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Introduccién

Dr. César H. Arruti

Esta mesa versaria sobre las afecciones maés
frecuentes del confluente ileoceco-apendicular,
resaltando aquellas que tienen caracteristicas
especiales durante la ninez y dejando de lado
las que, como las trauméticas, ofrecen igua-
les caracteristicas a las del adulto y requie-
ren los mismos gestos terapéuticos.

Algunas de estas afecciones, por supuesto
congénitas, se traducen en los primeros mo-
mentos que suceden al nacimiento. De ellas
nos hablara el Dr. D. Lattaro.

En el lactante la afeccién maéas frecuente de
la zona estudiada es, sin duda, la invaginacién
intestinal. A pesar de ser algo tan clasico, los
resultados finales en nuestro medio no son
brillantes. De ello nos informaran los docto-
res O. Chavarria y Juana Maria Wettstein.

Durante toda la ninez el mayor ntumero de
intervenciones quirtrgicas sobre este confluen-
te son ocasionadas por la apendicitis aguda.
De nuestra realidad nos informaran las doc-
toras Maria T. Cabrera de Aguirre y Edita
Falco de Torres.

Aunque de origen congénito, los defectos en
la involucién del conducto 6nfalo - mesentérico
se manifiestan en general en edades superio-
res a las del lactante. De ello se ocupara el
Dr. Folco Rosa con la colaboracion en la eta-
pa del diagnostice por radioisétopos del Dr. Al-
varo Osorio.

Finalizando, los Dres. Orestes Sbarbaro e
sabel Lizazo se referiran a los tumores, con-
tando con la colaboracién del Dr. Alberto Pé-
rez Scremini.

Aplasias, atresias y estenosis del ileon

terminal e ileo meconial

Dr. Diver A. Lattaro

Ei autor estudia dos manifestaciones neo-
natales cde 1a patolegia del Ileon terminal:

Atresias-estenosis e Ileo Meconial,

La Clinica es la de una oclusion neo-natal
baja, con vomitos biliosos y distension abdo-
minal,

Se expone la anatomia patolégica, la Ra-
diologia y el tratamiente quirdrgico, asi como
su alta mortalidad: 50 a 60 %.

Palabras clave (Key words, Mots clés). MEDLARS:
Intestinal occlusion / Small bowel.

Nos vamos a ocupar de dos manifestaciones
congénitas de la patologia ileo-cecal en el re-
cién nacido (R.N.).

Las aplasias, atresias y estenosis del ileon
terminal asi como el ileo meconial.

Ya fueron extensamente tratados en el 23°
Congreso Uruguayo de Cirugia. Son mas fre-

Presentado como mesa redonda al 279 Congreso
Uruguayo de Cirugia. Paysandu, 18 de noviembre de
1876.

Prof. Agreg. de Clinica Quirurgica Infantil. Fac.
Med. Cirujano de Urgencia de Ninos del Hospital Pe-
reira Rossell.

Direccion: Defensa 2233, Montevideo.

Prof. Adj. de Clinica Quirurgica Infantil, Cirujano
de Ninos del MSP. (Hospital Pereira Rossell).

Direcciéon: 18 de Julio 2037. Ap. 403. Montevideo.
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Fic. 1.— A izquierda: Esquema de las malformaciones congénitas estenosantes y obstructivas del ileo termi-
nal. A izquierda: patogenia del ileo meconial.

cuentes las oclusiones por atresias y estenosis,
que por ileo meconial, que es raro (1 cada
14.000 R.N. vivos) (13).

Las atresias (Fig. 1) pueden ser de tipo seg-
mentario con discontinuidad de la pared ileal
o de tipo diafragmatico con continuidad de
la pared y obstruccién de la luz por un dia-
fragma mucoso o mucomuscular interno. Las
estenosis ileales con obstruccion parcial de la
luz se comportan clinicamente de la misma
manera que las atresias y son pasibles de la
misma sancién quirurgica.

La anatomia patoldégica del
clasico (I.M.), muestra:

1) El ileon distal es de 2 cms o menos de
didmetro, con concreciones meconiales duras,
de color verde grisdceo, pequeiias, de consis-
tencia como la masilla seca, alineados desde
la valvula ileo-cecal en forma de rosario (de
20 a 50 cms de longitud).

2) El segmento medio del ileon esta dila-
tado de 6 a 8 cms de didmetro, y contiene me-
conio espesado, mucilaginoso, pegajoso, como
goma de mascar (mastic), adherente, de color
verde negruzco, con hipertrofia de la pared
por la lucha durante la vida fetal para hacer
progresar su contenido. Este sector puede vol-
vularse o puede ir a la necrosis y perforacion
dando una peritonitis meconial, la mas gra-
ve de sus complicaciones.

ileo meconial

3) En el segmento proximal del ileon, la
dilatacién disminuye gradualmente y tiene un
contenido semiliquido, fluido, verdoso y gases
fétidos, igual que en el yeyuno.

4) El colon contiene un moco espeso o me-
conio grisiceo, es pequefio, hipoplasico, en
‘“alambre’”, mal llamado microcolon (3).

5) Puede asociarse una atresia intestinal.

Clinicamente se presentan como cuadros de
abdomen agudo (7,10), por oclusién mecanica
congénita, baja y completa en el R.N., reve-
lando una anomalia intestinal baja (1). El
sintoma saliente estd dado por los vomitos bi-
liosos, que comienzan en las primeras 12, 24
o0 48 horas de vida, integrando asi, otras dos
manifestaciones del “Lactantsz vomitador qui-
rurgico precoz” (1).

La distensiéon abdominal estd siempre presen-
te, es marcada y generalizada, excepto si esta
arociada a una atresia alta o duodenal (1),
que cursa con vientre plano. Se pueden ver
ondas peristalticas que traducen el sindrome
de lucha intestinal.

Puede haber ausencia de emisiéon meconial
o expulsién de meconio alterado. El1 poli-hi-
dramnio materno se asocia en el 20 % de los
casos.

El ileo meconial clasico, es una oclusién in-
testinal mixta en el R.N. (funcional y mecéa-
nica), por meconio espesado con enfermedad
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fibroquistica o mucoviscidosis; es una afeccion
médico-quirurgica.

Puede haber también oclusiéon meconial por
I.M. sin mucoviscidosis o por tapén meconial.

El meconio por el mucus espeso y Vviscoso,
del cual s2= aislé6 una mucoproteina, por afec-
cién pancreatica, se adhiere intimamente a las
paredes intestinales como goma de mascar
(“mastic”) y ocluye la luz del ileon.

Es una afeccién de las glandulas mucosas
del rancreas, higade. sulm?n -~ inte-tino. (In-
suficizncia pancreatica exoécrina). Puede ha-
ber ictericia que puede hacer confundir, clini-
camente ,con un cuadro de malrotacién intes-
tinal con vdélvulo completo d= intestino medio
(ictericia a bilirrubina indirecta, no conjuga-
da), que en este caso regresa al corregir la
obrtruccié¢n. (Sindrome de Maiié-Lattaro) (8).

Tiene valor la historia familiar de enferme-
dad fibroquistica, ligado a un factor heredita-
1io avtosémico y reccsivo (3,13).

El 5 % de la poblaciéon son portadores ge-
néticos, y para que haya enfermedad deben
reunirse dos heterozigotes. Aparece en 1 de
cada 4 hermanos.

La palpacién abdomiral pued= dejar la hue-
lla digital como masilla o detectar las concre-
ciones meconiales en la F.I.D. (3,6,13,15).
El I.M. se ve en el 10 % de las mucovisci-
desiz y es de una elevada mortalidad (50 a
60 % ), agravada aiin mas por las complicacio-

Fic. 2— Rx simple vesical en un R.N. en atresia por
ileon terminal.

C. H. ARRUTI Y COL.

F16. 3.— Rx abdomen en un R.N.
ileo meconial.

con un

nes pulmonares. (Santulli refiere 6 sobrevidas
en 50 casos y Gross 15 en 61).

El test iontoforético del sudor con pilocar-
pina es positivo en el I.M. clasico. (70 ml Eq.
de Na y 60 ml Eq de Cl). Tiene poco valor
en el R.N. La actividad triptica es otro ele-
mento positivo del laboratorio en el I.M. cla-
sico.

Si ce complica de peritonitis meconial neo-
natal, aparece gran distensién abdominal, con
piel lustrosa, edema parietal, vémitos biliosos
al maximo, con grave sindrome funcional res-
piratorio (S.F.R.), cianosis, hipotermia y la
radiografia de abdomen, muestra neumopzarito-
neo y calcificaciones peritoneales e intraintes-
tinales.

La Rx simple vertical muestra en las atre-
sias bajas, multiples asas dilatadas de tama-
Nno uniforme y niveles hidroaéreos escalona-
dos (2). (Figs. 2 y 3). En el IM. (Fig. 4)
la Rx muestra: 1) zona moteada, atigrada, gra-
nulosa, que corresponde a las vesiculas aéreas
forzadas en el meconio espeso por el peristal-
iismo irtestinal; 2) niveles escasos o ausentes
por el meconio que adhiere a la pared intes-
tinal; 3) ansas dilatadas de tamafio variable.
(Patognomonico).

El estudio contrastado del colon con sustan-
cias yodadas de contraste (Hypague o lipio-
dol) muestra en general un colon hipoplasico
(mal llamado microcolon) o colon en alam-
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bre, que en definitiva es el que rige el pro-
nostico y el tipo de intervencion. El estudio
ademas sirve para descartar otras anomalias
asociadas del colon (atresia, malrotacion); tam-
bién sirve para descartar una oclusién por me-
gacolon congénito (Hirschsprung).

El tratamiento es siempre quirdrgico de ur-
gencia.

En las atresias debe restablecerse el transi-
to intestinal.

Siempre debe practicarse incisién transver-
sa en el R.N., no eviscera, cicatriza méas ra-
pido aue la vertical, el llanto y la tos acercan
los bordes de la herida y sigue las lineas de
fuerza abdominales; ademas la supraumbilical
derzcha puede prolongarse a izquierda si es
necezario.

Se deben preparar los cabos anastomoticos,
por su diferencia de calibre (3 a 4 cm. el pro-
ximal dilatado y 3 a 4 mm el distal colapsado).
Se dilata con suero o aire el cabo distal (que
sirve ademas para comprobar su permczabili-
dad) y se abre longitudinalmente 1 o 2 cm. en
el borde antimesentérico, en pico de flauta, que
facilita la anastomosis término-terminal, que
es mejor que la latero-lateral que puede dar
sindrome de asa ciega, con exacerbacién mi-
crobiana, produccién de toxinas y repercusion
nutricional.

Conviene resecar en el segmento proximal
10 o 15 cm por ser una zona inerte (9), y ade-
més desciende la mortalidad operatoria.

Antes de la anastomosis conviene desgravi-
tar el segmento proximal con tubo de Pool o
sonda Nélaton y jeringa.

Se deben descartar y tratar las anomalias
asociadas (adherencias, malrotacién, otras
atresias).

La sutura se hace con seda 5 ceros o De-
x6n, puntos separados invaginantes, en 1 o 2
planos, con los nudos hacia la luz intestinal.
Se puede hacer gastrostomia para desgravitar
y proteger la anastomosis.

En las atresias de tipo diafragmatico, se de-
be resecar esa zona y realizar anastomosis tér-
mino-terminal. (La enterotomia, reseccion del
diafragma y cierre transversal, es mala, re-
cidiva).

El éxito depende del equipo médico, quirtar-
gico y de enfermeria, como en toda cirugia del
R.N. El anestesista debe tener experiencia =n
R.N. En el pre y postoperatorio combatir la
distension abdominal (intubacidén), la altera-
cion hidro-electrolitica, la hipo o hipertermia
y la anoxia. (Vitamina K, para la hipopro-
trombinemia, dextrosa, plasma, sangre, segun
las necesidades, antibiéticos). Luego se comen-
zari la via oral, aumentando la cantidad pro-
gresivamente.

Cuanta mAas baja es la atresia mas alta es
la mortalidad. (30 a 50 % ). Mueren por oclu-
sion postoperatoria por adherencias.

Para evitar las diarreas en las resecciones
masivas, se puede interponer un asa invertida.

En el I.M.:
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1) Hiatt y Wilson hacen enterotomia y la-
vado intesiinal (atil en segmento de ilson
obstruido, muy pequeno).

2) Swenson (15): Reseccion de parte dila-
tada y anastomosis término-terminal. Instila-
cion de acetil cisteina al 10 % “mucomyst’;
deiandolo 30 minutes en contacto con el me-
conio, facilitando su liquefaccién. (No wusar
agua oxigsnada, puedz abcorverse masivamen-
te y dar embolia gaseosa).

3) Gross (6): Reseccién y doble ileostomia
en cano de fusil. Lavados postoperatorios 2 o
3 veces por dia. 10 o 20 dias después aplasta-
miento del espoléon y luego cierre d= la ileos-
tomia, o reseccion de la doble ileostomia y
anartomosis término-terminal. Este procedi-
miento de Gross es el que aconsejamos.

4) Benson (3) hac= gastrostomia para des-
comprimir y realimentar.

5) Bishop y Koop: Practican un asa en
“Y” de Roux; después de resecar la zona di-
latada, anastomosan el cabo proximal a la par-
te lateral del segmento ileal distal, a unos 4
cm de la ileostomia cutanea tnica distal.

6) Rickham (13): sutura con 2 puntos el
asa aferenie a la parte lat=ral del asa =feren-
te, para evitar el reflujo intestinal por la ileos-
tomia y facilitar el pasaje de una sonda des-
de la ileostomia en sentido distal.

Los preparados pancreaticos (Viokass) por
via oral se emplearan en la enfermedad de
fondo, para los nihos que sobreviven a la ope-
racion.

RESUME.

Aplasies, atresies et sténoses de l'ileon
terminale. Ileus méconial

L’auteur étude, deux manifestations néo-natales, de
la pathologie de I’iléon terminale.

Les atrésies et sténoses et L’ileus Méconial.

Expose les caractéristiques anatomo-cliniques, leur
radiologie et leur traitement chirurgical.

La Clinique c’est d’une occlusion néo-natale basse,
avec des vomissements bilieux et distension abdomi-
nale.

Il souligne I’haute mortalité, 50 et 60 %.

SUMMARY.

Aplasia, atresia and stenosis of distal
ileum meconius ileus

The author reports two newborn manifestation of
the distal ileum pathology: Atresia-stenosis and Me-
conium ileus.

Is described, its clinical as a newborn lowest obs-
truction with bilious vomiting and abdominal disten-
tion.

Pathologic anatomy,
ment are also appointed.

Is pointed up, its high mortality 50-60 %.

radiology and surgical treat-
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Invaginacion intestinal

Dres. Oscar Chavarria y Juana Wettstein

Los autores hacen un estudio estadistico so-
bre 78 casos de invaginacion intestinal tratados
en los hospitales de ninos de Montevideo en
un periodc de 9 anos. Efectiian consideraciones
fundamentalmente sobre el diagnostico y 1a te-
rapéutica. Son partidarios del tratamiento com-
binado: enema opaco terapéutico y/o opera-
cion. Sefian las condicicnes gque se deben
cumplir para uno y otro tratamiento.

Palabras clave (Key words, Mots clés). MEDLARS:
Intestinal occlussion / Intussuception.

Vamos a estudiar la casuistica de los afios
67 al 76, es decir, en un periodo de 9 afios, con
los casos recopilados en los hospitales Pereira
Rossell y Pedro Visca.

Esta casuistica consta de 78 observaciones,
lo que hace un promedio aproximado de 8 ob-
servaciones anuales.

Comenzaremos con un estudio en general de
la casuistica, para luego recalcar varios aspec-
tos importantes del diagnoéstico, en especial del
diagnéstico precoz, y del tratamiento.

Distribucién por edades (Cuadro I). En el
primer afio de vida se encuentra el mayor nu-
mero de casos (83 % ). No hay una diferen-
cia apreciable entre el sexo masculino y el fe-
menino.

Distribucién en el primer aiio de vida (Cua-
dro II). El mayor numero de casos se obser-
va en €l cuarto, quinto y séptimo mes de vida,
diferenciandose de otras estadisticas donde la

Profesor Adjunto y Asistente de Clinica Quirturgica
Infantil. Fac. Med. Montevideo.

Direccién: Pereira de la Luz 1041. Montevideo. (Dr.
Chavarria).

Clinica Quirurgica Infantil (Prof. W. Taibo).
Hospital Pereira Rossell. Montevideo, Uruguay.

frecuencia mayor se produce en el noveno
mes (2, 4,5,13, 24, 25).

Incidencia mensual (Cuadro III). Si lo con-
sideramos por trimestres observamos que no
hay un real aumento de casos en relacién a
las estaciones. Esto significa que en nuestro
pais puede aparecer una invaginacién intesti-
nal en cualquier época del afio.

Tipos de invaginacion (Cuadro IV). Dentro
de la clasificacion de las invaginaciones, tene-
mos las primitivas y las secundarias (2, 4, 5, 6,
9,13, 14, 22,23, 24,25). Las primitivas consti-
tuyen en nuestra estadistica, como es habitual,
la mayor parte de las invaginaciones, el 94 %;
siendo la mas frecuente la ileo-cecal que cons-
tituye el 74,8 %.

La ileoileal tiene una frecuencia del 14 %
y la ileoileocecal menos frecuente atin, un 5 %.
Las secundarias son el menor nimero y cons-
tituyen un 5,2 % de la totalidad. Un solo caso

PORCENTAJE
80 1
7 lI EN EL {* ANO =& B35
60

[
50
w| | SEXO |
o | o'~ 47
20 ? -39 |

10 e

., =

{ 23 4 567 89 101121 ANOS

F1c. 1.— Distribucién por edades.
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F16. 2.— Distribucién en el primer afio de vida.
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Fic. 3.— Incidencia mensual.

con invaginacién ileoileal es el 1,3 % secun-
daria a un diverticulo de Meckel. La ileocecal
constituye el 3,9 % : una duplicacién intestinal
en un recién nacido, un linfosarcoma y un he-
mangiopericitoma.

Debemos decir que todas estas secundarias
se vieron en ninos que excedian los dos anos
de edad, hecho muy importante para después
aplicarlo al tratamiento.

1-PRIMITIVAS 7
948% s
ILEOCECAL ____ 748% "
ILEOILEAL __ 14% ;
ILEOILEOCECAL_ 5 %

-

2-SECUNDARIAS

ILEOILEAL 437 *?* |LEoCECAL 52%
0. DE MECEEL DUPLICACION 43%
LINFOSARCOMA ___ {3

HEMANGIOPERICITOMA 132

Fi1c. 4.— Tipos de invaginacion.
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Diagnésticos realizados (Cuadro V). En los
nifos en que se hizo el diagndstico de apen-
dicitis tenian méas de 5 anos.

Invaginacion intestinal, como diagnéstico, se
hizo en el mayor numero de casos (83,3 %).
A este diagnostico se llegé a través del dolor,
vale decir el sindrome doloroso cdlico paroxis-
tico intermitente, s6lo en el 4,6 % y por en-
terrogia en el 77 % de los casos.

Es importante senhalar estos elementos pues
mientras que el dolor es un sintoma precoz (4,
8, 10, 11, 15,22, 25,26) la enterrogia es un sin-
toma tardio y por lo tanto casi todos nuestros
diagnédsticos se hicieron tardiamente.

Esta clasificacion en sintomas precoces y tar-
dios queda establecida en la clasificacion de
Reifferscheid (19) sobre 4785 casos (Cuadro VI)

APENDICITIS |4- 51%

OCLUSION |9 -445%

DOLOR 3- 467
INVAGINACION | g,y0 DOLOR+BOUDIN 10-454%
INTESTINAL % ENTERORRAGIA 50-777%

| NO CONSTA  2- 37

F16. 5— Diagrama realizado.

REIFFRRSCHEID 4785 CASOS

SINT. PRECOCES %

I 27 DOLOR ABDOMINAL
I 335 VOMITOS
N 755 TUMOR(DE INTESTINO)

SINT. RELATIV. TARDIOS
I 7417 SANGRE EN HECES
MR 578 SANGRE EN EL DEDO
@R 451 LEUCOCITOSIS DE MAS DE 40000
BN 279 TUMOR (RECTAL)
E 249 ELEVACION DE TEMPERATURA
B 136 DEFENSA MUSCULAR

F16. 6.— Sintomas de invaginacién.

A) Enema opaco: 19-244 9,
Efectivo: 8-42 9,
No efectivo: 11 -58 9,

B) Operados sin enema previo: 59 -75,6 9,

Fi1c. 7.— Tratamiento efectuado.

Tratamiento efectuado. En nuestros enfer-
mos lo dividimos en dos tipos fundamentales:
A) el enema terapéutico y B) los operados sin
enema previo.

De estos porcentajes queremos senalar el es-
caso numero de enfermos a los que se les efec-
tud el enema opaco terapéutico. Esto se debio,
seguramente, a la tardanza en el diagndstico.
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EN 24 ENFERMOS - 26,67
SR /
ILEOILEAL ILEOILEOCECAL ILEOCECAL

Fic. 8— Resecciones intestinales.

Otro elemento a sefialar es que sé6lo en el
42 % de los casos se obtuvo la reduccion. Por-
centaje bajo si lo comparamos con otras esta-
disticas (2,3, 7, 11,12, 15, 16, 17, 18, 25).

En los 11 casos en que el enema no fue efec-
tivo (o dudoso) se completé (o verificd) la
desenvaginacion con la intervencién.

Resecciones intestinales. Los sectores de cir-
culo muestran la gravedad de la invaginacién
ileoilzal: es en ella donde se efectuaron el
mayor numero dz resecciones.

La gravedad de las resecciones se debe al
alto porcentaje de muertes. En el cuadro X
vemos la gran diferencia de mortalidad que
existi6 entre los enfermos resecados y los no
resecados.

MORTALIDAD GLOBAL: 9,2 9,

En enfermos:
No resecados 3.5
Resecados 26 %

Fic. 9.— Mortalidad.

Mortalidad vinculada al nimero de horas.
En los enfermos con menos de 24 horas de evo-
lucién el numero de casos fue 34 y falleci6 un
enfermo lo que nos da un porcentaje de un
2,9 %. Este enfermo, al que habia sido nece-
sario efectuarle una reseccién intestinal, falle-
ce al séptimo dia por causas seguramente aje-
nas a la invaginacién ya que el niho se encon-
traba en buenas condiciones y se estaba ali-
mentando La causa de la muerte no figura en
la historia clinica. Nosotros pensamos que al
ser una muerte brusca seguramente hizo una
inundacién bronqueal por aspiracién de un vo-
mito.

En los enfermos de mas de 24 horas, el nua-
mero de enfermos era de 40, los fallecidos son
6, un 15 %. Lo que nos muestra que con el
transcurso de las horas la gravedad es mayor.

NO© de casos Fallecidos Porcentaje

Menos de 24 horas 34 2,9 %
Més de 24 horas ..... 40 6 15 9
No consta horario .. 4

Fi1c. 11.— Mortalidad vinculada al namero de horas.
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Vinculando el tipo de tratamiento efectua-
do: enema terapéutico, enema maéas la opera-
cién y la operacién segun las horas de evolu-
ciéon con la mortalidad y las complicaciones,
sacamos las siguientes conclusiones:

1) En el primer grupo (con menos de 24
horas de evolucion) la mortalidad del 2,9 %
estd dada por el enfermo comentado en la fi-
gura XI.

2) Los operados con mas de 24 horas de
evolucion tuvieron una mortalidad del 15 %
y las complicaciones fueron todas aquellas
complicaciones graves que ya vimos anterior-
mente.

ENEMA

ENEMA +OPERACION 29% —> LEVES

N
0a24hs

OPERACION

MAS DE 24hs="> 15% —> GRAVES

F1c. 12.— Complicaciones.

Frente a un enfermo con una invaginacién
intestinal ;qué hacemos? ;Enema opaco o in-
tervenciéon? ;Se oponen o se complementan?
Este problema ha sido muy controvertido. En
nuestro pais se han ocupado de él distintos au-
tores (24,25). En el exterior, en la Argenti-
na, Rivarola y su escuela (20); Fiorito y Cues-
tas; en EE. UU. Ravitch y su escuela(16 17, 18);
en los Paises Escandinavos, Nordentoft (11);
en Italia, Soave (22); en Australia, Hyps-
ley (7).

La controversia se centra siempre sobre si
es mejor efectuar el enema opaco terapéutico
o ir a la intervencién directa.

Quienes son partidarios de ir directamente
al acto quirtargico (6,9, 10,13,21) aducen: a)
que el enfermo curado por el enema opaco tie-
ne mayores posibilidades de recidiva, b) que
no se tiene la seguridad absoluta de la reduc-
ci6on, y c¢) que en caso de ser una invagina-
cién secundadria no se trata la causa originaria.

Nosotros creemos que si se cumplen deter-
minadas premisas debe efectuarse el enema
opaco terapéutico (1). ;Por qué pensamos asi?
Porque si bien la mortalidad comparada es
muy similar la morbilidad (16,17,18) de los
enfermos en el posoperatorio y la hospitaliza-
cién es mayor que en los casos en que se rea-
liza enema opaco.

Nos explicamos: las complicaciones ta-
les como evisceracién, oclusiones intestinales
posoperatorias, supuracion de la herida, dia-
rrea, ileo importante, hospitalizaciéon, son to-
das situaciones secundarias al acto quirargico
y no se ven secundarios al enema opaco. El
enfermo curado con el enema opaco se va ra-
pidamente de alta.
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Las premisas que se deben cumplir son las
siguientes:

A) El enema opaco terapéutico debe rea-
lizarse cuando (15, 16, 17, 18, 22):

1) El nino es menor de 2 anos ya que en
los de mas edad se ven las invaginaciones se-
cundarias.

2) El nifio tiene menos de 24 horas de
evolucion, vale decir, desde el comienzo de su
enfermedad y el momento en que se plantea
el tratamiento. Luego de las 24 horas el ene-
ma opaco terapéutico puede conducir a des-
invaginar o a perforar un intestino gangrenado.

3) Se solicit6 una radiografia simple de
abdomen (primer paso a dar previo a este tra-
tamiento) .y no muestra signos de oclusién.
En caso contrario debe irse directamente a la
intervencion, hecho doblemente importante
porque es muy probable que se trate de una
invaginacion ileoileal.

B) Deba realizarse en (15,16,17,18,20):

1) Sala de Rx contigua a la sala de ope-
raciones porque si el enema no es efectivo
debe irse a la intervencién de inmediato. No
hay que olvidar que nos referimos a una oclu-
si6én intestinal con compromiso vascular.

2) Con radiélogo competente, especialista
en radiologia infantil y que tenga experiencia
en reducciones por enema opaco.

3) Con cirujano presente para observar si
se produce la desinvaginacién o en caso con-
trario planear cuil serd la mejor incisién de
acuerdo al estudio radiolégico.

4) Con sala de operaciones pronta.

5) El nino debe tener: a) sonda nasogas-
trica para evitar el véomito en sala de Rx que
por aspiracién puede producir la muerte del
nifio; y b) una venoclisis para efectuar la re-
posicién hidroelectrolitica y transfusién de
sangre.

C) El enema debe realizarse con (24):

1) Bario diluido, tibio y en suero fisiol6-
gico. Con ¢l bario diluido se obtiene la reduc-
cién en mejores condiciones. No debe realizar-
s= con agua porque se pueden producir alte-
raciones en el equilibrio electrolitico del nifio,
por intercambios a nivel del colon que lleven
a graves alteraciones.

2) Sonda Nélaton, gruesa y con compre-
siébn de las regiones gluteas para evitar el re-
flujo del bario hacia el exterior. No utiliza-
mos la canula de Pouliquen (14) ni la sonda
de Foley.

3) TUna altura del enema no mayor de un
metro para evitar la reduccién de un intestino
gangrenado o la perforacion.

4) Y sin efectuar maniobras manuales para
ayudar a desinvaginar. Uno muchas veces pue-
de sentirse tentado de hacerlo pero esto puede
llevar también a la reduccién de un intestino
gangrenado.

5) Pantallazos radioscépicos para seguir la
desinvaginacion.

El tratamiento no debe durar méas de media
hora.

Para constatar la desinvaginacion existen
elementos radiolégicos y clinicos. Los radio-
l6gicos son (4,5, 15, 16, 17,18,24):
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1) Desinvaginacién progresiva hasta la fo-
sa iliaca derecha.

2) Desaparicion de la deformaciéon en el
borde interno del ciego. Si bien frecuentemen-
te queda un edema a nivel de la valvula de
Bauin que puede confundirse con una desin-
vaginaciéon incompleta.

3) Relleno masivo por el bario de las asas

intestinales. Es el elemento mas importante.
Los esignos clinicos son (4,5,15,16,17, 18,
24):

1) La evacuacién de materias o gases lue-
go del enema, Hypsley que hace soélo la reduc-
cién por presion hidrostatica sin emplear el
enema opaco considera tan importante este
signo que sin él no considera reducir la inva-
ginacion.

2) Desaparicion de la sintomatologia cli-
nica.

3) La no palpacion del boudin en el ab-
domen.

Si alguno de estos elementos no se cum-
plen, fundamentalmente, el relleno de las ul-
timas asas ileales y la desaparicién de la sin-
tomatologia clinica debemos ir a la interven-
cioén.

En resumen: si se cumplen todos los test
que hemos senalado el enema fue eficaz y se
obtiene la curacién del enfermo. Si el enema
es ineficaz o dudoso y no se cumplen los test
clinicos se debe ir al acto quirurgico, que por
supuesto debe realizarse con anestssia general,
con intubacién, con descubierta, con los ele-
mesntos senalados previamente.

Como terapéutica no s6lo se efectuia el ene-
ma baritado. Hay quienes preconizan la insu-
flacién con aire, pues sostienen que asi se ob-
tiene méas facilmente la desinvaginacién. Noso-
tros creemos que no estd indicado porque pue-
de producir el estallido del colon; creemos que
a pesar de hacerse junto a una pantalla ra-
dioscépica es una maniobra que se realiza bas-
tante a ciegas y no se tiene una real idea de
si se ha reducido la invaginacioén.

El capitulo de lzs incisiones es muy impor-
tante. Proscribimos las incisiones verticales por
el elevado porcentaje de evisceraciones. Prefe-
rimos hacer incisiones transversas y utilizamos
fundamentalmente dos:

a) Si no se realiza el enema opaco porque
tiene muchas horas de evolucién o existe al-
guna contraindicacion hacemos una incisién
amplia, transversa, inmediatamente por enci-
ma del ombligo para tener una buena exposi-
cién e incluso por si hay que hacer alguna re-
seccion intestinal.

b) Si no se realiza el enema opaco o0 no
se obtuvo la reducciéon completa o el boudin
se encuentra a nivel del cecocolon ascendente
o se va a efectuar la verificacién de la des-
invaginacién se puede utilizar la incision de
Mece Burney.

Desde el punto de vista de la mortalidad en
nuestro pais tenemos tres periodos bien defi-
nidos.

Una estadistica efectuada en el ano 1943
por Yannicelli (25) en base a 61 casos en los
que el enema terapéutico fue utilizado y en
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los que también hubo operados, nos muestra
una mortalidad del 21,3 %.

En el afio 1967, Arruti (24) presenta en el
Congreso Uruguayo de Cirugia, una mortali-
dad del 12,7 % utilizando también los dos pro-
cedimientos.

Y en el afio 1976 nuestra estadistica con 78
casos con una mortalidad que ha disminuido
aun 9,2 %.

Sin embargo nosotros no estamos conformes,
puesto que ya en el aflo 1954 Févre (4) tiene
0 % de mortalidad y en el afio 1964 Soave (22),
en Italia, tiene también 0 % de mortalidad.

Estas estadisticas se basan en dos hechos
fundamentales y que nosotros queremos desta-
car: 1) Diagnéstico precoz, vale decir, cuan-
do el nifno tiene el sindrome doloroso tipo co6-
lico paroxistico; y 2) Tratamiento adecuado:
cuando se cumplen las premisas establecidas
hacer el enema opaco terapéutico, cuando ellas
no se cumplen o hay dudas ir al tratamiento
quirtrgico en las mejores condiciones.

RESUME.
Invagination intestinale

Les auteurs procedent a une étude statistique por-
tant sur 78 cas d’invagination intestinale traités dans
les hopitaux pour enfants de. Montevideo, pour une
période de 9 ans. Ils présentent des considérations con-
cernant fondamentalement le diagnostic et la théra-
peutique.

Ils se montrent partisans du traitement combiné:
lavement opaque thérapeutique et/ou opération. Ils
signalent les conditions requises dans le cas de l’'un
ou l'autre des deux traitements.

SUMMARY
Intestinal invagination

A statistical survey of 78 cases of intestinal inva-
gination, treated in the Children’s Hospital of Monte-
video, over a 9-year period, is made.

Diagnosis and therapy are discussed. The authors
are in favour of combined treatment: therapeutic opa-
que enema and/or operation.

C. H. ARRUTI Y COL.

The conditions which should prevail for either treat-
ment are described.
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Apendicitis aguda en la infancia

Dras. Maria Teresa Cabrera Roca de Aguirre

y Editta Falco de Torres

En este articulo se analizan 300 historias cli-
nicas de nifios operados con diagnostico de
apendicitis aguda.

El 32,3 % de los casos tenian apendicitis evo-
lucicnadas y 10 % de ellos tenia apéndice ma-
croscopicamente sano.

Se analizan los sintomas y signos, el retardo
en el diagnédstico, las conductas quirurgicas y
las complicaciones.

Se estudia particularmente la apendicitis en
el lactante.

Se hacen consideraciones sobre el interés de
la radiologia, concluyendo que la mejor mane-
ra de evitar las complicaciones es el diagnosti-
co precoz y la operacion.

Palabras clave (Key words, Mots clés). MEDLARS:
Appendicitis.

La Apendicitis Aguda (A.A.) es sin duda
la urgencia quirurgica mas frecuente en la in-
fancia. La incidencia estd en el orden del
9.1 % de los ingresos anuales al Servicio de
Cirugia del Hospital Pereira Rossell. Sin em-
bargo a pesar de su frecuencia sigue siendo
causa de importantes complicaciones y de evo-
luciones postoperatorias azarosas. Por otra
parte un porcentaje no despreciable de nifios
es sometido a intervenciones innecesarias.

De esto se desprende que el diagnéstico po-
sitivo de A.A. en la etapa preperforativa si-
gue siendo hoy en dia motivo de preocupacién.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 300 historias clincias de pa-
cientes que fueron intervenidos con diagnds-
tico de A.A. en un lapso que fue elegido al
azar dentro de los tultimos 5 anos y que co-
rresponde al periodo comprendido entre el 1°
de enero de 1971 y el 19 de abril de 1972.

Se revisaron 325 historias de las cuales se
descartan 25 que por distintas razones eran
insuficientes.

En cada historia se analizaron los siguientes
factores:

a) Datos filiatorios: edad y sexo. b) Mes en
que se produjo el ingreso. c) Periodo transcu-
rrido entre el inicio de los sintomas y el in-
greso al hospital. d) Sintomas y evolucién. e)
Examen fisico al ingreso. f) Evolucién en Sa-

Profesora Adscripta y Asistente de Clinica Quirur-
gica Infantil. Fac. Med. Montevideo.

Direccién: Br. Espafia 2718. Montevideo.
T. Cabrera).

(Dra. M.

Clinica Quirdrgica Infantil (Prof. W. Taibo).
Hospital Pereira Rossell. Montevideo, Uruguay.

la. g) Intervalo transcurrido previo a la inter-
vencién. h) Operacion: incisiéon, hallazgos y
conducta. i) Evolucién: complicaciones y alta.

RESULTADOS

De estas 300 historias:
172 corresponden a A.A.: 57.3 %.

97 corresponden a A. Evolucionadas: 32.3 %.
31 corresponden a Macrosc. sanas: 10.3 %.

Estas tltimas seran obviamente consideradas
por separado.

Edad y sexo

En esta serie no hay ningiin caso de A.A.
por debajo del ano; 2 % corresponden a nifos
menores de 3 anos (el limite inferior estd da-
do por los 15 meses). Este hecho concuerda
con la estadistica de Bartlett y cols. (1) que
consideran que el 90 % de las A.A. en los
ninos pequenos aparece después del ano y
medio. Nosotros tenemos operados de menos
edad (5 meses).

El 82 % de los ingresos se encuentra den-
tro del grupo de los escolares propiamente di-
cho; entre los 7 y 12 anos, a diferencia de
otras series (8) en que la incidencia aumen-
ta con la edad acentuandose entre los 12 y
14 afios.

Variacion estacional

El promedio mensual de intervenciones es
de 18, con dos picos maximos en los meses de
mayo y octubre, y en comienzos del verano
(diciembre y enero).

Periodo transcurrido desde el inicio aparente
de los sintomas y la consulta

Dentro del grupo de las A.A. la consulta

se efectua:
a) Dentro de las 12 horas en 5 %.
b) Dentro de las 24 horas en 70 %.
c¢) Dentro de las 48 a 72 horas en 15 %.
d) Hay casos tan tardios como 6 dias.
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Las apendicitis evolucionadas

Es interesante hacer notar que el 39 % con-
sulté y fue operado dentro de las 24 horas del
inicio del cuadro, lo que sefiala la peligrosi-
dad de algunas evoluciones. Jones (8) regis-
tra un 28 % de perforaciones dentro de las
24 horas; el resto (40 %) ingresé después de
48 a 72 horas. Un 15 % que corresponde a
un 90 % de las formas absceso-plastrén, in-
gres) después de un periodo superior a los 4
dias. El plazo méximo de esta serie es de 10
dias.

Cuadro clinico

En primer lugar debemos sehalar que un
3 % de los ninos eran portadores de una en-
fermedad previa en el momento de hacerse el
diagndstico de A.A. enfermedad que por si
podria ser causa de dolor abdominal, fiebre,
vémitos, etc. Debemos citar entre ellas: paro-
tiditis urleana, fiebre reumatica, escarlatina,
angina pultacea, bronquitis catarral. No tene-
mes en esta serie neumopatias agudas ni he-
patitis o eruptivas que otros autores han des-
cripto como afeccion concomitante y nosotros
hemecs visto.

El cuadro clinico cléasico: fiebre, dolor epi-
gastrico referido secundariamente a FID, vé-
mitos, temperatura moderada (37°-38°) ¥
cornstipacion se encuentra solamente en un
15.7 % de los casos. La atipia d= presentacion
del cuadro justifica el analisis por separado de
los sintomas.

Dolor

Es el elemento siempre constante. Se en-
cuentra ubicado fuera de la FID en el 9 % de
los casos: en el flanco, hipogastrio, periumbi-
lical, en relacién con la posicion anémala del
cecoapéndice.

Vomitos

El 65 % de los nifios tenia vémitos. Un 15%
so6lo relataba anorexia y estado nauseoso. Un
numero de ninos estaba libre de trastornos di-
gestivos altos y algunos incluso no manifesta-
ban pérdida del apetito.

Trastornos del trénsito intestinal

La constipacién se encontré en el 16 % de
los ninos. La diarrea en el 10 %.

Temperatura

En Ja mayoria de los casos (70 %) la tem-
peratura es moderada y no excede los 38°
rectales manteniendo la disociacion axilorec-
tal de 1°.

Sin embargo 17 % de los nifios operados de
A.A. cursaron subfebriles o en apirexia. Un
13 % presenté cifras elevadas, superiores a

C. H  ARRUTI Y COL.

38°5 v 39° R. llegando dos casos a 40° corres-
pondiendo a A. flemonosas en nifos mayores.

Intervencion quirdurgica

Se efectu6 dentro de las 24 horas en el 95%
de los casos con diagnostico de A.A. Se uti-
lizaron incisiones oblicuas: Mac Burney (55% )
y Mac Burney Gossett (43 % ) e incisiones ver-
ticales: Jalaguier (2 %).

Hallazgos
a) Posicion del apéndice:

No se encontraba en posicion laterocecal in-
terna en el 40 % de los casos; de los cuales
el 27 % era retrocecal. El estado anatomopa-
tolégico del apéndice estd descripto en base a
la imoresién subjetiva que recibe el cirujano.
No hay estudio histolégico por Io que no se
hacen consideraciones al respecto.

b) Procedimiento:

En todos los casos se realizéo la apendicec-
tomia. En un 11 % de los casos se hizo apen-
dicectomia por via retréograda. Se efectud en-
capuchonamiento en el 30 % de los casos ¥y
se dejé drenaje del foco y/o del Douglas en
6 casos debido a rotura de empiema apendi-
cular o apendicitis gangrenosa. Por la misma
causa se dejo la piel abierta en 4 casos.

Evolucién

Complicaciones inmediatas: 5 supuraciones
de pared.

No hay control de infecciones en Policlinica.

El promedio de internacién es de 4 dias,
con un minimo de 2% dias y un maximo de
10 dias. No hay ningin fallecido en esta serie.

Las apendicitis evolucionadas ofrecen al in-
gr=so elementos suficientes para hacer el diag-
nostico por lo que no se insistird en sefialar
heches reconocidos. Es de sefalar tan solo la
importancia que tiene en el nifio el estado de
deshidratacién e infeccién para poner énfasis
en la correcta reposicion preoperatoria. El
10 % de los nifios ingresados en etapas avan-
zadas presentaban un estado toxiinfeccioso en-
tre moderado y severo que requirié su optima
correccién. Del examen abdominal sélo se des-
taca la presencia de dos tumoraciones: una en
FID, y otra en hipocondrio derecho.

El 5 % de las apendicitis evolucionadas (2%
del total de las A. operadas) corresponden a
ninos menores de 3 anos. La apendicitis del
pequeno tiene por lo general un periodo pre-
vio al ingreso superior a los 4 dias; en esta
serie hay casos de hasta una semana en que
los sintomas: dolor, irritabilidad, llanto, fie-
bre, vomitos y frecuentemente diarrea se con-
funden con afecciones generales o gastroente-
ritis; 5 nifilos menores de tres anos fueron in-
tervenidos en esta etapa y sus historias son
superponibles en cuanto a:
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Edad IPC. Sintomas Evolucién Operacion

15 m. 1 semana Vomitos, fiebre, Distension abdominal Absceso apendicular
dolores colicos

17 m. 6 dias Voémitos, fiebre Oclusién intestinal Peritonitis apendicular

2 afios 4 dias Vomitos, dolor Oclusiéon intestinal Absceso apendicular

y fiebre

3 arfios 4 dias Voémitos, diarrea, Detenciéon del transito Absceso
dolor y fiebre retromesentérico

3 afos 5 dias Angina, dolor, Distension abdominal Absceso

vomitos y fiebre abombam. Douglas retromesentérico

Tacto rectal

Segun Daudet (5), en €l nino menor de 2
anos no tiene valor en el diagndstico de A.A.
simple; sélo es 1til cuando hay un absceso
constituido.

Exdmenes complementarios

Pellerin (9), Tovar (2), Daudet (5) y Bart-
lett (1) consideran de gran valor en el diag-
néstico diferencial de la A.A. en el lactan-
te, elementos en el examen radiolégico de pie,
a saber:

a) Ausencia de gas en el ileon y en el colon.

b) Presencia de ileo regional en el carre-
four ileocecal dando imagenes caracteristicas.

Esto permitiria diferenciarlo de otros cua-
dros (adenitis mesentérica, por ejemplo) en la
que hay gas en todo el intestino.

Respecto al valor de la leucocitosis, si bien
hay autores como Daftery que le asignan valor
- positivo hasta el 96 % de los casos, una cifra
baja no excluye la perforacién apendicular.

El tratamiento quirurgico se 1llevéo a cabo
dentro de las 24 horas del ingreso excepto dos
casos. Incisicnes oblicuas en el 90 % de los ca-
sos, 4 Jalaguier, 1 Paramediana derecha, 1
oblicua subcostal derecha.

Hallazgos

15 formas corresponden a abscesos localiza-
dos, el resto a apendicitis difusas. El 49 % de
los apéndices estaban perforados. En los no
perforados con franca reacciéon peritoneal, se
destacan las formas gangrenosas y necroéticas.

Procedimiento

Excepto en un caso muy evolucionado, en
que no se pudo hallar el apéndice, en todos
los casos se efectud la apendicectomia; por via
retrégrada en un 10 % de los casos. El enca-
puchonamiento se realizé en el 12 %. Se dejo

drenaje del foco y/o del Douglas excepto en
3 casos. La piel abierta en 5 ninos.

Complicaciones

No hay ninguna muerte en esta serie. La in-
cidencia de las complicaciones es del orden del
8 % referida al grupo de las apendicitis evo-
lucionadas.

Ellas comprenden:

—2 flemones de pared.

—2 abscesos -del Douglas (uno sin drenaje
operatorio).

—1 absceso subfrénico.

—2 oclusiones postoperatorias.

—1 neumopatia aguda postoperatoria.

Intervenciones efectuadas en presencia de
apéndice macroscopicamente sano

Comprenden el 10 % de todas las interven-
ciones realizadas con diagndstico de A.A.
Abarca un grupo heterogéneo de nifios cuyas
edades oscilan entre los 6 y los 13 anos. De
éstos se destacan 3 ecasos en que existia una
afeccidén quirurgica: 2 quistes de ovario en su-
frimiento; 1 invaginacion intestinal.

En 13 casos, el protocolo consigna la exis-
tencia de adenitis mesentérica. Solamente 2
de estos nifios cursaban temperaturas superio-
res a los 39°5 R y presentaban ademas angina
pultdacea. En 4 casos hay indicios de sufrimizn-
to urinario (disuria, polaquiuria, tenesmo, do-
lor lumbar o hipogastrico) que hubieran me-
recido estudio detenido del arbol urinario.

En 6 casos la historia de vomitos y diarrea
hace suponer que se trataba de enterocolitis.
En 1 caso sz encontré una salpingitis.

No hay en esta serie otras afecciones médi-
cas' interpretadas como sufrimiento apendicu-
lar: neumopatia aguda, hepatitis, meningitis;
que se encuentran descritas en otras estadisti-
cas. Hay que senalar la existencia del tnico
fallecido de la serie que correspondia ‘a un
hemofilico, cuya muerte se produce por paro
cardiaco peroperatorio.
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CONCLUSIONES

El diagnéstico de la A.A. debe ser:

1) Precoz, para evitar las complicaciones
postopesratorias de una afeccién evolucionada.

2) Positivo, a fin de excluir la interven-
cién en presencia de afecciones intercurrentes
extraquirirgicas.

El porcentaje de formas evolucionadas o
apendicitis macroscépicamente sanas operadas
en esta serie demuestran que ese objetivo es
aun motivo de preocupacién. No se insistira
lo suficiente en la importancia del examen cli-
nico exhaustivo y repetido en el tiempo, so-
bre todo en los casos dudosos.

La sospecha de A.A. debe acompanar todo
examen de un nino con sufrimiento abdominal.

RESUME
Appendicite Aigués dans 'enfance

Ce 1iravail porte sur 300 histoires cliniques d’en-
fants opérés sur la base d’un diagnostic d’appendicite
aigué. Dans lI’ensemble, 32,3 ¢, se trouvaient en évo-
lution avancée et 10,3 9 avaient un appendice ma-
croscopiquement sain.

Analyse des symptomes et signes, du retard dans
le diagnostic, des conduites chirurgicales et des com-
plications.

Attention toute particuliére dans les. cas d’appen-
dicite chez le nourrisson. Considérations sur l'intérét
de la radiologie.

Le meilleur moyen d’éviter des complications est
le diagnostic précoce et l’opération.

C. H. ARRUTI Y COL.

SUMMARY
Acute Appendicitis in children

This paper reviews 300 cases of children operated
with diagnosis of acute appendicitis. 32,3 9, of which
suffered from aevolucionated process and 10,3 9, had
a macroscopically normal appendice.

Symptoms, signs, delay in diagnosis as well assur-
gical procedure and complications are studied. Special
concern de serves the appendicitis in the infancy. The
value of radiology is also considered. Early diagnosis
and opperation is the best means of preventing com-
plications.
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du nourrisson.

Diverticulo de Meckel y fistula total

del conducto onfalomesentérico

Dr. Folco Rosa

El autor hace un estudio clinico-terapéutice
de la patologia derivada del diverticulo de Mec-
kel. Analiza sucesivamente: la tlcera peptica,
la oclusion intestinal, la invaginacion, la diver-
ticulitis y los tumores.

Se refiere brevemente a las fistulas totales
del conducto onfalomesentérico resaltando su
rareza.

Palabras clave (Key words, Mots clés). MEDLARS:
Small bowel / Meckel diverticulum.

Jefe del Depto. de Emergencia Pediadtrica del Hos-
pital Pereira Rossell.

Direccién: Mercedes 925. Montevideo. (Dr. F. Rosa).

Depto. de Emergencia Pedidtrica del Hospi-
tal Pereira Rossell. Montevideo, Uruguay.

DIVERTICULO DE MECKEL

Entre los sindromes abdominales agudos que
pueden presentar dificultades para el diagnés-
tico, tienen particular interés aquellos relacio-
nados con los restos del conducto onfalomesen-
térico (C.O.M.) de los cuales el mas impor-
tante es el diverticulo de Meckel. Constituye
la malformacién congénita mas frecuente del
tracto digestivo que se manifiesta bajo aspec-
tos polimorfos y da origen a variados cuadros
clinicos que responden a diversos mecanismos
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patogénicos: presencia mecanica de la malfor-
macién, actividad funcional de tejidos hetero-
toépicos en ella incluidos o, mas raramente (ex-
cepcional en el nifio), a la poliferacién nzo-
plastica de los tejidos malformados.

ANOMALIAS DE INVOLUCION DEL CONDUC-
TO ONFALOMESENTERICO (C.0.M.)

El C.O.M. en el embriéon humano comunica
la vesicula umbilical con el intestino primiti-
vo y desaparece sin dejar rastros; pero su in-
volucion puede sufrir dos variantes: 1) incom-
pleta, 2) excesiva.

En el primer caso habra una persistencia par-
cial o total del C.O.M.; cuando es excesiva,
dara lugar a una estenosis o atresia del asa vi-
telina.

De todas estas anomalias la mas frecuente
es la persistencia del segmento intestinal del
C.O.M., libre o fijo al ombligo por un cor-
dén fibroso. Se conoce con el nombre de di-
verticulo de Meckel (D.M.) porque Johann
Friedrich Meckel, en 1808, hizo de él la mas
completa descripcién realizada hasta entonces.

PATOLOGIA

El D.M. puede ser un hallazgo accidental
quirargico o autdpsico, sin tener vinculaciéon
con Ja causa que motivd la intervencién o la
muerte. Otras veces es el responsable direc-
to de un estado patologico.

Su patologia comprende:

1) Ulcera péptica. 2) Oclusiéon intestinal.
3) Invaginacion intestinal. 4) Inflamacién (di-
verticulitis). 5) Hernia. 6) Neoplasma. 7)
Fistula total del C.O.M. 8) Fistula parcial
del C.O.M. Las dos tultimas incluidas por su
estricta relacion con el D.M.

No nos ocuparemos de los numerales 5, 6
y 7 porque no tenemos experiencia al res-
pecto.

ULCERA PEPTICA

Su produccion esta condicionada a la presen-
cia de ectopias tisulares en la mucosa del D.M.:
mucosa gastrica, la mas frecuente, duodenal,
tejido pancreatico, del que se discute si puede
causar o no la ulceracién.

CLINICA

12 Etapa: frecuentemente asintomatica o bien
con una sintomatologia muy imprecisa. Dolo-
res abdominales difusos o bien localizados en
epigastro, fosa iliaca derecha (F.I.D.), para-
umbilicales, hemivientre inferior, etc. De in-
tensidad variable, rara vez intensos, con o sin
relaciéon con las comidas.

Palpacion: dolor en los puntos citados mas
arriba.

2% Etapa: complicaciones. Dos de gran gra-
vedad: a) la hemorragia; b) la perforacion.
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a) Hemorragia: es una enterorragia de in-
tensidad variable, color rojo oscuro, hasta ne-
gro o rojo, con o sin coagulos, mezclada o no
con las materias fecales. Se acompafa, a ve-
ces, de dolor y vomitos, ocasionalmente lipo-
timia.

El examen es variable, pero en general se
encuentra palidez, dolor a la palpacién en los
diversos puntos abdominales citados en la pri-
mera etapa. Ligera defensa en F.I.D. o peri-
umbilical. En los casos recientes, ligera ane-
mia, en desacuerdo con el estado del pacien-
te, y leucocitosis elevada debido a la espleno-
contraccién y al vaciado compensador de todo
el sistema hematopoyético.

Mas tardiamente, disminucién de glébulos
rojos porque los mecanismos compensadores
diluyen la sangre y restituyen la volemia.

DIAGNOSTICO

Hasta hace pocos aifos la radiologia permi-
tia darnos la certeza del mismo, pero el D.M.
es muy dificil de visualizar y por lo tanto las
dificultades del diagnoéstico persistian, hasta
que en los ultimos ancs la centellografia, uti-
lizando el 99 M Tecnesio-pernectato (fig. 3),

o

e T

i

F1G. 1.— Centellograma abdominal 60 minutos después

de la inyeccién de 99m Tecnesio-pertenectato que mues-

tra actividad en el cuadrante inferior derecho debido

a un diverticulo de Meckel (flecha negra). Las flechas

claras sefialan la acumulacién del radiofdrmaco en ye-

yuno (flecha superior) y vejiga (flecha inferior).
(Gentileza del Dr. Osorio)

sustancia que se fija en la mucosa gastrica,
permite, en un alto porcentaje detectarlo.
Multiples son las causas de hemorragias rec-
tales, s2giin muestra la fig. 2, en la que es-
tan marcados con trazos gruesos las mas fre-
cuentes. La historia clinica, el examen fisico
y los datos del laboratorio nos permitiran eli-
minarlas, quedando el diagnéstico circunscrip-
to al D.M. por descarte. Pero, volvemos a
repetir, la centellografia ha sido el gran apor-
te que nos permite hacer un diagnoéstico co-
rrecto en un alto niimero de observaciones.
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PATOLOGIA DEL
DIVEQTICULO DE MECKEL

HEMORRAGIAS RECTALES

-

EN ELNINO
—_—ESQUEMA
4, CUERPO EXTRANO DEGLUTIDO
2. 5ANGRE DEGLUTIDA
3. VARICES ESOFACICAS
4.ULLERA CASTRODUGO.
5.DUPLICACION DE INTEST.
6. DIVERTICULO DE MECKEL
7.TROMBOSIS DEL MESENT.
8.vOLvuULC
9 INRVAGINACION
0L.EHMFERM. SISTEMICA
44.POLIPOSIS
12.NEOPLASMA
13, COLITIS
14.,POLIPO
454INV. CRON. RECURR DEL 91G.
16.(UERPO EXTRANO (\"855%5 <o)
17.P15TULL AMAL
18.FISURA ANMAL
19. HEMORROIDES
20.PROLAPSO AECTAL

SAMNGRE
ORSCURA

ooLoR

Fic 2.— Etiologia de la hemorragia rectal en el nifio
v lactante.

b) Perforacién: puede producirse en: 1)
cavidad peritoneal libre; 2) tabicada, cuando
por un proceso inflamatorio anterior se crea-
ron adherencias al colon, vejiga, etc. o el D.M.
estd envuelto en gran epiplén.

SINTOMATOLOGIA

1) Perforacion en cavidad libre; ruidoso
dolor intenso, periumbilical en F.I.D., hemi-
vientre inferior, rara vez difuso; defensa ge-
neralizada, mas marcada en la regién perium-
bilical o en el hemivientre inferior. Tacto rec-
tal: Douglas doloroso y ocupado.

2) Perforacion tabicada: el dolor puede ser
intenso al comienzo, p=ro se calma mas tarde,
o bien, es moderado. A veces defensa y dolor
exquisito periumbilical F.I.D., como sucedio
en un nino de 6 anos que ingresé en nuestro
turno de guardia; o hemivientre inferior. Otras
veces el abdomen es depresible y ligeramente
doloroso.

Hemorragia: puede estar presente en los an-
tecede=ntes mediatos o inmediatos.

Vémitos: de alimentos o biliosos.

DIAGNOSTICO POSITIVO

Cuando hay antecedentes de hemorragia me-
diata o inmediata y nos encontramos frente a

C. H. ARRUTI Y COL.

un sindrome perforativo debemos pensar en la
presencia del D.M. pero si aquella falta el
problema se complica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Lactantes: con la invaginacién intestinal. En
ésta: 1) el dolor es el primer sintoma, segui-
do de los vémitos y luego 1a hemorragia. 2)
Enfermos apiréticos o subfebriles. 3) Abdo-
men muy a menudo depresible, frecuentemen-
te se palpa el “boudin’”. 4) La radiologia, sim-
ple, en posicién erecta puede mostrarnos ni-
veles hidroaéreos, 1la enema opaca una imagen
en escarapela, o similar en las invaginaciones
ileocecales o iliocoélicas.

Nifios de la 22 y 32 infancia. Puede plan-
tearse la perforacion del D.M. cuando hay
hemorragias previas, pero en su ausencia, tres
son los diagndsticos que surgen:

1) Perilonitis por apendicitis: la instalaciéon
de los sintomas es mucho mas rapida en la
perforacion de la tlcera del D.M.

2) Peritonitis septicémica: actualmente es
un diagndstico de vientre abierto.

3) Ulcera gastroduodenal perforada: dolor
en ‘‘punalada’, contractura abdominal genera-

lizada, antecedentes gastricos. Rara en los
nifnos.
TRATAMIENTO

Si2mpre quirdrgico.

1) Antes de las complicaciones, diverticu-
lectomia.

2) <Cuando existen complicaciones,

a) Hemorragia: hemorragia digestiva baja
en un mifto sin encontrarse su causa original
es igual a laparotomia exploradora. Diverticu-
lectomia o resecciéon intestinal cuando la ulce-
ra se encuentra en la base del D.M. o en el
ileon.

b) Perforacién: Diverticulectomia o resec-
cién intestinal segiin la amplitud de la perfo-
racién o si ésta se encuentra cerca de la base
del D.M.

OCLUSION INTESTINAL

Es la entidad maéas frecuente en la patologia
del D.M.

DIAGNOSTICO

Existen algunos antecedentes que pueden ha-
cer pensar en el D.M. como causa de la oclu-
sién intestinal.

1) Nifios no operados. Descartada la inva-
ginacion intestinal por la clinica y la radio-
logia debe pensarse en el D.M.

2) Existencia de trastornos intestinales pre-
vios, dolores coélicos, constipacion, episodios
suboclusivos.

3) Existencia de alteraciones del ombligo,
secreciones, tumores, etc.
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4) Tendencia del dolor a localizarse en la
regién paraumbilical derecha o fosa ilfaca.

5) Aun cuando se trate de enfermos apen-
dicectomizados, no debe descartarse el origen
diverticular de la oclusion.

En realidad lo importante es hacer el diag-
nostico de oclusion intestinal del intestino del-
gado. Las directivas del tratamiento seran si-
milares.

TRATAMIENTO

Preoperatorio: el habitual para oclusiones
intestinales.

Operatorio: segun las circunstancias. 1) li-
beracién del D.M.; 2) diverticulectomia; 3)
exteriorizacién del asa intestinal; 4) reseccion
intestinal.

INVAGINACION INTESTINAL (I. L)

Tres son las situaciones en las que el D.M.
puede participar en la I.1.:

1) La I.I. es s6lo del D.M., en ‘“dedo de
guante”.

2) El1 D.M. es la cabeza de la I.1. y arras-
tra tras si al ileon.

3) El D.M. forma parte de la I.I. porgue
es €l el arrastrado por el intestino, pero no
es causa de ella.

Los tipos anatémicos mas frecuentes son:
ileo-ileales, luego las ileocdlicas y por ultimo
los {leocecales.

SINTOMAS

Lactantes. Los clasicos de I.I. Dolores tipo
cblico, vomitos, a vecss: schock, “boudin’ pal-
pable y enterorragia.

Nifios de la 12, 22 y 32 infancia. Sintomato-
logia de oclusion intestinal del intestino del-
gado a la que se agregan a veces enterorragias
y palpacion del “boudin”.

Radiologia. En las ileo-ileales e ileocdlicas
en que hay participacién importantz= del intes-
tino delgado las imagenes nos mostrardn una
oclusién de éste.

La enema baritada en 1la I.I. con participa-
cion del intestino grueso nos puede mostrar
imagenez clasicas en escarapela, media luna,
etc., pero la reduccién es siempre incomple-
ta porque cuando participa el D.M. la inva-
ginacion comienza en él y en ¢l intestino del-
gado; la reduccién, si se efecttia, s6lo es par-
cial, en el sector del intestino grueso.

DIAGNOSTICO

En los lactantes se hace diagnoéstico de I.1.
En los ninos mayores también si hay entero-
rragia y mas aun si se palpa una masa. Si no
existieran estos tultimos, la clinica y la radio-
‘logia nos inclinarian hacia la oclusién intes-
tinal.
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El origen diverticular de la invaginacion es
practicamente imposible anticiparlo, a menos
que se encuentre una lesion congénita del om-
bligo que nos haga pensar en ello.

TRATAMIENTO

Quirtrgico. Conducta frente al “boudin”.

Segun las circunstancias sera:

1) Reduccién gin diverticulectomia.

2) Reduccion con diverticulectomia.

3) Exteriorizacién con o sin diverticulecto-
mia.

4) Resecciones intestinales.

INFLAMACION (Diverticulitis)

Se ha comparado al D.M. con el apéndice,
en consecuencia puede tener la misma patolo-
gia de este ultimo: inflamarse, necrosarse, per-
forarse, pero con una frecuencia mucho me-
nor; en general la luz del D.M. es mas am-
plia que la del apéndice. Esto favorece el dre-
naje hacia el intestino e impide la formacién
de colecciones.

SINTOMAS

Cerresponden a los de la apendicitis aguda,
o de la peritonitis, cuando hay perforacion.
Algunos sintomas pueden hacer sospechar 1a
presencia del D.M.: dolor frecuentemente pe-
riumbilical, enrojecimiento o induraciéon peri-
umbilical que corresponden a un D.M. fijo al
ombligo. En las perforaciones, comienzo brus-
co frecuentemente, con el maximo de dolor pe-
riumbilical.

DIAGNOSTICO

Positivo, excepcional: ello es posible cuando
se conoce la existencia del D.M. por una in-
tervencion anterior o cuando existen alteracio-
nes del ombligo. De presuncién: por el dolor
periumbilical, de un valor relativo porque es-
ta presente en las apedicitis agudas a localiza-
cion retromesentérica.

En las perforaciones deberd pensarse en el
D.M., en enfermos sin antecedentes dispépti-
cos y con salud aparente que hacen el episo-
dio de perforacién visceral con un maximo de
dolor periumbilical. Pero esto también es muy
relativo.

TRATAMIENTO

La diverticulectomia es la regla. Excepcio-
nalmente cuando hay modificaciones impor-
tantes en la vitalidad del asa intestinal debe-
ra hacerse la reseccién intestinal.

FISTULA TOTAL DEL CONDUCTO
ONFALOMESENTERICO (C.D.M.)

Son de una extrema rareza.
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SINTOMAS

Derivan del aspecto del ombligo. Puede ser
normal, con un pequeno orificio en su centro
que da salida a un liquido amarillento, puru-
lento, o con aspecto de contenido intestinal;
ofrece el aspecto de un granuloma, a veces
con un orificio visible, otras como una protu-
berancia rojiza, pequefio prolapso.

DIAGNOSTICO

Descartar la fistula del uraco por: 1) tipo
de secreciéon, que es mas clara y menos irri-
tante de la piel en aquélla; 2) fistulografia;
y 3) cistografia.

Cuando nc hay orificin visible y el aspecto
es el de un granuloma del ombligo es éste el
diagnéstico que se hace primitivamente, pero
cuando los toques repetidos con nitrato de pla-
ta no lo curan y la secrecién contintia, debe
pensarse en la fistula umbilical y actuar en
consecuencia. La fistulografia, si es nitida, nos
darid con toda precision el trayecto de la fis-
tula.

TRATAMIENTO

Siempre quirtargico. Exéresis total del tra-
yecto fistuloso.

TUMORES

No son frecuentes en el D.M. y menos alin
en los ninos.

En éstos se han descrito:

Tumores Benignos

a) del tejido conjuntivo;

b) leiomiomas;

c) tumores vasculares:
Hemangioendoteliomas,
Hemangioma cavernoso,
Fibroangioma.

Tumores Malignos

Carcinoide,
Adenocarcinoma.

RESUME

Diverticule de Meckel et fistule totale
du conduit omphalomesentérique

L’auteur présente une étude clinico-thérapeutique
de la pathologie conséquente au diverticule de Meckel.

I1 analyse successivement: l'ulcére peptique, 1’oc-
clusion intestinale, 1’'invagination, la diverticulite et les
tumeurs.

Il se référe briévement aux fistules totales du con-
duit omphalomésentérique dont il souligne la rareté.

C. H. ARRUTI Y COL.

SUMMARY

Meckel’s diverticulum and total fistula
of omphalomesenteric canal

The paper ccemprises a clinical study of pathology
resulting from Meckel’s diverticulum and its therapy.

Peptic ulcers, intestinal occlusions, invaginations,
diverticulitis and tumors are successively analyzed.

Brief reference is made to total fistula of omphalo-
mesenteric canal, which is an extremely rare condition.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. ANAVITARTE E. Algunos aspectos de la patolo-
gia del diverticulo de Meckel. An Fac Med, Mon-
tevideo, 34: 125, 1949.

2. BARCIA P Oclusion intestinal por diverticuio de
Meckel. An Fac Med, Montevideo, 2: 258, 1924.

». CASSINELLI JF. Heterotopia tisular pancreatica
en el diverticulo de Meckel. An Fac Med, Mon-
tevideo, 34: 353, 1949.

4. CURBELO-URROZ JR. Tratamiento de la invagi-
nacién intestinal irreductible. Curso de perfeccio-
namiento. Montevideo, Ligu, 1952.

5. DEL CAMPO RM. Invaginacion intestinal por di-
verticulo de Meckel. Arch Urug Med Cir y Esp,
11: G52, 1937.

6. DEL CAMPO RM y CASSINELLI JF. Invaginacion
intestinal por diverticulo de Meckel conteniendo
tejido pancreatico aberrante. Arch Pediat Uruguay,
29: 73, 1948.

7. DE PENA P. Invaginacién intestinal por diverti-
culo de Mecckel. Arch Lat Pediatr, Bs. As., 5:
187, 1911.

8. ESTAPE G. SOTO JA et al. Oclusiéon intestinal
aguda por Diverticulo de Meckel en el adulto.
Cir Urug, 44: 54, 1974.

9. ETCHEHEGORRY F. Perforacion de tulcera simple
del diverticulo de Meckel. Operacion-curacién. An
Fac Med, Muontevideo, 11: 621, 1926.

10. FOLLE JA. Oclusiéon intestinal por diverticulo de
Meckel. Congreso Uruguayo de Cirugia, 52, Mon-
tevideo, 1954.

11. LAMAS A. Scbre oclusién
Urug. 3: 196, 1900.

12. PEREZ FONTANA V. Abdomen agudo en pedia-
tria. Curso de perfeccionamiento. Ligu, 1951 p. 163.

13. PEREZ FONTANA V. Oclusién intestinal por di-

intestinal. Rev Med

verticulo de Meckel. Bol Soc Cir Urug, 2: 250,
1924.

14. PRAT D. Ileo. Montavideo, Palacio del Libro, 1:
1331.

i5. RIOS BRUNO G y FONSECA D. Una rara com-
plicacién del diverticulo de Meckel (vélvule) del
diverticulo. Bol Soc Cir Urug, 34: 113, 1963.

16. RODRIGUEZ CASTRO A. Patologia del diverticu-
lo de Meckel en clinica pediatrica. Arch Pediat
Urug, 18: 553, 1947.

17. ROSA F. Cirugia de urgencia de nifios. 300 ob-
servaciones. Part. I. Arch Pediat Urug, 26: 1064,
1955.

18. ROSA F. Cirugia de urgencia de nifios. 300 ob-
servaciones. Part. II. Arch Pediat Urug, 27: 43,
1956

19. ROSA F y FOLLE J. Invaginacion ileo-ileal irre-
ductible en el nifio con diverticulo de Meckel y
pancreas heterotépico incluido, enterectomia. Cu-
racién. Soc Urug Pediat, (inédito).

20. ROSA F, PIOVANO DE LISTA S. Patologia del
diverticulo de Meckel y Anatomia patoldgica del
diverticulo de Meckel. Jornadas Rioplatenses de
Pediatria, 169, 1961.

21. SUIFFET W. Contribucién a la casuistica de la
patologia del diverticulo de Meckel. Arch Urug
Med Cir Esp, 284, 1947.

22. YANNICELLI RB. Invaginaciéon intestinal aguda
en el lactante. Pediatria. Curso de perfecciona-
miento, 1492, Montevideo, Ligu.

23. YANNICELLI RB. Invaginacién intestinal aguda
ileo-ileal en el nifio. Pediatria. Curso de perfec-
cionamizsnto, 219, Montevideo, Ligu, 1950.

24, CHIZZOLA M y PERTUSSO JC. Apendicectomia
y reintervencién por afecciones ignoradas del di-
verticulo de Meckel. Congreso Uruguayo Cirugia,
169, Montevideo, 1965 (Inédito).

25. OSORIO A, PAEZ A y WETTSTEIN JM. Diag-
néstico del diverticulo de Meckel mediante cen-
tellografia del abdomen con 99m Tecnesio pernec-
tato. Arch Pediat Uruguay, 1976. (En prensa).



AFECCIONES DEL CONFLUENTE ILEO-CECO-APENDICULAR EN EL NINO

313

Tumores del confluente ileocecoapendicular (CICA)

Dres. Orestes Sbarbaro, Isabel Lizaso
y  Alberto Pérez Scremini

Los autores efectian un estudio de los tu-
mores malignos del CICA y en especial del lin-
fosarcoma que es la neoplasia mas frecuente.

Estudian la historia natural de la enferme-
dad y los diagnoésticos diferenciales que suelen
plantear. Destacan que toda tumeoracion de la
F.I.D. debe explorarse quirurgicamente. Ante la
duda diagnostica en el curso de la operacion es
aconsejable la biopsia de un ganglio sospechoso
para luegec, y de acuerdo con el estudio, plan-
tear el tratamiento adecuado.

El tratamiento definitivo debe estar en un
equipo multidisciplinario constituido por: ciru-
jano, pediatra, radioterapeuta y quimioterapeu-
ta. Se esquematizan las indicaciones y plan te-
rapéutico general de la cirugia, radiologia y qui-
mioterapia de acuerdo al estado evolutivo de
la enfermedad.

Palabras clave (Key words, Mots clés). MEDLARS.

Colon / cancer. Caelum / cancer.

TUMORES DEL CONFLUENTE
ILEOCECOAPENDICULAR (C.I.C.A.)

Existen diferencias en lo referente a las ma-
nifestaciones tumorales de los ninos con las de
los adultos.

Por el rechazo sicolégico de pensar que un
nino pueda ser portador de un cancer, se lle-
ga tardiamente al diagndstico.

En el nifio los tumores sélidos son por lo ge-
neral de estirpe conjuntiva mas que de epi-
telial.

El crecimiento tumoral “in situ” suele ser
considerable, y pueden dar metastasis antes de
que aparezcan sintomas llamativos.

Tratandose la region ileocecoapendicular de
una zona rica en patologia especialmente en
la infancia, es relativamente frecuente que los
procesos alli desarrollados se manifiesten ini-
cialmente como un tumor, sea clinicamente o
en la intervencién quirdrgica, correspondien-
do a diversas etiologias neoplasicas o no.

Por la importancia derivada de la gravedad
prondstica y de la necesidad de saber diferen-
ciarlos de la variada patologia del C.I.C.A.
nos circunscribiremos al estudio de los linfo-
sarcomas, pese a su relativa baja frecuencia
frente a otras tumoraciones de la zona.

Profesor Adjunto y Médico Auxiliar de Clinica Qui-
rurgica Infantil, Médico Oncélogo del Hospital Pereira
Rossell.

Direccion: Rambla Tomas Berreta 7345. Montevideo.
(Dr. O. Sharbaro).

Clinica Quirurgica Infantil (Prof. W. Taibo).
Hospital Pereira Rossell. Montevideo. Uruguay.

Lamentablemente el cancer es una realidad
en la ninez y debe ser tenido en cuenta fren-
te a toda manifestacion tumoral, no siendo
aconsejable la observacion expectante. Hasta
demostracion de lo contrario todo tumor séli-
do de F.I.D. debe ser considerado como un
cancer.

Cuapro I

TUMORACIONES DEL CONFLUENTE
ILEOCECOAPENDICULAR

Benignas:
Leiomiomas
Fibroma
Hemangioma
Lipoma
Péblipos
Schwancma
Linfangioma
Carcinoide
Hemangiopericitoma
Quistes mesentéricos

Necoplasicas

Malignas:
Linfosarcoma
Carcinoide
Carcinoma
Leio y rabdomicsarcoma
Fibrosarcoma
Melanoma maligno
Enfermedad de Hodgkin
Teratomas mesentéricos

No neopldsicas

Prccesos apenediculares
Duplicaciones

Enfermedad de Crohn
Tuberculosis

Equinococosis

Procesos de ovario

Granuloma por cuerpo extrafo

LINFOSARCOMA

Dentro de los tumores malignos del C.I.C.A.
es el méas frecuente y de mayor gravedad. Es
la forma mas frecuente de sarcoma infantil (32).

En el sexo masculino es el doble méas fre-
cuente que en el femenino: 2,6 a 1 (20). Ma-
yor incidencia de 2 a 5 afos, 52,4 % (36).



314

El abdomen es la szgunda localizacién en
frecuencia detras de la mediastinal, correspon-
diendo la mayoria al ileon terminal (20). La-
mentablemente los linfomas no hodgkinianos
en los nifios tiens un curso mas agresivo, de
rapida evolucién, siendo desde su inicio una
afeccién diseminada a distancia (31). En el
adulto el linfosarcoma suele ser localizado, de
donde el mayor éxito del tratamiento quirnr-
gico. Otra diferencia, es la alta frecuencia de
la transformaciéon leucémica que va de un
14 % (35) a un 41 %(38), y el compromiso
del sistlema nervioso central en el nifio.

De todas las localizaciones, el linfosarcoma
del C.I.C.A. es el de mejor prondstico; por sus
manif-staciones clinicas méas precoces que lle-
va mas rapidamente a la exéresis y tratamien-
to completo.

Patologia. Se da importancia a los virus on-
cogénicos y a las perturbaciones inmunolégicas
en la etiologia de los linfomas (31).

El punto de partida es el tejido linfatico de
la submucosa, luego infiltra todas las capas del
intestino y se propaga rapidamesnte a los lin-
faticos mesentéricos que estan afectados en un
75 a un 100 % (22, 32).

Macroscépicamente las lesiones son, en gene-
ral, voluminosas; el asa es irregular con ulce-
raciones mucosas y focos de necrosis.

La infiltracién es parietal, no hacia la luz,
por lc que da dilatacién y no obstruccién, y
s6lo tardiamente una rigidez tubular.

T.a difusién se hace por via linfohematica.

Las localizaciones viscerales méas frecuentes
con (36): higado 58 %, intestino 40 %, bazn
33 %, epiplén 19 %.

Citolégicamente puede presentar distintos ti-
nos celulares, sea linea linfoide, histiocitaria o
indiferenciada, siendo de valor la clasificacion
de Rappaport (34). Cualquiera sea el tipo ce-
lular puede presentarse en forma arquitectural
difusa o nodular.

Dado los conceptos actuales de la patologia
v el tratamiento se le asigna gran importan-
cia a la clasificacién de Ann Arbor de linfo-
mas malignos (16, 31).

Esta clasificacion no es tan aplicable en el
nifio. En ellos se vio que las formas prima-
rias viscerales tiene mejor pronéstico y seria
mas importante tener desde el comienzo la
identificacién del sitio anatémico comprometi-
do y si es generalizado o localizado.

Clinica. No hay sintomas especificos. Las
manifestaciones clinicas en general se deben a
una complicacién; son agudas o cronicas.

Oclusién, por invaginacion. “La invaginacion
intestinal es un hecho afortunado que nos per-
mite hacer un diagnéstico precoz en este tipo
de tumores (10). O por vélvulo. Es excep-
cional la obstrucciéon por desarrollo hacia la
luz. También como apendicitis aguda o peri-
tonitis.

Dentro de las cronicas, vemos: Cuadro dolo-
roso recurrentz en la regién ICA que puede
deberse a una invaginacién crénica; descubri-
miento de una masa palpable en FID, en ge-
neral dura que en etapas precoces es movil y
muy pronto se hace fija por crecimiento rapi-

C. H. ARRUTI Y COL.

Cuabpro 11

CLASIFICACION DE ANN ARBOR (1971)

1. Cuatro estadios de extension clinica:

Estadio I:
Territorio ganglionar (I)
do (Ie)

Estadio II:
2 t. ganglionares del mismo lado del diafrag-
ma (II).
1 6rgano y 1 o mas t. ganglionares del mismo
lado (IIe).

Estadio III:

Multiples t. ganglionares de ambos lados "del
diafragma (III). Si se le suma un oOrga-
no extralinfoide (IIIe) bazo (IIIs) o am-
bos (IIlse).

Estadic IV:
Difusién a varios 6érganos con o sin toma
ganglicnar.

0 un Organo aisla-

o

Dos grupos segun la existencia de signos generales:
Gr. A: Ausencia.
Gr. B: Presencia de:
Disminucién de peso de 10 9% en 6 meses pre-
cadentes;
Fiebre mayor de 38° al menos 8 dias;
Sudores nocturnos.

3. Un estado anatomopatolégico en funcién de 1la
comprobacién de toma histolégica o citoléogica de
1 o varios 6rganos.

do; manifestaciones generales, la caquexia es
precoz en el 30 % (22), fiebre, edemas hipo-
proteinémicos, anemia, trastornos intestinales,
diarrea, coélicos y melenas. Manifestaciones
neurolégicas por meningitis, toma de nervios
craneanos vlexo braquial o de rafces Iumbo-
sacras o por localizacién extradural.

Exdmenes complementarios. Algunos son im-
prescindibles antes del inicio del tratamiento:

Rx de térax. Hemograma. Mielograma. Fon-
do de ojo. Ionograma. Uricemia.

Exdmenes opcionales: Linfografia pedia bi-
lateral. Urografia de excrecién. Rx de esque-
leto. Transito digestivo. Estudios isotépicos
(galio) esplénico y hepatico. V.E.S. Proteino-
grama elcctroforético. Funcional hepatico. Pun-
cién lumbar.

El transito digestivo aporta elementos de sos-
pecha (39). A nivel del delgado puede verse
precozmente imagenes de desaparicién del re-
lieve mucoso; rigidez segmentaria; aspecto de
nicho; o zonas de peristaltismo escaso y aco-
damientos (17). Tardiamente hay imagenes
tipicas, infiltracién parietal; dilatacién seg-
mentaria cavitaria y en la zona proximal y
distal rigidez mas o menos extendida pudien-
do llegar a un desfiladero rigido.

Diagnéstico diferencial: Numerosas tumora-
ciones d<1 CICA o de é6rganos vecinos que se
manifiestan en la FID deberan distinguirse del
linfosarcoma.
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Dentro de las meoplasias tenemos: El carci-
noide o argent@finoma, cuya localizaciéon en el
nino es mas frecuentemente apendicular, dan-
do sintomas mas precoces que las localizacio-
nes ileales (29). Pueden ser benignos o ma-
lignos, siendo los apendiculares benignos por
lo general.

De los apéndices extirpados el 0,3 a 0,4 %
tienen tumor carcinoide. Es el tumor mas fre-
cuente del apéndice, 88,2 % (29). Esta locali-
zacion no suele dar sindrome carcinoide.

En el ileon son habitualmente multiples; fre-
cuentemente dan sindrome carcinoide, que es-
taria en relacién con la existencia de metas-
tasis (2, 3).

Suelen manifestarse como cuadros oclusivos
o apendicitis aguda.

Caso clinico N9 1: Nino de 14 anos que in-
gresa por cuadro doloroso de FID y se inter-
viene con diagnoéstico de apendicitis aguda. Se
encuentra un apéndice muy aumentado de vo-
lumen con asvecto de apendicitis aguada; apen-
dicectomia. La anatomia patolégica informa
“Tumor carcinoide”.

Buena evolucion; seguido durante 6 afnos no
hay evidencias de la afeccién. Llamé la aten-
cién la dificultad en la recuperacién anestési-
ca lo que se explica por la potencializacién de
los agentes anestécicos por la serotonina.

El cdncer de colon se encuentra lo suficien-
te como para considerarlo dentro de los diag-
nosticos diferenciales de las enfermedades in-
fantiles (12). Por lo general estd asociado a
poliposis familiar o colitis ulcerosa (30). Cli-
nicamente se diferencia de las formas del adul-
to en que suele manifestarse como apendicitis
aguda (23) o cronica y son de mayor potencial
evolutivo. Histolégicamente también es dife-
rente, siendo més frecuente el adenocarcinoma
mucoide (50 %) que en el adulto se ve en
el 5% (12).

Dentro de las tumoraciones mo mneopldsicas
vemos con enorme frecuencia las formas @tipi-
cas de apendicitis (formas seudotumorales) de
dificil diagnostico incluso en el acto operatorio.
En caso de duda es preferible hacer un balan-
ce de la extension lesional del proceso y bion-
sia de la tumoraciéon y de una adenopatia sa-
télite.

Caso clinico N 2: Nino de 6 anos (IV-71)
ingresa por dolor umbilical y luego de FID,
niuseas y vomitos. Al examen, febril; dolor a
la palpacion en hemiabdomen derecho. Se in-
terviene con diagnoéstico de apendicitis aguda,
encontrandose un tumor del CICA, adherido a
la. pared posterior, no pudiéndose identificar el
apéndice. Se hace biopsia de una adenopatia
v cierre. Buena evolucién ulterior, se extravié
el protocolo de anatomia patologica.

Ante la eventualidad de un tratamiento ex-
pectante en casos de plastrén apendicular, co-
mo plantean ciertas escuelas, debemos conside-
rar la posibilidad de que esa masa sea un tu-
mor del CICA.

Caso clinico N9 3: Nino de 6 anos (IV-58)
que comenzb 15 dias antes con decaimiento y
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fiebre: vomitos y diarrea. Ingresa, encontran-
dose una tumoracion de flanco y FID que se
interpreta como plastréon apendicular. Trata-
do con antibi6ticos, se mantiene conducta ex-
pectante. Dado de alta, reingresa 15 dias des-
pués con dolor intenso en FID y fiebre.

Persiste la tumoracién. Se repite tratamien-
to durante un mes; al no tener mejoria se in-
terviene (V-58) encontrandose un tumor de
ciegag, ultima asa ileal, ascendente y trans-
versa; se hace biopsia que se informé como
linfosarcoma. Radioterapia postoperatoria. Alta
a pedido de familiares, sz desconoce evolucién
ulterior.

Los quistes de mesenterio en 1/5 de los ca-
soz pueden manifestarse como tumor de FID
v en el resto como dolor o cuadro oclusivo.

Pueden ser: Hemangiomatosos o linfagioma-
tesos; son multiloculares, a contznido seroso,
quiloso o sanguineo. Quistes de origen intes-
tinal (enterocitoma), uniloculares a contenido
$2roso 0 mucoso con paredes similares a las
del intestiro, y quistes wolffianos y desmoi-
des que son raros. Ocupan sobre todo el sector
ileal.

Lia duplicacién intestinal del delgado asien-
ta en general en el ilson. Hay tres varieda-
des: quistes voluminosos que son oclusivos;
quistes tubulares con comunicacién intestinal.
y quistes pequenos intraparietales o yuxtain-
testinales localizados electivamente en la val-
vula de Bauhin, que son oclusivos.

Enfermedad de Crohn: Rara en nuestro me-
dio. Afecta a nihos grandes, entre 10 y 15
anos. Se localiza en el ileon terminal y ciego.
Toma forma estenosante, fistulizante, o granu-
lomatosa (s=udotumoral). La clinica es ines-
pecifica. Tiene evolucién crénica con empujes
agudos. Radiolégicamente lo caracteristico es
la sucesion de imagenes de estenosis y dilata-
ciones. El tratamiento es médico sintomatico;
guirargico en las complicaciones: estenosis, he-
morragia, fistula, perforacion, formas seudo-
tumorales.

La tuberculosis seudotumoral, de origen gan-
glionar, apendicular o de ciego, es rara.

Algunas formas de equinococosis pueden ma-
nifestarse en la FID: equinococosis heterotépi-
ca primitiva. Equinococosis de epipléon y siem-
bra peritoneal.

Caso clinico N? 4: Nina de 7 anos (V-63)
intervenida en 1961 por peritonitis apendicu-
lar, ingresa por tumoracién de FID de un mes
de evolucion con aumento de tamano y dolor
abdominal y vdémitos, con adelgazamiento im-
portante. Se interviene encontradndose una
siembra peritoneal hidatidica.

Los procesos de ovario sean tumorales, quis-
ticos o inflamatorios, pueden aparecer como
tumores de FID, son moéviles y a pediculo in-
ferior.

Granuloma por cuerpo extrano del ciego,
pueden simular un tumor.

El rabdomiosarcoma especialmente a inicio
pelviano (sobre todo proéstata). Pucsde mani-
festarse como tumoracién de FID. Clinicamen-
te dan grandes tumoraciones pelvianas y alte-
raciones del estado general.
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Edad Diagnodstico
Caso Afios Sexo Primeros sintomas Preoperatorio Intraoperatorio Postoperatorio
1 6 a8 Dclor F.I.D. 1) Plastron ap. Tumor del C.I.C.A. L.S.
IV-58 J.C.B 15 d. Sintomas generales y digestivos 2) Tumor abdominal
2 9 Q Dolor F.I.D. Tumor abdominal Tumor de mesenterio L.S
VI-58 S.C. 1 m. Sintomas generales
3 4 Q 2 m. Dolor periumbilical 1) Quiste ovarico Tumor ileal L.S. (Retic.)
III-59 N.I.C 2) Tumor
4 6 Q Ex rutina. Tumor abdominal Tumor abdominal L.S.? Tumor ileal L.S
I-60 AA.
5 5 Q Dolor abdominal Invaginacion intestinal Tumor de valvula ileocecal L.S. (Retic.)
IV-62 M.A.C 10 d. Tr. digestivo - de ileon
6 11 Q 5 m. Sintomas generales Tumor retroperitoneal Tumor ileocecal L.S.
III-64 N.C.
7 5 3 19 Cuadro doloroso abdominal Apendicitis aguda Tumor intestinal L.S. Ileon y ciego
XI1-64 M.AR ileo cecal y ascendente
8 13 3 20 d. Dolor abdominal Tumor abdominal Tumor ileo cecal y ascendente| L.S.
VI-66 L.G.
9 3 Q 4 m. Dist. abdominal Tumor abdominal Tumor intestinal Linfoblastoma
I1-67 T.U.
10 5 Q 3 m. Dolor abdominal Cuadros suboclusivos Tumor delgado L.S
I1-67 L.A. Dist. abdominal
11 6 F 3 m 1/2 Sintomas generales y digestivos Tumor abdominal Tumor delgado L.S. Linfoblastoma
VI-67 M.C.
12 12 F Dolor abdominal Tumor de F.I.D. Tumor de ciego L.S. Linfoblastoma
VIII-72 S.M.R 2 m. Sintomas generales y digestivos
13 9 F Dolor abdominal Invaginacién intestinal Idem L.S. Linfoblastoma
XI-74 N.F. 1 m. Sintomas digestivos
14 13 3 Dolor abdominal Invaginaciéon intestinal Idem por tumor cecal Hemangiopericitoma
II-76 CAD 1 sem. Transt. digestivo
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La radiologia suele mostrar una obstruccién
ureteral bilateral. La anatomia patolégica sue-
le confundirse con el linfosarcoma. La tera-
péutica con polquimioterapia es muy efectiva,
yendo por lo general a la curacion, por lo que
el diagnéstico positivo es fundamental dada la
respuesta terapéutica.

CASUISTICA

Hemos recopilado los casos en el Hospital Pereira
Rossell a partir del afno 1958, enccntrandose 14 pa-
cientes que presentaron neoplasias primitivas de CICA.

De ellos 13 eran linfosarcomas y 1 hemangioperici-
toma.

En relacién al sexo no encontramos diferencias.
7Ty 1.

El caso mas joven fue de 3 afos y el mayor de
13 afnos, con un pico mayor en 5 a 6 anos.

El sintoma mas comun fue el dolor en FID y en
¢l examen en todos los casos existia un tumor palpable.

El diagnéstico preoperatorio fue en 3 oportunida-
des invaginacién, 2 apendicitis, 1 cuadro suboclusivo,
1 quiste de ovario, 1 tumoraciéon retroperitoneal y en
6 casos tumoracién abdominal.

TRATAMIENTO

Abandonados a si mismos son graves; no hay so-
brevidas mayores de 6 meses. Mueren por caquexia
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El pronéstico de la enfermedad depende del esta-
dio evolutivo en que se encuentre en el momento de
iniciar el tratamiento.

Hasta 1971: Exéresis de las formas localizadas y ac-
cesibles quirurgicamente.

Radioterapia en las formas localizadas visibles.

Mono o poliquimioterapia en formas diseminadas.

Las directivas terapéuticas variaron desde 1971-1973.
Hasta ese momento con la terapéutica clasica, segun
las casuisticas mas representativas (24) se obtenia una
remision general del 35 % ; muerte antes de los 6 me-
ses del 50 al ano 909% y luego de 2 anos sobrevidas
excepcionales.

Actualmente las directivas terapéuticas son (31):

1) La cirugia de exéresis solo estd indicada en las
complicaciones (invaginacion intestinal, apendicitis tu-
moral, oclusiéon). En los demadas casos se limita a la
biopsia de la lesién; y a hacer un balance de la ex-
tensién lesional del proceso. Después del acto quirur-
gico puede variar el estadio de la enfermedad por le-
si6bn subclinica. Puede colocarse reperes metalicos pa-
ra la ulterior radioterapia. También puede hacerse una
biopsia de cresta iliaca.

2) Poliquimioterapia: Debe ser precoz e intensiva.
Se aplica en todos los estadios.

3) La radioterapia inicial con megavoltaje es mas
efectiva en los estadios I y II, pero también se usa
en los tratamientos combinados.

4) Tratamiento a nivel de las envolturas y espa-
cios meningeos para las localizaciones infraclinicas
(leucoencefalopatia).

progresiva o por complicaciones (abdominales, trans- 5) Quimioterapia de sostén de 12 a 36 meses se-
formacién leucémica y compromiso del SNC). gun el estadio.
Cuabro IV
TRATAMIENTO
Cirugia rad quim. Evolucion Tiempo de sobrevida
1 Biopsia 4 Alta a los 18 dias. ?
2 +
3 + + Second look a los 4 meses. S/p. 17 afnos. Vive.
4 + + Alta a los 20 dias. Muerte: V/60. | 4 meses.
5 + + Reingresa por maultiples tumores. ?
6 + -+ + Alta a los 5 meses. Bien.
7 + + Pasa a medicina. ?
8 + + + Fallece: IX/66. 4 meses.
9 Biopsia + Alta provisoria al mes.
10 + + 7 meses. Bueno. Abandona tratamiento ?
11 + -+ -+ Alta al mes y medio. Bien. 10 anos. Vive.
12 + + -+ Muere: I/73. 6 meses 1/2.
13 + + + Muere: IV/75. 6 meses.
14 + Alta. Bien. 9 meses. Vive.
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Con estas nuevas directivas las casuisticas ameri-
cana (40) y francesa (16) muestran un adelanto noto-
rio en comparacion a las precedentes, obteniéndose una
remision de 100 % en los estadios I y II, 75¢% en el
IV, llegando la tasa de sobrevida a un 75 ¢ en el pri-
mer afio y 579% en el segundo; en otras estadisticas
80 ¢ de sobrevidas a los 3 anos (40).

Cuapro V

RADIOTERAPIA
Estadio 1 y II:
Irradiacién abdominal total 2000 a 4000 rad.
Protecciéon renal a los 1500 rad.
Incluir regiones inguinales si hay adenopatias en
dichas areas o en la pelvis.

Estadio III:
Igual que en estadios I y II mas irradiacion supra-
diafragmatica en manto 2000 a 4000 rad. o de
las areas afectadas.

Estadio IV:

Poliquimicterapia. Irradiacion de las masas tumo-
rales con regresion incompleta 1000 a 3000 rad.

Colaboracién del equipo Hemato-oncolégico del Hospi-
tal Pereira Rossell (Dres. Julio Lorenzo, Washington

Giguens, Alberto Pérez Scremini, Félix y José H.
Leborgne).

Cuarro VI
QUIMIOTERAPIA
Estadios I y II (A - B):

1. Rot. (de 2.000 a 4.000 r.)

2. Quimioterapia de ataque

CcYcC 650 mgrs. M2 dias 1 y 8 —i.v.
VCR 1,4 mgrs. M2 dias 1 y 8 —i.v.
PCB 100 mgrs. M2 14 dias oral

P 40 mgrs. M2 14 dias oral
(solo 12 y 42 series)
(cada serie dura un mes)

3. Quimioterapia de mantenimiento
VLB 8 mgrs. M2 i.v. ¢/15 dias — 6 meses
VLB 6 mgrs. M2 i.v. ¢/mes — 18 meses

Estadios IIT y IV (A - B):

1. C.O.P.P. — 6 series
2. Rot complementaria focos residuales.

CYC: Ciclofosfamida (Endoxan)
VCR: Vincristina (Oncovin)

PCB: Procarbazina (Natulan)

P: Prednisona (corticcesteroides)
VLB: Vinblastina (Velbe)

Colaboracién del equipo Hemato-oncolégico del Hospi-

tal Pereira Rossell (Dres. Julio Lorenzo, Washington

Giguens, Alberto Pérez Scremini, Félix y José H.
Leborgne).

C. H. ARRUTI Y COL.

RESULTADOS

Descartamos la hemangiopericitoma. En todos los
casos se intervino quirurgicamente de entrada; en 11,
cirugia de exéresis, en 2 biopsia, 10 fueron irradiados
en el postoperatorio; en 8 se hizo guimioterapia (6 aso-
ciada a tratamiento actinico).

No hubieron decesos inmediatos vinculables al acto
quirargico.

La evclucion postoperatoria se ignora en la mayo-
ria, luego del alta; 2 muertes a los 4 meses, 2 a los 6
meses, 1 de mas de 7 meses y 2 casos de sobrevida de
10 y 17 anos que se consideran curados.

Toda la terapéutica instituida hasta el momento se
hizo con criterio clasico, no existiendo casos tratados
con lags nuevos conceptos terapéuticos.

CONCLUSIONES

Toda tumoracion de FID debe explorarse
quirargicamente porque puede ser un tumor
maligno.

Todo supuesto cuadro apendicular puede ser
un tumor del C.I.C.A.

—Todos estos tumores dan manifestaciones
clinicas inespecificas; la sintomatologia es va-
ga e imprecisa, como ocurre en las lesiones del
delgado en general, los sintomas suelen apare-
cer recién cuando se hace presente una metas-
tasis 0 una complicacion local (31).

Es de rigor investigar frente a toda afeccién
que implique reseccién quirurgica la anatomia
patolégica, porque detrds de una apendicitis
puede haber un carcinoide y de una invagina-
cion como cabeza de la misma un linfosar-
coma.

—En caso de duda diagnéstica antes de rea-
lizar una terapéutica de exéresis ampliada, es
preferible realizar una extirpacion de un gan-
glio supuestamente afectado, y biopsia para
estudio diferido o extemporaneo para luego,
con el diagnostico andtomo patologico realizar
el tratamiento adecuado.

Actualmente se mejoraron los resultados por:

1) TUn conocimiento méas preciso de la his-
toria natural de la enfermedad (24, 31).

2) Una audacia mayor para la utilizacién
de una quimioterapia intensiva combinada{(31).

3) Una unién multidisciplinaria de trata-
miento asociada quirargico, pediatrico, radio-
terapéutico y quimioterapico.

RESUME

Tumeurs du carrepour iléoceco
appendiculaire (CICA)

Les auteurs procédent a une étude des tumeurs ma-
lignes du CICA et en particulier du lymphosarcome qui
est la néoplasie la plus fréquente. Ils analysent les ca-
ractéres habituels de la maladie et les dianostics dif-
férentiels qu’elle suscite réguliérement Ils soulignent
le fait que toute affection tumorale de la ¥.I.D. doit
faire l’'objet d’une exploration chirurgicale.

En cas de doute diagnostique pendant l’interven-
tion, il est conseillé d’effectuer une biopsie du gan-
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glion douteux, qui permettra ensuite, suivant 1’étude
histologique, d’établir le traitement approprié.

Le traitement définitif doit étre confié a une équi-
pe multi spécialisée constituée par: un chirurgien, un
pédiatre, un radiothérapeute et un chimiothérapeute.
Enfin les auteurs traitent schématiquement des indica-
tions et du plan thérapeutique général de la chirurgie,
de la radiologie et de la chimiothérapie en fonction de
I’état évolutif de la maladie.

SUMMARY

Tumors of Ileo-Cecum Appendicular Region

A study on maligrant tumors of Ileo-Cecum Ap-
pendicular Region is performed. Centers on lymphosar-
coma as the moest frequent malignant process.

Natural history cf the disease as well as differen-
tial diagncsis are studied.

Any tumor of right lower quadrant should be sur-
gically explorad.

In case of diagnostic doubt frozen biopsy of sub-
picious nodes should be performed, treatment will de-
pend on the pathology report.

Definitive treatment should be multidisciplinary, in-
cluding Surgeon Pediatrician, Radiotherapist and Che-
meterapist.

Pacient management in different stages is outlines.
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