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NOTAS EDITORIALES

Servicio Médico Social

El curriculum para optar el titulo de Médico y Cirujano en la Facultad
de Ciencias Médicas de la Universidad Nacional Auténoma de Honduras,
exige que los alumnos de dicha escuela realicen durante un afio su servicio
médico social, de preferencia en regiones del pais donde no existen médicos.

Este requisito exigido a los estudiantes ha sido con el propésito primordial
de que el futuro médico se acostumbre a asumir responsabilidades que
implica el ejercicio de su profesion y al mismo tiempo que sus
conocimientos y habilidades profesionales, alin en su etapa de inmadurez,
sirvan al pais en las &reas rurales donde la asistencia médica es mas
precaria.

Creemos que a nadie escapan los propositos loables, como los anunciados
anteriormente, sin embargo, opinamos que una oportunidad tan brillante podria
servir mucho mejor a la Escuela de Medicina y al pais en general.

Como primer paso seria imprescindible darle una distinta orientacion a
la ensefianza médica, como seria el graduar médicos generales bien
capacitados, tal como lo expresamos en un editorial anterior en esta Revista;
ya que el ejercicio médico en una zona rural significa que nuestros jovenes
galenos conozcan las bases cientificas y el arte de la medicina en sus
diversos aspectos con las modalidades propias de nuestra patologia.

Uno de los defectos mas importantes que el Servicio Médico Social
adolece actualmente es que, la Escuela de Medicina ni el Ministerio de
Salud Publica tienen reglamentada en buena forma la supervigilancia y al
mismo tiempo la ayuda que estos jévenes médicos deben tener para
desarrollar una labor efectiva.



Un Comité o Consejo Consultivo y de Inspectoria ayudaria a estos
médicos no soélo para vigilar su mejor marcha sino que cuando se en-
cuentren en dificultades en el ejercicio de su profesién, sepan a quién
acudir para que los asistan cientificamente.

En nuestro concepto y a grandes rasgos, de la manera anteriormente
expresada, el Servicio Médico Social estaria por buen camino para cumplir
los fines paralo cual fue creado.



Ascariasis Pleural

Dr. R. A. DURON M. (*)

Los Ascaris Lumbricoides son parasitos sumamente peligrosos, no solamente
cuando estédn localizados en tracto gastrointestinal, sino también cuando
emigran a otros érganos y cavidades. Una de las eventualidades mas «aras de esta
emigracién lo constituye su presencia en las cavidades pleura-es adonde pueden
llegar por dos vias completamente diferentes. Primero, a través del arbol
bronquial como una consecuencia de regurgitacion de parasitos cue pasan de
faringe a laringe en e curso de un vémito, y secundo, a través de
perforaciones diafragmaticas en el curso de una ascariasis biliar. El objetivo
de este trabajo es presentar un caso de ascariasis biliar complicada con paso de
ascéridesalapleuray revisar laescasaliteraturaal respecto.

CASO CLINICON®° 1

1, _Esotfago, estdbmago y duodeno. Notese el nudo de ascérides en la primera
porcién del duodeno

(*) Servicio de Anatomia Patologica Hospital «San Felipe», Tegucigapa, D, C, Honduras, C. A,
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M.T.R.V., 10 afios, sexo masculino, nacido en La Unidn, Departamento
de Copan, avecindado en Danli, Departamento de El Paraiso. Ingreso el 16 de
abril de 1956. Murié el 1° de mayo del 56. Total: 14 dias de hospitalizacion,

SINTOMA PRINCIPAL: Dolor en el higado.

HISTORIA DE LA ENFERMEDAD: Hacia aproximadamente un mesy
medio la enfermedad se habia iniciado con fuerte dolor en la region hepatica.
Dicho dolor se mantuvo por espacio de una semana, disminuyendo luego en
intensidad tras la administracion de medicinas caseras cuya naturaleza se ignora.
Aproximadamente 3 semanas antes de hospitalizarse, se instal6 fiebre continua
oscilando entre 38.5° y 40" con escalofrios. La orina era obscura y fétida.
Defecaba 4 veces diarias, siendo las materias fecales de aspecto "flemonoso,
corno hojas molidas". El dia antes del ingreso se inicié tos con expectoracion
sanguinolenta. Anorexia.

ANTECEDENTES: No hay anotaciones en la Hoja Clinica.
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2.—HIGADO. Notese la presencia de un helminto ocupando un conducto biliar.
Multiples abscesos en el extremo opuesto

EXAMEN FiSICO (Ingreso) Pulso: 85, suave; Respwacmnes 55;
Temperatura: 38°; P.A.: 98/60. El paciente adoptaba posicion en gatillode
fusil y 'mucho mejor posicion sentada durante el examen. Desarrollo musculo-
esquelético muy pobre. El examen de craneo, ojos, nariz, oidos, boca y garganta
no revelaba anormalidades. Examen de pulmones revel aba estertores subcrepitantes
y sibilancias en ambos pulmones, por todos lados. Habia matidez absoluta en los
2/3 inferiores del hemitérax derecho con abolicion completa del murmullo
vesicular. Examen clinico del corazon
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mostraba, seguin la Hoja Clinica "aumento de los sonidos cardiacos’, pero segln
el Dr. Osorio C, habia mas bien "apagamiento de los ruidos cardiacos' y
taquicardia. El abdomen era prominente. El higado muy doloroso a la
palpacion, apreciandose su borde inferior a unos 3 traveses de dedo debajo del
reborde costal derecho. El bazo no era percutible ni palpable. Extremidades: nada
de particular.

EX AMENES COMPLEMENTARIOS (Ingreso): Examen de heces
positivo por quistes de A. Histolitica. Reacciéon de V.D.R.L., negativa. Examen
deorina, normal.

N* 3

3.—HIGADO. Magnificacion de la anterior

EVOLUCION CLINICA: Examen flGoroscopico del térax hecho el 18de
abril revel 6 opacidad generalizada del hemitérax izquierdo y ausencia apreciable
de los latidos cardiacos. Radiografia hecha el dia siguiente mostré
"engrasamiento pleural bilateral, estado congestivo de tas bases y area cardiaca
aumentada de tamafio, aumento marcado del higado". ElI nifio estaba
francamente disnéico. El 21 de abril se practicd una toracentesis derecha
extrayéndose aproximadamente 325 ce. de liquido serofibrinoso, amarillento, en
el cual el Laboratorio reporté 628 células por mm3, 54%c neutrdfilos, 34%
linfocitos, 12% monocitos; cultivo por B. de Koch en este liquido se reportd
posteriormente como negativo. Recuento globular hecho 25 de abril: GR,
3.170.000; GB., 19.950; no se hizo férmula diferencial Hg., 60%. El 25 de abril
se hizo puncidn pleural en el lado izquierdo, extrayéndose aproximadamente 250
ce. de liquido serofibrinoso, amarillento. La temperatura, durante su estancia
en el hospital, era de tipo intermitente con elevaciones vespertinas hasta de 39°
c. El pulso era progresivamente mas
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rapido': de 85 en €l ingreso, fue aumentando en los dias sucesivos a 90, 100 y
115. La presion arterial no sufrio mayores modificaciones. Desde el comienzo, se
le administraron antibidticos: aureomicina, terramicina, penicilina y ademas
emetina. Asimismo, se digitaliz6 y se administré oxigeno por via nasal Se hizo
también tratamiento antianémico intenso. El nifio continué empeorando, cada
vez mas disnéico y finalmente falleci6 a las dos semanas de ingreso.
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4. —HIGADO. Abscesos parenquimatosos proximos a superficie convexa

HALLAZGOSDE AUTOPSIA: Paciente desnutrido de 10 afios d e edad.
Peso aproximado: 90 libras. Talla pequefia. Pupilas ligeramente dilatadas. No hay
particularidades en nariz, boca y oidos. Tegumentos intensamente palidos. No se
aprecian masas cervicales. Térax estrecho. Abdomen ligeramente abultado. El
borde inferior del higado se palpa a cinco traveses de dedo bajo €l reborde costal
derecho. No se aprecian otras masas. Miembros superiores e inferiores sin

particularidades.

CAVIDAD ABDOMINAL: No hay presencia de liquido. Los 6rganos estan
nor mal mente dispuestos.

CAVIDADES PLEURALES: Hay aproximadamente 700 ce, de liquido
francamente purulento en cada cavidad pleural. Nadando en el liquido pleural
derecho, se encuentra un ascaride adulto midiendo 15 centimetros.
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5.—Higado. Abscesos parenquimatosos. Obsérvese un ascéride
emergiendo de uno de ellos

CAVIDAD PERICARDICA: Préacticamente no existe debido ala fusénde
las dos hojas firmemente adheridas en varios puntos.

CORAZON: Peso aproximado, 210 «ramos. El pericardio visceral esta bastante
engrosado cubierto de fibrina. El corazdn estd comprimido por el pericardio
observandose al corte zonas de hemorragiasy trombos murales.

PULMONES. La pleura visceral estd enormemente engrosada cubierta de
fibrina. Cada pulmén pesa aproximadamente 200 gramos. La superficie de corte
muestra atel ectasia y zonas de congestion.

HIGADO: Peso, 1.070 gramos. Aumentado de volumen. La superficie
diafragmética esta cubierta de fibrina especialmente en el I6bulo izquierdo. A
este nivel hay una perforacion de aproximadamente un centimetro, que comunica
ampliamente con la cavidad pleural derecha. A través de este orificio se observa
un ascarides emergiendo. Diferentes cortes muestran ascarides adultos (3 por
todos) llenando los conductos bhiliares intrahepéticos. Uno de ellos ocupa todo el
colédoco. El mas superior emerge del orificio de perforacion diafragmética. En el
parénquima hepético hay varios abscesos conteniendo material necrético. Uno de
estos abscesos se ha abierto en la cavidad pleural.
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6.—PULMON DERECHO. Nétese el tremendo engrosamiento de la pleura visoerd yd
depdsito fibrinopurulento de la misma

BAZO: Peso aproximado, 180 aramos. La superficie externa muestra algunas
adherencias en el polo superior. La vena esplénica contiene un pequefio trombo en
la region hilial. La superficie de corte muestra arquitectura normal y una
pequefia zona de fibrosis subcapsular.

PANCREAS: Peso aproximado, 50 gramos. La consistencia es blanda. No se
observan |esiones macroscopicas.

TRACTO GASTROINTESTINAL: Es6fago y estdbmago sin particularidad.
En la primera porcién del duodeno hay un nudo de parasitos (ascarides),
encontrandose otras masas de ascarides en diferentes por ciones del intestino delgado.

TRACTO UROGENITAL: Sin particularidades.
SUPRARRENALES: Sin particularidades. TIROIDES:
Sin particularidades. MASA ENCEFALICA: Sin
particularidades.
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7.—HIGADO. Ascérides biliar extrahepética

DESCRIPCION MICROSCOPICA:

PLEURA: Infiltrado inflamatorio agudo con neutréfilos. Se aprecia el
engrasamiento marcado de la pleura visceral. En una zona se observa un huevo
de ascaride incrustado en tejido fibroso. Es de aspecto falciforine. En otra zona se
observa un huevo de ascarides rodeado de exudado inflamatorio. Este es ovoideo.

PERICARPIO: Presencia del mismo exudado inflamatorio pleural. No es
posible hallar aqui huevos o larvas de ascarides.

CORAZON: Nada de particular.

PULMONES: ElI Parénquima pulmonar muestra lesiones microscopicas de
edema y congestion. No hay zonas neumonicas.

HIGADO: Cortes a nivel de los abscesos muestran la periferia de los mismos,
repleta de huevos de ascarides. Tienen aspecto de semilunas. En pleno
parénguima hay microabscesos con zona central de necrosis caseosa conteniendo
huevos de ascérides.

BAZO: Hay fibrosis marcada del parénquim

PANCREAS. Se observa marcada necrosis aséptica. No hay infiltrado
inflamatorio.

RINONES: Nada de particular.

SUPRARRENALES: Nada de particular.

TIROIDES: Nada de particular.

CEREBRO Y CEREBELO: Nada de particular.



VOL. 30 ASCARIASIS PLEURAL

COMENTARIOS
N° 8

8.—CORAZON. Lesiones de pericarditis fibrinopurulenta

Es evidente que nuestro reporte se refiere a un caso de ascariasis biliar y no
a un simple fendmeno post-mortem, ya que existian lesiones de vias hiliares y
de parénquima hepético directamente atribuibles a la presencia del parasito en
estas &reas. Los objetos falciformes vistos en la periferia de los abscesos no son
mas que huevos de ascérides colapsados, fendmeno quizasdebido al procedimiento
de preparacion histolégica segun la opinion del Dr. Kopisch, a quien se
enviaron fotografias en consulta (14). Uno de dichos abscesos estaba tan
proximo a la superficie superior del 6rgano que por un fenédmeno necrotizante
logré interesar a diafragma y luego perforarse en cavidad pleural derecha con el
paso consecutivo de un ascaris adulto a la misma. Es también evidente que esta
presencia del helminto en cavidad pleural no fue un fenébmeno post-mortem, ya
gue existian sintomas de em-piema pleural por varios dias antes del fallecimiento
del paciente y por los hallazgos microscépicos que demuestran la presencia de
huevecillos de ascaris en plena pleura visceral, cosa que dificilmente podria
explicarse como fendmeno post-mortem. A la muerte del paciente contribuyeron
no solamente los empiemas pleurales sino que también la pericarditis fibrinosa
y lapancreatitis hemorrégica. Aunque no se exploraron las vias excretorasdd
pancreas es muy probable que debe haber existido proceso obstructivo en ellas
quizés por 1os mismos helmintos.

La presencia de Ascarides Adultos en la pleura ha sido previamente
reportada solamente en cuatro otras oportunidades:
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9.—HIGADO. Microabsceso por huevedillos de A. lumbricoides, los cudes s ven en lapaifaia
como objetos falciformes o de «lunanueva»

OKUJIMA [cit. por Yamauchi (1), Ruggieri (2) y Girges (3)] se refiere en
1921 a un campesino de 53 afios, €l cual consulté al médico por opresion en el
pecho con dolor agudo en el lado derecho del térax aconpafiado de fiebre y
disnea. Se practicd toracotomia y en el pus evacuado se elimind un ascéaride. El
paciente se recuperd. No habia historia de ascariasis hiliar y por lo tanto, este caso
entra quizés en la categoria de ascériasis pleural consecutiva a la presencia de
ascaris en bronquios.

YAMANO (también citado por Yamauchi y Ruggieri) refiere un caso de
Ascariasis pleural explicando el mecanismo en la forma siguiente: Una migracion
del parésito provoca en el higado un absceso hepédtico; éste a su vez
propagandose a la superficie convexa del érgano provoca un absceso subfrénico.
El absceso subfrénico perfora el diafragma provocando empiema el cua contiene
helminto.
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N° 10

1°-—HIGADO. Absceso subfrénico con abundantes huevéenlos de A. lumbricoides

MIDDLETON (4) relata el caso de un nifio de 4 afios de edad quienen
la autopsia mostré un ascéride en e I6bulo inferior del pulmén izquierdo con
protrusion de la cabeza del mismo (3 pulgadas aproximadamente) en la
cavidad pleural. El higado era normal y el parésito aparentemente fue regurgitado
del estdbmago a laringe, ya que existian 40 ascarides en estébmago e intestinos.
Este caso es bastante similar a reportado por MASFERRER (13), con la
diferencia de que en este Ultimo caso uno de los ascarides estaba escasamente a
2 cms. de la cavidad pleural para caer en ella. No se trataba, pues, de un caso
de Ascariasis Pleural.

FILHO (5) serefiereaun nifio de 2 afios 8 meses con ascariasis devias
biliares que desarroll6 abscesos hepaticos. Uno de ellos se abrié en la pleura con
paso de un helminto, el cual asu vez salio6 al exterior atravésde unasonda
que drenaba e empiema pleural. El nifio, se recuperé completamente. Nétese la
similitud de este Ultimo caso con €' nuestro y € de Ya-mano, Unicos casos
reportados de ascariasis pleural como una complicacién de ascariasis biliar.
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11.—HIGADO. Detalle de los huevecillos de A. lumbricoides. «Se puede observar que en todos
ellos, del lado de la concavidad de la media luna, existe un espacio vacio que, si o extiende uno
hasta la convexidad del hiievecillo, da en total un contorno ovoide o redondeado quecorresponderia
en formay tamafio con el de un hiievecillo de ascaris. El contenido del huevo se utilizé en todos
dlos»

Existe también un reporte de la presencia de huevos de ascarides en
empiema pleural (6) en un nifio de 18 meses con ascariasis biliar. Un absceso
hepético se habia roto en pleura provocando empiema. El pus del mismo contenia
huevecillos de Ascaris Lumbricoides, pero no Ascaris Adultos. El nifio curd
completamente.

Es notorio que la mayoria de autores que han escrito sobre ascariasis hiliar,
mencionan en sus reportes la presencia de empiema pleural unilateral o bilateral
como complicacion de la misma (7, 8 9, 10, 11. 12) haya habido o no
perforacién de absceso hepatico en lapleura.

En nuestro medio, donde el parasitismo intestinal constituye alin uno
de los problemas médico sanitarios nimero uno, es de temerse la compli-
cacion pleura por ascariasis por cualquiera de las dos vias mencionadas.
Es alentador, segun se desprende de los reportes mencionados, de que esto
no significa necesariamente la muerte del paciente, sobre todo si se hace a
tiempo un diagnéstico positivo.
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N° 12

12.—EXHUDADO PLEURAL. Nétese un huevecillo de ascaris de morfologia corriente
RESUMEN
Serelatael caso de un nifio de 10 afios de edad con ascariasis biliar, enel
cual hubo paso de un ascaride alapleura. Se hace unarevisién delos casos
de ascariasis pleural reportados hasta la fecha ya como complicacién de ascariasis
biliar o como de la presencia de ascérides en parénquima pulmonar.
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Rupturas Uterinas en el Curso del Parto
Revision de Literatura

Contribucioén al Trabajo Oficial presentado en el VIII Congreso Médico
Nacional y VII Asamblea de la Unién Médica Hondurefia

Dr. Gustavo Adolfo Zdaniga* Dr. Jests A. Vésquez Cueva**

La ruptura uterina es una de las complicaciones méas graves del embarazo
que ocasionan una elevada mortalidad materna y fetal y gran nimero de
secuelas mutilantes.

Mucho se ha progresado en su diagnéstico y tratamiento, pero, no se ha
logrado disminuir su frecuencia'y su mortalidad, al grado que constituye el 5% a
6% de las muertes maternas.

La proporcion de ruptura uterina en U. S. varia de 1:1000 a 1:3000 partos.
Levery daunafrecuencia: 1.137 y Burskons 1:4.466.

El hecho de haber encontrado en el Departamento de Obstetricia y
Ginecologia del Hospital Vicente D'Antoni, en € curso de los Ultimos meses, 6
casos de ruptura uterina, nos ha movido a revisar la literatura y a ofrecer €
presente trabajo.

La proporcion de la ruptura uterina en el curso del trabagjo del parto, varia
segun diferentes autores resde 1:950 a 1:600 partos(1) (2).

Esta desproporcion tan notoria, se hace mas patente si se observa el Cuadro
l.

Maternidad N* 1, México 11384 0072
Hospital San Juan de Dios (San José, C.R) 1:1655 0.060
Maternidad BUCAreSt...........cccceevvveeveereecsisecrenns 1:300 0.306

CUADRO |
AUTOR Proporcion % No de casos
Sheldon ... 1:1829 0.055 2%
MeNell ... 1. 578 0.173 30
DUQOES vt 1:3029 0.033 16
DaviS e 1:860 0.116 106
Ervin e 1:950 0.110 49
Brierton .....coeveeviiiene 1:1961 0.051 57
s
24
v

Gin.y Obst. de México, Vol. XI, 357:374, 1956.
* Jefe del Departamento de Obstetriciay Ginecologia — Hospital VicenteD' Antoni.
** Del Departamento de Obstetriciay Ginecologia del Hospital Vicente D' Antoni.
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AUTOR Proporcion % No de casos
Moscow Maternity CliniC ......ccooveeverereccecnnnnes 1:956 0.104 124
Hospital Maternidad San Salvador ................... 1: 560 0.178 5%
Maternidad C. R. Paraguay 0.194 z
BOStON LYING-IN ..o : 0.083 #

Nuestro estudio: en 2.701 partos

(1927-1961, Sept.)
1: 450 0.222
CarranNZa R .. 1: 679 0.143

Bo

Confrontando diversos autores, €l indice y la causa de la ruptura uterina es
igualmente variable. Ingram y Alter (3) reconocen como causas principales,
Cuadro 11: 1) el uso indiscriminado de occitdcicos; 2) la versidon interna; 3) la
extraccion de nalgas; 4) el trabajo prolongado; 5) la ceséreaprevia, 6) la
desproporcién céfalo-pélvica.

CUADRO I

Causas de Ruptura Uterina (Ingramy Alter)

1) Usoindiscriminado de occitocicos
2) Laversion interna

3) Extraccion de nalgas

4) Trabajo prolongado

5) Cesarea previa

6) Desproporcion céfalo-pélvica

Occult Rupture of the Uterus. Am. Jur. of Obs. and Gyn. 527:534, 1952

Palacios y Chavanne sefialan como causas mas frecuentes, la versién
uterina, interna. Otros autores como Back y Hayden (4), sostienen que la
version causan el 45% de las rupturas. En cambio Erwing, encuentra que d 54%
se debe a la cesérea previa. Parker resalta e predominio de causas mecanicas,
como: 1) cesdrea anterior; 2) desproporcion céfalo-pélvica; 3) version interna, y
4) aplicacion deforceps. Cuadro 3.

CUADRO 1l

Otras Causas de Ruptura Uterina (Parker Joseph)

1) Cesareaanterior

2) Desproporcion céfalo-pélvica
3) Versidninternay extraccion
4) Aplicacion deforceps

Rupture of Gravid Uterus, Am. Jur. Obs, and Gyn. 330 - 338, 1953
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En 38 casos, presentados por Joseph P. Donnelly en el Am. Jur. of Surg. en el
ano 1960, € autor reporta 390 casos, 14 rupturas esponténeas, 12 traumaticas y
13 que siguieron a la cesarea. Cuadro |V. Como etiologia de las espontaneas
menciona: 1) El anillo de Bandl, 2) fetos muy grandes, 3) desprendimiento
prematuro de la placenta, 4) El uso indiscriminado del pitocin, 5) las anomalias
uterinasy 6) infecciones por Welchii.

Como causas traumédticas de preferencia a la version o extraccion (1:47
versiones, extraccion por foérceps, y a la cesérea previa (mas frecuente en la
clésica).

CUADRO IV

CAUSASDE RUPTURA UTERINA (DONNELLY, ]. P.)

14 Espontaneas
12 Trauméaticas 39 casos
Siguieron a Cesarea
Esponténeas:
Causas:
Anillo de Bandl
Fetos muy grandes
Desprendimiento prematuro placenta
Uso indiscriminado de Pitocin
Anomalias uterinas
Infeccién por Welchii

'\‘/"U'I-hwl\)}—‘

Trauméticas:
Causas:
1 Versiénoextraccion (1:47 versiones)
2 Extraccion por férceps
3 Cesareaprevia (mas frecuente en la cléasica)

Rupture of teh Uterus, Am. Jur. Surg. 82, 352, 1951

Esta notoria variedad de causas de ruptura uterina, ofrecida por diversos
autores en diferentes paises, es comprensible, si se toma en cuenta la diversidad
de métodos usados en la conduccién e induccién del parto, asi como también a
lainsidenciavariable de casos de cesarea previa asistidosen diferentes lugares.

Se estima generalmente, que €l 50% de las rupturas uterinas, son consecutivas
acesarea anterior, con gran predominio en la ceséreaclasica.

En cuanto a la mortalidad materno-fetal, la mayoria c los autores sefialan
una mortalidad fetal entre un 33.3% y 73%, en las cuatro rupturas tratadas por
nosotros, casos abandonados, incluyendo uno (exp. 28109), que hizo su
ruptura en la sala de partos, todos | os nifios murieron.

Las madres mueren, en una proporcion que se ha sefidlado muy variable:
8.4%, en los casos observados por nosotros, todas fueron rescatadas. 3
Histerectomizadasy unaalacual sele practico Histerorrafia (Cuadro V).
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CUADRO V

6 casos de ruptura uterina, observados en el Hospital Vicente D'Antoni en
2.496 partos durante 1957 a septiembre de 1961

Exp. N« Nombre Edad GRAVI PARI Op. Anc. Hrs. Lab. Op.
28109 AG. 34 I | Ceséreasd. 10 Porro
2277 SG. 23 e 0 8 Histerect.
29510 R.H. 40 XIX X 0 [ Histerect.
29884 F.P. 35 Ivv VvV 0 15 Histerorréaf
0633 ET.C 20 e 0 24 Histerorréf.
073 M.S. b Il I 3fbrceps 20 Histerorr&f.

Numer o de partos atendidos en el Departamento de Obstetricia del Hospital
Vicente D'Antoni, 1957 a 1961 (Sept.)

CUADRO WV

Pre- De
ANO Normaes maturos Gemelares  nalgas Depies  Cesdreas
S 3 A 588 10 10 6 1 40
TIHB...oocree e 579 11 8 2 3
1S 5 494 6 9 b
1 detrillizos

1980 ... 513 5 pil 2
6L .o Sp. 414 10 3 1 8

TOTAL e 2.588 2 5 8 2 106

CASOS DE RUPTURA UTERINA DURANTE EL TRABAJO DEL
PARTO OBSERVADOSEN EL HOSPITAL VICENTE D'ANTONI
DEL ANO 1957 A SEPTIEMBRE DE 1961, EN 2.496 PARTOS
(CUADRO VI)

CASO N° 1.—EXPEDIENTE N" 28109

A G., 34 afos, residente en La Ceiba, raza negra. Gravi. I, Pari. I. Una
cesarea anterior, tipo segmentaria. Fibromatosis uterina. Ingresé al Hospital en
trabajo de parto, iniciado hace 10 horas, quejandose de hemorragia por genitales,
intenso dolor en laregion supra publica, sensacion de desmayo.

EXPLORACION FISICA: T. A., 80/40. P. A., 100. Temp. 102 Fh. Facies
palida. Abdomen globuloso, ocupado por UGtero gravido, 29 semanas; en region
suprapublica se toca tumoracion, superficial, dura, dolor intenso abdominal, no hay
contracciones uterinas. Genital: sangre en vulva y vagina. Cérvix, ligeramente
permeable, 1 dedo, no se palpa borde placentarico. Presentacién de vértice,
estado shock.

DIAGNOSTICO: Ruptura uterina, dehisencia de cicatriz cesarea
anterior.
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DIAGNOSTICO POST-OPERATORIO: Ruptura cara anterior el (tero,
fibrana uterino.

OPERACION: Operacion de Porro. POST-

OPERATORIO: Satisfactorio.

CASO N» 2—EXPEDIENTE N* 29277

S. G., 23 afios, residente en La Esperanza, Depto. de Yoro; Mestiza, Gravi.
1, Pari, II.

Ingresa al Hospital con antecedentes de iniciarse trabajo de parto hace 48
horas y desde hace 9 horas, salida por genitales externos de mano derechay
cordén umbilical; sangrado moderado, dolor intenso generalizado a todo el
abdomen.

EXPLORACION FISICA: T.A. 80/20, P. 110. Temperatura 101 Fh.
Abdomen ocupado por Utero gravido. Producto muerto, en situacion transversa.
Dolor intenso en todo el abdomen, hay formacion de anillo de. canilactura
patol6gica (Bandl). Genitales: por vulva, mano derecha y cordon prolapsado, sangre
en vagina. Cérvix: formado, contrac turado sobre presentacién, shock.

DIAGNOSTICO: Producto Unico, muerto en situacion transversa, procedencia
de mano derecha y cordon, anillo de Bandl, eminente ruptura uterina.

OPERACION: Extraccion de producto. Histerorréfia.

DIAGNOSTICO POST-OPERATORIO: Situacién transversa producto
muerto, anillo de Bandl. Ruptura total, 5 cms. segmento corporal.

Post. - Op. 7 diasfebril. CASON" 3.—
EXPEDIENTEN® 329510

R. H. 40 afos, residente en Roatan, razanegra. G. XlI. Pavi XII.

Ingresa al Hospital con antecedentes de iniciarse trabajo de parto hace
dos dias en embarazo a término. Aplicacion de medicamentos para ayudarle
al parto, (posiblemente ocitocina, N° 3 ampollas), con dolores intermiten-
tes que aparecieron subitamente después de dolor, generalizado en todo el
abdomen, sensacion de, desmayo, y salida por genitales de mano y cordén
umbilical. "\

EXPLORACION FiSICA: T. A. 60/0 P. 120, Temperatura: 103 Fh. Féacies
palida y sudorosa. Abdomen globuloso ocupado por Gtero gravido a término; no hay
contracciones, sensacion de crepitaciéon y tumoracion suprapublica, dolor intenso.
Vaginal: vulva procidencia de mano izquierda y cordon, no pulsatil. Dilatacion
completa, fetidez y grandes coagul os.

DIAGNOSTICO: Ruptura uterina, producto muerto, procidencia de mano y
cordon umbilical.

OPERACION: Extraccion vaginal del feto (muerto) peso: 11 libras,
laparotomi a histerectomia.

DIAGNOSTICO' POST-OPERATORIO: Stuacion transversa 'y  pro-
cidencia de mano y corddén, ruptura total de segmento anterior y posterior.

POST-OPERATORIO: Febril, formacion de absceso ligamento ancho.
Drenage via inguinal izquierda. Alta a los 24 dias después, curada,
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CASO N« 4—EXPEDIENTE N» 29883

F. P. 34 afios, residente en Planes, Departamento- de Yoro. Raza mestiza.
Gravi VI Pan V.

Ingresa al Hospital con ¢antecedentes de trabajo de parto hace 15 horas,
procidencia de mano y cordon. Intento de version interna fallida.

EXPLORACION: Temp. 100 Fh. A. 50/0 P. 130, palila y sudorosa. Dolor
agudo- continuo &n abdomen, ocupado por Utero gravido y tumoracion dura en
el flanco izquierdo. Salido por genitales de mano derecha y cordén no pul satil.

DIAGNOSTICO: Multipara, producto Unico, muerto en situacion
transver sa, procidencia de mano y cordén umbilical Ruptura uterina. Shock.

OPERACION: Extraccién vaginal del jproducto. Laparotomia, Histe-
rorrafia.

DIAGNOSTICO POST-OPERATORIO: Ruptura uterina (desde cuerno
izquierdo del Gtero hasta clpula vaginal y fornizlateral izquierdo).

POST-OPERATORIO: Febril, 15 dias alta. Curada.

CASO No 5—EXPEDIENTE N* 30683.

E. T. C, 20 afos, residente en Trejas, Departamento de Yoro. Raza mestiza,
G.I. O.P. Ingresa al Hospital con antecedente de trabajo- de parto iniciado hace 24
horas (Intento version interina) Hemorragia por genitales. Procedencia miembro
superior derecho en estado shock.

EXPLORACION FISICA: T. A. 6% pulso 110 temperatura 102 Fh. Fades
palida, sudorosa, inconsciente, no responde interrogatorio. Abdomen globuloso-
doloroso-, se aprecia tumoracién suprapubica y flanco® derecho crepitante (se
practicd puncion transabdominal extrayéndose sangre liquida abundante).
Vaginal: Vulva: procedencia: miembro superior derecho, Hemorragia, Cervix
dilatado fetidez.

DIAGNOSTICO: | 6 0. P. Stuacion transversa procedencia mano derecha.
Ruptura Uterina. Feto muerto. Laparotomia.

DIAGNOSTICO POST-OPERATORIO: Situacion transver sa procedencia
mano derecha. Ruptura Uterina Segmento Corporal.

POST-OPERATORIO: Febril (Malaria) Alta a los 17 dias curada.

CASO N» 6.—EXPEDIENTE N» 30703

M. V. 35 afios. Raza mestiza, residente en El Cayo, Distrito Coyoles, Yoro.
Multipara. Ingresdé al Hospital 24 horas después de iniciado trabajo de parto
antecedentes aplicacion medicamento 1 amps. 10 am. 1 p.m. (Indeterminado)
dolor continuo en abdomen que cedid stbitamente a la segunda inyeccion. 111 P.
anteriores can antecedente 2 aplicaciones Forceps.

EXPLORACION FiSICA: T. A. 80% Tem. 98 Fh. facies palida. Sudorosa,
shock, abdomen globuloso, sensible, deformacién globo uterino, polo cefalico,
suprapubico, superficial. Vaginal sangre abundante, grandes coagulos se toca
solucion continuidad nivel segmento-.

DIAGNOSTICO: IV 6. Il P. (2 Forceps) Ruptura uterina. Producto
muerto. Polo cefélico en cavidad abdominal.
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OPERACION: Extraccion vaginal del feto (muerto) Laparotomia.
Histerorrafia.

DIAGNOSTICO POST-OPERATORIO: Ruptura transver sal en segmento
uterino. Hematoma Retro-peritaneal.

POST-OPERATORIO: Febril (Pelvi peritonitis) Fiebre Tifoidea. Sale
curada 33 dias después.

COMENTARIO:

Ha sido motivo de alarma para nosotros el gran nimero de Rupturas
Uterinas que se han presentado durante el presente afio en el Hospital D'
Antoni.

Hemos colaborado en el servicio toco-ginecoldgico por espacio de 5 afios
y jamés habiamos tenido tan alarmante complicaci6n obstétrica.

De los 4 casos reportador solamente €l N’ 1 verifico en Sala de Maternidad,
con antecedente de cesarea y Fibroma Uterino; los demés casos procedian de
zonas rurales apartados del Centro hospitalario.

Caso N° 2.—lIngresd con trabajo de parto abandonado y con signos de
ruptura inminente (Bandl Forméls) se practicdé Laparotomia inmediata, €l
producto muri6 después de la extraccion, en los casos N’ 3 y 4 Antecedente de
O Citdécicos e intento de version.

Siendo |a hemorragia la complicacién mas frecuente y como consecuencia €
chogue acompafiante, nuestra conducta fue restituir sangre total en cantidad
necesaria para levantar el maximo de seguridad la T.A. antes de intervenir. (Esta
cantidad oscil6 entre 1000 a 2500 ce. sangre) més soluciones de aminas
preserasy Plasma.

Los antibidticos fueron usados convenientemente en relacion a grado de
abandono einfeccion.

La conducta quirdrgica en el caso N 1 y 3 fue radical (Histerectomia) por
encontrarse el Utero en condiciones irreparables; en el caso 2 y 4 se practico
Histerorrafia. No tuvimos muertes maternas, pero lo fetal fue 100%. La Unica
complicacién tenida fue en el caso N° 3 (Absceso retroperitoneal drenado por via.
inguinal).

No queremos dejar desapercibido este momento para solicitar a ustedes la
elevacion de una peticion formal a la Facultad de Farmacia para la
prohibicién de la venta sin orden facultativo de ocitécicos ya que en la ac-
tualidad se expenden libremente.
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Reacciones Serologicas para la Sifilis

(PROBLEMAS DEL TRABAJO)
DR. HERNAN CORRALESPADILLA (*)

Las reacciones serolégicas para sfilis se usan en la sifilis reciente y en la
tardia. Es necesario saber algunos conceptos fundamentales de ellas Dara tratar
adecuadamente a los pacientes. El desconocimiento de los mismos induce al
médico a una conducta inconveniente.

En el suero sanguineo de enfermos de sifilis hay anticuerpos, y se ponen
en evidencia utilizando como antigenos los treponemas o elementos derivados de
ellos. He aqui pues un concepto preciso en el que se basan las reacciones
serolégicas parasifilis. También se basan en lapropiedad de una sustancia
conocidacon el nombre dereagina, (que se derivadelafraccién globulina
gama del suero), de conducirse como un anticuerpo en presenciade lipoides
obtenidos de tejidos vegetales y animales. Resumamos lo anterior diciendo que
una persona afecta de sifilis o algotras enfermedades producidas por treponemas,
elabora varios anticuerpos: unos especificos por treponema y otros inespecificos
contra extractos tisulares diversos

En 1906 se conocié la primera reaccién serolédgica. basada en el fenémeno
defijacion del complemento, fue la de Wassermann. Neisser y Bruck.

En 1907, Michaelis empled | as técnicas de flocul acion.

En 1941 Mary G. Pangborn encontré un fosfolipido seroldgicamente activo,
en el extracto alcohdlico del corazén de buey; le llamé cardioli-pina. Pues
bien, éste unido a la licitina y al colesterol forma la mezcla de lipoides
antigénicos que se utiliza muy frecuentemente para los examenes seroldgicos de
sifilis. Esta es cabalmente la que se empleaen las reaccionesV.D.R.L.

Unapruebaserolégicaparasifilis debe poseer dos cualidades, tal esson:
sensibilidad y especificidad.

Sensibilidad esla capacidad de encontrar anticuerpos en el suero deun
sfilitico. Especificidad es la cualidad de la prueba seroldgica de dar resultados
negativos en sueros no sifiliticos.

Pero ese ideal de una reaccién seroldgica con sensibilidad y especificidad
ciento por ciento, no se ha alcanzado.

Recordemos que una reacciénpositivano significa existenciade sifilis
siempre. Hay varios estadas patol6gicos en |os que se encuentra po-

(*) Catedrgflco de Clinjca De matolomca - Facultad de Ciencias Médicasde la Universidad
Nacional Autonoma de Honduras
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sitividad muy frecuentemente tales como €l lupus eritematoso sistémico y otras
colagenosis, la lepra lepromatosa, €l paludismo, etc., a estas pruebas positivas
producidas por cuadros gjenos a la sifilis se les designa "Reacciones falsas
positivas bioldgicas'.

Existen también las "reacciones falsas positivas técnicas' y son aquellas
que se producen por error en el jlaboratorio. Trepanomatosis, como"e ma
del pinto" producen también reacciones positivas en momento determinado de su
evolucion.

La infeccion sifilitica en su principio produce resultados seroldgicos
negativos, es decir que atraviesa por un periodo de latericia seroldgica
porque | os anticuerpos no han alcanzado aun niveles efectivos. Por tantouna
reaccion negativa, no quiere decir siempre que no haya existenciadesifilis.

La positividad de las reacciones que se usan corrientemente puede persistir
de modo indefinido y es a esto a lo que se [lama "reaccién irreductible y que no
significa que la enfermedad esté activa.

Las reacciones de fijacién del complemento y aquellas, en las que se utilizan
treponemas y sustancias, derivadas de las mismas, se usan en jla actualidad para
casos especiadles. En el trabajo rutinario se emplean las reacciones de
floculacién.

Se debe exigir a .las reacciones que se usan habitualmente que sean
permanentes y concordantes. Es decir, que la discrepancia marcada entre dos o
més reacciones o las variaciones intensas en plazos cortos, nos obligan a
desconfiar de tales reacciones, pues lo apuntado ocurre en afecciones distintas
delasifilis.

Las reacciones positivas indican la presencia de reagina, son pues
cualitativas y es aconsegjable la cuantificacion de las mismas, que revéla la
cantidad de aquella sustancia. La determinacién se hace en unidades de
silucidn, que representan laméxima dilucidn en que se obtiene unresultado
positivo.

Mediante las reacciones cuantitativas se conoce la respuesta al tratamiento,
asi como la sero-resistencia, y nos revelan las "recaidas seroldgicas’ que suelen
preceder a las residivas clinicas. Las reacciones cudlitativas asimismo nos
ayudan a diagnosticar los casos dudosos y a distinguir las reacciones "falsas,
biolégicas positivas'. Nos ayudan a conocer una "nueva infeccion”, posibilidad
esta Ultima mas frecuente en los Ultimas tiempos por la curacion rapida y fécil
gue se obtiene con la penicilina. Deseo destacar en esta parte la necesidad de
[levar "una curva de cuantificaciéon", para conocer la efectividad del
tratamiento.

Guando hay ausencia de sintomatologia clinica y la existencia de la
enfermedad se determina Unicamente através del estudio seral 6gico, esdedr
en los "periodos latentes', es cuando se debe extremar la interpretacion
correcta de las reacciones. Sifilis latente o asintomatica es la que enuna
revision completa del paciente no manifiesta sintomas o signos clinicos propios
de la enfermedad, especialmente de los sistemas, nervioso y cardiovascular, y que
sblo se revelapor lapositividad de |as reacciones serol 6gicas.

Al establecimiento del diagnostico de sifilis latente se llega: (&) por una
historia clinica indudable de sifilis; tal es el caso del individuo que
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informa con absoluta seguridad haber padecido de sifilis anteriormente
confirmada en su tiempo por un especidista, (b) Guando una madre
aparentemente sana, da. aluz a un nifio con sintomatologiaclarade sfifilis
(reciente o tardia), (c) Por la practica de estudios serol 6gicos rutinarios en
hospitales o en otras colectividades, ya sea por razones de trabajo, certificados
prenupciales, etc., etc.

He aqui, en este (ltimo caso, en donde existe €l peligro de negar trabajo a
una persona que lo solicita; e meédico debe extremar su juicio para actuar
justamente.

Se debe pedir que el examen provenga, de un laboratorio calificado,
practicado por experto; descartar las causas de reacciones falsas positivas,
repitiendo las reaccionesy cuantificandol as cuantas veces sea necesario.

Es muy comln el temor a la posibilidad de transmisién de la enfermedad
entre compafieros de trabajo o las personas que entran en contacto con €l.
Hay que saber que la infeccionse transmite en su periodo de evolucion reciente,
0 sea cuando existen las lesiones cutaneo-mucosas, vale decir en los dos primeros
afios. En los periodos latentes, précticamente no existe posibilidad de
contagio, salvo en la mujer embarazada. En el periodo tardio de la sifilis
también es improbable su transmision. Pero hay que proteger a propio
individuo enfermo, emprendiendo tratamiento adecuado con el cual se protege
también a la colectividad.

La sero resistencia indica que la reagina sigue circulando a pesar de que
los treponemas ya hayan sido destruidos. La presencia de reagina noesla
enfermedad en si y debe considerarse Unicamente como un resultado de ésta y
valorarla dentro de ese limite. Las falsas reacciones seroldgicas exhiben titulos
bajos generalmente, no son persistentes en examenes repetidos y no revelan
concordancia cuando empleamos diversas técnicas.

Algo que agobia al médico tratante es el problemade lasifilofobiaque
lleva al paciente a sobretratamientos innecesarios y a deambular c clinica en
clinica, agotando la paciencia del profesional, creando un cuadro de angustia
en el consultante.

Es l4gico que con los tratamientos modernos, un paciente que ha sido tratado
en la fase de sero negatividad al principio de la enfermedad, nuncatendra
reacciones positivas y si se presenta positividad en este periodo, es simplemente
indicativo de que aquél no fue efectivo'. Efectuado el tratamiento en pacientes
con reacciones ya positivas, la titulacién de la reagina va descendiendo
lentamente y transcurre un periodo de seis meses y hastaun afo para que se
negativice; sin embargo, en este tiempo, el paciente que por su propia cuenta se
hace reiterados exdmenes serolégicos y sobre todo exdmenes exclusivamente
cualitativos, exige a los médicos nuevos tratamientos y algunos no vacila-n en
redizarlos. Hay que insistir, y explicarlo muy bien a paciente, empleando todo
el tiempo que sea necesario, el hecho de que algunos casos no llegan nunca a la
negatividad absoluta, y que en tal circunstancia lo que guia es la cifra baja en la
titulacion de reaginas, la cual debe mantenerse entre limites que ya han sido
convencionalmente aceptadas entre 4y 16 unidades Kahn o las correspondientes
diluciones de la reaccion V.D.RL. Hay que vigilar pues, atentamente,
cualquier alza de este titulo para reconocer a tiempo una recaida dela
enfermedad o unareinfeccion.
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Hay que explicar al paciente que cuanto mas antigua es la enfermedad,
mas remota es la posibilidad de obtener negativizaciéon absoluta de las
pruebas seroldgicas y ensefiarle, conociendo este hecho, a evaluarlo, porque de
ello depende su tranquilidad y se jle evita ese terrible mal dela"sifilofobia".

De un tiempo para acd, se emplean seroldgicas a base de treponemaso
sustancias derivadas de ellos, que evidentemente son mas especificos. Asi tenemos
la de Nelson que tiene su fundamento en la inmovilizacion. del treponema; luego
se han conocido' otras como la de inmunoadherencia y la fijacion del
complemento, las cuales emplean treponemas vivos. Como es facil comprender
presentan inconvenientes para algunos ambientes cientificos tales; como, la
dificultad para obtener los treponemasy el costo de las técnicas.

Una prueba que utiliza treponemas cultivados no patégenos y de los cuales
Reiter obtuvo una fraccion proteica que es utilizada en la reaccién Ilamada
R.P.C.F. (fijacion del complemento con proteina Reiter) esta siendo usada
mas frecuentemente en la actualidad.

Los resultados positivos de este tipo de reaccion se modifican muy
lentamente después del tratamiento especifico y ain ha habido casos enque
permanecen sin cambio por toda la vida; se ha comprobado que también
pueden dar, aunque con menor frecuencia, reacciones falsas positivas. Y podria
decir, que a momento, no hay pruebas serolégicas para la sifilis que sea
absolutamente especifica, pues las pruebas treponémicas, es cierto que se acercan
al ideal pero no. lo alcanzan alin, como se crey6 rotundamente al principio.

Estas reacciones que emplean treponemas 0 sustancias derivadas de éllas,
deben dejarse para diferenciacion de las falsas bioldgicas positivas, cuando tal
cosa sea posible en un ambiente determinado!, pues como ya dijimos, son
costosas.

Actuamente, se recomienda hacer una sola prueba rutinariamente,
preferentemente de floculacina con antigeno de cardiolipina. La pruebade
V.D.R.L. es sencillay econébmica. Desde luego que cada caso especial demanda,
segln su naturaleza, el empleo de otras como la de Kahn y Mazzini, etc., para
ratificacion de laprimera.

Para investigar reagina en el liquido céfalo raguideo se usan reacciones de
fijacion del complemento el cual es Util cuando estamos frente a un caso de
neurosifilis asintomética.

Concluimos diciendo®, que la reaccién seroldgica positiva por si sola no
significa sifilis y que el estudio completo del paciente continlia siendo formidable
pilar del diagnéstico’. No debe omitirse un interrogatorio exhaustivo que
investigue antecedentes de lesiones mucocutaneas, especialmente genitales,
promiscuidad sexual, serologias anteriores, etc., etc.; no debe olvidarse el
examen fisico completo, sobre todo los aparatos cutaneo cardiovascular y
nervioso, ni omitir estudio radiolégico de corazén, grandes vasos y de liquido
cefalo-raquideo.

En definitiva, la valoracion de los resultados seroldgicos, a través de un
enfoque cuidadoso desde el punto de vista clinico, serd o que nos formara un
criterio acertado.



VOL. 30 REACCIONES SEROLOGICAS

BIBLIOGRAFIA

1.—BRENA VILLASENOR G. Y MALACARA M.: Estudios Serolégicos en Enfermos de Lepra
Dermatologia, Rev. Mex., 2:56, 1958.

2.—CORRALESPADILLA, H.; y LOZANO CABALLERO, C.j Sifilis latente antigua. Revision de
2 aflos y medio del Departamento de Dermatologia del Hospital San Felipe. Rev. Med. Hon-
dur. 25:42. 1957.

3.—ESCALONA, M.: Reacciones Seroluéticas y Problemas de Trabgjo. Bol. Dermat. Meq., 1:7;
1960.

4. —HECHT, H.: Half aCentury of Serodiagnosis of Syphilis. A. M. A. Arch. Derm.., 73:426;
1956.

5—KOLMER, J. A.: Serologic Tests for Syphilis. Special Reference to their Historical Aspeas.
J. A. M. A. Arch. Derm., 73:455; 1956.

6.—NIEDELMAN, M. L.: Penicillin in Late Latent Sipphillis. Arch. Dermat. 73:503, 1956.

7.—PENICHE, J.: Interpretacion de las Reacciones Serolégicas para la Sifilis. Dermatologia,
Rev. Mgj., 3:159; 1959.

8—RANDAZZO S. O. Negatlwdad Serologica en la Sifilis Primaria Actual. Dermatologia,
Rev. Mex., 5: 12 1961

9. KOSTANT G.H,; LANDY S.E.; and KELCEC, L. C: Long term Serologic Studies with
Treponemal Procedures. Arch. Dermat. 84:310, 1961.



Sndrome de Leriche: Informe de
un caso y Revison dela Literatura

Dr. Jesus Rivera h. y Dr. José Gémez Marquez G.

La enfermedad Oclusiva Arterioesclerética de la Aorta Terminadl,
Trombosis Crénica Aortoiliaca Arterioesclerética de la Aorta, es una entidad
gue hasido informada desde 18,14, pero no fue sino Leriche, en1940, quela
definié con toda claridad y por ello tal sindrome Ileva su nombre.

Tiene por objeto esta presentacion el informar un caso de Sindromede
Leriche y hacer una breve revision de la literatura.

INFORME DEL CASO

A. S. G. de 84 afios de edad, ingresd al Servicio de Medicina de Homrbres del
Hospital General San Felipe (expediente N? 14626/62) el 11 de febrero de 1962,
acusando; como sintoma principal, dolor en las piernas.

Se inicia su enfermedad 4 meses antes de su ingreso por paristesias
consistentes en sensacion de calambre y hormigueo que le empezaba en los pies
y se irradiaba a ambas regiones glUteas, fendmenos estos que se presentaban
bastante frecuentemente y eran muy molestas para el paciente. Un mes después
presenta dolor urente que también se inicia en lospiesy seirradia hacialas
regiones gluteas, de caracter continuo y exacerbado con los movimientos asi
también con los esfuerzos que aumentan la presion abdominal tales como la risa,
.el llanto-, la defecacion, etc. Desde el inicio de la afeccidn, presente debilidad
de las extremidades inferiores y franca claudicacion intermitente,
manifestaciones estas que lo han obligado a guardar cama en las Ultimas
semanas previas a su hospitalizacion; 4 dias antes de su ingreso not6é franco
enfriamiento de sus extremidades inferiores y pérdida de la sensibilidad tactil en
ambas piernas, que lo notd al no percibir el contacto de los sujetos con las
mismas.

Ha presentado también anorexia acentuada desde 2 semanas antes de su
ingreso, pero no acusaba trastornos en la defecacion, miccién, conciencia y
tampoco -elevaciones de |a temperatura.

Presentaba ademas ortopnea de 10 afios de evolucién y disnea de medianos
esfuerzos de 4 neses de evolucion, con palpitaciones precordiales ocasionales. El
resto del interrogatorio no revel 6 datos de importancia.

A la exploracion fisica se encontr6 un paciente anciano, en muy malas
condiciones generales, que permanecia en cama, en decubito supino,
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riéndole practicamente imposible mover en forma espontanea sus extremidades
inferior-es; psiquismo despejado. La presién arterial er ade 120/70. el pulso y la
temperatura estaban dentro de los Iimites normales.

Existia opasidad bilateral de los cristalinos que impidié practicar un examen
de fondo de ojos. Las venas del cuello no estaban ingurgitadas, la exploracién de
ambos campos pulmonares fue esencialmente negativa. La punta del corazon latia
en el 5° espacio intercostal izquierdo sobre la Iinea medio clavicular, siendo los
ruidos cardiacos normales y no habian soplos o ruidos sobre agregados. El
abdomen, era plano, depresible, sin puntos dolorosossi masas palpables. El higado
se encontré dentro de sus limites
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normales y el bazo no era palpable ni percutible; ambos rifiones eran de tamafio
normal y no dolorosos a la palpacién o pufio-percusion; el tacto rectal revel6 una
prostata hipertrofiada grado 11 pero de consistencia “normal.

Ambas extremidades inferiores presentaban un aspecto francamente cianético
gue ascendia hasta el pliegue inguinal en el miembro inferior izquierdo y se
detenia en el tercio inferior del muslo en el derecho; la movilidad activa era
imposible y la pasiva desencadenaba dolores intensos que hacian practicamente
imposible la exploracién; llamaba la atencién la frialdad intensa que en el
izquierdo abarcaba toda su extension y en el derecho ascendia hasta
aproximadamente el tercio del muslo. No existian pulsaciones en las arterias
pedias, tibiales posteriores o popliteas; tampoco en la femoral izquierda siendo
en la derecha muy débil y de dificil percepcion. No existian trastornos troficos en
ambas extremidades inferiores. La exploracion neurol 6gica revel 6 abolicién de los
reflejos osteotendinosos y cutaneos desde la cintura hacia los pies. La orina era de
reaccion acida con 180 miligramos por ciento de albimina y e examen
microscopico: reveld escasos leucocitos y cilindros granulosos. La hemoglobina
fue de 15.4 gramos por ciento, el hematocrito de 52%; la cuenta de glébulos
blancos fue de 12.250 con 76% neutréfilos y 24% linfocitos; la reaccion de
V.D.RL. fue negativa. Un aortograma practicado 2 dias'-después de su ingreso
reveld una detencion total del medio de contraste a nivel de la bifurcacién de la
aorta, con opacificacian de una pequefia extension de la iliaca derecha; la
vascularizacion renal y hepatica eran normales. Las condiciones generales del
paciente continuaron deteriorandose y finalmente fallecié al tercer dia de su
hospitalizacién, no habiendo sido posible conseguir la autorizacion para la
autopsia.

COMENTARIO

Este paciente de 84 afios de edad presentd, en los Ultimos 4 meses de su
vida, las manifestaciones tipicas del llamado Sindrome de Leriche, consistente en
claudicacion intermitente, debilidad acentuada de las extremidades inferiores,
fridldad de las mismas y parestesias muy molestas, con acentuada coloracion
violacea y ausencia casi completa de las pulsaciones arteriales en los miembros
inferiores. Todas estas manifestaciones condujeron a paciente a un grado de
postracion extrema que finalmente le llevd hasta la muerte. El diagndstico fue
definitivamente confirmado por un aortograma que muestra detencién del
medio de contraste a nivel de la bifurcacion de la aorta, llamando la atencidn el
hecho de que la iliaca primitiva derecha se |lenaba parcialmente en una pequefia
extension, hecho este que esta de acuerdo con los hallazgos clinicos de
pulsaciones débiles en la femoral derecha y una menor extension de la coloracion
violdcea y del enfriamiento en e miembro inferior derecho comparado con el
izquierdo.

En un paciente de 84 afios debe pensarse en arterioesclerosis como el proceso
responsable para el fendmeno trombaético que ocurrié a nivel de la bifurcacién de
la aorta y que desencadend el cuadro clinico sefialado anteriormerite. Tal entidad
se presenta principalmente en el sexo masculino y en adultos jovenes, siendo este
€l caso de mayor edad informado en laliteraturarevisada.
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Por una serie de circunstancias, entre ellas, la edad del paciente, su mal estado
general y su fallecimiento cuando se encontraba en proceso de estudio, no se le
instituyo tratamiento alguno, aungue es posible que ninguno de ellos, es decir, €l
médico o € quirdrgico, hubiera dado resultado ya que el grado de isquemia de las
extremidades inferiores era muy avanzado, probablemente por la no formacion de
circulacién colateral debido al proceso de arterioesclerosis generalizada.

DISCUSION

La oclusién aortoiliaca cronica se ha considerado hasta ahora debido a
fendmenos trombéticos que asientan en lesiones de arteroesclerosis o arterio-
esclerosis; sin embargo, ocasionamente se encuentran fuertes adherencias de los
tgjidos circunvecinos a vaso ocluido, lo que hace sugerir a algunos autores que es
€l proceso inflamatorio perivascular el responsable de la oclusion.

El curso de esta enfermedad varia segin exista un proceso de arterio-
esclerosis generalizada o de una lesién aparentemente localizada a nivel de la
bifurcacion de la aorta. En general, la extension de los cambios es directamente
proporcional a la edad, sin embargo, existen pacientes jOvenes con lesiones
extensas y avanzadas, asi como en otros en la 6a. 0 7a. década de la vida que
muestran lesiones aortoiliacas localizadas con ninguna o minimos cambios
degenerativos en otros lugares de la economia. Los pacientes con lesiones difusas
de los vasos de las extremidades inferiores; muestran cambios estructurales:
isqguémicas en las porciones distales de los misnos casi tan pronto como los
sintomas comienzan, en cambio, en los que la lesion se localiza Unicamente a
nivel de la bifurcados adrtica, pueden tener sintomas muy evidentes mucho antes
gue el deterioro tisular se manifieste. Un curso benigno y prolongado resulta del
desarrollo gradual de oclusién completa de la bifurcacién adrtica sin oclusiones
adicionales 0 estenosis por arriba o0 debajo de esa area; en tales pacientes los
sintomas de deficiencia de circulacion en las extremidades inferiores (nicamente
se manifiestan cuando caminan, corren, o suben escaleras o gradas, siendo la
claudicaciéon intermitente e sintoma mas sobresaliente por largos periodos. En
cambio, cuando los cambios degenerativos estan presentes en las arterias distales a
la bifurcacion artica, e progreso de la enfermedad es siempre mas: rapido y los
periodos durante los cuales el paciente se queja de claudicacion intermitente, son
cortos.

En ambos casos la enfermedad es esencialmente progresiva ain en las formas
més localizadas, en las que tal progreso puede ser debido a la extension del proceso
de arterioesclerosis, estenosis y obstruccion de las arterias inmediatamente por
debgjo de la bifurcacion adrtica o bien del crecimiento del coagulo hacia arriba,
gue en esta forma obstruye los vasos lumbares que sirven como colaterales
eficientes; sin embargo, esta progresion hacia arriba es compensada por la
formacién de nuevos vasos colaterales hasta que finalmente se obstruyen una o las
dos arterias renales, conduciendo a un hipertension maligna por lesion renal
unilateral o alaanuriarespectivamente.

El cuadro clinico de la oclusién no complicada, se caracteriza por:

a) Impotencia sexual, por falta de llenado de los cuerpos esponjosos, que tienden
a ser permanente en poco tiempo si laenfermedad cursa libremente.
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b) Claudicacion intermitente, que es el sintoma inicial en la mayoria de los
enfermos.

c) Fatiga intensa de los miembros inferiores, consistente en debilidad brus-
ca que llega hasta la cintura, fenomeno que puede manifestarse con solo
gue el paciente se mantenga en posicion erecta.

d) Atrofia de las extremidades inferiores, signo a veces dificil de apreciar
en vistade que no existe punto de comparaci on.

e) Ausencia de trastornos troficos de la piel, como también en las ufas y
dedos de los pies, sin embargo, la cicatrizacién estérpida o nula.

f) Palidez de piernas y pies que puede manifestarse ain en posicién erecta
y que de acentlia al levantar las piernas.

g) Frialdad de los pies y las piernas, sintoma que no suela ser molesto ni
constante.

h) Dolores nocturnos con |os miembros en reposo, muy intensos sobre todo
en los casos que hay infeccién o gangrena.

i) Ausenciade las pulsaciones arterial es periféricas, con lecturas oscilomeé-
tricas patognomoni cas de trombosis oclusliva de la aorta abdominal.

Cuando €l coagulo crece hacia arriba, como ya fue sefialado anteriormente, puede
obstruirse una de las arterias renales evolucionando el paciente con un cuadro de
hipertension maligna por lesion renal unilateral, o bien obstruir ambas arterias
renales conduciendo a una anuria Complicaciones de esta naturaleza han sido
excelentemente informadas por Martorell y colaboradores-Las enfermedades
cardiacas, hipertension, trombosis cerebral 0 anemia, estan presentes en el 75% de
los casos y se consideran como parte de un pro-eco generalizado de la
enfermedad arterial.

El diagnéstico de la oclusién aortoiliaca crénica no ofrece dificultad alguna
cuando los sintomas 0 signos estan todos presentes, pero es muy importante hacer
un diagnéstico precoz con el objeto de instituir también precozmente un
tratamiento adecuado. El dolor y la claudicacién intermitente se presenta como
manifestacion inicial en una gran mayoria de pacientes, y a pesar de las
caracteristicas distintivas de la claudicacion intermitente, algunos de esto;
pacientes son tratados por artritis degenerativa de la columma lumbar, neuritis
periférica o ruptura de disco intervertebral por bastante tiempo antes de que €l
diagnéstico se efectlie. En otros casos el sintoma inicial es una sensacion de
adormecimiento y fatiga intensa de los miembros inferiores, manifestaciones que
'‘también pueden presentarse en pacientes con anemia severa o en individuos de
vida sedentaria durante caminatas o as-censas no acostumbrados; tal debilidad de
las extremidades inferiores asociada a la fata del poder sexual es también
manifestacion del Sindrome de Dejerine, estado patoldgico caracterizado por la
oclusién progresiva de las arterias de la parte inferior de lamédula espinal.

La informacion obtenida por e examen fisico es de importancia para
establecer el diagndstico de esta entidad con las insuficiencias arteriales por
lesiones vasculares por debajo de la bifurcacién de la aorta y que también pueden
producir debilidad de las extremidades inferiores y claudicacion intermitente, tales
como la Arterioesclerosis obliterante y la trombo-angitis obliterante. También la
exploracion fisica minuciosa permite establecer el diagndstico diferencial con el
aneurisma de la aorta abdominal y la coartaciéon de la aorta, por los signos que
son peculiares a estas dos af ecciones.
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Sin embargo, €l principal problema diagnéstico que se plantea es distinguir la
trombosis de la embolia. La evolucion de la Trombosis de la aorta abdominal es
paulatina, es decir, que los sintomas aparecen poco a poco, lo que contrasta con €l
émbolo que cabalga en la bifurcacién, cuya victima bruscamente .se siente atacada
por dolores intensos y cianosis de las extremidades inferiores;
desafortunadamente existen casos de Trombosis que pueden manifestarse
también con una .sintomatol ogia de evolucién aparentemente aguda.

Por otra parte, en casi todas las oclusiones embdlicas de la aorta termina
hay antecedentes de estenosis mitral, fibrilacion auricular o infarto del miocardio,
y también antecedentes de fendmenos embdlicos viscerales y de las extremidades
Superiores, |0 que puede ayudar a establecer el diagndéstico diferencial.

El diagndstico de Sindrome de Leriche se confirma con el aortograma que
da una imagen indudable de las lesiones, de su extension y de la red de
anastomosis.

El tratamiento de la Trombosis aortoiliaca cronica es quirdrgico y médico. El
tratamiento quirdrgico ha sido sometido a mdltiples revisiones e innovaciones en
vista de los numerosos fracasos que en gran parte se han debido a la falta de un
criterio rigido para la seleccién del paciente y de la intervencion a practicar, ya
gue la sola presencia de una enfermedad oclusiva vascular no se considera como
indicacion para la operacion. En términos generales, una ateroesclerosis
generalizada hace suponer fracasos, cualquiera sea € método quirdrgico
empleado, de ahi la necesidad de hacer una evaluacién cuidadosa del estado de la
circulacion coronaria, cerebral y rendl.

AUn después de lograda tal evaluacién, queda todavia determinar el estado
de los vasos arteriales por debajo de la oclusion, no existiendo hasta la fecha
método alguno para lograrlo, sino la exploracion, que debe efectuarse durante el
acto quirargico. En cambio, las condiciones de la arteria por arriba de la
obstruccion pueden ser determinadas por el aortograma y también supuestas si €l
paciente tiene o no hipertension arterial que nos indica la ausencia o presencia de
lesiones anivel delas arterias: renales o en sus origenes.

Son varios los procedimientos quirdrgicos que hasta ahora han sido em
pleados, entre €ellos tenemos la simpatectomia lumbar, la Trornbo-enderte-
rectomia, la reseccion de la bifurcacion de la aorta y de la zona trombética y €l
empleo deinjertos.

Los beneficios obtenidos con la simpatectomia lumbar bilateral son limitados
y este procedimiento no puede sustituir los otros encaminados a re-
establecimiertto de la circulacion; el efecto beneficioso de la simpatectomia se
debe a la liberacion del reflgjo arterial espasmédico secundario y a la disminucién
de la resistencia periférica que conduce- a un aumento del flujo sanguineo hacia
la piel de las extremidades. Este método debe emplearse como coadyuvante de |los
otros procedimientos quirdrgicos o bien en aquellos pacientes en los que la
intervenciéon directa hacia la zona trombosada es por cualquier circunstancia,
imposible.

La Tromboendarterectomia sigue siendo un procedimiento de gran valor
sobre todo en los pacientes con oclusion segmental corta, sin embargo, la
morbilidad post operatoria inmediata y tardia, es relativamente alta y consistente
en laformacion de picudo aneurismasy laretrombosis.
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La reseccién de la bifurcacion e la aorta y la zona trombosada tiene una
doble finalidad: eliminar la Trombosis y evitar el proceso de su formacidén, que
seria fatal de otro modo; también elimina la zona de irritacion, lacua esel
punto de partida de los impulsos vasoconstrictores que producen el vaso-
espasmo en las vias periféricas permeables. Este procedimiento esta abandonado
en la actualidad en vista de la dificultad de cerrar el exremo proxima de la
aorta y mantener la circulacion colateral permeable, y también por el
advenimi ento de procedimientos mas razonabl es.

El empleo de injertos ha sido un gran paso en el tratamiento de esta
enfermedad; se usaron iniciamente los injertos homdlogos, que rapidamente
fueron sustituidos por préstesis de nylon, después de teflon y méas recientemente de
dacron. Son muchos los procedimientos y técnicas empleadas para su
implantacion pero no es del caso su descripcion aislada. La Trombosis del injerto o
de los vasos proximales o distales a mismo, constituye la principal causa de
morbilidad en este procedimiento, pero los resultados favorables obtenidos son tan
alentadores, que constituye en la actualidad el de eleccién para un buen nimero
de casos de Sindrome de Leriche.

En vista de los numerosos fracasos quirdrgicos y de la existencia de pacientes
en los cuales cualquier intervencion esta formalmente contraindicada, se ha
recurrido a tratamiento médico, considerado por agunos autores, el de
eleccion. Uno de los primeros procedimientos médicos empleados fue el de
presiones alternas, abandonado por el mucho tiempo requerido para alcanzar la
mejoria. Actualmente se emplea la terapéutica anti-coagulante, vaso-dilatadora y
relgjante muscular, junto con regimenes dietéticos que restringen los alimentos
ricos en colesterol.

En resumen, se presenta un caso de Trombosis Aortoiliaca o Sindrome de
Leriche, probablemente e primero informado en Honduras, y se hace una
revision de ta entidad nosoldgica, considerando su etiologia, patologia,
sintomatol ogia, diagnéstico y tratamiento.
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De |las Fracturas Supracondilares
en los Ninos

Por el Dr. TITO H. CARCAMO

Siempre que se habla de fracturas en general, las supracondilares delos
nifilos ocupan un lugar preponderante, son si asi podemos decir, las de especial
consideracién y eso es muy légico, ya que este tipo de fracturas es muy frecuente
y sus dafos potenciales son también de aguna trascendencia. Ocurren
generalmente entrelos 3y 10 afios, con mucha més frecuenciaentrelos5y 8
afos y ocupan el 60% de las fracturas del codo.

CLASIFICACION: Desde los dias méas remotos de la traumatologia, se
han hecho repetidos intentos para sudvididir este tipo de fracturas de acuerdo
con el nivel de rompimiento. Las lineas de fractura més distantes fueron llamadas
"trascondilares’, mientras que la terminologia "supracondilares" fue reservada
Gnicamente para aquellas cuyas linea de fractura estabamucho méas proximaa
los condilos. Sucede que a menudo en las vistas roentgenogréaficas laterales, la
mayoria de esta clase de fracturas parece supracondilar mientras que en las
radiografias anteroposteriores, la misma fractura tiene generaimente una,
apariencia transcondilar. Esa ha sido la razdon porque la mayoria de los autores
en la actualidad agrupan conjuntamente estas fracturas con el titulo de
"Supracondilares”.

La fractura supracondilar es caracteristica y frecuentemente producida por
una caida sobre el brazo en extension. $ la fractura, es completa, € fragmento
distal es desplazado posteriormente con cierto acabalgamiento sobre € extremo
proximal. La deformidad puede ser tremenda y puede por tal motivo similar a
veces una dislocacion del codo con la cual es confundido frecuentemente. Ahora
bien, s la fractura es incompleta, la deformidad es muy poca Una ligera
angulacion con el vértice anterior puede ser capaz de reducir la flexion 25 6 30
grados y justificar una reduccién. Menos del 10% de las fracturas supracondilares
son del tipo, inverso, es decir: del "codo en flexion". Este tipo de fracturas son
generalmente producidas por una caida con €l brazo en flexién, resultando un
desplazamiento anterior del fragmento distal.

CONSIDERACIONES ANATOMICAS: Antes de entrar de lleno sobre €l
tema de las fracturas supracondilares, permitasenos hacer algunas consideraciones
anatémicas de la articulacion del codo, ya que mal podriamos hablar de aquéllas
sin el intimo conocimiento del substrato anatémico de éste. La articulaciéon del
codo esta compuesta por tres articulaciones contenidas en una cdpsula comin: a)
La articulacion cubito-humeral proporciona flexion y extension y su posicion es
estable en todas direcciones gracias
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a los ligamentos laterales cuyas inserciones humerales corresponden a eje o
centro de rotacion, b) La cabeza del radio descansa junto a capitellum y la
cavidad sigmoidea menor del cubito, ¢) El ligamento anular que mantiene en
su lugar la extremidad superior del radio, se junta con el ligamento lateral
externo, con la capsula articular del codo y con el revestimiento pe-ridstico que
circunda la diéfisis del radio. Esa es sencillamente la razon anatdmica por la
cual puede extirparse la cabeza del radio, sin trastorno importante en el
normal funcionamiento del codo, siempre que e mufidn permanezca dentro
del ligamento anular del radio. El tenddn del biceps cruzala articulacion
por delante del musculo braquial anterior y a nivel de la linea articular emite
una prolongacién: "la expansion aponeurética del biceps®, que se dirige hacia
adentro y se funde con la aponeurosis profunda del antebrazo para formar un
arco debajo del cual pasan arteria y venas humerales y € nervio mediano. El
nervio radial cruza la articulacion situada profundamente entre los misculos
braquial anterior y supinador largo. El nervio cubital cruza la articulacion
inmediatamente por detras de esta eminencia 6sea del ep|cond|Io interno. EI
tendon del triceps y su aponeurosis se insertan en el olecranon del cubito y lo*
envuelven. Las tres prominencias o6seas: olecranén, epicondilo y cabeza del
radio, forman un triangulo cuyo centro viene a ser el punto de eleccion para las
punciones aspiradoras de la articulacion del codo. Dichas tres eminencias 0seas
suelen ser palpables en todas las circunstancias clinicas; forman una linea
recta con el codo en extension y un triangulo cuando ésta, esta en flexion.

CLASIFICACION  TERAPEUTICA: Una clasficacion  terapéutica
distribuiria casi todas las fracturas suprarondileas en tres grandes grupos:
Tipo |, Fractura en tallo verde. Tipo Il, Fractura Supracondilar despjazada.
Tipo I11, Fractura supracondilar con complicaciones neuro-vascul ares.

Tipo I: Es e mas benigno, la deformidad se limita a que disminuye la
inclinacién hacia adelante de los condilos en relacion con la diéfisis del
humero. Este tipo rara vez requiere correccion, pero debe evitarse que aumente la
deformidad, lo cua se logra aplicando una férula enyesada moldeada sobre la
parte posterior con el codo flcxionado alrededor de 60°, durante un periodo de 3
semanas. Tipo 11: La fractura supracondilar desplazada, debe corregirse todo
desplazamiento y comprobar €l estado de los nervios y de la circulacion antes y
después de la reduccion. El primer paso de la correccion consiste en la
extension del codo suavemente hasta 180 grados simultdneamente con traccién
unida a lo largo del ge Iongltudmal solamente después de este momento es
posible proceder al segundo paso’ o sea, la restitucion digital del pequefio
fragmento distal debajo de la diéafisisdel hueso. Cuando los fragmentos han sido
coaptados, el tercer paso consiste en la correccion del desplazamiento rotatorio.
El codo se flexiona en la posicion elegida durante la manipulacion. El nifio debe
permanecer hospitalizado bajo constante vigilancia, comparando cada hora el
estado de la circulacion de la mano hasta que todo se normalice. Tipo 111:
Fractura supracéndilea con lesion vascular y nerviosa. Esta es una urgencia que debe
medirse en minutos. El codo estd muy deformado y tumefacto, la equimosis
antecubital temprana comprueba la lesion de la aponeurosis profunda y del
musculo bragquial anterior, por los fragmentos 6seos muy desplazados, se aterala
circulacion, del codo por, estiramiento, compresion 'y deformacion
delasarteriasy por obstaculo al retorno venoso. Lapardlisisisquémicade
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Volkman es inminente, una vez establecida ésta, aunque s6lo sea una hora o
dos casi siempre resulta invalidante y por consiguiente irreversible. La etiologia
basica es de origen puramente vascular e interviene el espasmo' y el bloqueo
mecanico de la arteria humeral en e foco de fractura. Contribuyen al resultado
final fendmenos neurolégicos no bien conocidos, pero el factor etiol6gico mas
importante es la anoxia de los tejidos distales al codo. La causa mecanica es €l
desplazamiento de los fragmentos Oseos y la Unica medida terapéutica eficaz
consiste en lareduccién inmediata de este desplazamiento Gseo.

El bloqueo del ganglio estrellado con clorhidrato de procaina o los me-
dicamentos vasodilatadores pueden algunas veces ser de muchisima utilidad. La
elevacion de la extremidad puede algunas veces ser més perjudicial que
provechosa, si como generalmente ocurre, el proceso se debe a una deficiencia
arterial. Las medidas auxiliares como la inyeccion de hiduranidasa o la
descompresion del espasmo antecubital por incision de la aponeurosis, son
algunas veces de poca o nula utilidad. La reduccién de la fractura es la
primera "medida de urgencia para mejorar la isquemia de Volkman inminente o
incipiente.

COMPLICACIONES: Una de las complicaciones més frecuentes es quiza
el dafo vascular. El trastorno circulatorio puede ocurrir en el transcurso de las
primeras 24 horas después del accidente y es anunciado® por 3 grandes sintomas:
a) palidez, b) parestesiasy c) dolor en la mano y losdedos. Algunas veces el
pulso radial esta muy comprometido’ y ésto es debido principamente a la
angulacion posterior de laarteriabraquial en €l sitio de lafractura.

Debemos tener extrema precaucion cuando inmovilicemos el miembro en
extrema flexion, ya que debemos chequear constantemente el pulso radial, no vaya
a ser obliterado. No debemos olvidar un solo momento que la obliteracion de la
arteria braquial, ya sea por exceso de flexién o por exceso de compresién en €l
sitio de la fractura por los fragmentos, puede conducir a una verdadera tragedia:
"La paralisis isquémica de Volkman". Si hay evidencias de algun trastorno
circulatorio, la agudizacion de la flexién del codo debe reducirse inmediatamente
de 20 a 25 grados. Si aun asi hay manifestaciones de isquemia, todas las
curaciones deberdn ser removidas y la angulacion deberd hacerse desaparecer
estirando el brazo y poniendo hielo sobre la articulacion. Usualmente una
traccion de partes blandas es suficiente, desde luego sin ninguna constriccion de
circulatoria. Algunos prefieren alambres de Kirschner a través del olecrandn, si
hay vesiculas sobre el codo es preferible insertar el alambre de traccion en la
falange basal del pulgar. Una ligera pérdida de la posicion de los fragmentos es
insignificante comparado con las tragicas nvalideces que pueden seguir a una
isquemia que no se atiende oportunamente. ElI bloqueo de los ganglios
simpéticos de la zona es muchas veces de muy buena ayuda. Ahora bien, si los
sintomas ya estan avanzados 0 no desaparecen con medidas conservadoras, no
hay que perder tiempo para explorar la fosa cubital, la diseccion o desprendi-
miento del retinacilum que cubre a los musculos flexores del antebrazo ayudan
a aflojar el edema y el hematoma compresivos. Una arteria braquial comprimiday
obstaculizada en su circulacion, deberd ser resecada, ya que esto divia €
vasoespasmo de las arteriolas colaterales y afloja también el espasmo de la intima
vascular de los musculos, El retraso de estos procedi-
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mientas es desastroso, pues ya pasadas 3 6 horas, los cambios irreversibles han
tenido ya lugar.

No debemosolvidar que latan frecuente "mano de garra" generalmente
eslaexpresion mas clara de unaterapiaretrazada o tardia.

Callos Exuberantes: Son también complicaciones que sin hacerles ninguna
molestia, desaparecen espontdneamente, la fisioterapia: no solo es innecesaria sino
gue algunas veces es hocivaya que retardan la respiracion.

Miositis Osificante: Esta complicacién ocurre frecuentemente cuando hay
demasiado desprendimiento del periostio y es muy frecuente encontrarla en las
dislocaciones méas que en las fracturas.

Paralisis de los nervios lesionados: El médico debe estar en constante guardia
para descubrir a tiempo cualquier lesion nerviosa: El nervio mediano, es fé&cil
investigar su estado, basta con pedir a paciente que ponga su pulgar en
oposicién sobre el vértice del dedo mefiique. El nervio radial: puede ser evaluado
por la habilidad o imposibilidad de poner en dorsiflexion la mufieca. Y el nervio
cubital: podrd ser examinado en su totalidad o integridad, pidiendo a enfermo
gue haga movimientos de abduccion o aduccion de | os dedos.

Pronodstico: H prondstico de las fracturas supracondilares, serd siempre
reservado, sin embargo, cuando el trauma no es muy severo y la reduccion es
practicada rpidamente y con toda suavidad, el resultado dard un codo anatémica
y fisiolégicamente normal.

TRATAMIENTO: Los métodos de tratamiento que generalmente han sido
recomendados hasta el presente, podemos sintetizarlos en 3 grupos: 1) Manipulacién
e inmovilizacion en yeso. 2) Traccion de partes blancas o traccion esquelética;
y 3) Reduccion abi erta}/ fijacion interna

El tratamiento N'~ 1 ha sido puesto en practica por nosotros como tratamiento
de rutina, hemos considerado hasta hoy la, manipulacion y la inmovilizacion en
yeso €l tratamiento mas exitoso de todos; casi todos estos casos los hemos
considerado como emergencias y por consiguiente, hemos hecho las reducciones
tan pronto como ha sido posible. Ha habido ocasiones en las cuales no hemos
sido consultados sino hasta que ha pasado algun tiempo después del accidente,
cuando ya se ha instaurado un edema traumético considerable; sin embargo, estos
casos los hemos tratado de la misma manera, aungque la mayoria de las veces
hemos tenido que hacer remanipulaciones y recolocacion de yesos. En muchos
casos hemos usados la quimotripsina intramuscular y en dosis de 5.000 mil
unidades Armour cada 12 horas durante los primeros 3 dias después del accidente,
con lo que hemos podido diviar la tension local y estimular la absorcion del
edema y las equimosis. Los resultados que hasta, hoy hemos obtenido con esta
clase de terapéutica han sido bastante alentadores y podemos con confianza
recomendarlos.

El tratamiento N° 2: traccién de partes blandas o traccion esquelética, es un
método lento, pero seguro de obtener una buena reduccion. Esta traccion debera
ser mantenida hasta que el edema de la fosa antecubital haya desaparecido y los
huesos en su punto de fractura se hayan vuelto va adherentes |o suficiente como
para aplicar una férula de yeso. Se ha dicho por los méas sobresalientes
traumatélogos, que para las fracturas supracondilares, la traccién "Dunlop" debe
ser siempre considerada la primera forma de tratamiento y no sélo cuando las
manipulaciones fallan. Sin embargo, siempre debemos tomar en cuenta el
factor econédmico de nuestros pacientes,
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yaque unatraccion colocada en un centro hospitalario, no dejara de ser una
pesada carga econémica paralos familiares del mismo.

Tratamiento N° 3: La reduccion abierta y la fijacion interna, a la luz de
los conocimientos actuales ha sido considerada atentatoria e innecesaria. Segun la
opinion interesada del Dr. Dunlop, su uso debe ser proscrito. Podemos decir, sin
temor a equivocarnos, que la reduccién abierta es una invitacion para mayores
complicaciones. Especificamente la reduccion abierta no seria mas que agregar
una accion traumética a una zona ya altamente traumatizada. Algotros autores
consideran que hay que tomar en cuenta el tratamiento quirdrgico el posible
dafo que puede ocasionarse a la placa epifisial con.el trégico resultado de un
cierre prematuro de la misma y un subsecuente desarrollo de marcado "cubitus
valgus' o "cubitusvarus".

Mecanismo de la Reduccion Cerrada: Mientras se hace una contraccién en
la extremidad, una fuerte y segura traccién directa y en direccion recta es hecha
con el brazo en supinacion por €l operador con una mano, mientras que con la
otra mano coge el brazo justamente arriba del codo con los dedos sobre el
biceps. El dedo pulgar entonces descansa sobre el extremo distal del fragmento
proximal, mientras se hace una fuerte hiperextension con el fin de desenganchar
los fragmentos. Las rotaciones de los fragmentos son corregidas con los distintos
grados de supinacién. Los desplazamientos laterales son corregidos moldeando los
fragmentos antes a» corregir el desplazamiento posterior. Después el pulgar se
desliza sobre la punta del olecranbn forzando e fragmento distal en
hiperextensién hacia adelante; una contra-presion es ejecutada por |os dedos. B
codo se flexiona para mantener la reduccién solamente cuando ésta ha sido
lograda correctamente. Unavez aqui, lareduccién debe ser crequeada por los
Rayos X, si no es satisfactoria, debe hacerse un segundo intento. Si aun con un
segundo intento no es posible estabilizar la fractura correctamente, la traccion en
cama debe ser preferida.

De la fijaxion en flexion: La fijacion en flexion puede llevarse a cabo en
diferentes modos, €l méas seguro y mas simple de los métodos es colocar €l brazo
flexionado sostenido por un cabestrillo corto de cuello y pufio. Un ligero vendaje
compresivo sobre el codo aumentard el confort del paciente; una férula de yeso
posterior para sostener el brazo en supinacion deseada es aconsejada por
algunos autores; la rotacién del antebrazo' no tiene mucha importancia una vez
gue la reduccion ya se ha llevado a cabo y el codo esta flexionado. Un vendaje
con esparadrapo como usan algunos autores, Nno es sino asegurar demasiado lo
gue ya esta asegurado, a menos que sea aplicado con extrema cautela, debemos
considerarlo como una amenaza para la circulacion. Es bueno saber que los
peores casos de contractura isquémica de Volkman se deben, segun las estadisticas
norteamericanas, a los aparatos contentivos de esparadrapo o a los enyesados
circulares. Después de toda reduccion de fractura supracondilar, el nifio debera
ser hospitalizado por lo menos durante 24 horas, para controlar la circulacion del
miembro enfermo. Los mas importantes signos o sefiales de alerta son: a) Dolor.
b) Inflamacion, c) Enfriamiento, d) Cianosis o paidez, €) ImDosibilidad de mover
los dedos. No hay que olvidar la famosa, triada sintomatica: Palidez, Pardlisis,
Dolor (Palor, Pain. Paralvsis). El mas importante y € més constante de los
sintomas es € dolor. No debemos olvidar, pues, que una bien reducida fractura
no necesita mas sedacion que un poco de aspirina, y que
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el dolor que amerita opiaceas es un dolor que debe despertar sospechas, o es
que hay alguna compresion o complicacion, o es que el vendaje estd muy apretado,
o que el codo esta muy flexionado.

Resumiendo: Si una fractura supracondilar es vista prontamente antes de
gue se instale la inflamacion, un buen resultado es generalmente la regla. Ahora
bien, si la reduccién se retarda y se hace hasta que la inflamacién esté ya
instaurada, es mejor aplicar traccion en ligera flexion en vez de tratar
tempestivamente. Es a menudo posible flexionar el codo suficientemente hasta
mantener la reduccion sin obstaculizar la circulacion. Las aplicaciones de
enyesados circulares son, como ya dijimos, una invitacién a la isguemia de
Volkman. Con unos 3 6 4 dias de elevacién del brazo, traccion y empaques de
hielo, la inflamacion desaparecerd y una reducciéon manual con anestesia podra
gjecutarse sin mayores dificultades. Algunos autores preconizan la inyeccién de
"hialuronidasa’ dentro de la fractura, o que parece haber venido a cambiar €l
prondstico de las fracturas supracondilares, pues como es sabido, la hialuronidasa
acelera la dispersién de los liquidos extracelulares y por consiguiente, la rapida
restauracion de los tejidos reduce la degeneracion fibrosa a un grado minimo.

Retencion: En la mayoria de los casos, una fractura supracondilar reducida
debe inmovilizarse en flexion aguda con cabestrillo de pufio y cuello durante 3
semanas, a final de ese tiempo, ya €l callo es lo suficientemente fuerte para
permitir a codo bajar a una posicion de angulo recto, siempre en cabestrillo.
Pasadas 1 6 2 semanas después de esto, toda inmovilizacion o fijacion debera
ser descontinuada a fin de permitir al nifio el libre uso de sumiembro asu
propia discresion. Es una cosa ya aceptada por la generalidad, que cuando menos
manipulaciones y molestias se le prodiguen alafractura, mas rapida y total sera
la recuperacion. No debemos olvidar ni un momento, que la pacienciay la
generosidad, cuando tratemos las fracturas supracondilares, siempre habran de
darnos maravillosos frutos.

CONCLUSON: Un reporte o informe de 10 casos de fractura supracondilar
ha sido presentado, las cuales fueron tratadas por inmediata manipulacién y
reduccion con inmovilizacion: consideradas como emergencias. Hemos enfatizado
especialmente sobre aguellas fracturas con deformaciones angulares, asi como
hemos condenado poner ninguna constriccién vascular sobre lafosa antecubital.
Ninguna complicacion de contractura isquémica, de Volkman se ha presentado y
con excepcion de 3 casos que dejaron una muy ligera limitacion de los
movimientos en el codo, todos |os restantes casos dieron un resultado notablemente
satisfactorio.

CONCLUSION: A repert on ten consecutive supracondylar fracturesin
children trated by inmediate manipulation and inmobilization has been presented,

Emphasis was placed on reduccion of angular deformity as well as
avoidance of a.ny constrictive pressure in the antecubital fossa.

No instance of Volkmann's contracture -as encountered, and mith the
exception of a fe- cases of slight variation in the carrying angle our results have
been uniformly good,
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