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INTRODUCCION

Desde que Bland, White y Garland describieran en 1933 los primeros
©asos de anomalias coronarias, han sido esporadicas las publicaciones que
tratan el tema. Dichos autores observaron esta patologia en cuatro autop-
sias sobre un total de 6.800 practicadas en el Masachussets General Hos-
pital.

Por nuestra parte hemos tenido la oportunidad de observar dos casos
asi afectados eunyas particularidades clinicas unidas a su diagndstico en
vida justifica a nuestro entender su publicacion.

Por otra parte los avances de la cirujia cardiaca con el advenimiento
de técnicas a cielo abierto usando hipotermia o cireulacién extracorpérea
abren un nuevo panorama al futuro hasta ahora sombrio de esta anoma-
lia. La posibilidad de hacer en ella un diagndstico clinico sera el primer
paso que a su-vez ha de posibilitar los restantes.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron -clinica y anatémicamente dos enfermos.
El primer enfermo C. A. S. N? orden 398/59 habia nacido de em-
barazo y parto normal con 3100 gramos y se habia desarrollado normal-
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mente hasta llegar a pesar 4900 a los tres meses y medio época en que se
internara.

Su enfermedad actual se inicié quince dias antes con fatiga progre-
siva, razén por la cual consultara. x

El estado actual a su ingreso muestra a un enfermo en un estado
periddico de ansiedad y dolor que se exterioriza por llanto v disnea. To-
do ello se observa por paroxismos y se acompaiia de transpiracion. Pulso
regular de 120 pulsaciones por minuto, corazon con ruidos normales v sin
soplos. La telerradiografia agrandamier:to cardiaco elobal inespecifico con
circulaciéon pulmonar normal. El electrocardiograma mostré ritmo sinu-
sal, conduecién auriculoventricular normal y complejos ventriculares con
Q profunda en las precordiales, ST positivo y T negativa. Trazado tipo
infarto de miocardio de cara anterior, Ante estos hallazgos se hizo diag-
néstico clinico de angina de pecho por probable coronaria anémala na-
ciendo de la arteria pulmonar.
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Fig. N° 1.— Electrocardiograma y telerradiografia del cuso primero.

La evolueion de los dias subsiguientes mostré ademds de los cuadros
de angina de pecho el desarrollo de un proceso broncopulmonar agudo con
mayor disnea y eran cantidad de estertores suberepitantes y sibilancias,
fiebre, disnea, cianosis y tiraje. Este proceso no cedié a pesar de la me-
dicacion falleciendo el enfermo a los quince dias de su internacién.

Efcetuado el estudio necrdpsico se constaté en el estudio maerosed-
pico corazén de forma globulosa que mide 7 cms, de longitud por 5,5 de
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didmetro transverso y 5 cms. de didmetro anteroposterior. Pesa 65 gr.
siendo el peso normal para su edad de 20 gr. La serosa pericardica visce-
ral tiene marcada vascularizacion y petequias observandose sobre la cara
anterior del ventriculo izquierdo' algunas bridas fibrosas. Sobre el borde
libre de la valvula mitral se observan algunos nodulillos, varios de ellos
con microquistes hematicos, los que sobre la véalvula parietal determinan
una evidente retraceion del pilar v cuerdas tendinosas correspondientes.
Infundibulum adértico normal. La aorta muestra sobre la valva sigmoidea
la emerzencia de la arteria coronaria derecha. El miocardio ventricular
izquierdo alecanza un espesor de 10 mm. La auricula derecha esti algo re-
ducida de tamatio. El ventricule derecho es de forma semilunar por la de-
formacién determinada por la hipertrofia del tabique, el cual hace proei-
dencia en su cavidad. El infundibulo pulmonar es normal. La arteria pul-
monar es normal salvo que sobre la valva anterior izquierda de la sig-
moide se observa la emergencia de la arteria coronaria izquierda.

El estudio microseopico muestra en los cortes correspondientes a mio-
cardio ventricular izquierdo pericardio viseceral con fuerte congestion y
microhemorragias superficiales. Hay marcada hipotrofia de fibras muscu-
lares gque se muestran adeleazadas eon abundante tejido conectivo intersti-
cial y con disereta proliferacion histiocitaria. Hay sectores en que se apre-
cia el reemplazo del elemento muscular por tejido conectivo. El miocardio
ventricular derecho no ofrece alteraciones. La valvula mitral tiene micro-
naodulos fibrohistiocitarios y mieroseudoquistes hematicos. El endocardio
aparece con discreta hiperplasia fibroelastica.

Bl segurdo enfermo J. S. B. N° orden 120/61 también nacié de em-
barazo normal, a término con un peso de 4000 gramos. Hasta su enferme-
dad actual no presenté alteraciones de importancia aumentando hasta 6300
gramos en ocho meses.

La enfermedad que motivé su internacién se inicié6 cuatro dias antes
con decaimiento general, anorexia, tos y quejido continuo.

Su estado actual mostré un nifio eutréfico, palido, quejoso, aleteo na-
sal y subcianosis. El examen elinico mostré franco tiraje infracostal eon
disminueion del murmullo vesicular en hemitérax derecho. Corazén con
ruidos normales y sin soplos. Hepatomegalia moderada. La telerradiogra-
fia mostré agrandamiento cardiaco global inespecifico con circulacion pul-
monar normal, El electrocardiograma mostrd las caracteristicas del infarto
de miocardio de cara anterior.

~ Ante estos hallazgos clinicos se sospechd un proceso miocarditico sin
excluir las coronarias anémalas, en base a la radiologia, electrocardiogra-
ma y examen clinico.

La evolucién que registramos en el Servicio mostré una agravacién
progresiva con acentuacion de su sintomatologia cardiorrespiratoria, falle-
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ciendo a los cuatro dias de su internacion. Durante su evolucion se desta-
caron los siguientes sintomas, dolor, estado quejumbroso, aleteo nasal, an-
siedad, disnea y transpiracion.

El estudio anatémico mostrd pericardio distendido conteniendo regu-
lar cantidad de liquido citrino. Corazén muy aumentado de tamafio mi-
diendo 9x 6 x5 cms. v pesa 130 gramos (normal para esa edad 30 grs.).
La auricula izquierda es mormal, Septum atrial ocluido. Valvula mitral
normal. Ventriculo izquierdo muy dilatado. Miocardio de 10 milimetros de
espesor. Infundibulo adrtico normal. La aorta muestra el orificio de emer-
gencia correspondiente a la arteria coronaria derecha con sigmoideas nor-
males. Auricula derecha normal, ventriculo derecho moderadamente dila-
tado v arteria pulmonar normal salvo que a tres milimetros de la sigmoi-
dea se observa la emergencia de la coronaria izquierda.

COMENTARIO

De lo expuesto se desprende que el nacimiento anémalo de las arterias
coronarias ne solo es un hecho posible estadisticamente hablando sino tam-
hién un heeho real que puede ser reconocido clinicamente a poco que se
piense en esta patologia.

Hemos visto que se trata de enfermos con menos de un afio de edad To
cual también se comprueba revisando la no muy numerosa bibliografia so-
bre el tema. Su cuadro clinico se caracteriza por erisis de dolor, palidez,
ansiedad y transpiracion de algunos minutos de duraciéon que parecen ser
la expresion de una deficiencia paroxistica de la circulacién coronaria.

Sin embargo hay ademis una anatomia y fisiologia patologicas per-
manentes cor signos y sintomas que testimonian dicha permanencia. Tal
es el caso de la dilatacién hipertréfica de ventriculo izquierdo y las modi-
ficaciones electrocardiogrificas similares a las del infarto de miocardio.
Sin necesidad de admitir que las moditficaciones electrocardiogrificas tes-
timonian un infarto, podemos comprender gue modificaciones c¢omo las
comentadas pueden aparecer perfectamente como consecuencia de una de-
oeneracion v fibrosis créniea miocdrdicas motivadas por anoxia. En efecto
dichas zonas con degeneracién se comportan a los efectos del registro como
verdaderos agujeros eléetricos hecho ya observado en otras enfermedades
miocardicas como la miocarditis chagésica.

Es posible admitir que el diagndstico pueda perfeccionarse si se to-
man electrocardiogramas seriados durante las menecionadas erisis anginosas
a los fines de demostrar una posible ingerencia paroxistica de factores es-
pasmédicos en el mecanismo fisiopatologico.

La radiologia de hipertrofia y dilatacion es inespecifica y parece ¢o-
rresponder en realidad a la habitual de todos los procesos inflamatorios ©
metabélicos del miocardio. Cabe consignar que otros autores han llamado

BESS—
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la atencién sobre la dilatacién e hipertrofia localizada exclusivamente en
el ventriculo izquierdo. Sin negarlo, puesto que nuestras necropsias lo con-
firman, pensamos que desde el punto dée vista radioldgico es bastante difi-
¢il en el lactante asegurar la no participaciéon del ventriculo derecho en
el cuadro de cardiomegalia.

La embriologia de estos defectos se comprende claramente analizando
la fieura nimero 2 donde se ve el nacimiento de ambas coronarias en el

Origen EvsrioLogico De Les Coronarias:
NesuaL ¥ PatOLogico
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Fig. N° 2. — Embriologia normal y patolégica de las arterias coronarias.

tronco arterioso comiun. Posteriormente al diferenciarse la aorta y la pul-
monar la implantacién sufre una rotacién que lleva ambos orificios hacia
el sector adrtico, contando para ello con la proximidad previa de ambos.
En el caso de la implantacion anémala de la coronaria izquierda sucede
que ambos orificios se hailan enfrentados y muy separados de tal manera
que al sufrir la rotaciéon que sigue a la diferenciacién de los troncos adrti-
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co y pulmonar, la coronaria derecha queda dentro del primero y la iz-
quierda dentro del segundo.

La fisiologia patologica es también muy facil de explicar ya que una
gran zona de ventriculo izquierdo recibe sangre con oxigenacion deficiente
v sometida a un régimen pulmonar de presiones decrecientes desde el naci-
miento hasta los primeros seis meses de vida. En cambio la cireulacion
sistémica se ha de ver sometida a un régimen de presiones cada vez ma-
yores con lo cual la pared intraventricular contraida durante la sistole
ejerce sobre las coronarias perforantes una presién que impide el riego
desde pericardio a endocardio. En un sujeto normal esta contraceion com-
prime las arterias y dificulia el flujo coronario en pequefia proporei6n.
Bs légico suponer que el mismo mecanismo de comprension actuard con
tanto mayor resultado de disminueién de flujo cuanto menor sea la presion
de la sangre proveniente de la coronaria izquierda pulmonar anémala. Por
otra parte a esta causa mecdnica se suma otra similar que es el aumento
progresivo de trabajo del ventriculo por aumento de las resistencias sis-
témicas, o lo que es lo mismo da la presion arterial general, hecho conocido
que sucede desde el nacimiento.

Es facil pues comprender que cuando las presiones del circuito sisté-
mico se equiparan y aun superan a las del circuito pulmonar comenzaran
a manifestarse en forma permanente y paroxistica los hechos clinicos que
nos ocupan. BEsto explica en definitiva porque la enfermedad se manifiesta
entre los tres y seis meses de edad, justamente cuando los regimenes de
presiones de ambas cireulaciones se entrecruzan y la adrtica comienza a
superar a la pulmonar.

CONCLUSIONES

1) La enfermedad aparece bruscamente, después de un desarrollo
normal y buen estado de salud, entre los tres y seis meses e impide la fun-
cion cardiaca en tal magnitud que estos enfermos raramente llegan al ano
de edad.

2) Se inicia con anorexia progresiva, crisis de disnea, dolores inten-
sos con llanto, palidez, colapso periférico y transpiracion.

3) Examen clinico con insuficiencia cardiaca primitiva sin soplos.

4) Radiologia de agrandamiento cardiaco, especialmente de ventricu-
lo izguierdo.

5) Electrocardiograma con las earacteristicas de infarto de miocardio
de cara anterior.

6) Patogenia: a) sangre venosa irrigando el ventriculo izquierdo, b)
muy baja presién de la coronaria izquierda que nace de la arteria pul-
monar.

e
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7) Tratamiento hasta ahora inoperante falleciendo los enfermos con

gran dilatacion y fibrolisis del ventriculo izquierdo.
L 2

RESUMEN

Se relatan dos casos clinicos con su correspondiente estudio anatéomico

que muestra la implantacion anémala de los troncos coronarios naciendo
de la arteria pulmonar.

Se hace hincapié en la posibilidad del diagnéstico clinico basado en

algunos sintomas como dolor, transpiracién, ansiedad ete., asi como modi-
ficaciones electrocardiograficas que son la expresion de insuficiencia de la
cirujia cardiovascular,

™~
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11.
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Convulsiones Sensibles a la

Administracion de Piridoxina
(RELATO DE UN CASO)

Dres. CARLOS ALBERTO REZZONICO
y HUGO RUIZ FUNES (*%)

INTRODUCCION

Varias publicaciones aparecidas en los tltimos afios se han referido
a la existencia de manifestaciones convulsivas en nifios, vinculadas a ca-

rencias o deficiencias de vitamina Bg.

En lox Bstados Unidos de Norte América se han deseripto lo que se
denominé convulsiones de tipo epidémico; posteriores estudios demostra-
ron que los nifios afectados eran alimentados con un preparado comercial
de leche que por la manufacturacién se habia empobrecido en vitamina
BG (l 2 3) )

Mis tarde, Hunt (*) relata la aparicién precoz, en nifios recién na-
cidos, de convulsiones que ceden finicamente a la administracion de dosis
apreciables de vitamina By v entonces, introduce el término de piridoxino-

dependencia, desvineulando este sindrome de un estado carencial previo.

(*) Presentado en la Sociedad Argentina de Pediatria (Filial Cordoba) en se-
si6n cientifica del dia 14 de Septiembre de 1961,

(*%) Corrientes 643, CORDOBA (R. Argentina).
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Nuestra observacion :

C. del V. G., nina nacida de parto ayudado de ocitéeicos, de aspecto normal, con
un peso de 3,800 kg. Su madre tuvo un buen embarazo, salvo una amenaza de ahorto
a los seis meses. Sus antecedentes familiares no revelaron nada de importancia, ex-
cepto la consanguinidad de sus padres.

A los seis dias se observé en ella irritabilidad y movimientos oculares que des-
pertaron la atencion de la madre. Al octavo y mnoveno dias aparecieron econvulsiones
ténico-clénicas generalizadas. Fue tratada sucesivamente con luminal, hidrato de elo-
ral y cloropromazina, sin que se lograra mayor éxito. Se realizaron las siguientes in-
vestigaciones: SANGRE: 4.530.000 hematies; Hemoglobina: 13,30 g.9% ; Leucocitos:
12.000; Urea: 0,26 g.%,; Glucosa: 1,48 g.% ; Caleio: 11,8 mg.%; Grupo Sanguineo:
‘“0”’, Rh positivo; Test de Coombs: mnegativo. LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO:
aspecto limpido; Proteinas: 0,40 g.% ; Cloruros: 6,80 g.%

%03 Glucosa: 1,10 g.%;
Células: 0,3 por mm3. Investigacién de gérmenes y toxoplasma negativa. EXAMEN

DE FONDO DE 0JO: papila de tipo grisficeo, sin edemas ni hemorragias.

Al 13° dia, uno de nosotros (C. R.), ante el cuadro convulsivo persistente decide
la aplicacién de 50 mg. de clorhidrato de piridoxina intramuscular (Benadon Roche)
Yy constata que la nina se relaja, permanece tranquila y ceden las erisis por primera
vez, luego de haberlas soportado durante varios dias consecutivos. Desde ese monento
se la medica con 5 mg. diarios de piridoxina oral. Fue alimentada con pecho de la

madre los 15 primeros dias y después con leche entera acidificada.

Al mes de edad su aspecto era normal. El hemograma dio estas cifras: 5.450.000
hematies; Hemoglobina: 16 g.%; Leucocitos: 7.300.

A los tres meses su madre le suspende la vitamina B durante ocho dias, apare-
cen entonces sacudidas clénicas en el brazo derecho que son dominadas al reanudar
el aporte vitaminico. Tres meses después, al tercer dia de haber dejado de tomar la
piridoxina, sufre la nifia una convulsién generalizada de 20 minutos de duracién con

elevacion de la temperatura durante la ecrisis.

Un nuevo fondo de ojo efectuado a los 8 meses de edad revelé solamente una
ligera palidez de papila en ojo izquierdo. Al aiio su estado general y desarrollo era
satisfactorio. Tenfa un peso de 10,500 kg., 75 em. de talla y un perimetro eraneano
de 56,5 em. Se sostenia sin apoyo y daba pasos llevada de la mano. En esta época
tuvo un nuevo acceso convulsivo luego de cuatro dias de suspender la piridoxina; eché
la cabeza hacia atris y se observaron sacudidas en miembro superior e inferior dere-
cho, prolongfindose la crisis unos 20 minutos. Posteriormente se repitid otra convul-

sin relacionada como las anteriores con la supresién de la medicacion.

ESTUDIOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS: Fueron efectuados en Abril de
1961 por el profesor Jorge M. Burlo y uno de nosotros (H.R.F.). Técnica: se utilizé
una miquina Offner de ocho canales; los electrodos fueron colocados simétricamente
en las regiones frontales, temporales, parietales y oceipitales. Se hicieron tomas bi-
polares longitudinales y transversales. La paciente en todos los estudios permanecié
dormida, algunas veces espontfineamente y otras con suefio provoeado por la adminis-

tracion de ampliactil en dosis de 25 a 30 mg.

La investigacion electroencefalogrifica mostrd los siguientes hechos:

1) Abril 6.— Estando la nifa con una dosis de 5 mg. diavios de piridoxina,

i i




pismo y sin eonvulsiones, se obtiene el primer tra-
. 1) y se indica suspender la medicacién. Nk %
x {2 B z 3 ' s 4

B

S
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Fieura 1

3 1

2%) Abril 11. — Sufre a las 20 hs, su primera convulsién y a las 22 hs. otra con S0

f estas manifestaciones: extensién de la cabeza, contraceién ténica del hemicuerpo iz- i i“‘
quierdo con algunas sacudidas en el mismo lado, hemiparesia izquierda durante dos ! ‘

minutos después de finalizada la convulsién. Minutos més tarde se toma el segundo : {

trazado (Fig. 2) que es normal, ;




Figura 3

49) Abril 17. — Bl registro es ya francamente anormal (Fig. 4) y muestra des-
cargas simétricas de espigas en dreas frontales y centrales superiores.




que ‘.rasulu anormal por la presencia de espigas en dreas centfrales superiores y cen- ' '
tta.l i;n;enqr derecha. B st

amén del psiquismo y del suefio, y una mejoria del apetito.
) Abril 25. — Se hace el ﬁltlmo trazado que resulta nuevamente normal
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COMENTARIO

Los estados carenciales de vitamina Bg no han sido vinceulados a la
patologia humana sino en una época relativamente reciente. Era bien
comocido que la deficiencia de esta vitamina ocasionaba, al lado de ofras
alteraciones, trastornos neurolégicos en los animales y que, cuando se tra-
taba de individuos jovenes, se asociaban las manifestaciones de tipo con-
vulsivo (7).

Mas tarde, se reconocit que la privacion de By era responsable en al-
gunos ninos de la aparicion de anemia microcitica, convulsiones y deten-
¢ion del crecimiento (%). Sin embargo, como hemos mencionado, posterior-
mente se descubrieron en nifios con pocas horas o dias de vida estados con-
vulsivos sensibles al tratamiento con vitamina Bg, en los cuales no cabia
admitir que se hubiera producido una cavencia previa. Hunt (*) refiere
el caso de una nifia con convulsiones permanentes iniciadas tres horas
después del parto, las que no cedieron con el empleo de gluconato de cal-
¢io endovenoso, amytal sodico, sulfato de magnesio ¥y pentothal. Julien
Marie (7) desceribe una paciente nacida de parto normal v que presenta
convulsiones al 5° dia de vida, que tampoco respondieron a la terapéutica
clasica anticonvulsivante, Seriver (%) publica un sindrome convulsivo pre-
coz en dos hermanos, uno de los cuales fallece sin diagnéstico y el otro,
con convulsiones ¢lonicas veneralizadas iniciadas al 7° dia, que cesan dra-
méaticamente con la administraeiéon de piridoxina oral.

Los autores franceses v americanos han detallado los rasgos clinicos
esenciales de este tipo de convulsiones precoces que responden al trafa-
miento con Bg: son de aparicion muy temprana (pueden darse en las
primeras horas o dias de vida), se manifiestan sobre un fondo de hiper-
excitabilidad permanente (gritos, movimientos incesantes, reaceién vivaz
e intensa a los estimulos desencadenados por el examen clinico, movi-
mientos bruscos de los elobos oculares), las crisis resisten a todos los an-
ticonvulsivantes comunes y won, en cambio, controladas rapidamente con
la administracion de vitamina Bg (piridoxina, piridoxamina, piridoxal).
Bl retardo en la accién de la misma estd vinculado a la via de adminis-
tracion.

La accion de la vitamina Be sobre la actividad cerebral de estos pa-
cientes tiene su expresion en el electroencefalograma y, a la vez, este he-
cho constituye un elemento de juicio de valor para el diagndstico, En
ninos en pleno ataque convulsivo la administracion de piridoxina gndo-
venosa, aparte de yugular las erisis, provoea a los pocos minutos signos
importantes de reorganizacion del registro elect roencefalografico (*). Las
alteraciones del trazado no se distinguen de las que se observan en otros
desordenes convulsivos. En los pacientes ya sometidos a tratamiento la
suspension de la By, no provoca alteraciones hasta después de algunos dias.

R i ————-
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Bessey (?) ha estudiado la respuesta metabdlica de nifios con convul-
siones sometidos a la prueba de carga del triptéfano, dividiéndolos en dis-
tintos grupos y comparandolos con el comportamiento de nifos normales.
Esta exploracién bioquimica es empleada para valorar si en la dieta exis-
te una adecuada ingesta de vitamina Bg. Después de la dosis de carga, la
excrecion de dcido xanturénico (un producto del metabolismo del trip-
tofano) revela una alteracién enzimatica y es considerada como un indice
de carvencia del cofermento derivado de la vitamina Bg. Los nifios que pre-
sentaron convulsiones precoces en el periodo neonatal, con ‘‘piridoxino-
dependencia’’ segtin Hunt, tuvieron un requerimiento normal de B (0,3
a 04 mg. diarios) para prevenir la excrecién de dcido xanturénico por
la orina, aunque exigieron cantidades muy superiores (2 a 5 mg. diarios)
para suprimir las convulsiones. Por el contrario, el grupo de nifios cuyas
convulsiones se vineularon con carencia de Bg en la dieta, los denomina-
dos con “‘piridoxino-deficiencia’’, necesité de un aporte mayor de Bg (1
a 1,2 mg. diarios) que el de los nifios controles normales (0,2 a 0,5 mg.
diarios) para evitar la exerecién de 4cido xanturénico, mientras que basto
un suministro menor (0,26 mg. diarios) para la cesacién de las ecrisis
convulsivas.

Estas investigaciones y los hechos anteriormente mencionados sugie-
ren, que si bien en ambos grupos la respuesta a la administracién de vi-
tamina By es notoria, existen entre ambos diferencias en su comporta-
miento metabolico, por lo cual no son exactamente superponibles. En el
estado de dependencia se observa un continuo y alto requerimiento de B,
los sintomas reinician con la suspensién de la vitamina aun afios después
de un tratamiento eficaz (%).

No conocemos exactamente que alteraciones bioquimicas esenciales
estan involucradas en los sindromes convulsivos que responden a la ac-
cién de la vitamina Bg, y si el trastorno metabélico basico es idéntico en
ambos grupos. Se sabe que el cerebro normalmente requiere una apre-
ciable fraccion de la By circulante, para sus varios enzimas que dependen
del coenzima By o fosfato de piridoxal. Dos hipétesis se han adelantado
para explicar el comportamiento anormal de estos pacientes: una de ellas
sefiala una alteracion en la formacién de la serotonina y la otra, un defi-
cit en la sintesis del 4cido gamma amino butirico.

Se ha comprobado que el cerebro es rico en serotonina, substancia que
se forma en los tejidos capaces de decarboxilar al 5-hidroxitriptéfano. Bl
enzima que cataliza esta reaccion necesita del fosfato de piridoxal que
actiia como coenzima. Es posible entonces que una carencia o una metabo-
lizacién defectuosa de la vitamina By, ligada a una falla enzimatica con-
génita, impida o altere la formacién de serotonina. No obstante, se des-
conoce el papel desempenado por ésta en el sistema nervioso. Se sabe, por
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ahora, que en el animal la serotonina eleva el umbral de sensibilidad al
electroshock (7).

La otra hipétesis ha surgido por la puesta en evidencia del papel
desempeniado por el dcido gamma butirico (GABA) en el funcionamiento
cerebral. En los mamiferos el GABA esta presente en gran cantidad en
la sustaneia gris del sistema nervioso central. Es formado in situ a partir
del 4cido glutamico por un enzima especifico, deido glutiamico decarboxi-
lasa (GAD) que tiene como coenzima al fosfato de piridoxal. El GABA
parece poseer una aceion propia: bloguea la propagacion de la excitacion
a nivel de las capas superficiales de la corteza y no interfiere la actividad
de las sinapsis inhibidoras. I’s posible que el GABA tenga un importante
papel metabélico oxidativo en el cerebro. Existen estudios que revelan
que la interferencia con el coenzima derivado de la vitamina Bg provoca
un descenso del umbral audiogénico y fotogénico para las convulsiones ¥
una disminueién de la concentraeion del GABA.

REFERENCIA A NUESTRO CASO

En nuestro paciente no cabe duda de la accién anticonvulsivante
ejercida por la vitamina Bg. La observacién clinica es muy sugestiva al
respecto, pues toda vez que se suspendié el aporte de piridoxina 5 mg.
diarios) causo la aparicion de convulsiones, bastando solo reiniciar su ad-
ministracién para controlarlas.

Bsta valoracién clinica se vio confirmada por los estudios electroen-
cefalogrificos realizados donde se advierte claramente la aparicién de al-
teraciones de la aetividad bioeléctrica cerebral durante el tiempo de sus-
pensién de la piridoxina, y una normalizacién evidente al reanudarla a
la dosis habitual. Las anormalidades electroencefalograficas no ofrecieron
particularidades distintas a la de otros sindromes convulsivos.

Los medios a nuestro alcance no mnos han permitido efectuar los es-
tudios metabdlicos que hubieran sido necesarios para seialar categorica-
mente en que grupo podria ser ubicado el presente caso. No obstante, por
la precocidad de la aparicion del sihdrome convulsive (a los pocos dias
de vida) similarmente a los casos presentados por Hunt ¥ Seriver, v el
hecho que la paciente presentara crisis aun estando con una dieta comple-
ta (que por estimacion de las tablas dietéticas aportaba de 0,5 a 1 me.
diarios de vitamina Bg, cantidad que sabemos hace improbable la apari-
cion del sindrome de deficiencia), nosotros creemos que el presente caso
podria ser considerado como un sindrome de pi1-idnxino-dopendmwia de
acuerdo a la terminologia usada por Ilunt.

Bsta obseivacion apoya el criterio sustentado pov Bessey (*) de ve-
comendar el ensayo terapéitico con 5 a 10 me. diarios de piridoxina en

-
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todo nifio con convulsiones de causa inaparente, pues es el tGnico medio
clinico de explorar si un paciente determinado podria pertenecer al sin-
drome de piridoxino dependencia o deficiencia.

RESUMEN

Se relata el caso de una nina que desde el octavo dia de macimiento
presenta crisis convulsivas refractarias a la accién de los anticonvulsi-
vantes corrientes. La inyeccién de 50 mg. de clorhidrato de piridoxina in-
tramuscular resulté de un efecto sorprendente, suprimiendo las convul-
siones, .

La paciente tuvo posteriormente varias crisis convulsivas coincidien-
do con la supresién del aporte de 5 mg. diarios de piridoxina.

Se deseribe el comportamiento clinico y electroencefalogrifico de la
nifa en periodos con o sin aporte vitaminico. Se concluye que la paciente
presenta un sindrome convulsivo sensible a la vitamina Bg y que proba-
blemente pertenece al grupo de piridoxino-dependencia descripto por
Hunt.

Los autores destacan la importancia de efectuar nuna prueba terapéu-
tica ¢on vitamina Bg en todo sindrome convulsivo de origen desconocido
en la infancia.

SUMMARY

It is reported a case of a girl who on the Sth. day of life started ge-
neralized convulsions that did not improve despite the use of various anti-
convulsive drugs. The intramuscular injection of 50 mg. pyridoxine HC1
had surprising effect and stopped convulsions.

The patient, had thereafter several convulsive seizures provoked by
the withdrawal of 5mg. of pyridoxine that she was given daily.

A description of the clinical behaviour and eleetroencephalographie
pateern of the child in periods with and without the supplement of vita-
min Bg in the diet is given.

It is concluded that this girl had a convulsive disorder that was
clearly improved by the administration of vitamin Bg (pyridoxine) and
that probably it belongs to the disease designated ‘‘pyridoxine-dependen-
¢y’’ by Hunt.

The authors emphasize the importance of a diagnostiec trial with
pyridoxine in every convulsive disordr of unknown origin in infanecy.

ZUSAMMENFASSUNG

Es wird ein Fall eines Midchen vorgefiihrt, das am 8. Tage nach der
Geburt Anfille bckam, die nicht dureh die gewohnliche Therapie wichen.
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Hingegen eine intramuskulire Einspritzung von 50 mg. Pyridoxin-Chlor-
hydrat hatte sofortigen Erfolg. Sobald man die Dosis von 5 mg. Vitamin
Be, die man tiglich gibt, unterdriickt, kommen die Anfille wieder.

Man beschreibt das klinische und elektroenzephalographische Verhal-
ten des Midchens mit und ohne Vitamin Bg Einnahme.

Es handelt sich also um Anfille, die durch Vitamin Be Mangel her-
vorgerufen werden, und die wahrscheinlich zur Gruppe der von Hunt
besehriebenen Pyridoxin-Dependenz gehoren.

Es ist also sehr Wichtig, in jedem Fall eines Krampfes Ursprungs im
Kinde eine Therapeutische Probe mit Vitamin Bg auszufiihren.
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Quiste Congénito Obstructivo de Base

de Lengua en un lactante Vomitador de 20 dias
CONSIDERACIONES DIAGNOSTICAS

Dres. YAGO FRANCHINIL
¥y JUAN CARLOS ARAUZ

La odisea sufrida por un nifio y por sus padres antes de llegar a un
exacto diagnoéstico y atn después, por las alternativas derivadas de su
tratamiento, nos ha proporcionado algunas ensefianzas que creemos de in-
terés cientifico divulgar, para ser tenidas en cuenta en casos semejantes.
En efecto, su sintomatologia en franca contradiccién con su estado pato-
logico, hizo que este nifio, de no mediar la sagacidad de un excelente ci-
rujano, estuviese a punto de ser intervenido por un presunto proceso ab-
dominal, que lo tnico que hubiera hecho, hubiese sido agravar su situa-
cion, ya muy comprometida cuando llegé a nuestras manos.

Se frata del nifio G. H. H., de 20 dias de edad, enviado por un colega de la lo-
calidad bonaerense de Morén, que a los pocos dias de nacer comienza con dificultad
para tragar y vomitos que dia a dia se acentuaban cada vez mas. Refieren los padres
que desde el nacimiento lo acompaiiaba persistentemente un ronquido que se hacia
mis intenso durante la inspiracién; apareci6 también un tiraje supraesternal que
‘bien pronto se hizo costal y diafragmético. Pero el sintoma mas predominante, al
decir de los padres, era el de los vémitos que dia a dia se hicieron mis frecuentes,
desmejorando sensiblemente su estado general, por la deshidratacién concomitante.

Examinado por un pediatra de esta Capital solicita dosaje en sangre de reserva
-alcalina, sodio, potasio y eloro, siendo su resultado aproximadamente normal.

> —

Como el nifio seguia en las mismas condiciones, fue consultado un cirujano, quien
alarmado por la gravedad del caso, derivada de los vémitos espontineos, aconsejé su
internacién en un sanatorio de esta Capital con el fin de ser sometido a los exAmenes
radiolégicos de rutina para descartar o confirmar una posible localizacién abdominal.

No encontrando nada de particular en el abdomen ni en el térax, resuelven darlo
de alta sin practicarle ninguna intervencién.

Presentado en la Sesi6n del dia 14 de Noviembre de 1961,
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Ts en esta situacién, en que el citado colega de Morén resuelve enviarla a la
Casa Cuna el dia 15 de junio, en que examinado por uno de nosotros, se comprueba
el siguiente estado actual:

Nifio deshidratado, pilido, ojeroso, con la boca permanentemente abierta y seca;
estridor inspiratorio permanente y tiraje supraesternal cuando se agita. Fosas nasa-
les y oidos, nada de particular. :

Al examen de la cavidad bucal se comprueba sequedad de la mucosa y ligero exu-
dado blanquecino no adherente de cara interna de mejillas y amigdalas. Al deprimir
la lengua y durante un movimiento Nauseoso, aparece en la base de la misma una
tumoracién redondeada, de hordes y superficie lisa, de color rosa palido, casi trans-
parente, surcada por algunos vasos y del tamaiio de una nuez, que ocupa todo el es-
pacio glosoepiglético, escondiendo las valéculas y rechazando a la epiglotis, que no
se ve. En algunos movimientos inspiratorios y como si el tumor tuviese ecierta movili-
dad, desaparece de la vista, aumentando el impedimento respiratorio, hasta que una
espiracién lo devuelve nuevamente a su situacién primitiva. El tacto digital da la
sensacion de fluctuacion.

En este primer examen nos conformamos con una expresion adenoidea, por si

concomitantemente hubiese habido una adenoiditis, que fue lo primero en que se

pensé, dada la poca edad del enfermito. Al mismo tiempo se practicé una radiografia
de cavum, euyo resultado fué negativo en cuanto a la presencia de adenoides, pero no
referente a la presencia del tumor que puede observarse perfectamente bien delineado,
en ld base de la lengua, borrando la imagen epiglética y haciendo hernia en el interior
de la luz faringo-laringea.

Visto el enfermito al dia siguiente, se presenté con un cuadro similar al del pri-
mer dia del examen otorrinolaringolégico, pero con incremento de los vémitos, de la
disnea inspiratoria, del cornaje y del tiraje supraesternal.

Bl examen buco-faringeo nos mostré de nuevo la tumoracién que corroborada por
la radiografia mo nos dejé ninguna duda sobre la exactitud del diagnéstico: dada la
edad del paciente y el aspecto del tumor, no podia tratarse de ninguna ofra cosa que
de un quiste congénito de base de lengua, o sea de la regién gloso-epiglética.

En cuanto al tratamiento que se efectué ese dia, como lo primero que urgia era
restablecer el tréinsito aéreo, con una jeringa especial de punta curva y de grueso
calibre, se le efectué una puneién aspiradora que nos sirvié para el diagnéstico y para
el tratamiento. Se le extrajeron 5 ce. de liquido turbio, gelatinoso, de eolor blanque-
cino, que enviado al laboratorio nos dio el siguiente resultado: Rivalta 44—+, al-
bimina abundante; examen microseépico: no se observan gérmenes y si escasas células
epiteliales en citolisis y numerosos gl6bulos de grasa.

(on esta condueta, inmediatamente desaparecié toda la sintomatologia local,
como asimismo los vémitos que desaparecieron por dos dias, Pero a los dos dias ¥
medio, se reinstalé el mismo cuadro anterior reagravado, con fuerte disnea inspira-
toria y cianosis de los tegumentos, por lo que examinado de urgencia en nuestra
elinica privada, se comprobé aumento de la tumefacecién primitiva, la cual punzada
de nuevo, dio salida a 5 cc. de pus espeso, amarillo verdoso, salvando de nuevoe la
situaci6én (1); con el fin de prevenir situaciones anfilogas, decidimos practicar ung
ventana de drenaje en la pared anterior del quiste, la cual se efectud por medio de
una pinza sacabocados de Hartman, preseribiendo suero glucosado y antibidticos y
aconsejando, sin embargo, su internacién en el Servieio del Dr. Arauz, del Hospital

—_—

(1) Evidentemente, el quiste se habia infectado.
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de Nifios (Endoscopia), por si se presentaba alguna situacién de apremio. Asi se hizo
¥ durante los 11 dias que estuvo internado, nada de particular se presentd, desapa-
reciendo totalmente los vémitos y la sintomatologia local primitiva.

Examinado el enfermito después de este plazo, se nota todavia la persistencia de
la bolsa quistica, ya mucho méis reducida; para su tratamiento definitivo pensamos
ineindir nuevamente su pared anterior, curetear su interior, cauterizar con nitrato de
plata o tricresol-formol y excindir la mayor parte de esa pared, para evitar su re-
produccién.

A la espera de este tratamiento que pensamos sea definitivo, se le practican nue-
vas radiografias que muestran nuevamente al tumor invadiendo al vestibulo laringeo,
resultando bastante dificultosa la exposicién de la laringe por medio de una espitula.
Probablemente se habia cerrado la boca efectuada en su pared anterior, pero no se
le efectué ningidn tratamiento.

Examinado dos dias después, refiere la madre, que habia desaparecido toda la
sintomatologia y por laringoscopia indirecta se observa el quiste muy reducido, vi-
sualizdndose la epiglotis (1). No se le ha sometido a ningiin ofro tratamiento hasta
el dia de la fecha, en que el nifio sigue bien, aun conservando todavia su quiste, pero
sensiblemente disminuido de volumen.

DTS CHUSIL O N

Los quistes congénitos de Ja base de la lengua, se desarrollan a ex-
pensas de la extremidad superior yuxtalingual del conducto o tracto tiro-
¢loso ; tienen el mismo origen y la misma significacion que los quistes in-
frahioideos, siendo su localizacién siempre mediana. Son quistes mucoi-
des conteniendo en su interior un liquido filante y viscoso, opalescente ;
son uniloculares y estdn recubiertos de mucosa normal, lisa y casi trans-
parente.

Habitualmente pasan desapercibidos en el momento de nacer, mani-
festandose mds tarde en la pubertad o en la edad adulta, por trastornos
mecanicos, debido-a su excesivo volumen. Su inflamacién y supuracion
es frecuente. Al examen laringoseépico o simplemente con el bajalenguas
en el lactante, se observa una tumoracién lisa, redondeada y bien limi-
tada, insertada sobre la base de la lengua detrds de la V lingual. Si el
quiste es voluminoso, como en nuestro caso, recubre a las valéculas y es-
conde y rechaza la epiglotis, pudiendo hacer procidencia en el vestibulo
laringeo. La extirpacién de ese quiste por las vias naturales es dificil por
la dificultad en encontrar el plano de clivaje; la via externa es muy trau-
matizante para ser justificada.

En nuestro caso nos conformamos con haber realizado una verdadera

‘““marsupializacién’’ resecando una parte de la pared antero-superior acce-
sible del quiste.

(1) Es probable que por las maniobras endoscépicas, el quiste haya eliminado su
contenido.
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En cuanto al diagnostico diferencial puede plantearse con las siguien-
tes afecciones:

1) Bocio aberrante o tiroides lingual (fija el yodo radioactivo, s6-
lido a la presién y aspecto glandular).

2) Angioma (color rojo oscuro).

3) Lipoma (color amarillento_ .

4) Hipertrofia amigdala lingual (surcos caracteristicos).

5) Linfangioma.

6) Papiloma.

7) Quiste amigdaloideo (lateral, examen microseépico: foliculos lin-
faticos).

8) Quiste dermoideo (examen mieroscépico: glandula sudoriparas ¥
sebaceas).

CONCLUJSIONES
1) Presentamos un caso de quiste congéuito de base de lengua, co-
rrespondiendo al extremo superior del tracto tirogloso.
2) La desorientacién en el diagnéstico fue debida a la insélita sin-
tomatologia en este caso: o sea los vomitos a repeticion.

3) También se debié a un deficiente examen de la cavidad bucofa-
ringea.

4) Los vomitos sin horario pueden explicarse por un reflejo gue
parte de la base de la lengua siguiendo el olosofaringeo o los ramos lin-
guales del laringeo superior (via centripeta) para cerrar el circuito por
los ramos gastricos del neumogastrico (via centrifuga).

5) La rareza de este caso por la edad (20 dias) y por la enmasca-
rante sintomatologia. Se habla de casos de muertes por asfixia en el lac-
tante, pero en la bibliografia nacional consultada no hemos encontrado
ninguno.



Neumatosis Quistica del Intestino

Dres. E. ARIAS, 0. DEMO, M. OLIVER y V. NOVOTNY

La nina S. A., de 3 meses de edad habia sido alimentada con leche de vaca desde
su nacimiento, progresando satistactoriamente. Pesaba al enfermarse 5.500 grs, siendo
su peso inicial de 3.000 grs.

Comienza su enfermedad con una dispepsia aguda; su médico le inyecta, en forma
subcutfinea, suero glucesado y fisiologico con un total de 700 c.e. Algunas horas
después entra en schock (tercer espacio), en cuyas eircunstancias es atendida por
uno de nosotros. Se ordena transfusion de sangre, soluciones electroliticas y antibié-
ticos, mejorando ripidamente. Dos dias después aparecen vémitos que producen una
deshidratacién. No obstante corregirla de acuerdo al iomograma, por tercera vez se
deshidrata, apareciendo, al mismo tiempo, un cuadro clinico de oclusién intestinal.
La radiografia directa de abdomen informa: ‘‘Obsérvase en intestino delgado ¥y
grueso imdgenes hidroaéreas, imdgenes de doble contorno tanto en intestino delgado
como también en ciego, colon ascendente y parte derecha del transverso, que recuer-
dan la neumatosis. Es estudio radiologico con contraste revela es6fago mormal, esté-

gases de las visceras huecas, con tono v peristalsis exagerada.

mago volvulado por g

Duodeno dilatado y entre éste y yeyuno se observa la impronta que deja un brida y
a dicho nivel movimientos peristilticos y antiperistdlticos vigorosos. A partir del ter-

cio superior de yeyuno no progresa el contraste. Falta de fijacion del intestino a

nivel del fingulo de Tieitz. Mal retacicn ce intestino. (Dr. Arias). (Rad. Ne 1 y Es-

quema N° 1)

RADIOGRAFfA N° 1

Comunicacién presentada a la Filial de la Soc. Arg. de Pediatria, Sesién del &
de abril de 1960,

Hospital de Nifos de Cérdoba
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La intervencién quirdrgica muestra un intestino dilatado y en los primeros seg-
mentos del yeyuno la marca de una brida destruida por las maniobras digitales; el
duodeno se contintia directamente con yeyuno sin evidenciar fijacién en el fngulo de

Esqurma Ne© 1

Treitz, Tanto el intestino delgado como el grueso ofrecen la presencia de ampollas de
aire de distintos tamanos que ocupan la pared y le confieren un aspeeto esponjoso,
que al tacto crepitan. Los vasos mesentéricos se encuentran dilatados, sin latido y hay
infarto en los ganglios de la region. Se inyectan unos c.e. de novocaina en el mesen-
terio y los vasos recuperamn Sus latidos minutos después; por otra parte, el intestino
disminuye su calibre, comenzando el movimiento de ondas peristélticas: infarto me-
sentérico. Se infiltra el mesenterio con novoeaina al 1 % y luego de una biopsia de
ganglio mesentérico, se cierra por planos. (Dr. Demo).

Una mejoria notable, en los primeros dias, del postoperatorio, es interrumpida
por un grave cuadro pulmonar (pioneumotorax derecho), que finalmente supera, dén-

dosela de alta en buenas condiciones.

DISCUSION

De este caso nos interesa destacar una afeccion poco frecuente y que
en nuestra enferma fuera puesta en evidencia en el estudio radioldgico
previo a su intervencion quirirgica: La neumatosis quistica de intestino.

Descripta por Bang en 1876, en las necropsias las lesiones intestina-
les se manifiestan por ampollas de contenido gaseoso, de distinto tamano
v namero, en forma de racimos, en las estruneturas de la pared del intes-
tino delgado y grueso, mesenterio, vagina, ete. Su contenido es: oxigeno,
anhidrido carbénico, nitrégeno, hidrégeno y metano. Suele haber marcada
eosinofilia en sangre.

Acerca de su patogenia solo se hau elaborado teorias. No ha sido po-
sible reproducirla colocando aire a tensién en la luz del intestino, aun en
¢l caso de que esta fuese asiento de procesos ulcerativos. Estos fracasos
hacen suponer que no haya un pasaje dirveeto desde el intestino, lo que

.
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esta confirmado por el estudio de los gases contenidos en las ampollas,
distinto a los existentes en la luz intestina. La teoria quimica, desarrolla-
da por Masson, presupone un contenido dcido en el intestino que es absor-
bido y vehiculizado por los capilares linfaticos. El acido, llezado a las pa-
redes intestinales, reacciona sobre los carbonatos poniendo en libertad ga-
ses que luego se mezclardn con los que por difusién provienen de los
capilares sanguineos. Sin embargo, debemos destacar que la frecu=ncia
de un medio intestinal dcido en los enadros de enteritis estd en desacuerdo
con la rareza de la neumatosis quistica de intestino.

Un proceso infeccioso, como niicleo central del estado patolégico, se
comprueba en muchos de los casos relatados en la literatura del tema.
Nuestra enferma esta comprendida dentro de ellos, asi como también con-
sideramos que la comprobacién de un infarto mesentérico es una reaccion
alérgica del intestino frente a proteinas heterclogas desarrolladas en el
desorden metabélico del mismo. La eosinofilia que acompana tanto a la
neumatosis quistica como al infarto mesentérico, no ha sido explicada en
la primera afeccion, pero si satisfactoriamente comprendida en el proceso
alérgico del infarto mesentérico.
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Cirugia del Megacolon Congénito

(Técnica de Simonsen)
Dk, NORBERTO JOSE VOLANTE *

Ante todo, debemos agradecer al Dr, Sebastian A. Rosasco, Jefe del
Instituto Municipal de Cirngia y Ortopedia Infantil, el apoyo y la cola-
boracién que nos ha prestado con su experiencia, y al Dr. Geraldo Mo-
desto de Medeiros, becario brasileno en este Instituto, el asesoramiento en
la téenica que se trata en este trabajo.

Es indudable que la enfermedad de Hirschsprung ha sido un tema
ampliamente estudiado desde que fue descripto en 1888 por su autor. Pri-
mero su etiopatogenia —que no consideramos en este trabajo—, y por
ende, su tratamiento, fueron objetos del interés de los distintos autores.

Consideramos de interés, hacer un breve resumen de los métodos ope-
ratorios que se han empleado para su tratamiento.

Nacidas de la concepcién etiopatologica, fueron surgiendo diversas
téenicas: en 1927, Royle y Wade, efectuando simpaticectomias en pa-
cientes de enfermedad de Little, que a la vez presentaban MC, observaron
que éstos presentaban mejoria en sus trastornos de la evacuacion. Esta
observacion motivo el ensayo de todo tipo de intervenciones neuromuseu-
lares para el tratamiento del MC. (*) (1) ‘

Las esfinterectomias : basadas en la concepcion de Achalasia de Hurst,
las secciones y resecciones esfinterianas son introducidas por la Escuela
Brasilena, por analogia patoldgica con el megaesofago. Correia Netto en
1934, propone la execision del esfinter achalasico. En 1940, este autor ha-
bia realizado 39 intervenciones. El estudio de las estadisticas brasilenas

Presentado en la sesion del dia 24 de octubre de 1961.

* Médico residente en Salta. Becado en el Instituto de Cirugia y Ortopedia In-
fantil de la Municipalidad de la Ciudad de Buenos Aires.

Médico eirujano del Hospital de Ninos de Salta. M/D. Maipa 190, Salta.
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revela numerosas recidivas. Arrigo Raia, en 1955, publica 41 esfinterecto-
mias ; 22 enfermos fueron vistos de 1 a 3 arios mas tarde, 13 no obtuvieron
beneficio real, de los nueve restantes, 6 recidivaron y fueron a la recto-
sigmoidectomia. (*) (%)

La sigmoiderectomiotomia, descripta en 1954 por Saegesser: prece-
dida de una ostomia de descarga, consistia en una inecisién de las bande-
letas siemoideas hasta el plano mucoso; Weiss y Hollander, que hicieron
9 intervenciones de este tipo, reportan 4 resultados excelentes. CEYRETE

Al mismo tiempo que se deseribe la lesion histologica: aganglionosis
del segmento subyacente a la dilatacién, por Bodian, Withehouse y Ker-
nohan, en 1948, Swenson y Bill proponen la rectosigmoitomia, con seccion
del intestino en el tiempo abdominal y reseccién y anastomosis luego de
su extraccién por el ano. (1) (*) (**)

Las variantes a la téenica de Swenson: En 1951, Hiatt propone una
modificacion, la intubacién coloanal, eversién del sigma por traceién con
pinzas de Allis. (°) Mas tarde, Grob deseribe una sonda para esa ma-
niobra. (7)

State, considerando que se encuentran con frecuencia, lesiones ner-
viosas en todo el colon izquierdo. preconiza la reseccién total del mismo
con basculacién del colon derecho y su anastomosis al recto. ()

Duhamel, ofrece otra variante: la exclusion del recto con descenso
retro rectal y trans anal del colon. En 1959 habia intervenido 8 casos con
resultados exitosos. (®)

Grob, sicuiendo a Duhamel, ha intervenido 15 enfermos, (nifios de 6
semanas a 4 afios), sin mortalidad. Solo en 2 casos no hubo evacuacién es-
pontanea, que se debié a la formacién de un espolén entre el recto y el
colon, Un caso con perforacién del recto en el espacio de Douglas y una
oclusién ileal por adherencias. En 12 casos observé aumento de la fre-
cuencia de las deposiciones, que atribuye al dano que se produce en el es-
finter interno, por el aplastamiento del spolon. Por este motivo propone
la modificaciéon de la técnica anterior, con insicion de la pared interna
del recto, sin pasar entre los esfinteres. (155)

La Escuela Argentina de R. Finochietto, propone la reseccién reecto-
sigmoide por via abdominal solamente, con colostomia previa. Bruzzoni
realiz6 la operacién por via anterior en 19 pacientes, con buenos resul-
tados. (*) (%)

Simonsen, en 1960, propone una variacién técnica a la rectosigmoi-
dectomia endoanal. Intervino 12 pacientes, con resultados altamente sa-
tisfactorios. (1)

Presentamos un caso, intervenido en el Instituto donde actuamos com
la téenica de Simonsen :




Tistoria clinica N? 8103, masculino, 17 meses, ingreso 30-12-60.

Enfermedad actual: comienza con franco retardo de la evacuacion de meconio,
que recién se inicia al cuarto dia de vida, acompanado de vomitos y distensién ab-
dominal, Durante un mes se normaliza hasta que presenta un nuevo cuadro de dis-
tensién y estrefiimiento debido a un bolo fecal que, se le extrajo. Prosiguié con pe-
riodos alternantes de constipacién y mejoria, hasta que comenzé con franco aumento

de su difimetro abdominal, estrefiimiento pertinaz y distrofia.

RAD: N? 1

Rap, N¢ 2
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Estado actual: Distrofia evidente, abdomen globulogo, en el que se palpan ansas
dilatadas y signo de Gersuny. Canal rectal estrecho. La biopsia rectal reveld agan-
glionosis en pared de recto.

Parte quirdrgico: Incision transrectal izquierda. Se visualiza y extrae colon di-
latado e hipertréfico, cuya dilatacién comienza a 15 em. por cucima de la insercion
de los elevadores del ano. A 10 e¢m. por encima del comienzo de la dilatacién, se co-
locan puntos serosos de reparo con hilo negro. Se libera el sigma del ligamento
parietocélico y del mesocolon, previa ligadura de las arterias sigmoidea y cdlica in-
ferior. Tiempo perineal: luego de una incisién circular por encima de la linea pec-
tinea, se decola la mucosa sobre el plaffo museular en forma de tubo, se cierra esta
holsa con ligadura fuerte. Por este plano se insinia el dedo en maniobra de apoyo,
el ler. ayte. secciona muscular y serosa. Descenso del sigma hasta el lugar reparado,
seccion del mismo @ 5 em. por fuera el borde anal. Se colocan 4 puntos reabsorbibles
de fijacion a 1 em. por encima del borde del ano. Sutura del colon descendente al
ligamento pavietoedlico y al mesocolon. Cierre por planos. Se dejé drenaje al espa-
cio pelyvirectal. (Esquema No 1).

EsQuenMa N¢ 1

I3 mufion se dejo cerrado durante 24 horas. Al sacar la ligadura, comenzd @
evacuar frecuentemente. A los 15 dias se seceiond el muiién con electrobisturi y se
comprobo perfecta adherencia de los planos. Alta.

Controlado 3 meses después, presenta deposiciones de aspecto, consisteneia y fre-
cuencia normales. Hay buena continencia. Hay erecciones matinales con vejiga Ilena.
Al tacto, se comprueba cicatriz civeular no estrechada y buen tono estfinteriano.

GONM BN TA R 10

Las diversas téenicas propuestas para el tratamiento de esta enfer-
medad han demostrado, a través de los anos, sus ventajas e inconvenientes.
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Sin lugar a dudas, el comportamiento quirargico ante un MC congénito
debe ser la ectomia del sector estrechado no funcionante.

(lonsideramos, de acuerdo con varios autores, que, la rectosigmoidec-
tomia a lo Swenson y sus variantes téenicas, no ofrece garantias en sus
resultados. a saber: el riesgo del shock quirirgico estd presente, por el
parto de la viscera evaginada, el riesgo de sus complicaciones: estenosis
cicatricial, dehiscencia de la sutura con la consiguiente sepsis de la cavi-
dad, fistulas rectovesicales y rectovaginales, diarreas cronicas, inconti-
nuencia rectal o vesical, v, quiza la mis importante, la impotencia genital,
que se ha observado. (?) (3) (7) (%) (2)

La intervenciéon por via abdominal, si bien no trae las complicaciones
derivadas del traumatismo perineal, consideramos que es dificil y riesgo-
sa; en el nino la pelvis presenta dificultades obvias a la anastomosis, la
colostomia a priori es de rigor.

El descenso retro rectal de Duhamel sacrifica el esfinter interno del
ano pidiendo esto impedir la solidificacién de las heces y llevar a la dia-
rrea cronica, pues no puede ser compensado por el esfuerzo voluntario
del esfinter externo. La variante de Grob a la misma, obvia este incon-
veniente, aunque el autor no ha reunido experiencia al respecto.

(lonsideramos finalmente, las ventajas que ofrece en el nino la resec-
cion endoanal de Simonsen : se reduce el tiempo operatorio, por no haber
anastomosis. Por esta misma razoén, no existe la posibilidad de dehiscencia,
estenosis, fistula o contaminacion. Se hace innecesaria la colostomia, pues
el munon sigmoide hace como tal.

Con respecto a los trastornos de la inervacién, creemos, y se ha prac-
ticado, que la diseccion submucosa puede hacerse mucho mas arriba de
la insercion de los elevadores del ano, tal como lo indica su autor, por
ende la movilizacion abdominal del recto es minima, sin riesgo de lesionar
los importantes filetes nerviosos que transcurren por esta region.

RESUMEN

Se describen someramente las téenicas empleadas en el tratamiento
quirirgico del megacolon congénito hasta la actualidad. Se presenta un
caso intervenido segiin la técnica de Simonsen. Se comentan las ventajas
de la misma sobre las anteriores.
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Estudio Comparativo de la Efectividad Clinica de Cuatro
Tratamientos distintos en las Estafilococcias Cutdneas

Dres. A. CHATTAS, G. DEL VADO, M. L. BERNARDI,
A. AZAR y W. BRIZUELA (%)

Cada dia es mayor la importancia de la infeceién estafilocdecica so-
bre todo en el ambiente Hospitalario, importancia que estriba en la resis-
tencia permanentemente mutable del germen frente a los antibiéticos y
quimioterdpicos. Por ello es que desde hace més de cuatro afios venimos
estudiando de cerca los problemas clinicos, terapéuticos, bacteriolégicos
v quirfirgicos del estafilococo patégeno conscientes de que este germen se
ha convertido en el riesgo bacteriano N° 1 de la patologia humana. En
nuestros trabajos anteriores presentamos distintos aspectos de este pro-
blema (*2%4), en esta comunicacién ampliamos lo adelantado parcial-
mente sobre la accién de algunas drogas en las infecciones cuténeas por
estafilococo patégeno.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 100 pacientes, 41 lactantes y 59 nifos preescolares, co-
rrespondiendo 50 a internados y 50 a enfermos del Consultorio Externo
todos del Hospital de Nifios, que padecian de alguna forma de estafilo-
coccia cutanea.

Antes de comenzar el tratamiento efectuibamos cultivo, estudio bac-
teriolégico y antibiograma del material extraido, al mismo tiempo que se

establecia la patogenicidad del germen mediante las pruebas de la coagu-

lasa, del manitol v de las hemolisinas, por ellas pudimos también compro-
bar que tanto la variedad aureus como la albus pueden ser patégenas. Se

(*) Universidad Naecional de Cérdoba. Ciatedra de Pediatria. Prof. Dr. A. Chattas,
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efectiia ademas la tipificacion por los fagos, pudiéndose comprobar que
entre las cepas de mas alto poder patégeno predominaba el tipo fagico
80/81.

Se ensayaron distintos esquemas terapéuticos los cuales se instituian
indiseriminadamente a medida que llecaban nuevos casos al Consultorio
Externo o algtin internado adquiria la infeccién independientemente de
todo otro factor. Los casos quedaron asi divididos por obra del azar en 4
grupos segun el tratamiento efectuado:

1° Grupo: Lavado con jabén comin, posterior aplicaciin diaria de
Suspension al 3% de Hexaclorofene. (*)

22 Grupo: Lavado con jabén comtn, posterior aplicacién diaria de
Soluciéon de Nitrofurazona. (**)

3° Grupo: Furaltadona (***) 20-25 mg/Kg/dia, via oral.

4° Grupo: Antibidtico de eleccién, excluyendo Furaltadona, por via
oral a la dosis apropiada.

Cuando el caso lo requeria se drenaban quirtrgicamente las lesiones
correspondientes. En general los mnifios y especialmente los lactantes con
infecciones més severas recibieron la terapia de apoyo (transfusiones de
sangre y soluciones hidroelectroliticas, vitaminas, ete.).

En el siguiente cuadro figura el nimero de casos tratado con cada
droga asi como las lesiones observadas y el tratamiento efectuado en cada
una de ellas.

- DROGA USADA

Cuapro N°¢ 1

(*) La firma Winthrop Products Ine. facilité esta investigacién proveyendo el
material necesario. (FISOHEX).

(**) (***) Los Laboratorios Brandt-Eaton nos proveyé de Nitrofurazona (Fu-
razin Solucion) y Furaltadona (Altafur) para la realizacion de este estudio elinico.
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Ademés de estos 100 casos que publicamos, otros fueron tratados con
“distintas drogas pero su insuficiente niimero nos impide todavia sacar
conclusiones valederas, queremos no obstante sefialar que, recientemente,
hemos tratado algunos casos con Dimetoxifenilpenicilina sédica (*), eon
buen resultado.

En una ficha especial figuraron los datos mas importantes de cada
enfermo (estado de nutricién y peso, estudios bacterioldgicos efectuados,
resultados terapénticos, inconvenientes, ete.).

~ Indiscutiblemente los desnutridos presentan una frecuencia mayor
de todo tipo de infecciones como lo demuestra el siguiente cuadro que Te-
fleja el estado de nutricién de nuestros casos y donde comprobamos que
€l 66 % preséntaban desnutriciones de 2° y 3¢ Grado.
Eutréficos 17 %
Desnutridos de 1° Grado 17 %
Desnutridos de 2° Grado 41 %
Desnutridos de 3° Grado 25 %

RESULTADOS
Los resultados, de acuerdo con la respuesta clinica obtenida, se cla-
sificaron asi:
Excelente (E) menos de 5 dias de tratamiento
Bueno (B) 6 - 10 dias de tratamiento.
Regular (R) 11 - 15 dias de tratamiento.
Malo (M) Cuando luego de 15 dias de tratamiento, y al no obtener
resultados satisfactorios, hubo que asociar otra droga.
~ Los siguientes cuadros reflejan en forma clara los resultados obteni-
«dos en nuestra experiencia.

Cuapro N¢ 2

(*) Bstafcilina-Bristol Laboratories (este antibiético atn no esti en venta en
qnuestro pais).




Cuapro N¢ 3

Cuapro N© 4
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Con el objeto de establecer comparaciones mas valederas agrupamos
los resultados en: Satisfactorios (Excelentes mas Buenos) o Insatisfacto-
rios (Regulares mas Malos).

Satisfacetorios Ingsatisfactorios
Hexaclorofene 86,9 % 13,1 %
Nitrofurazona 82,6 % 174 %
Furaltadona 73,9 % 26,1 %
Antibigticos de eleccion 68,8 % 31,2 %
REINFECCIONES

Hubo 7 reinfecciones después de suspender el tratamiento: dos ha-
bian sido tratados con Hexaclorofene, dos con Nitrofurazona, dos con Fu-
raltadona y uno con el antibiético de eleceién. Curaron todos al repetir
el mismo tratamiento.

e

T TRORURAZON
~  ANTBDEELECC. - | 62

(Cuadro N° 6)

HEs de utilidad eclinica y epidemiolégica establecer periddicamente en
una comunidad los porcentajes de cepas de estafilococos sensibles y re-
sistentes a los antibidticos, pues dentro de una misma 4rea geografica se
producen fluctuaciones periédicas condicionadas por multiples factores.
Por ello, y basandonos en los antibiogramas del material extraido de los
100 enfermos presentados, hemos establecido una comparacion de la acti-
vidad ‘‘in vitro’’ de los distintos agentes antimicrobianos frente a los
estafilococos (ver grifico). Siguiendo lo que la mayoria de los bacterié-
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logos aceptan actualmente (°) hemos dividido a los antibibticos segnin ha-
ya o no halo de inhibicién en dos grupos: sensibles y resistentes, inelu-
yendo entre estos tltimos a los que presentan halos inferiores a 9 mm. A
lo sumo se acepta una subdivision entre los del primer grupo en sensibles
y diseretamente sensibles, cuando el halo es superior o inferior a 17 mm.
respectivamente ; diferencias més finas entre los distintos diimetros pue-
den deberse entre otros factores al poder de difusién del antibiético en

el medio.

Higiciin B o nay INHIBIC 0N

=g |
Sy

o W
% 3 £ &
i g 5 : i 3
i i £ Bt ot $3
f L Yo #"‘Ew,i 1 i Z P { i
: - & 2.4 o a SAESLTER &
: W« oBEBs.S0 2 £ o 2 =
: LA S SR T e e e
3 o M m BY o R Ne Ho W 8 e R
£ £ 2 SRR Gp SR g S8
om0 3< g, 3 = & &
£ Q. 2 é§ = £ .8 w S
$ 9 9 ap gt 5 £ bou 2 0E
. %E 5 S a8 N o= Sl
B X %
AL ExE id 2 s e L T
(Cuadro N*¢ 7)

CONOCLUSION RS

Se deben preferir en el tratamiento de las estafilococcias cutineas
las drogas de aceién directa sobre la piel ; los tratamientos por via sisté-
mica solo estaran justificados en los casos en que se sospeche o diagnosti-
que una localizacién a distancia y en las muy ravas y eraves celulitis del
lactante. Damos preferencia al tratamiento local por varias circunstancias:

12 Los resultados eclinicos satisfactorios (Excelentes mis Buenos) ob-
Aenidos con los tratamientos locales fueron superiores a los obtenidos con

las drogas de accién sistémica.
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2¢ Mayores riesgos para el paciente con el tratamiento general (posi-
bilidad de intolerancia medicamentosa, accién toxica sobre la médula
Osea, ete.).

3% Posibilidad de crear con el tratamiento sistémico cepas resistentes.
no solo de estafilococos, sino también de otros gérmenes que ocasional-
mente pudiera albergar el paciente,

42 Mayor costo del tratamiento general.

De los dos tratamientos locales efectuados, si bien recomendamos a
ambos, hemos encontrado algo superior al Hexaclorofene: creemos cue
esta ventaja puede ser debida a que la suspensién al 3 % de esta droga
empleada por nosotros estd unida a un detergente sintético y a colestero-
les extraidos de la lanolina (Fisohex) ; el detergente permite, al disolver
las grasas y otros detritos, que aquel penetre en la raiz de los pelos y en
los conductos de las glandulas sebédceas, lugares donde se acantona fre-
cuentemente el estafilococo patégeno y desde donde, si no es destruido,

puede iniciar lesiones de la mas variada intensidad.

RESUMEN

Se estudiaron 100 lactantes y ninos preescolares afectados de esta-
filococeias cuténeas efectuindoseles cuatro tratamientos distintos para
luego evaluar clinicamente los resultados obtenidos. Basindonos en esta
experiencia y en las de otros autores recomendamos el tratamiento local
en las infecciones estafilocdceicas de la piel que no revistan extrema

gravedad.
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- Evaluacion del Puntaje Apgar
en el Recién Nacido

Dra. DELTA MONTES GALLO y Dr. EDUARDO R. CERUTTI

Como todos sabemos hace mucho que los pediatras estdn interesados
en la conducta a secuir ante el recién nacido afecto de anoxia. En base
a este criterio la Dra. Apgar en 1958 resolvié evaluar algunos de los prin-
cipales signos relacionados con la anoxia neonatal.

Bstos sienos son: frecuencia cardiaca, esfuerzo respiratorio, tono
museular, irritabilidad refleja, y color de la piel.

A cada uno de ellos le asigna un valor de hasta 2 puntos. Como exis-
ten eineo factores a considerar y cada uno puede tener 2 puntos como
méximo se deduce que el valor mayor de puntaje que se puede obtener es
de 10 (o sea el mejor puntaje en el caso del nifio en perfecto estado de
salud). Por otro lado el valor de 0 representa como es l16gico suponer el
mas bajo estado fisico obtenible en un recién nacido (Fig. N° 1).

PUNTAJE DE APGAR

SIGNO (o] 1 2
Frecuencio P Lenla .(menos 100 o
cardiaca BAENES de 100) maos
Esfuerzo N ¢ Lento irregular Bueno
respiratorio qEERES llanlo deb:l Llanto fuerte
Tono Escaso Flexion Buena Flexion
Flaccido
musculor de exlremidodes | Movimient achw
Irrilobilidad | No Escoso movmiento | Llora 0 N
; DGR o
reflejo responde | Muecas Tose o eslorn TGURA £ 1
bzul Cuerpo rosado Complelomenle
Color
I polido extremid azvles | vosado

En la préctica conviene, antes de realizar el puntaje Apgar anotar
la primera respiracién y el primer llanto del recién nacido. Acto seguido
se evalfia el nifio de acuerdo al Apgar a intervalos fijos; a saber; al mi-
nuto de nacer. a los 3 minutos, a los 10, a los 15, ete. Se considera que el
nifio estd en buenas condiciones fisicas euando el puntaje adquiere un

Presentado en lu sesi6n del 12 de septiembre de 1961,
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valor de 8 por lo menos.

Bl objeto de este estudio fue el deseo de comprobar la eficacia del
score de Apear como método de valoracion del prondstico en el momento
del nacimiento.

A tal efecto este método de evaluacion, tal como lo describié la doc-
tora Virginia Apgar, se aplicé a 196 ninos, de los cuales 99 nacidos en el
Barnklinik (Karolinska Sjukhuset, Stockholm, Suecia) y 97 macidos en
la Maternidad Pardo, Buenos Aires.

Previamente al mencionado estudio se realizaron pruebas de homo-
geneidad de las poblaciones, para determinar si ambas series eran compa-

rables, con respecto a ambos grupos étnicos, (suecos y argentinos), como

también al nimero de partos de las madres, y al hecho de ser primipa-
ras o multiparas.

En efecto, pudiera ser que sin advertirlo se hubieran incluido dos
arupos diferentes en cuanto a su clasificacién étnica (por ejemplo), o
sea que los nifios suecos tuvieran scores de Apgar diferentes de los argen-
tinos. independientemente del tipo de parto que hubieran sufrido.

Las respectivas determinaciones de ‘‘t’’ mostraron que los grupos
eran ‘‘homogéneos a nivel de 5 %’ Dicho en otras palabras, los ninos
argentinos y los nifios suecos se comportaron para este estudio en forma
similar, permitiendo que se los pudiera reunir en un solo grupo, a efecto
de poder analizarlos conjuntamente.

1. COMPARACION DE LOS PROMEDIOS DE APGAR ENTRE NIXNOS NACIDOS
DE PARTOS NORMALES Y DE PARTOS DISTOCICOS

Nuestros casos de foreceps fueron todes por partos distocicos, por lo
cual se los agrupa bajo este rubro.

En este primer estudio se traté de ver como evolucionaban los valo-
res de Apgar en la primera hora luego de nacer. A tal efecto se compara
en un grafico los promedios de los dos grupos de ninos a través del tiempo.

En la figura 2, la escala vertical muestra los niveles de Apgar; y la
escala horizontal sefiala los diferentes tiempos estudiados luego de nacer:
1 minuto, 5 minutos, 10 minutos, 15 minutos y 20 minutos.

NIVELES SUCESIVOS ALCANZADOS
POR EL PUNTAJE DE LA Dra APGAR
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En el grafico se observa que los nifios de partos distéeicos tienen al
nacer un promedio del puntaje de Apgar menor que los nifios de partos
normales; ¥ que luego esta diferencia se va atenuando.

Bsta diferencia en los Scores de Apgar entre ambas series no nos
permite, sin embargo, inferir en esta muestra, que los dos lotes (eutdci-
cos y distocicos) pertenecen a dos poblaciones diferentes, debido a que
se obtuVo en el primer minuto de vida un ¢ = 0,655, cifra que no es sig-
nificativa al nivel del 5 %. Bsto significa que las diferencias en los scores
de Apgar al primer minuto entre nifos nacidos de partos normales y
partos distocicos que es 6,6 en los primeros y.de 5,5 en los segundos
puede muy bien haber sido obtenida por obra del azar muy facilmente
(El 5 % de significacion quiere decir que solo 5 veces de cada 100 se
obtendria una muestra con esta diferencia entre los dos puntajes por

causas diferentes del mero azar).

II. NIVEL DE SIGNIFICACION DEL SCORE
El score de Apgar tiene como mision el caracterizar con puntaje
bajo aquellos nifos que nacen de parto distéeico, y con puntaje alto
aquellos nacidos de partos normales. Se infiere que, atn permitiendo un
mareen de variabilidad por azar, en los scores bajos habra una mayor
proporeion de ninos nacidos de partos distécicos. En efecto, el analisis
de nuestras cifras asi lo demuestra. A tal efecto, hemos resumido en la

ficura 3 los scores obtenidos en los 196 ninos.

NIVELES DE APGAR OBTENIDOS EN 136 NINOS
Nuomeros absocluios

PUNTAJE BPRAR { ' |2 | 3|4 |5 |6 |7 |8 ]3| TOTAL

PARTOS NORM. | 3 | 2 | &4 | 7 (18|28|55(53| 7| 177

PARTOS DISTOC.

o
-
o
-
~
w
»
(=)
)

TOTALES |4 |55 7[19]30]|64]55| 7| 196 LU

Se aclara que en un lote de 196 casos es muy dificil, por azar, hallar
muestras de 0 puntos y muestras de 10 puntos. En efecto, en nuestro
lote, no se halla ninguno de los dos tipos de puntajes.

Asi vemos que mientras el porcentaje de nifios de partos distécicos
en el total de observaciones es de un 10 % los porcentajes relativos de
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partos distocicos van desde un 25 % en el score 1, hasta el 0 % en el esco-
re 9. (Fig. 4).

NIVELES DE APGAR OBTENIDOS EN 196 NINOS
Porcientos

DUNTAJE APGAR | t |2 | 3|4 |5 |6 |F |89 'TDTAj

DARTOS NORMALES|75 | 67 |80 (100(9% | 93| 84|36 100| 90,3

o S

-

rauna Ne PARTOS DISTOCICOS|25 |33 (20| O 6‘ Fl16| &

00| 100 |
UL

TOTALES 100 | 100 | 100 | 100 !00‘100 100 | 100

Ahora tien, la pregunta que surge es la siguiente: ; Cudl es el nivel

|
|

de Apear que nos muestre diferencias entre ninos de partos normales y
distécicos ? Dicho en otras palabras: ; Cual es aquel nivel por encima del
cual (o sea los scores superiores a é1) no muestren diferencias entre am-
bos lotes de nifios, y por debajo del cual se delimiten netamente los
dos lotes?

Para poder contestar a esta pregunta podemos comenzar estudiando
el nivel entre Apgar 7 y Apgar 8 y las proporciones relativas de ninos
nacidos de partos normales y partos distoeicos en los dos lados de esta
Iinea divisoria.

Qe obtiene asi una tabla de 2x2, también lamada tabla cuadruple,
en la cual se colocan las diversas cifras en estudio. Estas se observan eu
la figura 5.

[ i i By A ¥ i T
NIVELES de APCAR TOTAL
(o4 8 a 10

l Nacidos de | a b

; parlos normales 1% 60 7T

| &y

| Nocidos de c d
parfos dislocicos |7 L 19

FigurA N® 5
TOTAL 134 62 196
Bl

Dicha tabla presenta encuadradas en lineas gruesas cuatro celdas.
De aqui el nombre de tabla de contingencia, o tabla cuadruple, o tabla
de 2 x 2. De estas celdas, las dos de la izquierda (celdas a y ¢) correspon-
den a la suma de todos los scores de Apgar obtenidos desde 0 hasta 7, y
las dos celdas de la derecha ‘(celdas b y d) a los scores obtenidos desde
8 a 10. O sea que los dos partes de celdas estan divididos verticalmente
por el nivel de Apgar de 7 a 8.
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También se la ha dividido en el sentido horizontal en dos sectores,
uno superior (celdas a y b) que corresponde a todos los nifios nacidos de
partos normales y la inferior (celdas ¢ y d) que corresponde a todos los
nifios nacidos de partos distécicos. '

Entre las cuatro celdas suman 196 recién nacidos, o sea el total de
los nifos de la muestra.

Ahora bien: si los scores de Apgar bajo caracterizan a los nifos na-
cidos de partos distocicos, entonces, deberiamos observar una mayor pro-
poreion de nifios en la celda ¢ que en la celda de, (o sea las celdas de los
ninos de partos distécicos). En nuestra tabla vemos que de 134 nifios con
Apgar 0 a 7 obtenemos 17 partos distécicos (o sea el 12.7 %) y de 62
recién nacidos con Apear 8 a 10 obtenemos 2 de partos distécicos (o sea
el 3,2 %).

Bs evidente que si nos fijamos en las cifras anteriores estamos au-
torizados a pensar que se acumulan verdaderamente mas recién nacidos
de partos distécicos en los niveles de hasta Apgar 7, que en los de Apgar
8 o superiores.

Inmediatamente surge la pregunta: ;Estamos autorizados a supo-
ner que estos dos porcentajes tan dispares de ninos nacidos de partos
distoeicos sienifican dos poblaciones distintas? ;O es posible que estas
proporciones de ninos nacidos de partos distécicos puedan haber surgido
por azar en una poblacién en la cual no haya relacion entre los niveles
de Apear y el porcentaje de ninos nacidos de partos distéeicos? Para
resolver este punto, utilizamos una prueba de chi cuadrado que nos dice
que una diferencia de recién nacidos como la obtenida en nuestros dos
lotes se obtiene una vez cada 100 casos. Esta baja frecuencia de diferen-
cias (12,7 % a 3,2 %) a este nivel nos autoriza a pensar que no puede
ser por azar, o sea que es debida a algin otro factor. O sea, en otras pa-
labras, inferimos a partir de esta muestra que existe una relacion entre

NIVEL DE SIGNIFICACION DEL PUNTAJE DE LA Dra ADAAQ
DATOS SUECO - ARGENTINOS

2 2/3 N4 4/5 sle  ¢)7 7 8/5 9lio

L 3
] N |
i
62 17 Il70|' 177 ‘
s 40 l 1
;& |

o ooo1

=

e i

Figura N? 6

3 Portos normoles
@7 Dorlor distocicos (Foriaps cesavens, cnc  dr cardon . efc )



46 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

¢l nivel de Apgar 7/8 y el porcentaje de nifios nacidos de partos dis-
toeicos.

Siguiendo el mismo razonamiento, hemos analizado en la misma for-
ma todos los otros niveles de Apgar. Este estudio se esquematiza en la
fioura N° 6. En ella el ejemplo antecedente es el tercero desde la derecha,
o sea el que tiene el titulo 7/8.

ANALISIS DE LOS ELEMENTOS DEL PUNTAJL
DE LA Dio ADGAR AL MINUTO DE NACER
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Figura No 7

Los otros son estudios similares realizados a nivel de los otros scores.
Inmediatamente debajo de cada columna se apreeian los porcentajes re-
lativos de partos distéeicos y debajo de cada columna se aprecian los
porcentajes relativos de partos distocico y debajo de estos porcentajes
se anota p, o sea la probabilidad de hallar una diferencia entre porcen-
tajes como los que se estudian en cada caso. Asi vemos que se obtuvo
p de nivel 1/2 = 0,9. Esto quiere decir que una diferencia como la ob-
servada aparece por azar 9 de cada 10 veces. Debemos explicar aqui que
el total de probabilidades se considera igual a 1.

Bn el nivel 2/3, p es igual a 0,001 o sea esta diferencia se halla en
una poblacién por azar una vez de cada mil. Y asi sucesivamente en los
distintos niveles.

Ahora bien, en estadistica médica se considera que un hecho que se
produce menos de 5 veces por cada 100 (p menor de 0,05), es muy im-
probable que ocurra por azar. (‘fomo corolario, entonces, se supone que
dicho acontecimiento tiene una causa conereta, o sea en nuestro €aso la
separacion de los nifios en dos niveles, uno inferior y otro superior al
secore de Apear estipulado en eada uno de estos estudios.

Analizando por fin nucstras ecifras, vemos que tienden a hacerse
significativas (p menor de 0,05) desde el nivel divisorio entre scoves +/5.

- ————
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Bs necesario destacar aqui que no sabemos a qué atribuir la p = 0,9
hallada a nivel del score 1/2 asi como las p menores de 0,05 a nivel de
los scores 7/8 y 8/9.

III. CATEGORIA E IMPORTANCIA JERARQUICA DE LOS CINCO ELEMENTOS
DE LA PRUEBA DE APGAR

En este analisis se trata de ver cuales de los diferentes componentes
del score (frecuencia cardiaca, esfuerzo rspiratorio, ete.) reflejan con
mas fidelidad la patologia subyacente. A tal efecto se los estudi6 separa-
damente en cada uno de estos componentes mediante una tabla de 6 cel-
das, tratando de ver si se observan diferencias sginificativas entre los
dos lotes de ninos (partos normales y partos distéeicos).

Como ejemplo de este cdlculo se deseribe el analisis hecho con el
primer elemento del score, corrspondiente a la frecuencia cardiaca. Para
ello se dividié a los 196 nifios en tres casilleros segin presentaran score
de 0, 1 6 2. En cada casillero se observa la cantidad de nifios de partos
normales que hay. De acuerdo a ello vemos que con score de 0 hay 1 nifo,
con score de 1 hay 32 ninos, y con score de 2 hay 144 nifnos. Los nifios
de partos distécicos se distribuyen asi: con score 0 hay 0 nifios, con score
de 1 hay 5, y con score de 2 hay 14. Suponiendo que el primer elemento
del score no reflejara diferencias entre los nifios nacidos de partos nor-
males y los nacidos de partos dist6cicos, entonces las 3 columnas de la
tabla tendrian iguales proporciones de los dos lotes de mifios. En eambio,
en este caso vemos que los porcentajes relativos de partos distdcicos son
0% 13,5 % v 9 % respectivamente,

Ahora bien, ;qué valor tiene esta diferencia de 13,5 y de 9 % res-
pectivamente entre los ninos de partos distécicos en cada uno de los dos
lotes? ;No podria ser que esta diferencia hubiera surgido por azar? A
tal efecto, se realiza una prueba de chi cuadrado que mos muestra que
una diferencia entre dos proporciones como que aqui se observa surge en
una muestra de 196 nifios alrededor de 7 veces por cada diez. Esta pro-
babilidad (0,7 %) es muy grande y no podemos inferir que los diferentes
puntajes pueden haber separado dos lotes diferentes de nifios. Dicho en
otras palabras, no existe relacién aparente entre la frecuencia cardiaca
v el tipo de parto. ;

Acto seguido se realiza el estudio con el 2° elemento del score, ob-
servandose aqui porcentajes de 33, 12 y 3 % respectivamente, de los sco-
res 0, 1 y 2. Este agrupamiento llamativo de los nifios de partos distéei-
cos en el score de 0 se vio confirmado por la prueba del chi cuadrado
que nos dio significacién suficiente a nivel de 5 %. O sea que una mues-
tra con estas diferencias sélo se obtendria en menos de 5 veces de cada



ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATEIA

cien (5 %) lo cual es muy dificil que pueda ser atribuido al mero azar.
Inferimos entonces que esa diferencia en los distintos lotes fue debida a
la valoracion en cuestion. Dicho en otras palabras, el esfuerzo respirato-
rio (2° elemento del score de Apgar) es un factor de valoracion impor-
tante para poder caracterizar a los recién nacidos de partos distécicos.

En la misma forma se realizo el estudio de los otros 3 elementos del
score. Se observa que en el tercer elemento se obtiene un chi de 0.05 en-
tre los niveles 0 y 1, y en el cuarto elemento se observa un chi de 0,02
(2 %) entre los niveles 0 y 1). El resto de las pruebas no mostro dife-
rencias significativas.

Del andlisis de todoes estos datos pareceria ser que los mas fidedig-
nos de acuerdo a nuestra muestra, serian los elementos 99,182 1y 4% gl
minuto de nacer. O sea, esfuerzo respiratorio, irrvitabilidad refleja y tono
muscular, respectivamente.

RES T ME N

Se estudia la efectividad del puntaje Apgar como método de eva-
Juacién del recién nacido andxico, previos tests de homogeneidad para
comprobar si se trata de una poblacién tmica con respecto a grupos ét-
nicos y namero de partos maternos.

En el primer estudio se compara el Apgar obtenido en nifos de
partos eutdcicos con aquel obtenido de nifios de partos distéeicos.

in el sequndo estudio se trata de hallar el nivel de Apgar por de-
bajo del cual el aumento de los partos distéeicos sea realmente signifi-
cativo.

En el tercer estudio se trata de establecer cudles de los cinco ele-
mentos del puntaje reflejan mis fielmente ¢l origen distéeico del parto.




Tromboflebitis en los Lactan:es

Canulados

Dres. MARIA I. BERRIA, RICARDO H. DE LELLIS,
JORGE V. GIUSSANI y JOSE R. PINEYRO

La continuada experiencia del uso de la fleboelisis en las deshidra
taciones graves v el hecho de haberse empleado, ademds, en ciertos casos
de sepsis con gran repercusion organica y con el fin de aportar medica-
cion v necesidades basales caléricas e hidroelectroliticas, nos ha econfir-
mado los incontestables beneficios de este procedimiento pero también el
peligro de sus eventuales complicaciones.

La posibilidad del desarrollo de un proceso flebitico en el punto de
entrada de la acuja o de la eAnula constituye un riesgo inherente a
toda fleboelisis.

La mayoria de las veces esa tromboflebitis tiende a retrogradar es-
pontianeamente desde el momento en que se retira la canula, pero, en
ocasiones, puede llegar a adquirir un cardeter progresivo y por tanto'de
prondstico erave. Asi ocurrié en los dos casos que motivan. esta presen-
tacion, casos que creemos 1til considerar por ser exponentes de una pa-
tologia pediatrica de relativamente reciente aparicién, como que es con-
secuencia de la difusién de la canulacion, y cuya incidencia se ha elevado
en forma considerable en estos Gltimos afos, va sea porque rcalmente se
ha hecho méas frecuente o bien porque se la diagnostica con mayor pre-
cision y se le asigna la debida trascendencia.

Caso 1. J. J. R, de 4 meses de edad, f')li em. de talla y 5 kg. de peso.

Ingresa el 2/X11/1960 al Equipo ¢ Rehidratacién con diagnéstico inicial de des-

hidratacién moderada (5 % ). Diecisiete dias despucs es trasladado a la Sala V, don-

de fallece dos dias mids tarde.

Trabajo realizaCo en la Sala V de.la Casa Cuna. Jefe: Prof. Dr. Felipe J. de
Elizalde.

Presentado en la sesién del dia 14 de noviembre de 1961,
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Antecedentes personales: Se ignora peso de nacimiento.

Alimentacién materna durante los primeros 15 dias, luego leche de vaca diluida
y mis tarde leche pura con maicena (seis raciomes diarias de 150 gr. cada una).

Pertenece a ambiente humilde, vivienda de chapa, piso de tierra, hacinamiento, sin
agua corriente ni cloacas.

Antecedentes de la enfermedad actual: Comienza tres dias antes de su ingreso
con diarrea liquida, a la que se agregan luego vomitos alimenticios frecuentes.

Bl examen clinico efectuado al ingreso constata sensorio libre, sed moderada,
signo del pliegue positivo, temperatura vectal 3795, mucosas secas, tontanela depri-
mida, ojos ligeramente hundidos, pulso tenso.

Se instituye hidratacién por gastroelisis y tratamiento antibi6tico.

A las cinco horas de su ingreso experimenta una agravacion de su estado general
con shock, vomitos porriceos y alteracion del sensorio. Se establece entonces venoelisis
por canulacidn de la safena izquierda a la altura del maléolo, manteniéndose la perfu-
sién hidroelectrolitica durante cuarenta y ocho loras, pasadas las cuales y ante la me-
joria del nifio se pasa a la via oral, iniciindose ademdis la realimentacion.

En los dias siguientes hay una evolucin a torma térpida, dominando la sintoma-
tologia los vomitos, anorexia marcada, diarrea, muguet y un acentuado empastamiento
de partes blandas de los miembros inferiores que adquiere progresivamente los ecarac-

teres del escleredema.

Bajo estas condiciones, el 6/XTI se instituye por segunda vez la perfusion endo-

venosa, canulizando la vena safena derecha a la altura del maléolo. Esta transfusion

se mantiene por veinticuatro horas, sustituyéndola luego por la via oral que es mal to-
lerada, acentufindose en los dias siguientes ol rechazo del alimento, la dispepsia, el
estado soporoso y el escleredema.

Bl 10/XII se efecta canulacién de la satena derecha a la altura del cayado, pre-

tendiéndose ademds de un fin terapéutico el acceso a un control humoral seriado para

planear el tratamiento, ya que el nifio no responde a los esquemas corrientes. A los seis
dias debe retirarse la cénula en razén de su obstruceion, procediéndose a canular la
otra safena a la altura de su cayado.

Bl 18/X11 se acentia atn mas la gravedad del nino apareciendo icterie

M

ia, orinas
color caoba y petequias.

Bl 19/XII se retira la canula del ;ayado de la safena izquierda y se decide el
traslado a la Sala V donde ingresa con grave estado general, signos de toxiinfeecion,
ictericia, supuracién de las cuatro heridas quirGrgicas resultantes de las canulaciones
venosas y escleredema de ambos miembros inferiores e hipogastrio.

Es medicado con antibidticos, corticoides, ACTH, gamaglobulina ¥ transfusiones
de sangre, falleciendo a los dos dias.

IXAMENES DE LABORATORIO

Tonogramas:
Cl Na K R.A-

o 4 mBEqQ/1 o aieaiesn
29 V.%

21

3/XII: 10 hs. ...... 128 mEq/1 ...... 138 mEq/1 .
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Eritrocitos : Leucocitos:
15/2(1[: 4.650.000. 15/X11: 19.100.

19/XIT: 3.150.000.

% 22/XII:  8.300.
22/X1I: 2.760.000.

Hepatogramua :
19/XII: Bilirrubina directa prematura: 2 mg.%.
Bilirrubina directa: 3 mg.%.
Bilirrubina indirecta: 3 mg.%.
Bilirrubina total: 8 mg.%.
Kunkel: 4 mllidades.

Timol: 6 unidades.

Eritrosedimentacion :
19/XII: 1* hora 10 mm.
2% hora 20 mm.

Indice de Katz 10.

Proteinograma ;

1ebi Ly Alb. Glob. Alfal Alfa2 Beta Gamail Ra/g.
ST e e 600,22 S5 R0,600 L. 0,41 e 035 L. 2
ORI g o 6 T 2 5 088 % 20,69, s 0,56 v, 017 ... 1,3

Orina ;
13/X11: Albuminuria escasa; Na 5,2 mEq/1; K 33,3 mEq/1; Cl 39 mEq/1.
19/XI1I: Urobilina abundante; vestigios de acetona.

21/XI1I: Urobilina abundante; vestigios de acetona.

INFORME ANATOMOPATOLOGICO DE LA NECROPSIA
' (Dr. Alberto Mieres)
Macroscopia;

Piel y mucosas con intenso tinte ictérico. Presenta heridas operatorias recientes a
nivel de ambas venas safenas a la altura del maléolo interno y de sus cayados. Esas
heridas muestran evidente dehiscencia e infeceién de sus bordes.

Aparato respiratorio: la pleura parietal izquierda se presenta recubierta por una
capa de exudado purulento. La pleura visceral permite visualizar numerosos abscesos
cuyo tamaio oscila entre 3 y 7 . con muy escasa reaccion perifoeal. Pulmones er-
guidos color rosado claro salvo la regién apical del pulmén derecho, la base del l16bulo
inferior derecho y la parte poistero-inferior del 16bulo medio derecho, asi como dos
zonas del horde costodiafragméitico del pulmén izquierdo que son de color rojo violiceo
y de consistencia netamente aumentada. Al corte se visualizan numerosos abscesos
diseminados irregularmente, la mayoria de ellos circunseriptos por fAreas de aspecto
hemorrigico.

Higado de color y forma nermales. Celor pardo amarillento. Al corte mana muy
escasa sangre. La vona cava inferior, en su porcién intrahepftica, se halla ocupada
por material amarillento consistente que obstruye totalmente su luz. Su aspecto es
semejante hasta las venas iliacas primitivas,

i Ay —
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La suprarrenal derecha presenta sobre su cara posterior una formacion ovoiden
de 1 em. de difimetro, con contenido purulento.
s : 3
Microscopia : .
Pulmén: numerosos focos congestivo-hemorrdgicos de centro necrético purulento. {
1
Higado: estructura lobulillar conservada. Marcada hepatosis grasa difusa. Vena )
|
cava con intenso proceso trombético supurado. |
i Rifi6n: glomérulos normales. Tubos contorneados con abundante contenido albu- |

minoso.

Vena cava inferior (poreién intrahepitica): se encuentra totalmente ocluida
por un material trombético purulento intimamente adherido a la pared (microfotogra-
s, N® 1)

A: higado.
MICROFOTOGRAFIA Nv 1 B: pared vena cava.
C': tromboflebitis.

Vena ilfaca primitiva: igual proceso trombotlebitico. Arteria iliaca adyacente
normal.
Vena safena (porcion distal a la ligadura) : pequeno trombo hemitico reciente.
Diagnéstico: neumopatia hemorrigica abscedante.
tromboflebitis de cava inferior
hepatosis grasa moderada
trombosis de vena safena
nefrosis turbia
absceso parasuprarvrenal,
Caso 2.-D, 0. T., de 4 meses de edad, 64 ¢m. de falla y 6.500 gr. de peso.
Ingresa el 8/IV/1961 a la Sala V con diagnostico de sepsis grave.
Antecedentes personales: Alimentacion materna durante quinee dias, luego leche
semidescremada en polvo hasta el ingreso.

Parto por cesdrea, anoxia neonatal, primeras 24 horas en tienda de oxigeno. Na-

¢ido a término con 3.800 gr. de peso.

-
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Sano hasta hace un mes. Desde entonces febriculas y anorvexia, atribuidas ini-
cialmente a un cuadro catarral de vias aéreas superiores.

Enfermedad actual: Comienza hace una semana con vomitos y diarrea liquida
que mejoran transitoriamente con la medicacion instituida, sufriendo posteriormente
una recaida con aparicién de fiebre elevada y disnea.

A su ingreso se presenta postrado, quejoso y con tendencia al sopor. Facies inex-
presiva, palidez de piel y mucosas, piel elistica y turgente, fontanela deprimida, mu-
cosas hfimedas, faringe congestiva, estertores crepitantes en base de hemitérax dere-
c¢ho, disereto meteorismo, higado a tres traveses del reborde costal y vomitos pérraceos.

Se realiza eanulacién de la vena safena derecha a la altura del maléolo, estable-
ciéndose perfusion con 300 ce. de solucién hidroelectrolitic: con 500 mg. de sigma-
micina a razon de VI gotas por minuto.

La transfusién se mantiene los dos dias siguientes en base a 500 cc. de sueros,
500 mg. de sigmamicina, 4 mg. de decadron y 1% ampolla de gluconato de ecalcio
(cdleulo para 24 horas), logrindose upa acentuada mejoria del cuadro clinico.

Al comienzo del cuarto dia la aparicion de edema en miembro inferior derecho
obliga a retirar la efdnula, suspendiéndose la fleboclisis y continuindose la medica-
¢iébn por via oral.

Al quinto dia se observan signos inflamatorios en un trayecto de 5 em. de la
safena a partir de su canulacién. Se mantiene medicacién antibidtica y corticoidea
hasta que, a los ocho dias del inreso y con aparente regresion de toda la sintomato-
logia descripta, el nifio es dado de alta en forma condicionada a su peri6dico control.

Reingresa a los tres dias con acentuado edema de miembro inferior derecho
acompanado de signos inflamatorios y maculas eritematosas diseminadas en piel, su-
puraciéon de la herida premaleolar, palpacién del trayecto de la safena en toda su
extension y adenopatias fluctuantes en ingle derecha.

Se practica vendaje compresivo y al dia siguiente, con discreta remisién de los
signos, se efectGa la ligadura de la vena iliaca primitiva.

Se instituye tratamiento anticoagulante en base a heparina que, por dificultades
en su administracién, debe ser sustituida por dicumarinicos, sufriendo el nifio a los
dos dias una profusa hemorragia por la herida operatoria en ocasién de renovar el
vendaje, la que es yugulada mediante transfusiones de sangre, vitamina K y regu-
lacion de la dosis del anticoagulante.

A partir de entonces se inicia una franca mejoria sin incidentes, siendo dado de
alta el 2/V/61.

Los eximenes posteriores han corroborado la buena evolucidén.

EXAMENES DE LABORATORIO

Orina:
8/1V/61: albuminuria, glucosuria, escasa urobilinuria.
10/1V/61: vestigios de albimina. Escasos cilindros hialinos y granulosos.
18/1V /61: contiene albfimina, vestigios de acetona, vestigios de urobilina. Algunos
glébulos de pus.
24 /1V/61: ligeros vestigios de albmina, urobilina escasa.
Uremia:
8/IV/61: 1,25 gr. por mil
9/IV/61: 1,55 gr. por mil
10/IV/61: 0,65 gr. por mil
24/1V/61: 0,15 gr. por mil
Glucemia:
9/IV/61: 0,85 gr. por mil



Liquido céfalorraquideo: A
8/IV/61: Turbio. Incoloro. Células: 2 por mm3. Alblmina: 0,25 gr. por mil. Pandy
negativa. Glucosa: reduccion limite. Cloruros: 7,50 gr. por mil Linfocitos.

Recuento globular y férmula leucocitaria:

Eritrocitos © Hb. Leucocitos Neut. FEos. Bas. Linf. Mon.
11/I1V/61:  4.100.000 86% 6.800 © 61 1 1 39 0
24 /IV /61 2.500.000 50% 13.700 47 2 0 87 4
26/IV/61:  2.650.000 53% 13.200 61 4 1L 32 2
2/ V/61: 4.600.000 T6% 8.600 2 3 0 55 0
Hepatograma:

28/1V /61: Proteinas totales 5,6 gr%. Albamina 1,7 gr%. Globulinas 3,9 gr%. Rela-
¢ion A/G 0,40. Kunkel 5 unidades. Timol 4 unidades. Bilirrubina indirecta
0,25 mg%. Bilirrubina total 0,25 mg%e.
Eritrosedimentacion :
24/IV/61: 1* hora 50 mm., 24 hora 90 mm., indice de Katz 47,50.
28/1V/61: 1* hora 30 mm., 2* hora 65 mm., indice de Katz 31.25.
Tiempo de coagulacion:
205/ TV /61s. .8 minuSos.
93/1V/61: 7 minutos.
98/IV/G1: 9 minutos.
24 /IV/G1: 16 minutos.
29/IV/61: 6 minutos.
Tiempo de protrombina:
24 /TV/61: 33 % del tiempo normal.
25/TV/61: 100 % del tiempo normal.
Informe de biopsia de vena femoral (Dr. Alberto Mieres).
Macroscopia: segmento venoso de 3 em. de longitud con luz ocupada por sustancia
de aspecto supurado.
Microscopia: intenso proceso inflamatorio agudo que ocupa totalmente la luz vascu-
lar ¢on propagacion a la pared venosa con dislaceracion de sus tanicas
y con reaccion de la adventicia. Hay comienzo de organizacién fibro-
blastica en el exudado endoflebitico. Microfotografia N¢ 2).

Diagndstico: tromboflebitis subaguda en organizacion.

A adventicia. L
MICROFPOTOGRARIA Ne 2 & «B: paved vena femoral.
(': fromhoflebitis.
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DISCUSION

Los factores determinantes o coadyuvantes en la aparicion de una
tromboflebitis subsiguiente a la fleboclisis son : ]

1) Traseresiones a una estricta téenica quirargica en los procedi-
mientos de venopuntura, diseccion e inecision de la vena, insercién de la
canula, ete.

2) Duracién de la fleboclisis: éste seria el factor preponderante,
existiendo una 1elacion directamente proporcional entre permanencia de
la ¢dnula e incidencia de la complicacién (1) (19) (27). En rigor, desde
el momento en que se introduce la canula se provoca una trombosis asép-
tica que generalmente involuciona, llegdndose posteriormente a la reca-
nalizacion del vaso. El riesgo radica en la posible infeccion de ese trom-
bo, infeccion que tiende a propagarse en sentido proximal y que, en oca-
siones, puede ser fuente de embolias sépticas con la consiguiente inva-
sion del torrente circulatorio y su preferente localizacion bajo la forma
de abscesos pulmonares.

El riesco de infeccién aumenta considerablemente si la canula per-
manece mis de ocho horas (7), consigniandose porcentajes de incidencia
de 1,9 % hasta las 12 horas, de 10,2 9% hasta las veinticuatro horas y de
35,2 % a partir de las veinticuatro horas.

3) Soluciones: existe la posibilidad de contaminar la solucion al
efectuar los trasvases en los casos de mezelas hidroelectroliticas y al agre-
gar medicamentos al suero a trasfundir. Se ha comprobado ademas que
los procesos tromboticos se ven favorecidos por el uso de soluciones que
no mantienen el pH (33) y la osmolaridad propios del medio interno, asi
como que el empleo prolongado y a ritmo riapido de los antibiéticos tiene
aceion esclerosante sobre el vaso (12).

4) Materiales: con el uso de las tubuladuras de plastico se han redu-
cido a la mitad las complicaciones observadas con el empleo de otros ma-
teriales (latex y vidrio) (32). En cuanto a las canulas, se han hecho
estudios de los efectos del plastico en cultivos de tejidos observandose
diferentes respuestas para los diversos tipos (32). Se considera que el
nylon seria el elemento més innocuo (31).

5) Reaccion de los tejidos al trauma de canulacion: riesgo aumen-
tado en los distréficos con pobre capacidad reaccional (26).

Con respecto a la injuria sufrida por la vena canulada, ademas de
la provocada por la introduccion de la eAnula existe la causada por la
movilidad del catéter, ya que habitualmente no se mantiene firme deter-
minando a su alrededor un espacio que es fuente de contaminacién (29)
(29). Este riesgo se disminuye con la fijacion con un punto del pabellén
de la aguja a la piel y eon la inmovilizacién del miembro canulado me-
diante una férula.
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6) Topografia: en general no se aconseja la eanulacion de las venas
distales. Pese a ello, en los lactantes se contintia usando en forma prefe-
rente la safena interna a nivel del maléolo.

La propagacion de una trombotlebitis a partir de! miembro inferior
presenta el peligro de su extensién a la cava y de ahi a las renales (8)
(28), imponiendo como medida profilactica el tratamiento quirargico
con el riesgo de sus posibles secuelas. En eambio, cuando se utilizan las
venas del pliegue del codo las posibilidades de embolia son menores y el
proceso infeccioso se logra yugular generalmente con antibidticos, anti-
coagulantes y antiinflamatorios (corticoides y fenilbutazona) (15).

Ademas, el manipuleo o la infeccién de la safena interna podrian ser
causa de la llamada phlegmasia cerulea por mecanismos no bien conoci-
dos, pero que se suponew sen espasmos vasculares propagados al drbol
arterial en el primer caso y trombosis masiva con bloqueo de las venas de
retorno en el seeundo, pudiendo ambas situaciones llevar a la gangrena
del miembro (6), (15), (24), (26).

La canulacion de las venas profundas es un procedimiento serio que
se hace indeseable para el operador ocasional (16). Las posibles compli-
caciones son més graves debido a que el trombo se constituye en el extre-
mo distal de la cAnula, siendo su infeccion y propagacion dificilmente
controlables (27). Aparte de que la eficiencia funcional del catéter es
relativa. la desconexién repetida a fin de extraer tomas de sangre puede
ser causa de contaminacién y de embolia aérea (19).

En series de enfermos sometidos a fleboelisis prolongadas se ha com-
probado el disereto caracter profilactico que tienen los corticoides agre-
vados al liquido de perfusion (25), como asi también que la hepariniza-
¢ién localizada mo tiene ningun valor si no aleanza niveles sistemiticos
que logren elevar el tiempo de coagulacion (27).

El diagnéstico de la tromboflebitis es esencialmente clinico, debido
a que en los periodos iniciales no hay repercusion humo al apreciable
por los exdmenes de laboratorio (14).

No existen sienos fisicos premonitorios: cuando ¢stos aparecen se
trata ya de una trombosis segmentaria. Se observa dolor neto a la pal-
pacion del segmento trombosado y ante la elongacion de los musculos
subyacentes con la consiguiente limitacién de los movimientos, siendo las
masas musculares mds tensas en comparacion con ¢l lado no afectado.
Los signos cutdneos mis objetivos y evidentes tales como eritema, subcia-
nosis ungueal, aumento del calor lacal, ete., suelen ser de aparicion mas
tardia; se comprende entonces que ¢l test terapéutico pueda ser decisivo
como diagnéstico precoz: si Ja heparina borra en 48 horas los signos de
alarma, se considera confirmada la presuncién y se impone por lo tanto
el posterior control terapéutico, humoral y elinico (17).
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Bl tratamiento anticoagulante, muy discutido hasta hace algunos
anos en los nifos, es aconsejado hoy con las mismas limitaciones y ecir-
cunspeccion que en el adulto. Presenta la doble exigencia de prevenir o
detener la trombosis y de no provocar hemorragia, es decir que debe ‘‘evi-
tar ser insuficiente o ineficaz tanto como excesivo ¥ peligroso’’ (4). No
pueden darse directivas esquematicas de posologia porque ésta debe re-
oulares segtin la respuesta de cada organismo, aceptandose que los ninos
tienen reacciones clinieas y humorales analogas a las habituales del
adulto (20).

El tratamiento especifico de la tromboflebitis lo constituye la hepa-
rina, medicamento que debe mantenerse como minimo durante tres dias.
En nifios del primer afio se han llegado a utilizar dosis de 10 a 20 mg/kg/
dia, alecanzandose en segunda infancia valores diarios de 150 a 200 mg.
Las dosis se adecuaran siempre a la respuesta, la que se estimara razo-
nable cnando el tiempo de coagulacion sea de 20 a 30 minutos. Hay au-
tores que aconsejan iniciar el tratamiento en base a dosis de tanteo de
1-2 meg/ke/hora. Se utilizara preferentemente la perfusién continua o
en su defecto inyecciones endovenosas a intervalos mo mayores de seis
horas.

Las dificultades de la via endovenosa (no se aconseja la via subecu-
tanea ni la intramuscular por las irregularidades en su absorcion y la
posibilidad de hematomas y abscesos) hace que pronto se imponga el pa-
saje al grupo de anticoagulantes denominados antivitaminas K o dicu-
mariniecs, pasaje que se realiza gradualmente mediante el tratamiento
combinado de heparina y de dicumarinicos hasta lograr el descenso del
tiempo de trotrombina, momento a partir del cual se prosigue sélo con
anticoagulantes por via oral.

Los dicumarinicos pueden ser de aceion prolongada o breve, siendo
los de aceion breve menos estables pero mas manejables. Por ello se indi-
carian especialmente en el nino, en quien existe el temor a la toxicidad,
empleandose entre otros el Tromexan que presenta la ventaja de fraccio-
narse en dos dosis diarias. La posologia se ajustara a los diarios contro-
les del tiempo de protrombina, siendo prudente estabilizarse alrededor
del 30 9 del tiempo normal.

A este tratamiento basico sc ha agregado en estos tltimos anos el
uso de” agentes fibrinoliticos, los que acelerarian la disolucion del coa-
gulo (11).

Cunando desaparezean los signos elinicos de tromboflebitis las dosis
de anticoagulantes se bajaran a la mitad, para luego ir reduciéndolas
progresivamente hasta su supresion. Al tratamiento medicamentoso se
agregara la compresion del miembro con vendas elisticas y la moviliza-
cion activa,
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Las hemorragias espontineas a consecuencia de la terapéutica son
de rara aparicion. En caso de producirse se cohiben eficazmente con sul-
fato de protamina cuando se haya utilizado heparina y con vitamina K
si se hubieran empleado dicumarinicos.

Una posible contraindicacion de los anticoagulantes seria la proba-
bilidad de hemorracia consecuente a una inteérvencion quirtirgica poste-
rior, concomitante o previa al tratamiento. Conviene evaluar dicha pro-
babilidad, sobre todo euando se plantee el mantenimiento o no de los anti-
coagulantes en caso de ligar del vaso, procedimiento de eleccion si no
se observa remisién del proceso con la medicacién instituida en forma
precoz o si el diagnéstico se ha establecido emando la tromboflebitis ha
adquirido ya un peligroso cardcter extensivo (15), (23), (30).

La licadura y reseccion de los grandes troncos venosos para preve-
nir algunas complicaciones de la tromboflebitis, es considerada un meé-
todo practico y eficaz, que quizd debiera emplearse con mis generosidad.
No s6lo evita el peligro de embolias sino que también es il para impe-
dir que el trombo prosiga su camino ascendente hacia la cava y las rena-
les. Ademés, pareceria que los sintomas y signos de tromboflebitis des-
aparecen mas rapidamente luego de efectuada la ligadura, evolucionan-
do el cuadro clinico general en forma favorable.

Las secuelas posteriores que se establecen a consecuencia de la iliaca
o de la cava no serian habitualmente de importancia ni tampoco llegarian
a incapacitar la funcion del miembro en forma notoria, siendo comun
en camhio la persistencia de un edema de cardcter erénico.

RESUMEN Y (CONCLUSIONES

Se exponen dos casos de tromboflebitis por canulacion.

El primero de ellos presenté propagacion ascendente que determind
tromboflebitis purulenta hasta la poreién intrahepdtica de la cava y
proceso supurado en pleura y pulmones. Medicado con antibioticos, eor-
ticoides, ACTH, gamaglobulina, sueros y sangre, fallecié a los diez y nue-
ve dias de su ingreso.

En el seeundo, la constatacion de tromboflebitis de la safena desde
la rewién premaleolar hasta la ingle determiné la intervencion quirtrgica
con licadura de la vena iliaca primitiva y la institucién del tratamiento
anticoaculante ademas del antiinfeccioso.

Bl andlisis de los factores determinantes o coadyuvantes en la apa-
ricion de una tromboflebitis subsiguiente a la fleboclisis y de su trata-
miento, aconseja:

) Limitar la fleboelisis a los easos que la requieran en forma im-
prescindible,
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IT) Recurrir a la canulacion sélo cuando no sea factible la flebo-
puntura.

IIT) Observar una rigurosa téenica quirtirgica en las maniobras
sobre la vena.

IV) Restringir el tiempo de permanencia de la transfusién a ocho-
doce horas. Si ello no fuera posible, empleo profilactico de corticoides
por esa via y, si las circunstancias lo aconsejaran, variar el sitio de
perfusion.

V) Inmovilizar la cinula y el miembro.

VI) Preferir el miembro superior al inferior por la menor posibili-
dad y gravedad de las complicaciones.

VII) Controlar la esterilidad, pH y osmolaridad de las soluciones.

VIII) Preferir las tubuladuras de plasticos a las de latex y vidrio.

IX) Ante sospecha. de tromboflebitis retirar la cinula e instituir
tratamiento antibiético y test terapéutico econ heparina.

X) Ante tromboflebitis confirmada indicar heparina, antivitami-
nas K, antibiéticos, antiinflamatorios, vendaje elastico y movilizacion
activa.

XI) En caso de tromboflebitis extensiva recurrir el tratamiento
quirargico.
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