pleural derecha, conectada a un drenaje irreversi-
ble, por la que fluyo abundante cantidad de pus amarillo verdoso,
cuyo cultivo desarrollé una cepa de estafilococo dorado sensible a la
eritromicina y tetraciclina. El tratamiento se modific6 entonces,
agregando eritromicina durante 18 dias.

Figura 1

El estado general fué mejorando lentamente, al tiempo qe dismi-
nuia la cantidad de material evacuado diariamente por la sonda; la
galida de gas se mantuvo, sefialando la persistencia de la fistula bron-
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copleural. No obstante ésto, el drenaje pudo ser retirado 11 dias des-
pués, sin que recidivara el derrame. El edema de las partes blandas
desaparecio rapidamente, y la temperatura se normalizé al 7o. dia.

Posteriormente, el neumotérax residual (fig. 1 B) fué reducién-
dose al producirse el cierre espontaneo de la fistula broncopleural,
pero, a pesar de esta mejoria radiografica, fué instalandose lenta-
mente una distrofia irreductible al tratamiento empleado: transfusio-
nes de sangre repetidas, dieta hiperproteica, vitaminas, ete.

-

Figura 2

Esta situacion se mantuvo estacionaria hasta fines de octubre, o
sea dos meses después del ingreso, en que apareci, en forma mas o
menos brusca, y sin gran repercusién sintomatolégica, una condensa-
cién en el l6bulo superior del pulmén izquierdo, que rapidamente se
extendié al 16bulo inferior del mismo lado. Una broncoscopia efec-
tuada por el Dr. Ariuz no revelé ninguna anormalidad. La evolucién
posterior fué hacia la regresién, con pequefias cavidades visibles en
las zonas ocupadas por las condensaciones.

En éstas condiciones fué dada de alta, el 15 de noviembre, a los
3 meses de su ingreso, con el fin de promover una mejoria de su es-
tado general con un tratamiento en su domicilio.

Quince dias después, la distrofia no habia experimentado mayo-
res cambios, pero apareci¢ una disnea progresiva muy molesta, que
se acompanaba de crisis de cianosis durante la ingestion de alimen-
tos, lo cual obligé al reingreso. Lag rafiografias tomadas en ese mo-
mento (fig. 1 C) mostraron dos enormes cavidades aéreas, de bordes
finos, que ocupaban todo el hemitérax izquierdo, una stipero anterior
y otra pésteroinferior, rechazando el mediastino hacia la derecha,

con una hernia pulmonar anterior.
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La nifia fué colocada en carpa de oxigeno y se mantuvo en ob-
servacién. Durante la primera semana fué empeorando lentamente,
siendo muy dificultosa la alimentacién por la crisis de cianosis.

Se intenté entonces una puncién evacuadora, justificable sélo
por cl estado desesperante de la enferma: bajo pantalla radioc6pi-
ca, una aguja conectada a un drenaje irreversible, fué colocada en el
neumatocele anterior, comprobandose que éste disminuia de tamaino
al salir el gas por el arenaje, y al mismo tiempo, el quiste inferior
crecia para ocupar el espacio dejado por el superior; al interrum-
pirse la salida de aire, se reproducia la situacién inicial.

| ‘ Figura 38

Como el cuadro se mantuviera sin variaciones, cinco dias después
se decidi6 practicar una intervencion radical, prefiriendo la neumo-
nectomia como operacién menos riesgosa que la méas légica reseccion
segmentaria doble. En ese momento, a los 4 meses de su primer in-
greso y 7 meses de edad, la nifia pesaba 3.900 grs., vale decir, el 40 %
aproximadamente de su peso teérico (fig. 2).

Operacién. — Cirujano: Dr. J. E. Rivarola; ayudantes: doctores
H. Aja Espil y A. Rivarola. Bajo anestesia endotraqueal con éter,
se abre el 52 espacio intercostal, y se liberan algunas adherencias la-
xas del 16bulo superior, y otras mds firmes del 16bulo inferior en su
cara diafragmética; ambos l6bulos estdn muy aumentados de tama-
fio por la presencia de dos grandes quistes aéreos. Neumonectomia
segln técnica, con triple ligadura, por separado, de la arteria, vena
superior y vena inferior; clampeamiento, seccién y sutura del bron-
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quio principal. Se cubre luego el mufién con un colgajo de pleura
pediculado. Cierre por planos, dejando un drenaje a través del 9°
espacio. Durante la operacién se transfundieron 200 c.c. de sangre.

Indicaciones: Carpa de oxigeno, antibiéticos.

El postoperatorio inmediato fué muy bueno; la carpa se mantu-
vo durante 24 horas, y el drenaje se retiré al 3er. dia. La disnea y
la cianosis desaparecieron por completo, con lo que la alimentacién
mejoré considerablemente.
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A pesar de este alivio sintomatico, el estado general no progresé
satisfactoriamente en forma inmediata y la curva de peso se man-
tuvo estabilizada durante un mes. En este lapso la nifia permaneci6
afebril, libre de sintomas, alimentédndose bien.

El 19 de enero, a los 5 meses de su primer ingreso, fué dada de
alta, v desde entonces ha seguido recuperando peso de tal modo que
en la actualidad est4 en los limites fisiolégicos. No ha presentado nin-
gln sintoma respiratorio (fig. 3 y grafico).

Macroscépicamente, la pieza extirpada presentaba un color rojo
vinoso, con espesamiento pleural. El tamafio, muy aumentado por la
existencia de dos grandes quistes, uno correspondiente al segmento
anterior del 16bulo superior izquierdo y otro a los basales del 16bulo
inferior, cuyas dimensiones eran de 6,5x5x3,5 el primero, y 5x5x3
el segundo. El parénquima, comprimido, forma una ldmina de un es-
pesor variable entre 2 y 10 mm. Las paredes quisticas estin reves-
tidas por una formacién homogénea, de color blanco amarillento,
seca, con algunas formaciones que se proyectan en el interior, sin al-
canzar a dividir por completo la cavidad; no se consigue catetizar el
arbol bronquial hasta los quistes.
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El examen microscépico revelé que la pared estaba constituida
por un tejido colageno, presentando en algunos sectores elementos
de revestimiento epitelial ctibicos, escasamente diferenciados. Por de-
bajo de ésta estructura se observan elementos aplanados con epitelio
ctibico, dispuesto entre bandas de tejido conectivo, también se distin-
guen espacios tubulares revestidos de epitelio cilindrico simple. Mas
profundamente se observan algunas células cargadas de lipoides. El
paréquima muestra alvéolos distendidos en algunas zonas, y compri-
midos en otras, sin otras alteraciones. Los bronquios de mediano ca-
libre presentan mucosa plegada; no hay infiltraciones de la basal.
En uno de ellos, el pliegue de la mucosa deja escasa luz, Bronquios
gruesos sin alteraciones.

Los bronguiolos terminales estan dilatados, en general, lo mismo
que los respiratorios.

Espesamiento de las arteriolas en algunos sectores; venas dila-
tadas, arterias de mayor calibre, de aspecto normal.

En un sector del preparado se observa perénquima indiferencia-
do, constituido por una masa de tejido mesenquimatoso en el que
se insintian capilares, y esbozo de epitelio cilindrico bronquial.

Diagnéstico: Quiste aéreo, probablemente congénito (Drd k.
Mosquera) -

CONSIDERACIONES

1) En la literatura nacional y extranjera son escasas las publi-
caciones referentes a resecciones pulmonares por neumatoceles; re-
cientemente Fischer y Swenson han operado dos casos de estafilo-
coccia pleuropulmonar de evolucién similar al que presentamos aqui.
Por otro lado, es muy posible que muchos quistes aéreos clasificados
antes como congénitos sean en realidad adquiridos.

En una serie de 21 enfermos, Caffey ha demostrado la regresion
espontanea de los quistes aéreos en la infancia, sin considerar su ori-
gen, pronunciandose en contra de la intervencién quirurgica, En ge-
neral, nosotros tenemos siempre una actituc expectante ante estos
casos, que vemos evolucionar favorablemente.

En la eleccién de la neumonectomia, como tnico medio de salvar
a la nifia fué meditada. El drenaje de ambos neumatoceles, con el
cual tal vez se hubiera conjurado el factor mecénico, no hubiera su-
primido el foco infeccioso que llevaba a la nifia a la distrofia irreduc-
tible; tan grande era el grado de la misma, que a pesar de haber su-
primido la causa, el organismo comenz6 a recuperarse al cabo de un
mes. El resultado inmediato de la neumonectomia fué la detencién
de la distrofia; el mediato su desaparicién, Cualquier otro procedi-
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miento, atn la reseccion segmentaria doble, de mayor riesgo en este
caso que la neumonectomia, al no suprimir el foco infeccioso, por la
persistencia de su accién hubiera llevado la nina a la muerte.

2) La frecuencia de la estafilococcia pleuropulmonar ha aumen-
tado extraordinariamente en los ultimos afios, y estos gérmenes han
adquirido una virulencia y una inmunidad contra el tratamiento, des-
conocidas hasta ahora; ademés, su contagiosidad es muy elevada en
los menores de dos afnos. En la actualidad se ven a menudo sus com-
plicaciones quirdrgicas: empiemas, pioneumotérax, neumatoceles,
enfisema intersticial, pericarditis, empiema de necesidad.

La patogenia del neumatocele es, hasta ahora, desconocida. Son
imagenes aéreas redondeadas, que aparecen en el seno de una con-
densacion neumonica estafilocéccica y, segun Potts, son patognémi-
mas, en la practica, en los nifios menores de un ano. La evolucién es
lenta y p:-onéstico benigno.

Habitualmente se acepta la teoria de Caffey sobre sy mecanismo
de aparicién: una lesién destructiva inicial, por supuracién, que se
sigue de un aumento de tamano por un enfisema obstructivo seme-
jante al descripto por Chevalier-Jackson con respecto a los cuerpos
extrafnos endobronquiales, o sea una obstruccién valvular que per-
mite la entrada de aire en la inspiracién, y dificulta su salida en la
expiracion. Este mecanismo no ha sido demostrado hasta ahora, ni
tampoco se han reproducido experimentalmente los neumatoceles.

4) En esta enferma aparecieron sucesivamente tres imégenes
aéreas cuyo diagnéstico radiolégico suele ser motivo de confusién.
Al ingreso, un velado denso, total, del hemitérax derecho, con un pe-
queno nivel en la cipula y desviacién del mediastino hacia el lado
opuesto, configurando la imagen tipica de un pioneumotérax. Mas
adelante, al retirarse la sonda de drenaje, aparecié, como es frecuen-
te en estos casos, un neumotérax, que nosotros llamamos “residual”,
cuya particularidad es la atipia de la imagen, determinada por la
existencia previa de la pleuresia: una gran cimara aérea, de bordes
espesos, que ocupa casi todo el hemitérax, no siendo visible el mu-
non pulmonar; su evolucién, como es regla, fué la curaciéon esponta-
nea. Este neumotérax se produce, ya sea por la persistencia de la
fistula broncopleural, ya sea por la entrada del aire a través del ori-
ficio de la toracotomia al ser retirada la sonda.

Los neumatoceles, por otro lado, aparecen como pequeilas exca-
vaciones, generalmente miltiples, en el interior de una condensacién
que se estd reabsorbiendo; como en esta enferma, suelen aumentar
de tamafio lentamente, pero es raro que lleguen a interferir seria-
mente en su capacidad respiratoria. La evolucién espontinea es a la
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curacién sin secuelas. Radiolégicamente, son imagenes redondas, de
bordes finos, muy variables en la sucesion de radiografias, y muchas
veces sorprenden, en los lactantes, por lo bien toleradas. Los princi-
pales elementos para su diagndstico diferencial son: la variabilidad
de las imagenes radiolégicas, los antecedentes y la evolucién que los
separan netamente de los quistes congénitos, cuya principal caracte-
ristica es la fijeza en la sucesion de radiografias.

5) La indicacién quirdrgica en esta enferma fué mixta: por un
lado una distrofia irreductible, en cuya patogenia pudiera tener im-
portancia la presencia de los neumatoceles y la infeccién croénica;
por otro, la evidente insuficiencia respiratoria. La broncoscopia fué
negativa y la puncién demostré ser ineficaz.

Ademas, consideramos preferible la neumonectomia, pues ya hay
experiencia en favor de los buenos resultados alejados, después de
la reseccién de un pulmén en los lactantes (Crossett y Shaw, Gross)
Cournand y col., y Peters y col. han practicado estudios funcionales
en adolescentes operados en su primera infancia, hallando que la dis-
minucién de la capacidad funcional era mucho menor que la previs-
ta. En el caso que relatamos aqui, a mas de un afio de la operacion,
no hemos constatado el menor sintoma de insuficiencia respiratoria.

6) A pesar del diagnéstico anatomopatolégico, que respetamos,
nos inclinamos a descartar el origen congénito por la ausencia de
iméagenes en el pulmén izquierdo al ingreso de la nina. Ademas, la
evolucién posterior apoya el diagnéstico de neumatocele.

RESUMEN

1) Se presenta una observacién de una enfermita de tres meses,
que luego de curar de pioneumotérax estafilocéccico del lado dere-
cho, presenté dos neumatoceles gigantes en el pulmén izquierdo que
obligaron a la neumonectomia por su insuficiencia respiratoria com-
binada con una distrofia irreductible. Actualmente la nifia ha curado
por completo.

2) Se comentan brevemente la etiopatogenia y diagnéstico de la
neumonia estafilocéecica, y de los neumatoceles que aparecen en el
periodo de resolucion de la misma.

3) Se destaca la extraordinaria tolerancia que presentan los
lactantes a la neumonectomia, hecho que ya ha sido notado por va-
rios autores.
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DISCUSION

Dr. Llambias, M.— En oportunidad de nuestra visita a Mendoza y Chile
hemos tenido ocasién de conversar con el Dr. Bengoa, jefe del Servicio de Ciru-
gia de Urgencia y de Cirugia Toricica de Valparaiso, con el que coincidimos
con la opinién del Dr. Rivarola de que cuanto mas grave es el lactante mejor
tolera el gran acto quirdrgico, ya que esos lactantes gravisimos al efectuarle
la operacién radical, mejoran rapidamente al serles extirpadas esas graves bullas
que comprimen el pulmén y el mediastino obstaculizando la respiracion.

Uno de los problemas que estamos estudiando y que nos despiertan mas
dudas es el de interpretar si esas bullas son en realidad intra o extraparenqui-
matosas. En apoyo de esto estdn los hechos observados por el Dr. Elizalde acer-
ca de la variabilidad de las vesiculas y que el Dr. Bengoa considera a estas
ampollas como extraparenquimatosas y secundarias a un fibrinotérax y que ha
observado que cuando opera a los enfermos en forma inmediata a la aparicion
de estas vesiculas habia conseguido la extraccién total de las mismas que 1le-
vadas a la pelicula radiografica reproducian la forma y caracteristica de la
imagen pulmonar anterior. Esto motivé que el radiélogo de su Servicio mo
informara mas acerca de estas imégenes, ya que muchos de los axiomas radio-
légicos que primaban hace 5 afios, hoy los debemos releer a raiz de los informes
de la cirugia toracica.

Por los estudios anatomopatolégicos efectuados en Valparaiso, considera el
Dr. Bengoa que confirman sus afirmaciones y le he pedido que me haga llegar
los articulos adicionales que seran publicados en la Rev. de Pediatria de Bar-
celona.

Le propongo al Dr. Rivarola el préximo caso que Opere, si llega a hacer la
reseccién de la bolsa la radiografia como lo vamos a hacer nosotros, y en esa
forma podremos corroborar si esos neumatoceles de variacién diaria podrian
corresponder a procesos parenquimatosos o no.

Si asi fuera la operacién de neumonectomia que realizé el Dr. Rivarola y
que yo también hubiera realizado, seria un tanto excesiva.

El Dr. Bengoa insistia en que pese al mal estado del enfermo las bronco-
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grafias serian un elemento mis de juicio para el estudio del mismo, ya que en
todos sus casos habia visto, bien colapsado, el parénquima pulmonar; nosotros
en las dos oportunidades que la hemos realizado no hemos tenido una informa-
cién de utilidad, pero que estos conceptos deben ser escuchados porque estin
afirmados en mas de 50 casos operados.

Dr. Toccalino.— Queria agregar a esta presentaciéon la experiencia de la
sala III del Hospital de Nifios confirmando lo que dijo el Dr. Rivarola que la
evolucién es casi siempre benigna, sobre todo porque el neumatocele puede invo-
lucionar mediante el tratamiento médico.

Su fisiopatogenia es conocida en la actualidad. En el afio 1956 publicaron
Herbeuval y Debry (Jour. Francais de Méd. et Chirurgie Thoraciques, tomo X,
NO 3, pag. 241) un interesante trabajo de investigacion en el cual se presenta
el resultado de la inoculacién con estafilococos a 300 cobayos; se obtienen 11
neumatoceles y se efectia un estudio histolégico con 10.000 cortes seriados que
conforman al investigador mas inquieto. Sintéticamente, el mecanismo de for-
macién seria el siguiente: formacién de un absceso miliar en la pared del bron-
quic, que creceria en forma excéntrica, se vacia en la luz del mismo, la cavidad
asi formada de bordes finos es el neumatocele que podra insuflarse siempre que
se establezea un mecanismo valvular a nivel del bronquio u orificio de drenaje
que permita la entrada pero no la salida del aire. Este mecanismo persiste mien-
tras se mantenga la infeccién y es aqui donde el tratamiento médico puede hacer
innecesaria una intervencién quirtrgica.

Coincidimos con el Dr. Rivarola en la rareza de los quistes congénitos y
con tal motivo es conveniente recordar que la Dra. Potter, dentro de su vasta
experiencia como anatomopatéloga de fetos, recién nacidos y lactantes, sélo
poseia dos casos hasta hace unos anos.

Dr. Rosasco.— Queria agregar una experiencia del Servicio del Hospital
Argerich que no llegé al acto quirtirgico porque en esa expectaciéon que aconse-
jara el Dr. Rivarola antes de Ilegar al acto operatorio, por indicacién del profe-
sor Noguera, se practicé radioterapia, la que consiguié evolucion francamente
favorable en dos semanas.

No he encontrado descripto la radioterapia en los neumatoceles en este
periodo de expectativa, es por eso que traigo esta colaboracién al trabajo pre-
sentado.

Dr. Becit, L. M.— E1 Dr. Rivarola conoce sobradamente la dificultad noto-
ria que existe para diferenciar desde el punto de vista anatomopatolégico los
distintos tipos de quistes pulmonares, sobre todo si se examina una vez que se
ha sobreafiadido a los mismos las consecuencias de una infeccién secundaria. En
estas condiciones, a menudo nos resulta poco menos que imposible separar ver-
daderos quistes congénitos de formaciones quisticas adquiridas. Por otra parte,
tampoco existe un criterio uniforme entre los distintos autores con respecto a
la definiciéon diferencial de estas formaciones.

El caso que comentamos ha tenido una evolucién clinica que podia ser con-
siderada fuertemente sugestiva de una lesién adquirida, y no creo que la des-
cripeién patolégica, tal cual ha sido presentada, sea un argumento suficiente
para considerar, sin mis a éste como un quiste congénito de pulmén.

Dr. Rivarola, J.— Al Dr. Llambias le agradezco la colaboracion y estoy de
acuerdo con él, en que las imégenes que se ven en radiologia, son tan dificiles
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de interpretar que tendremos que contentarnos con decir que son iméigenes aéreas
y sin poder afirmar si estan en pulmén o en pleura, o neumotérax grandes tabi-
cados con una linea de fibrina, que nos hace ver una condensacién radiolégica.
Creo que este caso nuestro es intrapulmonar por el estudio macroscopico y ana-
tomopatolégico de la pieza, aparte que los tipos subpleurales son completamente
distintos. La broncoscopia hecha por el Dr. Arioz, no pudo aclarar ningun
diagnéstico y no creo que en los lactantes este método pueda aclarar la situacion.

Acerca de lo que el Dr. Rosasco dijo de la radioterapia, no tengo ninguna
experiencia. Naturalmente la intervencién fué muy meditada y se decidié ante
un enfermo tan grave y que tal vez de no mediar este factor se hubiera hecho
la reseccion segmentaria.

El Dr. Becti tiene mayor experiencia que yo en anatomia patolégica y no sé
hasta qué punto se pueden diferenciar los quistes congénitos de los neumatoceles
consecutivos a procesos inflamatorios.



Hemoglobinas en las talasemias

Profesor Doctor ALFONSO A. BONDUEL y
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En la sangre humana y en la de los animales adultos se han des-
crito varios tipos de hemoglobina, siendo tipicos para cada espe-
cie (1, L, ey 48).

De acuerdo a las caracteristicas eléctricas, cristalograficas, so-
lubilidad, afinidad por el oxigeno, resistencia a la desnaturalizacién
alcalina, se han definido varias clases, que al fundarse en propieda-
des y téenicas diversas no siempre son superponibles, salvo cuando
se trata de propiedades complementarias (* y 2).

Estos distintos tipos de hemoglobina son a veces constituciona-
les y genéticos, y tienen importancia en la patologia eritrocitaria
por su intervencién en las anemias de tipo hemolitico; es por ello
que se ha intensificado, en estas dos tltimas décadas, el estudio de
las propiedades de las cromoproteinas, buscando métodos cada vez
més practicos, exactos y sensibles para la individualizacién de las
mismas. :

En la eristalizacién del pigmento se han encontrado diferencias
en la raza blanca y negra, pero son poco significativas (* y L)

Las globinas humanas son variables en su composicién, en par-
ticular en la relacién arginina/azufre y en su absoreién por los ra-
vos ultravioletas.

El punto isoeléctrico del pigmento hemoglobinico humano osci-
la dentro de limites bastantes amplios (%* a ©®) con variaciones se-
glin la edad y el sexo.

Con el aparato de Tiselius a un pH 2.7 se consiguié separar dos
cromoproteinas, en proporciones variables, entre el pH 52 a 7,9
2y 53) ‘ ‘ -

Ta desnaturalizacién alcalina ha permitido poner en evidencia
dos fracciones: una, alrededor del 10 %, resistente a la accién de
las bases (1 minuto a pH 12 y a 15°C) y otra, la més abundante:
90 %, que es alterada en las mismas condiciones (° y **).

El estudio de la solubilidad de las hemoglobinas humanas a pH
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y temperatura constantes en las soluciones salinas neutras de con-
centracién creciente (sulfato de amonio, mezcla equimolecular de
fosfatos mono y dipotdsicos) ha llevado a un analisis mas detallado
de estas proteinas.

Por este método se han confirmado, no sélo los dos tipos de
hemoglobina a que nos hemos referido mas arriba, sino que cada
uno de ellos, a su vez, esta formado por varias fracciones.

Orsini y Badetti (®) relatan lo que ya Roche y Derrien (%)
habian comunicado, que la hemoglobina del adulto estd formado por
cuatro fracciones que se encuentran en forma constante: fraccién
a.l ya.2 (esta Gltima constituida por otras dos subfracciones: a’2
y a”2) y las fracciones f.1 y f.2. Estas dos tltimas, que se encuen-
tran en muy pequefia cantidad, corresponden a la porcién alealire-
sistente. En el estudio de las hemoglobinas adultas se ha descrito
una nueva fraccién, no constante, aue fué designada 0 (*%).

La hemoglobina fetal muestra aue la mayor parte esta repre-
<entada por tres fracciones: f.1, £.2 (iguales a .1 y £.2 del adul-
to) y f.3; estas fracciones corresponderian a la alealirresistente.
Una pequefia porcién de la hemoglobina fetal esta representada por
a.1ya.2 (ignalesa a.1y a.2 del adulto).

Ya Gajdos (*) encontraba aue las dos hemoglobinas encierran
el mismo grupo prostético v aue su diferente comportamiento mo
puede ser atribuido sino a la distinta estructura de la globina.

La hemoglobina del feto ha mostrado una afinidad por el oxi-
geno menor que la del adulto, mientras aue se observa lo contrario
en los glébulos roios del uno v del otro. La composicién en amino-
4cidos de sus globinas es diferente, como ocurre en otros mamiferos;
el eromonroteido del adulto. distinto del fetal, encierra por molé-
cula 5 grupos aminados primarios terminales, mientras aue el del
feto tiene sblo 2.6: estos grupos provienen, en log casos, de restos
de valina (2 y *).

T.a hemoglobina fetal tiene una movilidad electroforética in-
ferior a la de la hemoglobina adulta.

En los primercs meses de cestacién se ha descrito una hemo-
olohina P. A partir del ouinto mes de vida infrauterina v se han
nodido distinenir las 8 fracciones: f. 1. f 2 v f. 3: cuvas propor-
ciones varian en el curso de la vida intrauterina: f. 1 se hace mas
abundante en detrimento de f 2 v sohre todo de f. 3. TLa fraccién
a. 1 aparece méas tarde oue a. 2 v es hastante menos abundante en
el momento del nacimiento, para predominar a partir del tercer
mes de vida hasta el adulto.

Roche y Derrien (2) encuentran que el nacimiento del 80 al
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89 % corresponde a la fraccién F y el resto a la fraceién A. A los
2 meses la tasa de la fraccién F es atn el 80%, pero cae brusca-
mente a los 3 meses al 34 % ; al 19 % a los 4 meses, para alcanzar
a los 7 meses el 7 %, cifra sensiblemente igual a la del adulto. El
tiempo de pasaje de hemoglobina fetal a adulta corresponde a la
sobrevida de una generacion de hematies (130 a 140 dias), es de-
cir que el tiempo de duracién de la hemoglobina fetal corresponde-
ria al tiempo necesario para la destruccion de las generaciones pro-
vistas de hemoglobina fetal antes del nacimiento.

Singer y col. (7) comprueban que el periodo en que se produce
la desaparicién del pigmento fetal en los eritrocitos, alrededor del
sexto mes, coincide con la desaparicién del pigmento fetal en el
tejido muscular (mioglobina).

El aumento de la hemoglobina alcalirresistente fué observado
por Haurowitz ('*) en ciertas anemias perniciosas o en anemias
secundarias; Lescher y Hubble (**) confirman estas observaciones
y refieren haberla encontrado en la anemia crénica aplastica. Sin-
ger, Chernoff y Singer (") comprueban también este aumento en
las leucemias agudas y crénicas, en la ictericia hemolitica congénita
y en las afecciones malignas de la médula 6sea. En todos estos casos
la tasa de hemoglobina alcalirresistente estd débilmente aumenta-
da variando entre el 2,5 y el 5 % (*); esta hemoglobina no corres-
ponde a la hemoglobina fetal, aunque dos de sus componentes son
similares (3).

HEMOGLOBINAS PATOLOGICAS

Se han descrito hasta la fecha 8 hemoglobinas patologicas de
origen genético (!, 10, 11 y 12) Jos tipos: S, C, D, E, G, H, I y J. Este
nimero seguramente se acrecentara en el futuro; ya algunos auto-
res (%) relatan haber encontrado, ademas de las enunciadas, las
hemoglobinas K y M, no bien definidas aun.

A un pH 8,6 las diferentes hemoglobinas se presentan de menor
a mayor motilidad electroforética en este orden: C, E, Dy S, F y G,
AKyJ Hel :

La hemoglobina S es una de las mejor estudiadas (® y '*), sobre
todo por su comportamiento electroforético.

En la drepanocitosis mayor la hemoglobina anormal se encuen-
tra el 80 y el 100 % ; y sélo del 25 al 45 9% en las formas menores.
Dos de nosotros estudiaron las hemoglobinas por electroforesis en
un paciente afectado de drepanocitosis, visualizando la hemoglo-
bina § (°9).

La hemoglobina C en electroforesis es mas lenta que la de tipo
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S, en cambio la D, que tiene la misma motilidad electroforética que
la S, es més soluble al estado de hemoglobina reducida k)

HEMOGLOBINAS EN LOS TALASEMICOS

En la talasemia mayor se ha referido un aumento evidente de
la hemoglobina alcalirresistente, que puede alcanzar de un 30 al
97 % del total de la hemoglobina.

Vecchio (%), en 1948, fué el primero en demostrar que en la
enfermedad de Cooley el tiempo de desnaturalizacién alcalina estaba
prolongado, y emite la hip6tesis de que esta modificacién esta ligada
al tipo fetal del pigmento. Otros autores (1% 20, 21 y %) confirman
estas observaciones.

Cornil (2*), en 1954 encontré en forma constante un aumento
de la hemoglobina alcalirresistente en los talasémicos; obtuvo ci-
fras maximas del 80 % y nunca inferiores al 25 %. Este dato es
muy importante para el diagnéstico de la talasemia en el nifio pe-
quefio en el cual faltan cierto nimero de signos clinicos y en parti-
cular las manifestaciones 6seas.

Derrien y col. (**) observaron que la mayor parte del pigmen-
to correspondia a 3 fracciones con los mismos caracteres de las frac-
ciones: f.1, .2 y .3 de la hemoglobina fetal. Asociada a ella se
encuentra un porcentaje variable de las fracciones: a.1 y a.2, ca-
racteristicas de la hemoglobina del adulto. El porcentaje de la he-
moglobina alcalirresistente corresponde generalmente a las 3 frac-
ciones f., las que segiin los casos varian del 50 al 80 9. Los casos
transfundidos recientemente presentaban un porcentaje inferior al
50 %.
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En la anemia de Cooley el porcentaje de hemoglobina alcalirre-
sistente varia, segtin los distintos autores: asi Singer en sus prime-
ras publicaciones en 1951 daba cifras del 10 al 30 % (° y *"), Zan-
nos en 1953 (**) da un porcentaje de alrededor del 50 7,, Gouttas
y col. (2¢) dan del 19 al 43 %, en cambio Orsini y Badetti (*) entre
el 30 y el 65 %.

Persiste una cantidad apreciable de hemoglobina normal, que
es lo contrario de lo que ocurre en la drepanocitosis, en que la hemo-
blonina anormal representa la casi totalidad del pigmento san-
guineo.

Kunkel y Wallenius (?”) demuestran que la hemoglobina nor-
mal del adulto, a.2, se halla presente en los talasémicos en una con-
centracién superior al 15 % ; es llamativo este aumento que contras-
ta con la escasa cantidad de hemoglobina A en total, y con las cifras
normales de a.2 que en el adulto no pasan mas alla del 3 %.

Otro de los problemas que ha inquietado a los investigadores es
el estudio de la identidad o diferenciacién de las hemoglobinas fetal
y talasémica; ambas se comportan en la misma forma frente a los
alcalis. Schapira y Dreyfus (2®) determinando los grupos N termi-
nales de la globina, preparada a partir de la hemoglobina talasémica,
comprueban una identidad completa con la fetal. Sin embargo otros
autores establecen algunas pequefias diferencias; Derrien y col. (**)
realizando una electroforesis muy minuciosa y prolongada encuen-
tran ligeras diferencias de comportamiento electroforético entre am-
bas hemoglobinas. En ciertas anemias de Cooley la tasa de hemo-
globina alcalirresistente es superior a las fracciones f. determina-
das por las curvas de solubilidad en soluciones salinas de concentra-
cién creciente. Explican este hecho por la existencia en estos casos
de una fraccién anormal con una solubilidad semejante a la frac-
cién adulta a.2. Posteriormente Derrien y Reynaud (%) mediante
la ultracentrifugacién de la hemoglobina en un tampén de cacodilato
diluido. vevelan la homogeneidad de su composicién molecular y por
otra narte que la heterogeneidad electroforética particular de un ti-
po dado de pigmento, desaparece por la metemoglobizacién del mis-
mo. Mediante este método consiguieron, por primera vez, distinguir
la hemoglobina del recién nacido de aquella de la anemia de Cooley.

En la enfermedad de Cooley existe una doble hemoglobinogéne-
sig: una de tipo normal y otra de tino fetal. La hemoglobina talasé-
mica es la consecuencia de la persistencia de un tipo de hemoglobi-
nogénesis que es normal en el feto o similar a la de éste.

Creemos que la hemoglobinogénesis del talasémico seria un ca-
rdcter primitivo de la tara, en su expresién homocigota, y no un
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hecho secundario a la destruccibn eritrocitaria y pigmentaria, ya que
si bien en algunas hemopatias se encuentra un pequefio aumento del
porcentaje de la hemoglobina alcalirresistente, no alcanzan nunca
los niveles observados en los talasémicos.

En la talasemia minima coinciden todes los autores en que mno
se encuentran aumentados los niveles de la hemoglobina alcalirre-
sistente (% % 4 % y 57), En la talasemia menor se han citado cifras
normales o elevadas, pero sin llegar a las cifras sefialadas en las for-
mas mayores (% % 22 y 2°); en cambio G- Frontali (3°) es el Ginico
que refiere haber encontrado en talasemias menores hasta el 100 %
de hemoglobina alcalirresistente.

Se ha llegado a la uniformidad de criterio respecto a que no
hay relacién entre las anomalias morfolégicas eritrocitarias y la
hemoglobina fetal de los talasémicos (* * y %) ; apoyando esta aseve-
racién estidn los hechos de que en el lactante menor de 3 meses no se
observan anomalias morfolégicas a pesar de la alta tasa de hemo-
globina fetal en cambio presentan alteraciones morfolégicas las ta-
lasemias minimas y menores sin o con pequefias cantidades de he-
moglobina fetal respectivamente.

Derrien y col. (32) han esquematizado las diversas formas de
talasemia del siguiente modo:

Talasemia minime: La hemoglobina es normal desde el punto
de vista de sus caracteres de solubilidad y de su alcalinorresistencia
y en su tenor de fracciones de tipo f (menos del 10 %).

Talasemia menor: Hay un aumento simultdneo de las tasas de
las fracciones f. y de la resistencia a la desnaturalizacién alcalina,
que puede lcanzar el 40 %. Disminucién frecuente de hemoglobina
a.1, pero presencia constante de este constituyente. T.a hemoglobina
de la talasemia menor es comparable a la de los nifios normales de
2 a 3 meses de edad.

Talasemia mayor: Hay una elevacién acentuada de Jos tenoves
de las fracciones f y de la resistencia a la desnaturalizacién alcalina.
pudiendo algunas veces, alcanzar valores muv elevados (cerca del
100 9,). Hay una desaparicién de la hemoglobina a.1 en la mayo-
ria de los casos. El cuadro hemoglobinico de estos enfermos es com-
parable al que se presenta normalmente en el feto de 5 meses y has-
ta el segundo mes después del nacimiento.

De acuerdo a este planteo es ficil concebir que en los nifios me-
nores de 5 meses no se puede distinguir si la hemoglobina fetal en-
contrada es la normal o la correspondiente a una talasemia mayor
0 menor.
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CONSIDERACIONES GENETICAS SOBRE
LA HEMOGLOBINA TALASEMICA

Se puede pensar que el gen talasémico asienta sobre un cromo-
soma diferente y que se trasmite independientemente del gen respon-
sable de las otras anomalias eritrocitarias (3 y ) no formando
parte del sistema de alelomorfos miultiples que presiden la elabora-
cién de la hemoglobina adulta normal y las diferentes hemoglobinas
patologicas. '

Rich (*') considera que el efecto primario del gen talasémico
no es el de hacer aparecer la hemoglobina fetal, piensa que el efecto
principal es el de bloquear la sintesis de la hemoglobina normal. Al
realizarse este bloqueo apareceria una hemoglobinogénesis compen-
sadora de tipo fetal. Considera también que cada individuo posee un
gen de hemoglobina fetal independiente de la hemoglobina adulta,
pero que permanece latente.

En el estado heterocigota se produciria un bloqueo parcial sobre
la hemoglobinogénesis de tipo adulto, que explicaria la escasa o au-
sente hemoglobinogénesis compensadora de tipo fetal en las formas
menor o minima. El mismo mecanismo de bloqueo lo aplica a la eri-
tropoyesis, para explicar las anomalias de coloracién (hipocromia)
y de la morfologia eritrocitaria, al provocar una génesis anormal de
compensacién; pese a que el eritroblasto dispone de todos los ele-
mentos primitivos pax:a la eritropoyesis normal ().

Diversos autores (. 3 y %) coinciden en afirmar que no existe
una estricta correlacién entre la gravedad de la anemia y el poreen-
taje de hemoglobina alcalirresistente.

ASOCIACIONES DE HEMOGLOBINAS ANORMALFS
CON LA TARA TALASEMICA

Al estudiar (®% * y 41) las hemoglobinas de las formas menores
y minimas de talasemia se encontraron asociaciones con hemoglobi-
nas patolégicas; del estudio de familias portadoras de diversas taras
surgieron, a posteriori, diversas asociaciones. El diagnéstico dife-
rencial de las taras en estado puro o asociadas es sélo posible me-
diante el estudio de las hemoglobinas.

La asociacién mas frecuente, mejor estudiada y primitivamente
descrita es la drepanocitosis y talasemia (32, 33, 3, 36, 37, 41, 44, 45, 46 y 47)
que fuera comunicada mediante el hallazgo de la hemoglobina S aso-
ciada a la fetal, denominindose segin la predominancia de cada he-
moglobina talasodrepanocitosis o drenapatolasemia,
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Posteriormente se comunicaron las asociaciones de talasemias
con hemoglobina C (*% ' 3, 3%, y 40) ; con hemoglobina D (%0, 32 y %) ;
con hemoglobina H (% 11 y 4); con hemoglobina E (10, 1t y 42) y
con hemoglobina G (1°).

Para el estudio de las hemoglobinas admitimos hoy dia que se
debe apelar: 1) al método de la resistencia a la desnaturalizacién al-
calina que permite diferenciar taxativamente la hemoglobina fetal
de 1 adulta (% 6 5 y 55); 2) a la electroforesis sobre papel, funda-
mentalmente para la btsqueda de las hemoglobinas patolégicas
(1, 5% y 59) ; 3) el método de las curvas de solubilidad en soluciones
salinas neutras de concentracién creciente es indispensable para el
estudio de las distintas fracciones de la hemoglobina adulta y fetal
y para distinguir aquellas de igual movilidad electroforética (2 *
18 y 19),

NUESTRA EXPERIENCIA

Hemos estudiado diez pacientes talasémicos, 8 eran formas ma-
yores y 2 menores.

Debemos sefialar que sus hemoglobnas fueron estudiadas por
electroforesis sobre papel por distintos laboratoristas y en distintas
oportunidades, al igual que las de sus familiares, sin que pudiéramos
enconfrar diferencias netas, al cabo de 3 afios de estudio, entre sus
hemoglobinas y las normales.

Coincidimos, por lo expresado anteriormente con los diversos
autores (%, 5, 5 y 5) que recomiendan completar e] estudio de las
hemoglobinas con los métodos de alcalinorresistencia.

Las talasemias mayores fueron estudiadas en el curso de los
anos 1956 y 1957 mediante la técnica N° 1, la que aprovechando la
condicién alcalirresistente de la hemoglobina fetal, que permite la
observacién espectroscépica de la misma hasta mas de diez minutos
de incorporado el reactivo; en tanto que la hemoglobina del adulto
consigue una extincién del espectro hacia los sesenta segundos.

Esta es una técnica cualitativa, reaccién de von Kriiger, utili-
zada desde antigua data en Medicina Legal para identificar las man-
chas sanguineas fetales (°°).

De las 8 talasemias mayores investigadas por este método die-
ron tiempos de extincién del espectro que oscilaron entre 4 y 10 mi-
nutos, alcanzando uno de los casos a los 15 minutos; siendo lo nor-
mal entre 1 y 2 minutos.

Este método, que hemos abandonado por ser solamente cualita-
tivo y no cuantitativo, nos sirvié para demostrar la presencia de he-
moglobina alcalirresistente en las talasemias mayores,
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Posteriormente hemos utilizado la técnica de Singer, Chernoff
y Singer modificada por uno de nosotros (N. F. M. Pagniez).

Considerando que el testigo usado por los autores mencionados
no sufre la incorporacién de los distintos reactivos (hidréxido de
potasio, sulfato de amonio, 4cido clorhidrico, ete.), todos los cuales
tienen actividad 6ptica y serian los responsables de las cifras dis-
cretamente altas de hemoglobina alcalirresistente adjudicadas a la
sangre del adulto, se traté de poner al testigo y al ensayo en igual-
dad de condiciones.

Con la modificacién mencionada en sangre de adulto normal
hemos encontrado cifras de 0 a 3 % de hemoglobina alcaliriesisten-
te. En cambio en las dos talasemias menores estudiadas por nos-
otros con la técnica enunciada, las cifras obtenidas (8 y 18,2 %)
podemos considerarlas elevadas en relacién a nuestras cifras norma-
les de comparacién. En las talasemias mayores obtuvimos valores
entre el 8,8 y el 64 %.

RESUMEN

1) Presentamos en forma sintética los distintos tipos de hemo-
globinas y sus fracciones, en estado normal y patoldgico.

2) En el estudio de las hemoglobinas en los talasémicos acepta-
mos que: las formas mayores tienen valores muy altos de hemoglo-
bina alcalirresistente, que las menores presentan cifras normales 0
aumentadas, pero en proporcién menor que las mayores; mientras
que las minimas dan proporciones normales o subnormales. Se pre-
sentan las distintas asociaciones de taras hemoglobinicas.

3) Preconizamos que, para que los resultados sean comparables,
se deben referir siempre al método empleado.

4) Con la resistencia a la desnaturalizacién alcalina, la elec-
troforesis en papel y la solubilidad de las hemoglobinas en distintos
estados, se pueden estudiar la totalidad de las mismas.

5) Comunicamos que con la resistencia a la desnaturalizacién
alcalina, y en especial mediante la modificacién que propiciamos,
se pueden diferenciar taxativamente las hemoglobinas fetales de las
adultas, sin haber tenido éxito las diferentes técnicag de electrofo-
resis utilizadas por nosotros hasta la fecha.

6) Creemos especialmente tutil el estudio de las hemoglobinas
alcalirresistentes para el diagnéstico de las talasemias menores, ya
que el cuadro clnico y hematolégico no suele ser completo.

7) Aconsejamos extraer la sangre para el estudio de las hemo-
globinas en las talasemias antes de toda transfusién, ya que hemos
observado intensos descensos post-transfusionales en la tasa de la
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hemoglobina alcalirresistente, dificultando y hasta comprometiendo
el diagnostico. Es de destacar que esta disminucién de la hemoglo-
bina alealirresistente no guarda relacion con lg cantidad de sangre
transfundida.

Cuando el enfermo ha recibido este tipo de terapéutica debera

establecerse un periodo lo mas extenso posible antes de intentar esta
clase de investigaciones.
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Canulacién de la cava inferior
en pediatria

Dres. FIDEL CARLOS SANCHEZ (1), EMI-
LIO E. DECIMA (2) y JORGE O. GALAN-
TE (*)

En nifios deshidratados, en los cuales la gravedad del cuadro cli-
nico exige una terapéutica compleja, es importante mantener una
conexién lo méas directa posible con el medio interno.

La canulacién de las venas periféricas con sondas de polietileno
ha dado resultados satisfactorios y constituye un buen método para
resolver los problemas de hidratacién, pero no es el ideal que termi-
naria también con otros problemas atn por resolver. Tales son:

a) La dificultad que existe para extraer sangre a determinados
intervalos a fin de controlar los resultados del tratamiento.

b) En algunos casos, es necesidad imprescindible el pasaje de
soluciones concentradas para aumentar el aporte caldrico, las que
provocan flebitis en breve plazo en las venas periféricas,.

¢) En algunos cuadros clinicos: comas resistentes a la medica-
cién, sindrome de palidez e hipertermia, vémitos incoercibles, quema-
duras graves, enfermos hibernados en los que el tiempo de permanen-
cia del catéter se prolonga mas de una o dos semanas, se producen
lesiones inflamatorias obstructivas en las venas periféricas.

d) La utilizacién previa de estas ultimas, puede ser también un
inconveniente de dificil solucion.

Ante estas dificultades, planteamos la necesidad de cateterizar
la vena cava inferior, intervenciéon que hemos llevado a cabo sin in-
convenientes.

TECNICA

Dado que los pacientes se presentan generalmente en estado de
semiobnubilacién, la anestesia local infiltrativa es suficiente. En el

Hospital de Clinicas, Instituto de Pediatria y Puericultura, Sala VL Di-
rector: Prof. Dr. Juan P. Garrahan. Servicio de Guardia: Jefe: Dr. Gonzalez
Villardel.

(1) Médico concurrente de la Sala 6. Practicante Mayor Interno.

(2) Médico concurrente del Instituto de Cirugia. Médico Interno Interino.

(3) Médico concurrente del Instituto de Cirugia. Practicante Mayor Interno.
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caso opuesto (excitacién) se hari una premedicacién con Seconal
por via rectal 30 minutos antes de la intervencién. En ambos casos
se inyectara, como medicacién de base, sulfato de atropina segiin
edad y peso.

Usamos de preferencia el lado derecho por razones anatémicas,
que son: mayor oblicuidad a la derecha del angulo cava iliaca pri-
mitiva y la presencia no infrecuente (15-30% ) de anomalias anato-
micas, tales como bridas y membranas en la vena iliaca primitiva
izquierda.

El catéter debe tener 0,5 mm. de calibre interno.

Ineisién: Sobre el pliegue inguinal, en su tercio externo, por fue-
ra de la arteria femoral. La longitud variari segin la edad del en-
fermito, pero generalraente no es mayor de 4 cm. Previa diéresis de
piel y 1ra. capa de celular, se secciona la fascia superficialis y se di-
seca la safena interna con sus ramas; se seccionan estas ultimas en-
tre ligaduras. A continuacién se coloca una ligadura distal y otra
proximal en la safena, dejando la dltima sin ajustar. Se tracciona
de la misma hacia arriba para hemostasia provisoria, y se secciona la
cara anterior de la vena, 1/2 cm. por encima de la ligadura distal,
procediéndose a la introduccién del catéter. Es preferible usar éste
con la punta roma, pues el bisel, aunque facilita su introduccién,
puede herir las venas profundas.

Previa a su introduccién se marca la longitud del catéter que se
desea introducir (en lactantes 10 a 15 cm), se ajusta la ligadura pro-
ximal y se coloca otra entre ésta y la distal.

El catéter sale por una pequefia contraabertura en la piel del
muslo, por debajo de la incisién inguinal, y se lo fija con un punto.

Sintesis de celular y de piel.

Informe andtomopatolégico. — En los preparados histolégicos
correspondientes a distintas zonas de la vena cava, se observa que
tanto el endotelio como el resto de la pared, capa media conjuntivo
muscular y adventicia, no presentan alteraciones de tipo traumatico
o inflamatorio. (Servicio de Anatomia Patolégica. Jefe: Dr. Sanma-
rtino. Colaboracién Dra. Lidia Osvaldo).

CONCLUSIONES

Hemos realizado la cateterizacién de la vena cava inferior en do-
ce nifios cuyas edades oscilaban entre 45 dias y seis afios. Se mantu-
vo el catéter entre 3 y 14 dias. No se observé reaccién inflamatoria
alguna. Sélo se constaté una reaccién vasomotora en uno de los casos.



. S Concentr. | Tiempo de N9de 5 : Observaciones ée la
No Dato Edad Iigghuaiion Mdxima | permanencia | Extrac. Evolucién canulacién
1 A.R. :
F. 327-G/b7 2 meses Toxicosis 10 % 10 horas 1 Fallecio Ninguna
2 E.E.G.
H.N°11/57 4 =, ir 10 % 4 dias 4 Buena Ninguna
3 S. 8. .
(6 5 D wy i 20 % oo 2 Buena Ninguna
4 G.L.148/58 :
H.2/568 35 2 Meningitis 20 % 4. ) 3 Buena Ninguna
5 E.D.V. ]
H. 31/57 3 59 Encefalitis 20 % D 7 Buena Ninguna
6 B. -F. +
H.2/58 27 dias Toxicosis 10 % 12 horas 1 Buzna Reaccién vasomotora
7 AT, -
H. 47/58 46 5 Pioneumotorax 10 % 3 dias 2 Buena Ninguna
8 G.delS. - X
H.17/58 3 meses Septicemia a 20 % ok 7 Fallecié Ninguna
9 A.B.F. piocianico .
469/G/b7 2 afios S. meningeo 20 % 6 5 Buena Ninguna
10 A.H.D. ]
H. 1275 b Nefrosis aguda 30 % 1 dia 2 Fallecié Ninguna
grave
1L M. G.
H. 1308 6 =, Coma 25 % 14 dias 8 Fallecibé (1)
12 H. Ch. Disenteria
H. 28/58 8 iy Bacilar 20 % 8 1L Falleci6
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Es llamativa la facilidad con que se realizan las extracciones de
sangre por el catéter, en el volumen que se desee.

El agregado de 0,5 cm. de heparina a cada frasco de 500 cm. de
la solucién que se perfunde, favorece la permeabilidad del catéter.
Esto nos ha permitido llevar a cabo analisis de investigacién clinica
con la urgencia que esos casos requieren,

Creemos que es un método sencillo, innocuo, que resuelve pro-
blemas tan importantes como el de las extracciones de sangre, el
tiempo de permanencia prolongado y el pasaje de soluciones hiper-
ténicas.

Los buenos resultados obtenidos nos hacen creer que es método
de eleccién en aquellos casos que requieren un balance hidrosalino
prolongado, con controles reiterados, como las entidades que hemos
mencionado anteriormente.

RESUMEN

Se sefiala la utilidad de cateterizar la vena cava inferior en ni-
nos con cuadros de deshidratacién grave. Sus indicaciones serian:
necesidad de controles repetidos, pasajes de soluciones hiperténicas
y tiempo de permanencia prolongado.

Se describe la técnica. Se relata la experiencia de 12 casos con
resultados satisfactorios.

DISCUSION

Dr. Pineyro.— Los autores hablan de la flebotrombosis como complica-
cion cuando se efectiia una canalizacion de las venas safenas que son las co-
munmente empleadas. Estamos de acuerdo que durante el cateterismo de la
cava esta complicatiéon no es tan frecuente; pero no se puede excluir totalmente.
un problema serio y una trombosis de la safena se puede solucionar con una
ligadura oportuna que no deja secuelas.

Dr. Rosasco.— Este interesante trabajo sobre canalizacién de la cava con
sonda de polietilene nos hace repasar la terapéutica empleada en los lactantes
del servicio de cirugia infantil; una trombosis de la vena cava y de las dos
venas renales a punto de partida de un polietilene que habia sido dejado hasta
5 dias del post-operatorio. Ese desgraciado caso me ha hecho descartar la
introduccién exagerada del catéter, incluso en las que se colocan, desde la
vena del pliegue del codo, ya que tuvimos en dos oportunidades extravasiones
sanguineas y edemas en cuello por lesién del vaso, lo que demuestra que no
es inocuo el procedimiento. Descartamos la tromboflebitis, cuya patogenia es
distinta, de la flebotrombosis, ésta no puede evitarse una vez que se ha for-
mado la cabeza del trombo salvo que tuviéramos al nifio Heparinizado perma-
nentemente.

La justificacién del método que los autores dan, por la comodidad de
extraccién de sangre para andlisis repetidos, puede ser salvada con los micro-
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métodos con tubos capilares. Seran con el tiempo una necesidad en todo ser-
vicio donde se atiende nifios. Resumiendo las objeciones: en ler. término la
flebotrombosis, en 2do. término la falta de necesidad de llegar con un agente
terapéutico a la circulacion profunda y en 3er. término los accidentes des-
agradables que hemos referido.

Dr. Fuks D.— Como clinico habituado a tratar deshidrataciones agudas
debo expresar en relacion a lo que dice el Dr. Rosasco, de que se pueden uti-
lizar otras vias para la introduccién de soluciones hidroelectroliticas, no se
debe olvidar, que en el momento de la deshidratacién aguda en que el nifo esta
en colapso, es indispensable la utilizacién de la via endovenosa. No es lo
mismo tratar, a un deshidratado en colapso, por medio de hidratacion para-
enteral subcutidnea que por via endovenosa.

Sabemos bien que en la patogenia de la deshidratacién, entra la anoxia
celular y el colapso y el unico medio indispensable es tratarlo mediante solu-
ciones endovenosas. o creo también que existen dificultades serias en esta via,
en nuestro servicio hemos tenido que practicar la inyeccién de soluciones, en
la misma vena cava, que si bien nos ha resultado dificultosa no nos ha pro-
porcionado grandes contratiempos, ni trombosis ni otros trastornos.

Pero querer homologar el tratamiento subcutianeo al endovenoso es un
contrasentido. El primer elemento fundamental, que debe primar en el tra-
tamiento de una toxicosis, que sabemos es una deshidratacién intensa, aguda,
es la via endovenosa, que es el método més seguro de llegar a solucionar el
problema inmediato, ya que se corregira luego con soluciones los trastornos
humorales de acuerdo a la miliosmolaridad y los electrolitos. Nosotros reali-
zamos siempre la via endovenosa, y no nos arrepentimos del uso de ella, por
otra parte hemos visto nifios en colapso mantener sus liquidos en tal forma
que no creemos que en el nifio en colapso, se pueda suplantar la via que debe
emplearse, que es la endovenosa, venciendo todas las dificultades que presenta
pero que es salvadora, ya que en otras circunstancias la mortalidad seria mu-
cho mayor.

Dr. Caplan.— Queria agregar a lo expresado por el Dr. Sinchez y cola-
boradores, que en el Servicio al que concurrimos en el Hospital Alvear hemos
seguido también el mismo criterio, que creemos fundamental, en el tratamiento
del deshidratado grave, o sea su hidratacién por via endovenosa. El nifio en
- ese estado presenta un colapso vascular que dificulta la puncién venosa y la
repeticion de nuevos intentos aumenta atin més el shock. Por todo ello es que
nosotros, en los deshidratados graves, realizamos la canalizacién venosa a nivel
del maléolo pero no la hemos podido mantener méas alld de un dia por :i
reflujo de sangre y obstruccion del catéter, por lo cual ultimamente hemos
recurrido también a la canalizacién de la vena cava inferior.

Quisiera preguntar cémo mantienen el catéter permeable entre una per-
fusién y otra ya que la sangre refluye facilmente al suspender el goteo de
liquidos.

Dr. Martinez. — Quiero preguntar al doctor, si han utilizado la via trans-
tibial, y en caso afirmativo, qué experiencia tienen ademas.

Dr. Gianantonio C. A.— Yo desearia senalar de este trabajo, dos o tres
aspectos distintos. No todos los enfermos tratados por los autores, eran casos
de deshidratacion por diarrea. En el Hospital de Nifios, no hemos necesitado
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recurrir a esta via, pues el problema se soluciona en general con uno a dos
dias de hidratacién parenteral.

Grandes quemados, antricos, postoperatorios dificultosos, plantean a ve-
ces la necesidad de la canalizacién de la vena cava. Tenemos la experiencia
de algunos nifios antricos, en quienes se utiliz6 el procedimiento, para practi-
carseles posteriormente una exanguinotransfusién.

Una pregunta que quiero hacer, es cémo han solucionado el problema de
la obstruccién de la canula, cuando el goteo es tan bajo como 2 a 3 gotas por
minuto, como en los antricos. Nosotros utilizamos heparina agregada a la so-
lucién, en cantidad que no alcanza a heparinizar al enfermo, pero mantiene
expedita la canula.

Merrill, en adultos, con una casuistica numerosa, ha observado muy pocos
accidentes. Yo creo que en la mayor parte de los casos, la trombosis de la
cava se debe a defectos de técnica, sobre todo a falta de asepsia. El procedi-
miento debe hacerse en la sala de operaciones.

Como esta discusién puede llegar a los pediatras précticos, es fundamental
expresar que el problema de la deshidratacién en la diarrea aguda, es excep-
cional tener que solucionarlo por la canalizacién de la cava, ya que atin en los
casos méas severos puede canalizarse una vena periférica.

Dr. Becu L. M.— Quiero afiadir un comentario que se refiere al tiempo
de permanencia del catéter dentro de una vena. En perros en los cuales se
intenta la canalizacion permanente, se observa, a pesar de todas la precau-
ciones, la formacién de trombosis de la cava en uno de cada cinco casos; y esta
trombosis lleva a la muerte del animal hacia el séptimo dia de la canalizacion
por las inevitables complicaciones embélicas. Es por ello que queremos dejar
nuestra palabra de precaucién respecto al tiempo de permanencia del catéter
en la cava de estos nifios. Los autores refieren tiempos de permanencia que
llegan a 14 dias, y teniendo en cuenta la experiencia descripta, confieso que
mucho antes de este tiempo yo vigilaria con justificado temor la evolucion de
un paciente en estas condiciones. Dicho de otra manera, creo que es funda-
mental tratar de reducir el tiempo del catéter al minimo posible.

Dr. Taubenslag L.— Me quiero referir a un solo problema de la diarrea
aguda del lactante, que creo, coincidiendo con el Dr. Gianantonio de que se
trata de 1 6 2 dias de tratamiento en que debe resolverse, y que si las venas
periféricas no son accesibles, recordamos siempre las épocas en que usdbamos
la via tibial para las transfusiones de plasma, que realizamos en nuestro Ser-
vieio unas 200, sin inconveniente ni accidente alguno, siempre que se usen
plasma y no sueros hiperténicos.

Dr. Vézquez J. F.— Existe una divergencia entre el titulo del trabajo
y los cuadros que nos han presentado, ya que el titulo dice en el lactante des-
hidratado grave y en el cuadro se muestran otras cosas.

La via endovenosa es necesaria para hidratar al lactante deshidratado,
pero no creo que se deba mantener un catéter durante 14 dias en la vena cava
para hidratar, ya que aquélla es una situacién transitoria. En el Servicio en
que actuamos antes de canalizar la cava intentamos cualquier vena periférica.
Puede ser necesaria esta téenica en algiin momento excepcional, pero no debe
ser de rutina para empleo de soluciones de concentracién mediana.

Por otra parte yo creo que el lactante cuanto méds pequeiio méas en el

deshidratado grave que tiene ya de por sf cierta predisposicién para hacer
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trombosis venosas y sobre todo el peligro grave de que las haga en las venas
renales.

Dr. Sdanchez F.— Acerca de la trombosis de la vena cava, como accidente
de la cateterizacion hay referencias de Merrill, y otros autores que tienen
experiencia en adultos que constituye un accidente excepcional. En los doce
casos por nosotros presentados no hemos tenido el menor inconveniente uno
de ellos estuvo canulado 14 dias incluso pasaron soluciones hiperténicas y en
el estudio histopatolégico no se encontraron alteraciones vasculares.

Referente al uso de polistanes en las venas periféricas, podemos asegurar
que de acuerdo a nuestra experiencia es la solucién, pero cuando tuvimos
que mantener los mismos, mas de tres dias, generalmente tuvimos dificultades
de tipo obstructivo.

Referente a las extracciones para controles clinicos, por supuesto las
consideramos indispensables y creemos que lo minimo que se requiere son ocho
centimetros ciibicos. Por lo menos para tener referencias del cloro, sodio po-
tasio, bases totales, tirea y hematocrito.

Al uso de la via transtitibial, la conocemos 1til, y en la practica de la
misma hay mucha experiencia, pero no podemos extraer sangre ni pasar solu-
ciones hiperténicas que es uno de los motivos fundamentales de nuestro trabajo.



GANGRENA ESPONTANEA
EN LA PRIMERA INFANCIA

Doctores JOSE RAUL VASQUEZ,
ANGEL A. R. MENDILAHARZU y
JOSE ENRIQUE MOSQUERA.

EL hecho de haber observado en un lapso de pocos afios cinco casos
de gangrena espontdnea en la primera infancia, afeccién poco fre-
cuente y de etiologia discutida nos ha movido a realizar la presente
publicacién que incluye un recién nacido y cuatro lactantes.

Las historias clinicas de los casos que presentamos son las
siguientes:

Caso 1.— Historia 49-10-50. Edad, 8 dias. Peso, 4 kg. Antecedentes heredi-
tarios, sin importancia. Personales: Nacido a término, de parto distécico. Peso,
4 kilogramos.

Ingresa porque desde hace cuatro dias presenta una mancha rojo violacea
con flictenas, que se ha ido expandiendo tanto al extremo proximal como a distal
del miembro superior izquierdo, abarcando la porcién posterior del hombro, la
regién externa del brazo y anterior del antebrazo que se encuentra en impotencia
funcional. Nifio grave, febril.

Tratamiento: Antibiéticos (penicilina y estreptomicina). Y vaso-dilatadores
(arterocolina) .

Ewvolucién: Desfavorable. Fallece a las 48 horas.

Diagnéstico: Septicemia. Gangrena esponténea del miembro inferior iz-
quierdo.

Autopsia (doctor Mosquera, J. E.). Examen macroscépico: Proceso de gan-
grena himeda que interesa la porcién posterior del hombro, regién externa del
brazo y anterior del antebrazo, con abundantes flictenas y cianosis digital. Se
efecttia diseccién en busca del paquete vascular que presenta trombosis venosa
superficial y profunda.

Ombligo momificado. Trombosis de las venas que acompanan al uraco.

Infartamiento del rifi6n izquierdo. El derecho con infartos uraticos con mar-
cada pigmentacién (hemosiderina?). Suprarrenal de tipo fetal.

Conducto arterioso ampliamente permeable.

Pulmones: Izquierdo 16bulo superior infarto hemorragico y adherencias pleu-
rales a la pared costal. Atelectasia parcial del 16bulo de la lingula.

* Trabajo realizado en la Sala XV del Hospital de Nifios de Buenos Aires,
que dirige el doctor Benjamin Paz. Presentado en la sesién de la S. A.P. del
10 de diciembre de 1957.
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El derecho presenta abundantes infartos hemorragicos pequetios, disemi-
nados en todo el pulmédn, con reaccién pleural.

Exudacion fibronipurulenta del pericardio con tumefaccion turbia.

Esplenitis aguda con periesplenitis fibrinosa.

Tumefaccion turbia hepatica.

Histopatologia: Pulmén. Infarto hemorrigico con acimulos bacterianos.

Edema y alveolitis descamativa periférica.

Higado: Estado vesicular graso de los elementos celulares. Actiimulos linfo-
citarios de hemopoyesis fetal, congestion.

Corazén: Espesamiento del pericardio con exudacién fibrinosa y gran canti-
dad de leucocitos y colonias bacterianas. Las arterias con tumefaccion de la
pared. Venas dilatadas con contenido heméitico y escasos elementos figurados.
Tumefacecion turbia del miocardio.

Venas umbilicales: Las ramificaciones de menor calibre con organizacién
trombética de su luz. Las venas propiamente dichas con coagulo en su luz. Venas
del miembro superior izquierdo: Trombosis con organizacién del trombo por
invasién fibrinosa de distinta intensidad segtin la zona.

Arterias: Sin participacion activa en el proceso.

Consideraciones: Se trata de un proceso septicémico con tromboflebitis del
miembro superior izquierdo con gangrena.

Caso 2.— Historia 53-4-116. Edad: 13 meses. Peso: 7,700. Antecedentes
Hereditarios: sin omportancia. Personales: Nacida a término de parto normal.
Peso: 2.800 kilogramos.

Ingresa porque desde hace cuatro dias presenta diarreas y vomitos que se
acentian agravando el estado general y apareciendo un cuadro de deshidratacion
intravascular.

Tratamiento: Plasma. Soluciones hidratantes por via subcutidnea. Analép-
ticos. Cortisona y antibidticos (penicilina, estreptomicina y terramicina).

Evolucién: Mejora su estado de deshidratacién y su cuadro infeccioso y al
cuarto dia en la falangeta del quinto dedo de la mano derecha y en el dorso
del quinto dedo de la mano izquierda aparecen, zonas de necrosis de piel y
del tejido celular subcutdneo. Al dia siguiente, se observan también zonas de
aspecto similar en el tercero y cuarto dedos de la mano derecha. Al octavo
dia la nifia ha mejorado sensiblemente del cuadro que determiné su ingreso.
En las zonas necrosadas aparece limite de demarcacién con eliminacién de
escaras. A los treinta dias, alta, curada.

Exdmenes de laboratorio: Hemo-cultivo negativo, orina: abundante cantidad
de pus y gérmenes.

Diagndstico: Septicemia. Deshitratacién intravascular. Gangrena espontanea
del 39, 49 y 59 dedo de la mano derecha y 52 dedo de la izquierda.

Caso 3. — Historia 55-9-114. Edad: 6 meses. Peso: 4.800. Antecedentes here-
ditarios: sin importancia. Personales: Nacido a término, de parto normal, peso
al nacer: 3,800 kilogramos.

Desde hace dos dias, vémitos y diarreas. Al dia siguiente, petequias. Ingresa
muy grave con lesiones purptiricas y necréticas en miembros superiores, cara y
nalgas, cuya extension varia de puntiforme a medio centimetro. Neumopatia
izquierda. Deshidratacién intersticial.

Tratamiento: Antibidticos (penicilina y terramicina) Vitamina C, Vitamina
K, oxigeno, soluciones hidratantes “per os”. .

Exdmenes complementarios: LCR normal. Recuento 5.020.000 rojos. 11.400
blancés. Férmula leucocitaria: Neutrofilos segmentados 34 %. Linfocitos 60 %.
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Monocitos 3 %. Plaquetas 186.000. Hemoglobina 85 %. Valor globular 84 %.
Hemo-cultivo: negativo.

Evolucién: La nifia mejora, las lesiones de piel se delimitan, presentiandose
surcos de eliminacién, desprendiéndose las escaras a los 15 dias del ingreso.
Se da de alta a los 28 dias en muy buen estado general.

Diagnéstico: Septicemia: Neumopatia izquierda. Diarrea con deshidratacion
intersticial. Gangrena espontédnea en cara y nalgas.

Caso 4. — Historia 56-5-18. Edad: 3 meses. Peso: 5 kg. Antecedentes heredi-
rios: sin importancia. Personales: Embaarzo y parto normal. Peso al nacer
2,800 kilogramos.

Desde hace 9 dias presenta vémitos, diarrea y fiebre. Ayer bruscamente
aparecen manchas violdceas en el 39, 49 y 52 dedos de la mano izquierda.
Ingresa muy grave, con las lesiones descriptas (Fotog. N© 1).

FOTO 1 — Caso 1: Gangrena de miembro superior izquierdo.

Tratamiento: Antibiéticos (penicilina, terramicina y estreptomicina) vaso
dilatadores (arterocolina). Plasma endovenoso y soluciones hidratantes por via
subcutdnea. Exdmenes complementarios: Urea en sangre. 1,40 kg. Tiempo de
coagulacién: 15’. Sangria: 5. Orina: normal. Hemo-cultivo: negativo. LCR:
Pand +++ Proteinas: 0,24 gr. %. Elementos: 9 por mm?. Linfocitos: 100 %.

Evolucién: Contintia muy grave lo que impide realizar una arteriografia.
Al dia siguiente de su internacién aparecen signos encefaliticos y a los 3 dias
del ingreso aparece una neumopatia y fallece 24 horas después. Retirado sin
autopsia.

Diagnéstico: Septicemia, diarrea con deshidratacién intravascular, neumo-
patia, encefalitis, gangrena esponténea en 32, 4° y 59 dedos de la mano izquierda.

Caso 5. — Historia 57-3-101. Edad: 3 meses. Peso: 4 kg. Antecedentes here-

ditarios: sin importancia. Personales: Nacido a término de parto normal. Peso
al nacer: 3,400 kilogramos.

Desde hace 5 dias diarreas, vémitos y fiebre, es internado en un Hospital,
donde se trata con antibiéticos, plasma y soluciones hidratantes por via subcu-
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t4nea. El dia anterior a su ingreso al Hospital de Nifios, presenta palidez
marcada en las extremidades distales de los cuatro miembros.

Estado actual® Muy grave, deshidratacién intravascular y neumopatia bila-
teral, gangrena seca perfectamente simétrica en manos y pies, con surco de eli-
minacién esbozado entre las partes sanas y enfermas (Fotog. N° 2). Ausencia
de pulso radial y tibial posterior. Escleredema en ambos miembros inferiores.

Tratamiento® Anestesia de los espldcnicos y del ganglio estrellado con novo-
caina al 1%, Calentamiento de los miembros. Antibiéticos (penicilina, terrami-
cina) plasma, soluciones hidratantes y modificadoras de la acidosis por via
endovenosa, previa diseccion de la vena femoral.

Exdmenes complementarios: lonograma: Sodio 148 m eq; Cloro 132 m eq;
Potasio 4 m eq; Bicarbonato 9m eq; y Hematocrito 25 %. Hemo-cultivo: nega-
tivo. Se realiza arteriografia post mortem (doctor A. Rivarola).

FOTO 2— Caso 4: Gangrena del tercero, cuarto y quirﬁ dedo de la mano
derecha.

Diagnéstico: Septicemia. Diarrea y vémitos. Deshidratacion intravascular
con grave dafo celular. Gangrena espontdnea simétrica de las extremidades dis-
tales de los 4 miembros.

Autopsia (doctor J. E. Mosquera) : El examen macroseépico muestra exis-
tencia de un proceso septicémico; no hay lesiones embélicas en ningin 6rgano.
Examen microseépico: rifién, la mayoria de los tubos proximales muestran tume-
faceién de las células del epitelio con nicleos claros y en algunas estado vacuolar
del citoplasma. Muchas zonas de la poblacién delgada de los tubos del ansa de
Henle no est4n totalmente diferenciadas y pueden erroneamente ser confundidas
con ctimulos de elementos figurados interpretables como focos infiltratives. La
obsrvacién muestra que son zonas en las que los nicleos corresponden a porcio-
nes tubulares y a fibroblastos del conectivo de sostén. En los vasos no se observan
alteraciones. En la totalidad de los glomérulos el mesangio estd revestido por
epitelio clbico caracteristico del glomérulo fetal mostrando algunos de ellos
material glucoproteico identificable por el Mac Manus. En la basal y algunos
capilares del ovillo se encuentra una delgada limina de material. En la luz de
los tubos se encuentra material baséfilo tefiido por la hematoxilina que corres-
ponde a calcio precipitado. Por el Schiff se descubre distinta tonalidad de calci-
ficacién; en algunos, decoloracién especifica que indica pobreza de substancia
glucoproteica (calcio desprendido de las moléculas proteicas); en otras zonas
la intensidad de la coloracién demuestra que esta se encuentra todavia unida,
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En algunos sectores se encuentran zonas de necrosis con evidentes altera-
ciones citoplasmaticas y nucleares del epitelio vascular. No se encuentran alte-
raciones vasculares.

Arterias (De grueso calibre): Tomados en la zona limitante co nla gan-
grena (Cubital o radical). Se las encuentra engrosadas y densas con zonas en
las que hay modificaciones de tincion que se pueden considerar correspondientes
a degeneracién fibrinoide. Sin solucion de continuidad se observa en uno de los
cuadrantes, un codgulo adherido a una porcién con alteracién homogénea de
colorabilidad.

Venas: En algunos sectores se observan trombos con marcada alteracion
del endotelio, pero debido al estado post-mortem no puede determinarse una
etiologia particular.

FOTO 3 — Caso 5: Gangrena espontinea simétrica de las extremidades distales
de los cuatro miembros.

Pulmén: Zonas de alvéolos distendidos en los que se encuentra material
acidéfilo laxo, presentando una burbuja aérea en el centro de algunos, hacién-
dolos mas densos con los caracteres de la fibrina que también se encuentra en
otros espacios respiratorios que contienen gran cantidad de elementos figurados
entre los que se identifican muchos polinucleares y células de descamacion
bronquial.

En otros sectores, el depésito de fibrina es més denso y recubre prictica-
mente la pared alveolar, perturbando la hematosis.

En otros alvéolos se encuentra edema.

En algunos bronquios gruesos hay taponamiento de la luz con persistencia
del epitelio cilindrico de revestimiento; este taponamiento esta constituido por
edema, fibrina y sangre, restos celulares, ete.

La pleura aparece espesada con transformacion coligena.

Vasos pulmonares: Las arterias muestran engrosamiento de la intima y de
la media, la que presenta una profunda perturbacién de la funcién que por el
Schiff se puede catalogar de degeneracién fibrinoide de la media con engrosa-
miento de la intima,
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Estas alteraciones de la media y de la intima tienen los caracteres de los
cuadros de la hipertensién del circuito menor.

Los vasos que se encuentran en el conectivo de sostén, que separan los lobu-
lillos pulmonares muestran los mismos fenomenos y en algunos, especialmente en
el endotelio de las venas pigmentacion parduzca por hemosiderina. El tejido
conectivo muestra alteracion de la tinicién.

Miocardio: No se encuentra alteracion.

FOTO 4 — Caso 5: Arteriografia.

DISCUSION

La gangrena espontdnea puede afectar en la primera infancia,
tanto al recién nacido como al lactante mayor. Dicha gangrena pue-
de localizarse en distintas regiones del organismo y ser ademas
simétrica.

Todavia, y en base a la bibliografia consultada no estin de
acuerdo los autores en la patogenia de esta afeccién, si bien, en la
mayoria de estos casos, el factor infeccioso-septicémico; embélico o
trombético y la deshidratacién concomitante, juegan un papel impor-
tante. En 1914 von Khauss (*) recopila 50 casos de gangrena en
nifios de 6 a 15 afios clasificindolos en trombosis primarias y en
trombosis secundaria a infeccién de los vasos, embolias, endarteritis
obliterante y causas neurovasculares.

Levy (*) publica tres casos de gangrena en recién nacidos consi-
derando que sus causas pueden ser: infecciosas, traumaticas y vascu-
lares, Kahill y Maxwell (®) presentan dos casos de endarteritis obli-
terante en nifos,

Heller y Alvin (*) tienen un caso de un recién nacido con gan-
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grena del miembro superior izquierdo, en el cual comprueban ausen-
cia de pulso axilar y radial, que cura con tratamiento conservador.
Suponen que esta gangrena fué causada por la aglutinacién de la inti-
ma debido a que la fibrina actué como cohesor. Posteriormente la
presién arterial determiné la recanalizacion del vaso (*).

Gross (%), en 1945 recopila 37 casos de la bibliografia, y aporta
6 propios. Considera obscura la etiologia comentando la frecuencia
con que estos fenémenos de gangrena acompaifian a cuadros de septi-
cemia con deshidratacién por vémitos y diarreas, a endocarditis, a
cardiopatias congénitas con policitemia, a comunicaciones arteriove-
nosas, a las transformaciones de la arteria umbilical, a los reajustes
circulatorios del recién nacido y a traumatismos obstétricos tales
como presentaciones anémalas, circular de cordoén y procidencia de
miembros.

También a consecuencia de la terapéutica intravenosa pueden
producirse gangrenas en nifios seriamente enfermos como han llama-
do la atencién a De la Torre (°) y Miller y Sebeck (7). Estos autores
presentan en total 26 observaciones en las cuales han aparecido gan-
grenas después de la terapéutica por venoclisis. Dichas lesiones po-
drian ser segin ellos de origen arterial, venoso o mixto produciéndose
a consecuencia de la compresién que se practica al inmovilizar el
miembro. Otro factor determinante seria el espasmo arterial conse-
cutivo a la puncién venosa o a la tromobflebitis del vaso canalizado.
Espasmo que puede producirse por otra parte a distancia.

Garcés y Rosemblut (®), presentan 3 casos de gangrena de las
extremidades en lactantes. Uno de ellos que afecta ambos pies y la
mano derecha. Otro en el cual se comprobd la existencia de un con-
ducto arteriovenoso permeable. En un tercero la gangrena fué con-
secuencia de una trombosis de la arteria umbilical que ocasiond la
oclusién de la pedia por embolia a raiz de una exanguinotransfusién
realizada por dicha via.

Stokes y Shumaker (°), agrupan bajo el nombre de “gangrena
espontanea en la infancia” a los cuadros que determinan estas lesio-
nes. Aportan asimismo nuevos casos y publican un cuadro con las
localizaciones mas frecuentes y su pronéstico.
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Parte afectada Incidencia. N° muertes Mortal.

%
1. Miembros inferiores:
T BAOEI . vral s 3 siss cha s e oge 2 0 0
AERANE. s <P A fads Slioaerts 7 19,3 i
12 E0 e 108, i o e R e I o I 9 11l 1
Ambas piernas ........... 7 100 7
Ambas piernas y otros .. 6 66,6 4
2. Miembros superiores:
[T e b D e 3 33 1
LT ey o O i A 2 56 1
L RTIAL e T e sk R L 6 33,33 2
Mane 'y tronco ....... ... 1 0 0
R T T e S et S SRR 1 0 0
4. Visceras:
RN . SN L 2 100 2
HIREERTITIGE . 1ol s, i mi 5 sl o o 2 100 2
TN s R SN hetnle I8 51 47 % 24

Visillac, Banzas y Olivé (*°) describen un caso de gangrena €n
ambos miembros inferiores por alteraciones vasculares consecutivas
a una septicemia a escherichia coli en un nifio de catorce meses que
tuvo una evolucién favorable. Analizan ademés las posibilidades en
la génesis de tales lesiones.

Fuks, Lapilover y Frigerio (*'), presentan una dermatitis ne-
crética a proteus mirabilis en un nifio de cuatro meses y medio.

Es evidente que la etiopatogenia de esta enfermedad obedece a
causas multiples. Ya hemos visto los conceptos expresados por diver-
sos autores. Estas causas también pueden variar segin que las le-
siones aparezcan en el recién nacido o en periodos posteriores y ade-
més que tomen un caracter simétrico o no.

Para explicarnos la patogenia de la gangrena espontanea en el
recién nacido podemos aceptar con otros autores la gran importancia
que juega el traumatismo obstétrico; los infartos placentarios, punto
de partida de émbolos que ingresan a la circulacién del nifio, por via
umbilical; la sepsis; las cardiopatias congénitas y las trombosis con-
secutivas a eritroblastosis, ete.

Para con el lactante mayor la explicacién es mds obscura, es
evidente que la infeccién a través de embolias, microembolias y arte-
ritis téxica junto con la deshidratacién deben jugar un papel muy
importante dado que lo hemos encontrado en todos nuestros casos.
Se han mencionado ademés, en las diversas publicaciones sobre el
tema, como factores etiolégicos los siguientes: las cardiopatias embo-
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lizantes y las policitémicas asociadas o no con hemoconcentracién,
el espasmo arterial consecutivo a tromboflebitis, las punciones veno-
sas e intoxicaciones como el ergotismo y el ustilaginismo. La enfer-
medad de Raynoud y la acrocianosis han sido invocadas también
como causantes de estos fenémenos, asi como también la endarteritis
obliterante.

La mayor difusién de la terapéutica por fleboclisis ha determi-
nado, segin algunos autores, a aumentar el nimero de casos, debido
a causas que ya hemos citado en otra parte del trabajo.

N© 1. En la basal y algunos capilares del ovillo se encuentra una delgada
lamina de material acidofilo. (flechas).

N© 2. Anormal depésito de material acidéfilo en la intima. (flecha). Codgulo
adherido (1).

N© 3. Degeneracion fibrinoide de pared arteriolar pulmonar; engrosamiento
de la intima.

N© 4. — Por debajo de la intima y en la limitante eldstica interna, depésito de
material acidéfilo que hace contraste en el tejido eldstico engrosado.
(flechas). :

Mayores dificultades surgen cuando queremos explicar la gan-
grena espontdnea y simétrica de las cuatro extremidades acerca de
la cual no hemos encontrado referencias en la bibliografia consultada
y a la cual pertenece nuestro quinto caso.

Si analizamos los factores etiopatogénicos mencionados hay he-
chos que nos llevan a reflexionar sobre la génesis de tales trastornos.
No puede negarse la causa que los determina, pero, ;como explicar-
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nos la rareza del sindrome y en cambio la frecuencia, en la primera
infancia, de las causas etiolégicas mencionadas? Por tal motivo, pen-
samos que tal vez deba existir algin factor predisponente descono-
cido que actia frente a las causas determinantes.

En nuestros casos comprobamos que en el N° 1, tenemos reuni-
dos varios de los factores mencionados para la gangrena espontdnea
del recién nacido tales como el traumatismo obstétrico y la sepsis que
determinaron una tromboflebitis causante de la gangrena del miem-
bro superior derecho como pudo comprobarse en la autopsia.

Los cuatro casos restantes que corresponden a lactantes mayores
tienen todos como comin denominador la septicemia con deshidra-
tacién por diarreas y vémitos. Presentando ademds el tercero y el
cuarto otras complicaciones consecutivas a la sepsis. No hemos en-
contrado en estos cuatro casos otro mecanismo que los invocados para
la produccién de estas lesiones.

Podriamos pensar que actuaria tal vez un arterioespasmo conse-
cutivo a la implantacién de un émbolo. Nosotros tratamos de inves-
tigarlo por medio de la arteriografia en nuestro cuarto y quinto ecaso.
Pero la gravedad que de comin presentan estos enfermos nos lo im-
pidi6. Sin embargo, en el quinto caso la realizamos inmediatamente
después de la muerte sin que pudiera demostrarse la existencia de
una obstruceion vascular de origen mecanico. (Ver radiografia.)

El haber sido negativo el hemocultivo en los casos en los cuales
lo efectuamos, no invalida el diagndstico de septicemia, pues nuestros
enfermos habian recibido con anterioridad al ingreso terapéutica
antiinfecciosa, y ademas el cuadro clinico, las localizaciones infeccio-
sas multiples en algunos de ellos y la confirmacién necrépsica en
otros confirmaron nuestro modo de pensar.

Dentro de estos casos, el quinto merece una consideracién espe-
cial, por haber sido las lesiones totalmente simétricas en las cuatro
extremidades, que, como hemos dicho, no hemos encontrado descripta,
pues el caso de Garcés y colaboradores se refiere a tres miembros y
tenemos conocimiento de lesiones simétricas en 6rganos, pero no en
miembros.

No alcanzamos a comprender qué o cuiles son los factores que
pueden determinar tal tipo de lesién, por ello fué motivo de un estu-
dio detallado de la anatomia patolégica, como lo hemos expuesto al
final del referido caso. De este estudio surgen las consideraciones
siguientes :

1) Alteraciones evidentes de las arterias sistémicas de grueso
calibre, Alteracién fibrinoide en su capa media y espesamiento de
la intima con codgulos adheridos, que obstruyen parcialmente la luz.
El mismo tipo de lesién se encuentra en los vasos pulmonares.
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2) Formaciones trombéticas en las venas.

3) Neumopatia de tipo fibrinoso que perturbaria profundamen-
te la hematosis.

4) Alteraciones renales con zonas de necrobiosis sin alteracién
vascular ostensible: precipitacién de material fibrinoide en algunos
glomérulos y de calcio en los tabulos (parte del cual se encuentra
combinado con material glucoproteico).

Estos hechos nos estan demostrando que el enfermo de nuestro
quinto caso, ademas de la infeccién y la deshidratacion intravascular
con grave dafio celular, presentaba una alteracion evidente de su
sistema vascular del tipo de la necrosis fibrinoidea. Sin embargo,
queda una duda, cual es la de la imposibilidad de establecer si estas
lesiones vasculares de necrosis fibrinoidea son primitivas o secun-
darias al cuadro que tuvo el enfermo.

La evolucién es variable y esta en relacién con la causa deter-
minante, la extensién de la gangrena y la edad del enefrmo. (Ver
cuadro.)

- Tm

En .cuanto al tratamiento, ademés de los recursos para combatir
la sepsis y la deshidrataci6én, nosotros recurrimos en tres casos a los
vasodilatadores sin poder decir que su empleo nos haya dado resul-
tados y en igual forma podemos expresarnos con respecto al bloqueo
del simpético que realizamos en nuestro quinto caso sin éxito.

En cuanto a la lesion en si, conviene ser lo mas conservador
posible y en caso de poder determinar la presencia de un émbolo por
la arteriografia, la conducta inmediata es la embolectomia con el fin
de evitar necrosis secundaria.
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RESUMEN
A st
Se presentan 5 casos de gangrena espontdnea: un recién nacido

v 4 lactantes. Uno de ellos (caso N° 5) con gangrena simétrica de
las 4 extremidades.

Se hacen las consideraciones siguientes: Es una afeccion rara
en la infancia. Obedece a diversos factores determinantes: septice-
mia, dsehidratacién por vémitos y diarreas, cardiopatias, traumatis-
mos obstétricos, ete.

El primer caso muestra la conjuncién de traumatismo obstétrico
con una septicemia. El segundo, tercero y cuarto caso, septicemia
con deshidratacién por diarrea y vomitos. En el quinto debe actuar
alglin factor predisponente desconocido (;necrosis fibrinoide?) que
junto con las causas antes expuestas determina el cuadro.

El pronéstico es serio y depende de la extension de las lesiones.

El tratamiento consiste en combatir la infeccién y la deshidra-
tacién, cuando la hubiere.

El uso de vasodilatadores en los casos expuestos no ha dado
resultado.

El tratamiento de las lesiones debe ser lo més conservador
posible.

DISCUSION

® Dr. Uribarri, A.— Quisiera preguntarle a los comunicantes si no han usado
suero Antigangrenoso o Globulina-Gamma.

® Dr. Beranger, R.— Existiendo evidentemente alteraciones anatomo-patol6-
gicas como una degeneracién fibrinoidea y otras alteraciones vasculares, con el
objeto de aclarar conceptos, yo quisiera saber porqué se designa a estos pro-
cesos como espontaneos.

® Dr. Mendilaharzu, A. A. R.— El primer caso fué medicado en el ano b0
y no se usé suero antigangrenoso. El ultimo de los casos presentaba una lesién
completamente seca con ausencia total de Ilpulso radial y tibial posterior
y una comprobacién arteriografica que mostré la permeabilidad del resto del
vaso. Sinceramente no sé en estos casos que indicacién tendria la Gamma-Globu-
lina, ademas era muy dificil su obtencién y el tnico tratamiento que se le hizo
fué el de guardia, ya que sobrevivié tan solo 10 horas a su internacién, esto nos
da la nocién de la gravedad del nifio. En cuanto a la pregunta del doctor Beran-
ger le diré que como lo ha expresado el doctor Mosquera nos queda la duda
sobre la etiologia de estos casos y con el criterio de los autores americanos que
se han ocupado del tema Shumaker y otros (Angiology) que denominaron a esta
afeccién Gangrena Spontdnea porque aparece stibitamente tal como lo exterioriza
el quinto de los casos sin prejuzgar con esta denominacién de Gangrena Ex-
pontdnea sobre su etiologia.



Sarcoma de pulmoén en un lactante

Dres. Prof. FELIPE DE ELIZALDE, OSCAR
R. TURRO y MARCOS R. LLAMBIAS

Los tumores malignos de pulmén se observan raramente en la
infancia y este caracter es aiin mas significativo si el enfermo es un
lactante o si la neoplasia es sarcomatosa.

Asi lo destacan todos los autores que se ocuparan del tema.

Entre ellos Oschner, Dixon y De Bakey establecen que sobre
4307 enfermos con cancer de pulmén sélo el 0,16 % estaban inclui-
dos en la primera década de vida y el 0,7 % en la segunda.

Dargeon retine 1557 casos de tumores malignos en nifios de los
cuales sé6lo 5 eran canceres de pulmon.

Cayley, Caez y Mersheimer en un analisis de la literatura hasta
el afio 1951 sélo logran reunir 15 nifios con tumores malignos de
pulmén de los cuales sélo 2 eran de primera infancia.

En nuestro pais la literatura pediatrica al respecto hace men-
cién de seis enfermos que padecieron esta patologia de los cuales
uno padecié un carcinoma y los cinco restantes sarcomas. Entre
estos Gltimos enfermos dos estaban incluidos en la primera infancia.

La observacién de un sarcoma de pulmén en un lactante de tre-
ce meses al que trataramos quirdrgicamente, en forma exitosa has-
ta este momento, nos ha movido a comunicarlo a esta Sociedad co-
mo aporte casuistico y para mostrar un ejemplo més de la notable
tolerancia de los lactantes a la cirugia mayor de torax.

Su historia clinica es la siguiente:

M. M. M. N° orden 272/57 ingresa a la Sala V de Casa Cuna
el dia 18 de junio de 1957 a los trece meses de edad procedente de
San Juan.

Sus antecedentes hereditarios y personales no ofrecian nada de
anormal, caracterizandose su enfermedad actual por la aparicién de
un tumor en regién subescapular derecha, el que habia iniciado su
erecimiento aparente dos meses antes.

A su ingreso constatamos un enfermo con buen estado nutritivo
ya que pesaba entonces 9000 gramos y de cuyo examen clinico sur-
gia solamente como anormal la presencia de un tumor ubicado en la
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regién posterolateral de hemitérax derecho a nivel de la zona sub-
escapular. Caracterizaban a la neoformacién forma esférica, diame-
tro de cuatro centimetros, consistencia renitente y adherencia al
plano costal con el que hacia cuerpo; la piel que lo cubria era nor-
mal.

En el Servicio se completé su estudio que mostré negatividad
de las pruebas tuberculinicas y de las reacciones de Pagniez, Widal
y Huddleson. Ligera anemia (3600000 hematies con 60 % de hemo-
globina) con microcitosis e hipocromia y leucocitosis leve (8000 Leu-
cocitos) con férmula normal. Eritrosedimentacién ligeramente ace-
lerada y proteinemia normal (7,50 gr. por mil) con aumento de las
globulinas a expensas de alfa y gamma.

Finalmente la radiografia de térax mostré una sombra redon-
deada de un diametro de siete centimetros y en cuya opacidad se
observaban adelgazamiento de la séptima costilla y deformacion de
la octava. El resto de los campos pulmonares y el mediastino eran
normales. ‘

En la conviecién de enfrentar a un enfermo afecto de un tumor
tordacico aparentemente primitivo cuyo caracter no podiamos pre-
cisar clinicamente procedimos a su tratamiento quirirgico al décimo
dia de su internacién, siendo intervenido por uno de nosotros.

Se practicé anestesia general con intubacién, efectuandose a con-
tinuacién una toracotomia universal por el sexto espacio intercostal
derecho. :

La diseccion de los planos superficiales demostrg la existencia de
un tumor del tamafno de una nuez grande que se continuaba en el
interior.del térax y que adheria intimamente al plano oseo.

Abierta la cavidad pleural se extirpa la masa tumoral en su tota-
lidad, siendo necesario para ello resecar junto con el parenquima pul-
monar sobre el que asentaba el tumor un postigo oseo abarcando las
tres costillas circundantes. Al liberar la zona posterior de insercion
tumoral se lesion la vena acigos, obligando a su ligadura.

En ese momento la nifia hizo un paro cardiaco que se traté me-
diante masaje, aumentando la velocidad de la transfusién e inyectan-
do una solucién de Levofed. Instantes después se recuperg el ritmo
cardiaco.

Cierre de la toracotomia por planos. Se dejaron dos sondas co-
nectadas con aspiracién permanente.

Postoperatorio inmediato normal. A las siete horas la nina se ali-
menté normalmente, Al tercer dia se retiraron las sondas con buena
reexpansion pulmonar. A la semana se retiraron los puntos de piel.
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La pieza extraida fué estudiada por la Dra. Guruceaga, cuyo
diagnéstico fué sarcoma histiobléastico de pulmén.

El informe que nos remitiera dice textualmente: Se trata de un
tumor de forma redondeada de 7 cms. de didmetro, macizo, de consis-
tencia semiblanda y superficie abollonada provisto de delgada capsu-
]Ja conjuntiva fibrosa.

Al corte se lo observa formado por grandes nédulos de tejido
gris blanquecino, homogéneo y liso con zonas de necrosis y hemorra-
gias separados por bandas de estroma conjuntivo. Se procedié a su
inclusién en parafina y a su coloracién con hematoxilina eosina, tri-
crémico de Masson e impregnacién argentina segiin técnica de Del
Rio Ortega.

Su microscopia muestra un blastoma formado por grandes areas
celulares de elementos muy indiferenciados tipo embrionario, iguales
entre si, de gran monomorfismo, con escaso protoplasma de limites
poco netos, nicleo de mediano tamafio central con delicada eromatina
y con células dispuestas en grueso manto alrededor de capilares, vale
decir con estructura peritolimatosa. Las células estan sueltas o en
contacto entre si por delgadas prolongaciones protoplasmaéticas obser-
véandose ademas abundantes espacios lacunares sanguineos en cuyo
interior proliferan los elementos epiteliales. Son asimismo frecuen-
tes las figuras mitéticas. El estroma es muy escaso estando represen-
tado por delgados filamentos de reticulina,

Alternando con las Areas celulares se observan campos extensos
de necrosis y hemorragias. En la periferia haciendo de capsula se
encuentra delgada banda de parénquima pulmonar colapsado reves-
tido por pleura siendo la proliferacién tumoral por consiguiente in-
trapulmonar. Por fuera de éste se observa tejido muscular estriado
infiltrado por el tumor y algunos vasos capilares venosos y linfaticos
con trombos tumorales.

Sobrepasadas exitosamente las alternativas operatorias, el nifio
siguié un postoperatorio feliz. Dado de alta fué examinado periédica-
mente por el Dr. Martinez Colombres que nos lo remitiera, quien cons-
taté una evolucién normal, Asimismo noticias recientes del enfermo
nos informan que a los diez meses de operado su evolucién es la de
un nifio normal.

COMENTARIO

Existe consenso entre los autores que se ocuparan del tema que
ante la comprobacién de opacidades radiolégicas pulmonares unilate-
rales, acompaifiadas o no de otros sintomas, deberi pensarse siempre
en tumores, a pesar de su extrema rareza, Esta presuncién acrecerd
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en firmeza si concomitantemente se descartan las habituales etiolo-
gias de patologia torécica infantil.

Y que este planteo diagnéstico tiene que seguirse como logico co-
rolario de urgente tratamiento quirirgico tendiente a extirpar total-
mente la neoformacién presente.

Tan sélo en esa conducta diagnéstica y terapéutica seguida o no
de radioterapia, segin los casos, estriba la tnica posibilidad de sobre-
vida de estos enfermos, condenados a una muerte segura si siguen

su evolucién espontanea.
El éxito que acompanhara hasta ahora a nuestro paciente, funda-

menta atn mas este planteo.
RESUMEN

SARCOMA DE PULMON EN UN LACTANTE

Mor el Prof. Felipe de Elizalde y Dres. Oscar R. Turr6 y Marcos R. Llambias

Los sutores comentan la evolucién seguida por un lactante de trece meses
afecto de un sarcoma de pulmén derecho al que practican exitosamente hasta
Ja fecha tratamiento quirtirgico. Se hacen consideraciones sobre el tema y se

presenta bibliografia.
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DISCUSION

Dr. Rosasco Sebastidn. — Felicita a los autores por el interesante caso y
comunica que en el Departamento de Cirugia Infantil del Hosp. Cosme Arge-
rich, en 960 lactantes operados tuvo un solo caso similar, que fué considerado
inoperable en el acto operatorio y resulté un neurosarcoma.
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Después de una breve clasificacién de los tumores del parénquima pulmonar
considera que los hartomas son los tumores sélidos benignos del parénquima.

Desconoce tumores primitivos del mismo pleural que ocupen el espacio pleural.

Solicita se le aclare si el parénquima pulmonar forma parte del tumor o
cuerpo con el mismo; también si es factible la colaboracién del diagnéstico cli-
nico y anatomopatolégico.

Dr. Piiieyro.— ;Qué tratamiento quirtrgico se le hizo?

Dr. Becii, L. M.— Existen ciertos aspectos de la descripeién patolégica de
la pieza que resultan poco claros. Las relaciones del tumor con la pared tora-
cica y la descripcion del acto operatorio obligan a pensar que la neoplasia tiene
con toda probabilidad punto de partida extrapulmonar con crecimiento simul-
taneo hacia adentro y hacia afuera de las cavidades del torax. Es sabido que
los tumores primitivos de pulmén en los nifios son sumamente infrecuentes.

Desafortunadamente no se han presentado microfotografias de la neoplasia;
y de la escueta descripcién histologica que se ha leido, no queda claro cual es
la naturaleza exacta del tejido blastomatoso. Yo sugeriria que antes de que este
caso sea aceptado y clasificado como un verdadero sarcoma de pulmén, debe ser
sometido a un analisis que incluya el examen detenido de la pieza resecada en
cuanto a sus relaciones con los tejidos vecinos y en cuanto al tipo de célula tumo-
ral proliferante.

Dr. Llambias, M. — El nifio de que nos ocupamos esta noche fué llevado a la
sala de operaciones con el diagnostico de neuroblastoma, practicindosele una
reseccién uniforme de la zona pulmonar donde asentaba. La Dra. Guruciaga fué
consultada por nosotros y el Prof. Monserrat, confirmé el diagnéstico de sarcoma
de pulmon.

En la proxima reunién traeremos los cortes del pulmén y las microfoto-
grafias.

Dr. Rivarola, José E.— Propongo que la discusién prosiga en la préxima
reunion.

Dr. Turré, Oscar R.— Se trataba de un sarcoma histoblastico muy embrio-
nario, tal es el diagnéstico anatomopatolégico. Referente a las preguntas técni-
cas, fueron ya contestadas por el Dr. Llambias.

Y



