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Miocardiopatia Toxoplasmica **

Dr. RoGER VANEGAS B.*

Dr. RopoLFo ViNocour G.*

INTRODUCCION :

Las miocardiopatias, desde hace ya algunos afios, se han constituido
en un problema para la cardiologia moderna, tanto desde el punto de vista del
diagnéstico como de la terapéutica.

Por esta razén es obligatorio practicar una investigacion exhaustiva y
planificada, ante pacientes a los que se encuentre: cardiomegalia, insuficiencia
cardiaca, trastornos del ritmo, con factor etiolégico oscuro. Con la aplicacién
de este criterio, hemos observado que un niimero considerable de casos catalo-
gados como cardiopatia coronaria, eran realmente miocardiopatias.

Hace ya afios que iniciamos, en la Unidad de Cardiologia del Hospital
Central de la Caja Costarricense de Seguro Social, un estudio sistemitico de las
miocardiopatias, que comprende casos de viral, alcohdlica, grivido puerperal,
mesesquhnopatias-, parasitarias (chagdsica, toxoplismica) y el corazén del des-
nutrido.

En nuestro medio la toxoplasmosis es problema importante para Obstetras
y Oftalmélogos. Es asi como nos interesé fundamentalmente la investigacién
de casos de miocardiopatia que presentaban tal etiologia.

El presente trabajo es la segunda parte de un estudio amplio que estamos
preparando sobre el problema de las miocardiopatias.

PRESENTACION DE MATERIAL
CASO N¢ 1:
M. ]J. Q., 29 afios, mecinico. Alcoholismo ocasional. Disnea de grandes

esfuerzos. Precordialgias y crisis de palpitaciones en los Gltimos 6 meses.

% Cdtedra de Fisiopatologia, Escuela de Medicina, Universidad de Costa Rica. Unidad
de Cardiologia. Hospital Central, Caja Costarricense de Seguro Social,

#% Trabajo presentado en el VI Congreso Centroamericano de Cardiologia. Tegucigalpa,
Honduras, diciembre 1967.
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Exploracion: Tensién arterial 120/80. Fondo de ojo normal. Primer
ruido apagado, soplo protomesosistélico de eyeccién grado I, en foco aértico
principal. Pulmones normales. Abdomen sin organomegalia. Radiografia de
torax (1962-1965-1966) normales.

Electrocardiograma: Crecimiento de la auricula derecha y bloqueo com-
pleto de la rama izquierda del Haz de His. Estudio por Chagas (febrero 1966):
negativo. Evolucion clinica muy favorable.

CASO N*° 2:

0OB.O.,, 37 afos, profesor. Alcoholismo ocasional, pero intenso hasta
hace 6 meses. Disnea de grandes esfuerzos y palpitaciones durante el dltimo
afio. Polidipsia y poliuria ocasionales.

Exploracién: Tension arterial 140/80. Fondo de ojo: pequefias placas
de coriorretinitis cicatrical antigua, en el ojo izquierdo. Primer ruido apagado,
sin soplos. Abdomen sin organomegalia. Radiografia de térax (febrero y agosto
1966): cardiomegalia global grado II

Electrocardiograma (febrero y agosto 1966): lesiones miocirdicas auri-
culares. Bloqueo completo de la rama derecha del Haz de His. Hipertrofia
ventricular izquierda con isquemia subepicirdica lateral y alta del ventriculo
izquierdo. Extrasistoles ventriculares derechas bajas. Estudio por Chagas (febrero
1966) : negativo.

Evolucién clinica muy favorable.

CASO Ne 3:

J.M.RS., 40 afios, misico. Alcoholismo moderado a intenso desde hace
10 afios. Desde hace afio y medio insuficiencia cardiaca primero izquierda y
luego global. T.A. 120/80. Fondo de ojo normal. Primer ruido apagado.
Tercer ruido sin soplos.

Radiografia de térax (diciembre 1965): cardiomegalia global grado III
de predominio ventricular izquierdo. Hilios de hipertension venocapilar, Marzo
1966: cardiomegalia grado I. Setiembre 1966: cardiomegalia global grado II.
Electrocardiograma (diciembre 1965). crecimiento biauricular. Bloqueo completo
de la rama izquierda del Haz de His. Zona eléctricamente inactivable en regién
para-septal derecha anterior y baja, antigua. Agosto 1966: hipertrofia ventri-
cular izquierda, Isquemia subepicirdica lateral. Mejoria electrocardiogrifica
evidente, Diciembre 1965: estudio por Chagas negativo.

La evolucién clinica de este caso es muy buena.

TCASO Nv 4:

E.P.V,, 25 afos, guardia civil. Alcoholismo negativo. En los dltimos 6
meses crisis de palpitaciones y precordialgias; las palpitaciones se acompafian de
mareo y sensacion de caida. Disnea de grandes esfuerzos que llegd a ortopnea.
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Exploracién: Tensién arterial 90/70. Fondo de ojo: cicatrices antiguas
de coriorretinitis en ojo derecho. Revoluciones cardiacas ritmicas 80 por minuto.
Primer ruido apagado, sin soplos. Pulmones con crépitos en ambas bases y
abdomen sin organomegalia. Durante su evolucién intrahospitalaria hizo un
cuadro de hipoplasia medular con pancitopenia periférica y sangramiento diges-
tivo, que se controlé con icido félico.

Radiografia de térax (marzo de 1966): Cardiomegalia grado I con dis-
creta estasis venosa. Electrocardiograma: - A QRS-+4100°. Lesiones miocirdicas
auriculares. Extrasistoles supraventriculares aisladas. Zona eléctricamente inacti-
vable antigua en pared libre y alta del ventriculo izquierdo.

Marzo de 1966: Estudio por Chagas negativo.

Persisten precordialgias y palpitaciones ligadas a grandes esfuerzos.

CASO N¢ 5:

A.S.C., 23 aiios, cajera, Alcoholismo negativo. Hace 14 meses, dos meses
después de su primer y altimo parto presentd cuadro febril de una semana de
duracién, luego inicié disnea de grandes esfuerzos que evolucioné a la ortopnea
con crisis de palpitaciones.

Exploracion: Tensién arterial 120/80. Fondo de ojo nmormal. Primer
ruido apagado y galope sin soplos. Yugulares ingurgitadas 4 -4, crépitos en
ambas bases y hepatomegalia congestiva +. Anemia hipocrémica moderada.

Radiografia de térax (abril de 1966): Cardiomegalia global. Hilios de
hipertensién venocapilar discreta.

Electrocardiograma (abril de 1966): Crecimiento de auricula y ventriculo
izquierdos. Minimo trastorno de repolarizacién intero-septal.

Mayo de 1966: Estudio por Chagas negativo.
Fallecié en forma stibita cuando clinicamente estaba asintomitica.

CASO N¢ 6:

A.R.S., 28 afos, enfermera. Sin antecedentes alcohélicos. Dos abortos,
en diciembre de 1965 y marzo de 1966. No partos. Inicié su padecimiento en
febrero 1966 con disnea de grandes esfuerzos que evolucioné a pequefios, palpi-
taciones, mareos, astenia y adinamia.

Exploracién: A.A. 90/60. Fondo de ojo normal. Ruidos cardiacos arrit-
micos por extrasistoles. Primer ruido apagado sin soplos. Pulmones sin datos
patolégicos y abdomen sin organomegalia. Anemia normocitica normocromica
moderada.

Radiografia de térax (junio de 1966): Cardiomegalia I. Hilios normales.
Control a los 15 dias: silueta cardiovascular normal.

Electrocardiograma (junio de 1966): Crecimiento biauricular. Bloqueo
A - V. de primer grado. Bloqueo de la rama derecha del Haz de His avanzado.
Extrasistoles supraventriculares multifocales. Extensa zona eléctricamente inacti-
vable reciente, de cara posterior y lateral del ventriculo izquierdo.
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Octubre de 1966: No se han presentado cambios. Junio de 1966:
estudio por Chagas: negativo. Hemoaglutinacién indirecta positiva 1: 1024,
Fijacién del complemento (tipo Kolmer): positiva.

Persiste con palpitaciones y precordialgias de grandes esfuerzos.
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La radiografia de crineo de todos estos pacientes fueron normales. Todos
los pacientes, con excepcién del niimero 5, han recibido tratamiento con Darapryn
(Pirimetamina), sulfas y esteroides, con duraci6n minima de 2 semanas. El 1y
el 2 han recibido dos sesiones de tratamiento.

En la Tabla 1 se muestran las reacciones para toxoplasmosis en forma
seriada.

DISCUSION

Desde 1940, en que Pinkerton y Wienmann encontraron por primera
vez el Toxoplasma gondii en el miocardio, se han divulgado una serie de casos
de Toxoplasmosis con localizacién miocirdica.

En Costa Rica y en el afio 1955, los doctores Céspedes y Morera infor-
maron sobre los dos primeros casos de toxoplasmosis miocirdica, determinados
por estudios anatomopatolégicos (13). El presente trabajo es la primera publi-
cacién, en el 4drea centroamericana, de Miocarditis Toxoplismica diagnosticada
clinicamente.

La miocarditis toxopldsmica presenta dos formas clinicas: aguda y cré-
nica. La primera se caracteriza por necrosis, inflamacién y fibrosis (11) y es
generalmente mortal en corto tiempo. La segunda, mas frecuente, esti constituida
por seudoquistes parasitarios, localizados en lo intimo del miocardio. Se puede
manifestar por hallazgos electrocardiogrificos sin cuadro clinico sintomatoldgico,
o bien, por el severo cortejo sintomatico de la insuficiencia cardiaca (11).

Conforme al material que hemos recopilado, el Caso N* 1 consult6 en la
clinica por molestias cardiovasculares minimas. La presencia en el electrocardio-
grama de un bloqueo completo de la rama izquierda del Haz de His, obligd
a practicarle un estudio completo, con el propésito de buscar la causa de esa
alteracién. Se encontré que no tenfa cardiomegalia ni presentaba datos de insu-
ficiencia cardiaca, Al ser auscultado, se le encontré un soplo protomesosistélico
de eyeccién en el foco adrtico, por lo que fue juzgado al principio como posible
portador de estenosis artica, como ha sido informado por numerosos clinicos (12).

En el otro extremo estin los casos 3 y 5, que llegaron a insuficiencia
cardiaca, primero izquierda y luego global, con todo el cortejo sintomitico de tal
condicién.

Intermedio fue el Caso N° 6, ya que sin llegar a insuficiencia cardiaca,
mostrd alteraciones electrocardiograficas muy severas, con bloques de rama abiga-
rrados y extensas zonas de necrosis en varias regiones del miocardio.

Es asi como se deduce que la toxoplasmosis miocirdica se comporta como
el resto de las miocardiopatias, sin ningn patrén clinico, radiolégico o electro
cardiografico.

El Caso N° 6, ademis del interés electrocardiogrifico, tiene el inmuno-
légico, pues presenta una reaccion cruzada con las reacciones inmunolégicas que
se dan en la enfermedad de Chagas. Esto ha sido descrito en algunos casos de
toxoplasmosis. Se cree que un factor constituido por un polisacirido aun no
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identificado, que actda en la reaccién de hemoaglutinacién, pertenece a ambos
pardsitos. La toxoplasmina negativa, en este caso, se debid a la terapia corticoidea
a que se sometié. Debe recordarse que esta reaccién es del tipo de la tuberculina
y puede negativizarse por la energia que estas hormonas producen.

También es de interés senalar que en el Caso N° 6, ademds del problema
miocirdico, se presentaron dos abortos consecutivos. Esto sugiere la presencia de
un padecimiento gineco-obstétrico provocado por el protozoario, que se observa
con frecuencia en nuestro medio. Se conoce que esa infestacién produce abortos,
mortinatos y partos prematuros, sin que hasta el momento se hayan reportado
casos de teratologia relacionados con ella (10).

Hemos iniciado el estudio de toxoplasmosis miocirdica congénita en los
productos de madres infestadas. Creemos tener ya el primer caso.

En dos pacientes se demostré en el fondo de ojo, placas cicatriciales de
coriorretinitis, lo que representa otro aspecto importante del mismo problema.
Investigadores chilenos han encontrado que el 209 de las cegueras, se debe
a lesiones causadas por este protozoario en diferentes partes del 6rgano visual
(11-4).

Las radiografias de crineo no mostraron alteraciones. Eso es de esperar
en la toxo}:lasmosis adquirida, que no produce calcificaciones cerebrales; en cam-
bio en la forma congénita se muestra especial predileccién por el sistema nervioso
central, lo que da origen a diversos cuadros neurolégicos.

Autores norteamericanos (3) consideran que en los lactantes un 15%
de las epilepsias y de otras alteraciones neuroldgicas de dificil clasificacion, tienen
esta etiologia.

El Caso N® 4 durante el tratamiento con Pirimetamina, presentd pancito-
penia periférica con sangramiento digestivo dado por la plaquetopenia, debido
al antagonismo entre esa sustancia y el cido félico (5). Se supone que la toxi-
cidad de esa sustancia se debe a Ia interferencia en la maduraciéon de los elemen-
tos figurados a nivel medular. Por ello se recomienda que todo paciente tratado
con Pirimetamina reciba icido félico en forma complementaria.

En los Casos 2 y 3 hubo otros factores patogénicos que se deben consi-
derar. El nimero 2 es un alcohdlico moderado, pero puede ser mis importante su
diabetes latente, condicién capaz de producir angiopatia coronaria de una severidad
semejante a la que se presenta en la fase melitirica de la enfermedad. El niimero
3 es un alcohélico que va de moderado a intenso. Sabemos que ese téxico le puede
producir miocardiopatia, lo que hace imposible valorar hasta qué punto la posi-
bilidad de una alteracién previa pudo favorecer la localizacion miocirdica del
parisito.

Conviene sefialar que existe, tanto en su patogenia, inmunologia y lesiones
anatomopatolégicas, gran similitud entre el Tripanosoma cruzi y el Toxoplasma
gondii. Ambos presentan una fase de parasitemia y otra de localizacién visceral.
En esta tltima, cuando lo hacen en el miocardio, producen seudoquistes como
respuesta antagénica del huésped. Al destruirse y liberar pardsitos, se provoca
un mecanismo de hipersensibilidad con formacién de anticuerpos anti-corazén
(10). Por esta razén la fase crénica de la miocarditis producida por ambos
parisitos es muy semejante. Anotamos que la enfermedad de Chagas, en nuestro
medio, se investiga sistemdticamente ante toda cardiopatia de etiopatogenia
oscura.
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El tratamiento especifico para la toxoplasmosis es a base de Pirimetamina
sulfas y esteroides. Estos tltimos son de gran utilidad en las lesiones oculares,
pero no pueden prescribirse sin proteccién con Pirimetamina y sulfas, en vista
del peligro de diseminacién de la parasitosis. Por ser un parésito ineludiblemente
intracelular, la terapéutica no es 1til en todos los casos.

Conforme el material obtenido, podemos indicar que sélo un paciente
mostré mejoria clinica y electrocardiogrifica muy significativa con el tratamiento
sefialado. Otro mejoré espontineamente, sin habérsele suministrado sustancias,
de acuerdo con lo que ya se ha publicado (9). El resto mostré mejoria clinica,
pero los hallazgos electrocardiograficos persistieron sin modificacién. Eso obliga
a pensar que el dafio miocirdico producido por el toxoplasma es irreversible,
como ocurre en la miocarditis chagasica.

La mayoria de los investigadores interesados en el tema han fundamentado
el diagnostico en la presencia de alteraciones en las pruebas inmunolégicas, sin
que se haya logrado aislar el parisito, por lo que se ha dado gran importancia
a las modificaciones en los titulos de las mismas.

En la revision bibliogrifica a nuestro alcance hemos encontrado que
existe acuerdo general en el sentido de que el diagndstico se apoya en el cuadro
clinico e inmunolégico, ya que la demostracién del toxoplasma no puede practi-
carse en vida, sino Gnicamente a través de la patologia, que inocula macerados
de tejido infestado a animales de laboratorio. Las biopsias de miocardio que
los cientificos japoneses han realizado en sus miocardiopatias, no han sido ftiles
para la demostracién del protozoario (15).

RESUMEN

A manera de resumen, presentamos los puntos principales de la investi-
gacién realizada:

1.—Se informa sobre los primeros seis casos de miocarditis toxopldsmica diagnos-
ticados clinicamente en nuestro medio.

2.—Se analiza el aspecto clinico, radiolégico, electrocardiogrifico e inmunoldgico
en que se basé el diagndstico.

3.—Se hace una revisién bibliogrifica que concuerda en sus aspectos generales
con los hallazgos de nuestro material.

4—Se recomienda que todo caso de cardiopatia, que no presente una causa
etiopatogénica clara, se investigue por toxoplasmosis.

5.—Finalmente, se comenta la terapéutica que hasta el momento se reconoce
como la més apropiada.

SUMMARY

1.—An information is given on the six cases of toxoplasmic miocarditis diagnosed
in our country.

2.—The clinical, radiological, electrocardiografic and inmunological aspects on
which the diagnosis was bases are analized.
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3.—A bibliografic revission in accordance with it's general aspects with our
material is made.

4—A recomendation is made that, in all cases of cardiopathy which does not
present a clear etiopatogenic cause, be investigated as possibly toxoplasmic
in it's origin.

5—Finally, a comment is made, of the therapeutical approach, recognised at
present, as the most appropriate.

RESUME

1.—On presente les six premiers miocardites toxoplasmiques diagnostiquee dans
notre midieu.

2.—Les aspects cliniques, radiologiques, electrocardiographiques et inmunologiques
sur lesquels on est arrivé ou diagnostique, sont annalisee.

3—Une revision bibliographique d'accord avec les aspects generaux de notre
material est donné.

4—On fait la recomendation d'investiguer toutes les cardiopathies qui ont une
origine obscure, comme possiblement toxoplasmiques.
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CASO 1
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CASO No. 3
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Ulcera Gastroduodenal perforada

Dr. OTTO VALVERDE ACOSTA*

Dr. ALBirTO CARAZO GALLEGOS¥

El presente estudio fue efectuado con los pacientes tratados quiriirgica-
mente por dlcera gastroduodenal perforada, en el Hospital San Juan de Dios,
en el periodo de cinco afios comprendido entre 1960 y 1964 inclusive. Decidimos
excluir del mismo los pocos casos que fueron tratados sin intervencién quirdr-
gica, debido a las obvias dificultades para comprobar el diagnéstico, particular-
mente de localizacién, tamafio de la dlcera, etc, y por tratarse estos casos de
pacientes seleccionados, pues en nuestro medio predomina el criterio de trata-
miento quirtrgico en este tipo de complicacién de la tdlcera péptica.

Inicialmente habfamos proyectado efectuar un estudio que comprendiera
una década de la experiencia obtenida en el Hospital San Juan de Dios pero
debido a lo incompleto de los expedientes antes del afio 1959, fue necesario
limitarlo a cinco afios para luego completarlo con el estudio de una década
en época posterior.

Se revisaron los expedientes de los pacientes intervenidos en el lapso
antes mencionado, buscando veinticinco diferentes aspectos de interés clinico que
pasamos a presentar en las figuras siguientes.

En la figura N° 1, se puede observar la incidencia de dlcera perforada
gastroduodenal y marginal por sexo y afio en el periodo estudiado. Como puede
notarse en esta figura, no hubo una diferencia apreciable en el nimero total
de los casos en los cinco afios pero si resalta el predominio del sexo masculino
en esta entidad. De los 58 pacientes que constituye el nimero total del estudio,
50 de ellos (86%) eran del sexo masculino. Este porcentaje es algo mis bajo
que el reportado por otros investigadores que dan cifras de predominio del
sexo masculino superior al 90% (1-21-40).

En la figura N* 2, presentamos la incidencia por estaciones dividiendo,
tal vez arbitrariamente para nuestro medio, en las cuatro estaciones clasicas de
otros paises, con el objeto de investigar si se presenté predominio de la tlcera
perforada en alguna estacién del afo.

* Servicio de Curugia José Marfa Barrionuevo, Hospital San Juan de Dios.
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Como puede observarse en esta figura, hay un predominio durante el
invierno, pero no podemos establecerlo como definitivo ni de mayor significacién
estadistica por el bajo nimero de los casos estudiados.

La mayoria de los autores consultados no reporta variaciones importantes
de incidencia de perforacién de la dlcera péptica segln las diferentes estaciones,
sin embargo otros (4-21-43) si han observado variaciones de significaci6n.

ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA

incidencia por sexo y afos

Fig. N*1
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La figura N 3 muestra la incidencia por década de edad y sexo de la
ulcera perforada. Se puede apreciar el predominio de esta entidad en la tercera
década y en general en las décadas comprendidas entre juventud y edad media.
Casi todos los autores consultados coinciden en este hecho.

Es de notar que en lo que se refiere al sexo femenino, siete de las ocho
pacientes presentaron tGlcera perforada en décadas fuera de las habituales con
predominio de la sexta década en adelante.

La figura N? 4 indica el lugar de residencia de los pacientes estudiados.
Como se ve algo mis de tres cuartas partes de los pacientes residian en la
Provincia de San José y de ellos algo menos de la mitad tenia su residencia
en la ciudad de San José.
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ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA

20__ incidencia por estaciones
T Fig.N22
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invierno primavera verano

Si bien esto es explicable por tratarse de un cuadro agudo que obliga
al paciente a buscar atencién médica de emergencia, no nos es claro por qué
casi un 259 de ellos procedia de otras provincias en donde existen hospitales
adecuados para la atencién de este tipo de emergencias.

En la figura N° 5 se presenta al diagnéstico de ingreso de los pacientes
estudiados. Llama la atencién que més del 75% de esos pacientes ingresaron con
el diagnostico de tlcera péptica perforada o bien con un diagndstico bien orien:
tado de sindrome abdominal agudo quiriirgico. Estos datos vienen a confirmar
el criterio de que el diagnéstico de la dlcera perforada es relativamente sencillo
en la mayor parte de los casos.
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ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA
Fig. N° 5
DIAGNOSTICO DE INGRESO

Ulcera Perforada 26

45 (78%)
Sindrome abdominal agudo ......ccoc 1
Probable apendicitis
Ulcera penetrante
Ulcera gastrica
Obstruccién intestinal
Estenosis pilérica
Colecistitis aguda
Litiasis vesicular
Hernia inguinal estrangulada ...

o N NNNNNY

En la figura N* 6 presentamos el estudio radiogrifico de los casos estu-
diados. Como puede observarse, lamentablemente en 30 pacientes este estudio
no fue efectuado o reportado y tGnicamente 28 casos tenfan reporte o referencia
del estudio radioldgico. De ellos, el 75% presentaba neumoperitoneo con ese
estudio.

Confirma esta cifra la gran ayuda que brinda para el diagnéstico el
estudio radiolégico de estos pacientes, mis si tomamos en cuenta que habitual-
mente s6lo se efectué una radiografia simple de abdomen o/y térax en una
sola posicién.

ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA
Fig. N° 6

ESTUDIO RADIOGRAFICO

NO Efectuado : 11 pacientes
NO Reportado : 19 pacientes
Con Neumoperitoneo : 21 pacientes
Sin Neumoperitoneo : 7 pacientes

— 28 pacientes con estudio reportado :
— 21 pacientes con neumoperitoneo (75%)
— 7 pacientes sin neumoperitoneo (25%)

Henelt (17) encontré neumoperitoneo en el 899, de los casos con el uso
de neumogastrografia.

A continuacién, podemos observar en la figura N° 7 la codificacién en lo
que se refiere a grupo sanguineo.
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ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA

Fig. Ne 7
GRUPOS SANGUINEOS
Grupo Pacientes 93 Gastricas Duodenales Marginales

(0] 28 48.3 % 16 11 1
A 18 31. % 12 —_
B 9 15.5% S 4 —
AB 1 1.7% 1 — o
Sin Grupo 2 3.5% 1 1 —

29 pacientes pertenecian al grupo “O", incluyendo el paciente con dlcera
marginal, De los 29 pacientes, dos presentaron grupo sanguineo Rh positivo.
Uno, el de la tlcera marginal y el otro, un paciente con una tlcera géstrica.
Harkins (16) entre otros, cita una mayor incidencia de pacientes ulcerosos
con grupo "O”. Este es un tema que requiere mayor estudio en nuestro medio.

En la figura N°® 8, se presenta la localizacién y procedimiento quirargico
efectuado en la totalidad de los casos.

ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA
Fig. N° 8
Localizacién y procedimiento quirtrgico efectuado

DUODENALES

Cara anterior primera porcién A |
Cara anterior segunda porcién o1
Sutura 13 Pacientes
Gastrectomia subtotal S "
Antrectomia y Vaguectomia : 3
Yeyunostomia y Drenaje S|
GASTRICA
Prepilorica Anterior : 21 Pacientes
Pilérica anterior : 6 "
Gastrica no especificada 4
Tercio medio curvatura menor 2
Tercio distal curvatura menor : 3
Total 2 35
Gastrectomia Subtotal i 2
Sutura : 30
Antrectomia y Vaguectomia ¢ 3
MARGINAL
1 Paciente

(Masc, 40 afios con gastrectomia subtotal por tlcera duodenal un afio antes)

2



24 ACTA MEDICA COSTARRICENSE

Es de hacer notar que mis del 60% de los pacientes estudiados presen-
taron dlceras gistricas, cifra similar a la reportada por Antila en Finlandia (1);
difiere de los hallazgos de otros autores (21-23-45). En el mismo cuadro se
i)resenta también el segmento afectado tanto en las tlceras duodenales como en
as gistricas. Llama la atencién la localizacién en un caso, en la segunda porcién
del duodeno, donde es infrecuente este tipo de complicacién ulcerosa (8-23).

La figura N® 9 muestra los detalles de procedimiento quirtirgico seguido
en todos los casos y la localizacién en lo que se refiere a las dilceras duodenales.
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Como se puede observar, 22 pacientes tenian ulcera duodenal, debiendo
excluirse en este cuadro a la paciente a quien se le practicé yeyunostomia y
drenaje de cavidad peritoneal y dos casos més por no presentar datos suficientes
para poder ser incluidos en el anélisis del tratamiento efectuado. Al observar
los casos a los que se practicé sutura de la dlcera perforada duodenal, podemos
concluir que se utilizd un procedimiento conservador tal vez no justificado
si tomamos en cuenta que an cuando por tiempo de perforacién un buen nimero
de pacientes tenia mas de 12 horas de perforados, el tamafio de la tlcera y la
historia previa de padecimiento ulceroso crénico justificaban tratamiento curativo.
En o que se refiere a la edad, no se puede establecer como criterio primordial
en el tipo de tratamiento quirdrgico efectuado. Es de notar que en estos proce-
dimientos, un buen nimero de ellos fue practicado por el Cirujano Asistente de
guardia y no unicamente por los Residentes. En lo que se refiere al tratamiento
curativo utilizando gastrectomia subtotal de las Wlceras duodenales, llama la
atenciébn que de estos cinco pacientes, dos de ellos tenfan més de 24 horas de
perforados y uno algo menos de 24 horas, 18 horas para ser exactos. En los
procedimientos en los que se utilizo antrectomia y vaguectomia (tres pacientes)
no cabe ninguna mencién especial excepto que todos los procedimientos de tipo
curativo fueron realizados por el Cirujano de guardia. Los conceptos anteriores
se sustentan en los buenos resultados obtenidos efectuando un procedimiento
curativo, en maltiples oportunidades se ha puesto de manifiesto el mal resultado,
especialmente a largo plazo, de la sutura simple (1-5-6-9-10-14-15-21-22-30-32-
35-39-40-41-44). A esto podemos agregar la falla de la sutura simple de la
tlcera como ha sido reportado por Rea (35).

En la figura N® 10 presentamos un cuadro similar que se refiere a las
filceras gastricas en particular y que constituian un total de 35 casos.

Hubo que eliminar cuatro, también por falta de datos para poder set
incluidos en este cuadro. El tratamiento con sutura se le practicé a 26 de estos
pacientes. Llama afin mis la atencién que gran parte de ellos tenia larga historia
de sintomas ulcerosas y también buen nimero de ellos tenfa 18 horas o menos
de perforados.

Es todavia mds notorio que tratindose de dlceras gistricas se utilizé en
exceso el tratamiento conservador sin haber una contraindicacion clara para
efectuar un tratamiento mas radical. En lo que se refiere a tratamiento curativo
con gastrectomia subtotal o bien antrectomia y vaguectomia, Gnicamente cabe
mencionar que todas estas intervenciones fueron efectuadas por el Asistente

de guardia.

Lo mismo comentado con referencia al cuadro anterior, es valido para
este grupo de pacientes, con el factor asociado para un tratamiento mis radical
como es el peligro de una neoplasia perforada o una malignizacién posteriot
(1-14-19-20-23-25). Este criterio de tratamiento curativo ha sido preconizado
en nuestro Hospital por Calvosa, Orlich y Gamboa (5-30-13).

En la figura N° 11, presentamos las complicaciones post operatorias
durante la estancia hospitalaria de los pacientes. Es de hacer notar en este
cuadro que de los tres pacientes a los que se les efectud tratamiento curativo
de su problema ulceroso, presentaron complicaciones mds atribuibles a su enfer-
medad que al procedimiento efectuado.
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ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA
Fig. N° 12

Resumen de complicaciones

A
PROMEDIO SEXO MASC.
En 58 pacientes 40.50 86.20%
En complicaciones 46. 81.25%
B
N° CASOS TRATAMIENTO EFECTUADO LOCALIZACION
Gastricas Duod.
11 SUTURA 8 3
3 Tratamiento curativo 1 2

En la figura N° 13, presentamos la estancia hospitalaria.
ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA
Fig. N° 13

Estancia hospitalaria

GENERAL : 17 dias en 58 pacientes
En Complicaciones ¢ 30 dias en 16 pacientes
En Sutura Simple : 18 dias en 43 pacientes

(se excluye la tlcera marginal)

En Tratamiento Curativo : 15 dias en 13 pacientes

Vale la pena insistir sobre el bajo promedio de estancia en los pacientes
a los cuales se practic6 tratamiento curativo.

En la figura N° 14, presentamos los controles post operatorios en el
grupo total de pacientes. Fue efectuado en 32, y de ellos sélo 5 no presentaban
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molestias atribuibles a su enfermedad ulcerosa o al procedimiento quirdrgico
empleado. Se menciona con relacion a este cuadro, que de los 27 pacientes
sintomiticos a los que se les efectudé control post operatorio en la Consulta
Externa del Hospital, 25 habfan tenido sutura como tratamiento de su pade-
cimiento y solamente 2 tratamiento curativo (gastrectomia subtotal).

ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA
Fig. N° 14

Controles post operatorios

EFECTUADOS:

32 pacientes (55.2%)
SINTOMATICOS:

27 " (46.6%)
ASINTOMATICOS:

5
SIN CONTROL:

26 "

SINTOMATICOS: 27

SUTURA: : 25 pacientes

TRATAMIENTO CURATIVO: 2 pacientes

No puede interpretarse esta cifra como una mis baja morbilidad del
tratamiento més radical en una forma definitiva, puesto que median otros factores
para explicar esta proporcion, sin embargo, nos encontramos ante una diferencia
notable muy sugestiva de este hecho. Conviene anotar que el control post
operatorio en el Hospital no fue efectuado en todos los pacientes lo que hace
suponer que la morbilidad puede haber sido ain mayor que la encontrada.

En la figura N°* 15, se presentan las complicaciones tardias del grupo
de pacientes a los que se les practicé sutura. En la parte superior de este cuadro
se agruparon los pacientes a los cuales no se les practicé tratamiento quirdrgico
curativo, en época posterior.
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ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA

Fig. N* 15

Complicaciones Tardias: Sutura (25 pacientes)

Tipo de complicacién | e " | LOCALIZACION | EDAD | SEXO
2 afios | 14 med. curv. menor | 55 afios| Fem.
3 afios Prepilérica 68 Masc.
3 afios Prepilérica 51 " | Masc.
Persistencia de sintomas Pl
4 afios Pilérica 45 Masc.
1 afio Prepilérica 25 " | Masc
4 meses Prepilérica 36 " | Masc
Estenosis 2 afios Prepilérica 75 " | Masc
Sangrado 6 meses| 1/ distal curv. menor | 28 Masc.
Perforacion duodenal |41/4 afios Prepilérica 65 " | Masc.#+
Absceso retrogéstrico 13 meses| 14 medio curv. menor | 51 Masc.
Que ameritaron tratamiento quirargico Curativo posterior:
Tipo de |Procedimiento | Tiempe entre 1a. o
complicacién | Empleado y 20. Intervenc. Localizacién Edad Sexo
Estenosis Gast. subtotal|2 afios 2 meses| Duodeno 67 afios| Masc.
Estenosis & " 9 meses Prepil6rica 37 " | Masc.
Estenosis " " 3 meses Prepilérica 23 " | Masc.
2¢ perforac. N 4 meses Prepilérica 46 7 | Masc.
Diferida 30 dias Prepildrica 40 " | Masc.
Rebelde " 6 afios Pil6rica- duod.?| 30 Masc.
? " ’ 6 meses Duodenal 30 " | Masc
? = 7 meses Duodenal 69 Masc.
Diferida ' v 5 meses Curvatura 53 " | Masc.
Diferida 28 dias Pil6rica 26 " | Masc.
Diferida = 4 meses Prepil6rica 34 " | Masc.**
Diferida " 19 meses Prepilérica 36 " | Masc
Diferida | Vaguect. Ant.| 2 meses Duodenal 23 Masc.
? Piloropl.| 2 meses Duodenal 19 " | Masc.
Rebelde " G. entero| 4 afios Duodenal 38 " | Masc.
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Incluimos aqui a un paciente con perforacién duodenal al que se le efectud
una nueva sutura de la dlcera 4-1/4 afios después de la primera intervencién vy
que fallecié durante este segundo internamiento. En la parte inferior de este
cuadro incluimos los 15 pacientes que requirieron tratamiento quirirgico curativo
ulterior, después de la primera intervencion.

Entre otros autores conviene mencionar a Turner (44) quien insiste en
que la perforacién es sinénimo de intratabilidad médica de la tlcera y el 85.3%
recurre en sintomatologia y aln en pacientes asintomaticos existe el peligro de
una nueva perforacién o hemorragia, por lo que debe hacerse gastrectomia en el
post operatorio inmediato. Esto es valedero para las tilceras gistricas tinicamente,

En la figura N° 16 incluimos las complicaciones tardias de los pacientes
a4 quienes se practicé tratamiento quirtirgico curativo en la primera intervencion.

ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA

Fig. N¢ 16
Complicaciones tardias : Gastrectomia
(2 pacientes)
COb'i‘Il’ll).cl)CféEION Téghg]PT%O]?dE LOCALIZACION |SEXO Y EDAD
i 2 afos Duodenal Masc. 31 afos
Sindrome de mala
Absorcién 5 afios Duodenal Masc. 38 afios

Uno de estos pacientes con tlcera marginal, no claramente demostrada
dos afios después de la primera intervencién. No incluimos en esta figura a
un paciente con sindrome de mala absorcién al que se le practicé gastrectomia
diferida.

En la figura N* 17 presentamos la mortalidad general que fue de 5.11%
y en la seccion inferior del cuadro aparecen dos pacientes que fallecieron a
largo plazo después de su internamiento.

Esta mortalidad es similar y aun més baja que la reportada en la lite-
ratura revisada. No hubo mortalidad intra hospitalaria en los pacientes a los
que se efectué tratamiento curativo.

En la figura N® 18 se presenta el estudio anatomopatolégico de las piezas
en el grupo de pacientes estudiado.

Lamentablemente, a solo un paciente de los que se les efectué sutura
se le tomé biopsia de la lesién. Predominando en este estudio las tlceras gés-
tricas, se hace aun mas notorio este grave error de omisiéon. Si como mencionan
otros autores (1-3-12-14-18-23-43) un porcentaje considerable de las perfora-
ciones son de origen neoplistico y el 10% de las tilceras gistricas llega a presentar
carcinomas gistricos, debe tomarse biopsia de la lesién como prictica de rutina.
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ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA
Fig. Ne¢ 17

Morbilidad y Mortalidad

MORBILIDAD =l 27 Pacientes 46.5 % en 58 pacientes
En sutura o] 2% Pacientes 65.8 % en 38 pacientes
En tratamiento 2 Pacientes 154 % en 13 pacientes
curativo -
MORTALIDAD : 3 Pacientes 5.18% Intrahospitalaria
Complicacién
pulmonar
Tratamiento % # *
inadecuado
Perforacion
ulcerosa

MORTALIDAD CONFIRMADA A LARGO PLAZO

Desnutricién y “Dumping” : 1 paciente (2  afios después)
Nueva perforacién : 1 paciente (415 afios después)

ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA
Fig. N¢ 18
BIOPSIAS
En Sutura : Sélo un paciente
EN TRATAMIENTO CURATIVO : 13 pacientes

Dx. A. Patolégico = Nimero de pacientes

Dx. Clinico Duodenal 3
Prepil6rica Duodenal 1
Pilérica Pilérica 1
Prepilérica Pilérica 1

Dx. Clinico Equivocado : 6 de 13 pacientes
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En la porcién inferior de este cuadro se presenta un estudio comparativo
del diagnéstico clinico, con el diagnéstico anatomopatolégico de los trece pa-
cientes que tuvieron reseccién gastrica parcial como parte de su tratamiento. Como
se ve, en casi la mitad de ellos hubo error clinico de localizacién de la dlcera.
Esto es explicable debido a las alteraciones anatémicas debidas al proceso
patolégico agudo (44).

En la figura N® 19, presentamos datos complementarios del estudio
efectuado, llamando la atencién que solamente en un caso se efectué examen
bacteriolégico con cultivo y prueba de sensibilidad a antibiéticos del liquido
peritoneal.

Creemos que la conveniencia de efectuarlo es importante, no sélo desde
el punto de vista prondstico sino para un mejor tratamiento post operatorio y
estamos realizando un estudio en este sentido del cual esperamos obtener con-
clusiones a este respecto.

ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA

Fig. N* 19

EXAMEN BACTERIOLOGICO :
1 paciente
PS.A. LIQUIDO PERITONEAL:

ANESTESIA:

General en todos los casos
ANTIBIOTICOS PERITONEALES:

En ningln paciente
ANTIBIOTICOS SISTEMATICOS:

Tetraciclinas : 45
Cloramfenicol : 7
Penicilina : 6

CONCLUSIONES Y SUGERENCIAS

1—Es preciso que las anotaciones en los expedientes clinicos, como las que
se refieren a los hallazgos encontrados en los estudios radioldgicos efec-
tuados de emergencia, historia previa de tlcera consignando especialmente
su duracién, caracteres de las lesiones encontradas durante la intervencién
quirargica, evolucién post operatoria, etc., sean mds completas para obtener
datos de mayor valor para futuros trabajos.

2.—Las complicaciones post operatorias de esta entidad, fueron muy elevadas
en el presente estudio.

3.—La morbilidad de los casos tratados con simple sutura, fue sumamente
elevada e indica la necesidad de un mejor enfoque terapéutico de este
tipo de complicacién ulcerosa.
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4 —Fl tratamiento curativo dio magnificos resultados en el presente estudio,
sin mortalidad intra hospitalaria y con una morbilidad atn mis baja
que la sutura simple de la perforacion.

5.—EI estudio anatomopatolégico de la lesién ulcerosa en los casos de sutura
simple de la perforacién se efectué en un caso, lo mismo que el cultivo
y la prueba de sensibilidad a antibi6ticos del liquido peritoneal. Creemos
que es fundamental efectuarlo rutinariamente.

6—La diferenciacién entre la tlcera gistrica o duodenal perforada cuando
la primera se haya localizada en la regién prepilorica como es lo mas
frecuente, esti sujeta a un gran margen de error ain en manos de
cirujanos muy experimentados.

7—Como sugerencia final, creemos que seria de gran provecho para un
mejor estudio de los pacientes y una mejor calidad de estadisticas pos-
teriores, la elaboracién de un Manual de Procedimientos, que cubra no
solo los elementos de estudio, tratamiento y dictado de las hojas opera-
torias de esta entidad, sino a todas a las cuales se les brinda atencién en
nuestro Hospital.

RESUMEN

Se presenta la experiencia en el Hospital San Juan de Dios durante
cinco afios (1960-1964) con los pacientes tratados quinirgicamente por tlcera
gastroduodenal perforada.

El 86% eran del sexo masculino, con predominio de la tercera década
de la vida. En mujeres, la incidencia fue mayor a partir de la quinta década de
la vida (seis de las ocho).

La ayuda que brinda el estudio radiolégico quedd demostrada, pues en
el 75% de los casos en que se efectud estudio, el neumoperitoneo fue evidente.
El grupo sanguineo “O", fue el mis frecuente (48.3%).

El diagndstico transoperatorio de localizacién de tlcera es inclerto s1
ésta estd localizada en la primera porcién del duodeno o en la regién prepilérica.

En los controles post operatorios las complicaciones tardias atribuibles a
la intervencién quirtirgica o al padecimiento ulceroso, ocurrieron en el 46.5%
del total de casos, siendo de 65.8% en los tratados con simple sutura y de sélo
15.4% en los que se practicé tratamiento curativo. Las complicaciones intra
hospitalarias se presentaron en el 30.62% de los casos. La mortalidad intra
hospitalaria fue de 5.18%.

Se insiste en los buenos resultados obtenidos con tratamiento curativo
y la conveniencia de efectuar estudio bacterioldgico, prueba de sensibilidad a
antibidticos del liquido peritoneal y biopsia de la dlcera en todos los casos.
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Radiomanometria de las vias biliares *
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Es ya establecido que la colangiografia trans-operatoria constituye un
método de rutina del cual no se puede prescindir si se quiere hacer una cirugia
correcta de vias biliares (12).

Se sefiala que aproximadamente en el 8% quedan cilculos residuales
(9-4). De acuerdo con varios autores (1-7-13) la colangiografia puede hacerse
directa, es decir, trans-operatoria; complementaria, o sea solo cuando se explora
colédoco, y post-operatoria.

Desde que Mirizzi(7) en 1932 describié su método, se han producido
innumerables publicaciones y todos expresan la firme conviccion de que la colan-
giografia trans-operatoria representa el mayor progreso en la cirugia biliar.

Diez afios més tarde en Francia se describia la técnica de la manometria
trans-operatoria y se produjeron las primeras publicaciones desde 1947 y 1951
con 550 casos y 1.500, respectivamente. Indica Mallet Guy (6) que el método
no debe hacerse en casos seleccionados sino como rutina, seguido de colangiogra-
fia. A esta combinacién se llama: Radio-Manometria.

MATERIAL Y METODOS:

En una forma sistemdtica y como rutina operatoria, realizamos en 125
casos de operaciones de vias biliares este método. Antes de ligar el cistico,
hacemos la manometria. En algunos casos no se realizé, debido a dificultades
técnicas:  (cistico muy delgado en presencia de un colédoco de caracteristicas
normales).

* Presentado en el VI Congreso Médico Centroamericano, Tegucigalpa, Honduras, diciem-
bre 1967.
*+  Seccibn de Cirugia Hospital Central del Seguro Social.
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En 100 casos (809,) se realiz6 la colangiografia y manometria separa-
damente y en 25 (20%) hicimos radiomanometria controlada con la presién
del colédoco, utilizando el mismo mandémetro al que en lugar de agua, le pusimos
el medio de contraste (biligrafina), (8-11).

La radiomanometria la practicamos a través del conducto cistico en 95
casos (76%). En 30 casos (24%) lo hicimos a través del colédoco, ya fuera
con aguja o por la sonda en T. Cuando se hizo exploracién del colédoco y se
dej6 una sonda en T., de rutina se repitié la radiomanometria, antes de decidit
el cierre del abdomen (10).

Entre el material que presentamos en esta comunicacion preliminar, también
incluimos los casos de manometria, que se practico en la cama del enfermo,
lo que siempre se hizo antes de extraer la sonda en T. Los resultados tensionales
de estos casos estin correlacionados con un colangiograma post-operatorio.

TECNICA:

1.—Después de entrar en la cavidad abdominal, procedemos: a) A visualizar
el conducto comiin y el colédoco. b) Luego procedemos a disecar el cistico
y le pasamos dos ligaduras, una de las cuales, la proximal, se anuda y la
distal se deja libre, para poner tenso el conducto y poderlo canular. c) Se
hace una incisién transversal en el cistico, se pasa un tubo de polietileno de
2 a 3 mm. de didmetro, de acuerdo al calibre del conducto, el tubo lo pasa-
mos hasta que alcance el colédoco. A través de este tubo practicamos la
radiomanometria.

EQUIPO:

Usamos un manémetro de agua que conectamos por medio de una llave
de tres vias. Se mide primero la presién del colédoco, para lo cual se debe
poner el extremo inferior del manémetro a la altura del colédoco. El anestesista
debe hacer respirar con amplitud al enfermo para facilitar el descenso de la
columna de agua y valorar en mejor forma el nivel de la presién. Luego proce-
demos a inyectar el medio de contraste (en nuestros casos biligrafina), lo cual
hacemos de dos maneras: por medio de una jeringa de 20 c.c., o a través del
mismo manémetro bajo control de la presién a que hacemos la inyeccién. Para
evitar posibles errores de interpretacién se deben tomar en cuenta los siguientes
detalles: 1) Eliminar las pinzas de ropa y los objetos metilicos del campo
operatorio. 2) Dar una inclinacién a la mesa de operaciones de 10 a 20 grados
hacia la derecha para eliminar la superposicién de la columna vertebral. 3) Per-
fecto acuerdo con el anestesista para detener la respiracion del paciente durante
el término de la exposicién. 4) Eliminar Jas burbujas de aire, en el momento
de inyectar el medio de contraste. Esto se consigue ficilmente cuando se hace
la manometria previa a la colangiografia. 5) La inyeccion debe hacerse lenta-
mente y sin ejercer mucha presion, para evitar el espasmo del esfinter. Cuando
se ocupa el mismo manbémetro para hacer la inyecci6n se hace posible conocer
exactamente bajo qué presién se tomé la radiografia, lo cual es de utilidad para
evaluar el estado funcional del esfinter y su relacién con hipertonicidad o hipo-
nicidad. A este respecto afirma Mallet Guy: “la curva manométrica es equiva-
lente a la visualizacién fluoroscopica™ (6).
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RESULTADOS:

Las presiones encontradas oscilaron entre 4 y 32 cms. de agua, (debe con-
siderarse como normal Ia presién entre 8 y 14 cms.; como hipotonia, por debajo
de 7 y como hipertonia por encima de 18) (6). Nosotros encontramos en 73
de nuestros casos (78%) presién normal; con hipertensién 23 casos (19%)
y con hipotensién 4 casos (375). En los casos en que encontramos hipertension,
la colangiografia mostré patologia del colédoco, lo cual se comprobé con coledo-
costomia, habiéndose comprobado la presencia de las siguientes lcsiones: en 20
casos el 169% litiasis del colédoco. En 25 casos (209%) habia dilatacién del
arbol biliar. En 10 casos el 8% se encontrd fibrosis del esfinter. Compresiones
del colédoco por tumores extrinsecos en 2 casos. Tumor de ampula en 2 casos.
En uno se encontrd un tumor intra-coledociano. En un caso, malformacién del
colédoco. El espasmo fue frecuente y se produjo cuando se inyecté el medio con
mucha presién. En estos casos ademis de la dilatacién del colédoco hubo pasaje
importante del medio de contraste al duodeno. La hipotonia, con presiones por
debajo de 7, mostré en la colangiografia un amplio pasaje al duodeno sin impreg-
nacion del resto de los conductos. En 50 casos, (409 ) se impregné el conducto
de Wirsung, sin que este hecho lo consideremos como patologico, sin embargo,
nos mostrd su direccién, en algunos casos cierto grado de dilatacién, conductos
accesorios y su modo de desembocar en la ampolla de Vater.

COMENTARIO:

Nuestro propdsito en este trabajo es presentar la experiencia llevaba a
cabo en el Hospital Central del Seguro Social, desde el afio 1964.

Nuestra corta experiencia nos ha demostrado que el método es de gran
utilidad para conocer el estado de los conductos biliares durante la operacién.
Es importante familiarizarse con la relacién entre la presion y las imigenes
radiol6gicas. En 118 casos que tenfan presién normal en el colédoco, la colan-
giografia fue normal en un 95% y hubo buen pasaje del medio de contraste al
duodeno.

En el 5% no existié la correlacion y la manometria fue normal en tanto
la colangiografia fue anormal (dilatacion). En estos casos, la exploracion del
colédoco mostré normalidad, se trataba de un espasmo durante la colangiografia
en un colédoco de paredes dilatadas. Por esta circunstancia, en dos casos prefe-
rimos no abrir el colédoco por haber sido la manometria normal y por tener a
la vista y al tacto también normalidad, aunque radiolégicamente habia dilatacién.
La evolucién de estos dos pacientes fue normal y no hubo ninguna complicacién
post-operatoria. Es decir, que ante vias biliares que se nos presentan como nor-
males a la vista o al tacto, durante el acto quirdrgico, con manometria normal,
creimos que una colangiografia normal, no nos obliga a explorar el colédoco.
Baker dice al respecto (2-3): ''seria innecesario explorar el colédoco cuando
no hay signos de enfermedad del conducto; particularmente en presencia de
normalidad del tamafio”. Seria aventurado decir que una manometria por si sola,
es suficiente para tener informacién del estado de las vias biliares normales y
si por alguna razén no es factible de hacer colangiografia puede ser de una
inmensa utilidad la sola manometria. En cambio podemos afirmar que nos informa
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correctamente sobre la funcién del esfinter. También podemos afirmar que siem-
pre que encontremos presiones elevadas, hay patologia en colédoco, en esfinter
o en tejidos vecinos que producen compresion.

VALORACION TRANS-OPERATORIA COLANGIO-MONOMETRICA:

1, Mapometria normal
. Coledocostomia
Colangiografia anormal

2. Manometria anormal

Coledocostomia
Colangiografia normal

3. Manometria normal

. No coledocostomia
Colangiografia normal

La prictica de hacer nueva radiomanometria antes de cerrar la cavidad,
cuando habiamos dejado una sonda en T. también nos proporcioné gran utilidad,
pudimos cerrar, con la certeza absoluta de no dejar un cilculo residual y cuando
lo visualizamos, lo cual sucedié en un caso, sacamos la sonda, exploramos de
nuevo, sacamos el cilculo y repetimos la maniobra.

RESUMEN Y CONCLUSIONES:

Se presenta la experiencia en 4 afios del Servicio de Cirugia B. del Hospital
Central de la Caja Costarricense del Seguro Social, al practicar, en forma ruti-
naria, colangiografia y manometria transoperatoria (125 casos).

Se informa sobre la técnica, el equipo que se empled y sobre los resul-
tados. También se informa sobre la prictica de repetir la manometria en la
cama del enfermo antes de retirar una sonda en T.

CONCLUSIONES

1.—En 121 casos el 98% de los casos en que se encontré normalidad en las cifras
manométricas, la colangiografia fue también normal.

2—En el 95% de los casos en que se encontré6 la manometria elevada (por
encima de 18 cms. de agua), la colangiografia mostré patologia del colédoco
(calculos, estenosis, tumores o compresién extrinseca).

3.—Cuando hubo discrepancia entre las cifras manométricas y las imigenes radio-
l6gicas, se comprobd quirtrgicamente o por la evolucién de los casos, que no
habia colangiopatia.

4.—La manometria normal, por si sola, informa del buen funcionamiento del
esfinter.

5.—Cuando hay cifras tensionales elevadas, hay seguramente patologia del
colédoco.
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SUMMARY

The experience with 125 consecutive cases of operative cholangiography
and manometry troughout a four year period is presented. Information is of-
fered regarding equipment used and the results obtained are analysed.

There is a good correlation between operative manometry and cho-
langiography. In 989, of the cases with normal manometric readings, the
cholangiography was also normal. In 959 of the cases with elevated manometric
findings, pathology was demostrated in the cholangiogram. In the few cases
in which discrepancy between the manometric readings and the cholangiographic
findings existed, subsequent surgical exploration and careful follow up failed
to demostrate any pathology in the biliary system.

The authors believe that operative manometric exploration alone gives an
adequate information of the state of the biliary tree and of the sphinteric
function.
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NOCARDIOSIS

DR. ADAN CUEVA V. #%
SINONIMIA: NOCARDIASIS

DEFINICION:

Enfermedad crénica supurativa o granulomatosa, de variada localizacion,
inicialmente cutinea con formaciones pseudotumorales que se fistulizan y supuran,
que puede invadir las partes profundas o generalizarse.

GENERALIDADES:

Los agentes causantes de estos cuadros nosoldgicos son variados: Actino-
myces; nocardia, Nocardia asteroides, Nocardia brasiliensis, Streptomyces madurae,
etc.; se han descrito numerosos con distintos nombres y clasificado desde un
punto morfoldgico estrictamente, otros segin su forma y el tipo de lesién real o
aparente asi: segin contenga granos (micetoma), sin granos aparentes (para-
micetomas) o con sélo semejanza morfoldgica sin la comprobacion de los hongos
(pseudomicetoma). También se han clasificado intentando tomar como punto
de partida el color de los granos, si son amarillentos, negros o rojos (actinomi-
coticos y maduromicéticos); y hay mas, se ha dado nombres en relacién con la
clasificacion biol6gica del agente causal. De tal manera que nos parece ante los
variados puntos de vista, y hasta cierto grado confusos o proclives a la confusién,
aceptar lo propuesto por el Dr. A. Gonzilez Ochoa (4) que considera "que los
términos mycetoma actinomicdtico y nocardiosis, no son sinénimos; cada uno
connota entidades diferentes en sus conceptos clinicos, patogénicos, etiologicos,
y terapéuticos. El mycetoma actinomicético es un proceso tumoral y fistuloso,
en él los actinomyces aerobios (N. brasiliensis y algunas especies del género Strep-
tomyces: S. madurae somaliensis, S. paraguayensis y en casos excepcionales N.
asteroides) adoptan la forma parasitaria del grano actinomicético. Por otra parte,
Nocardiosis o pseudotuberculosis es una infeccién granulomatosa del pulmén,
meningoencéfalo y tejido subcutineo, en la cual el agente N. asteroides toma la
forma de elementos bacilares o de cortas hifas 4cido-resistentes”.

* Trabajo presentado en el XII Congreso Médico Centroamericano, Tegucigalpa,
diciembre de 1967.
** [Instituto Nacional del Térax, Tegucigalpa, Honduras.
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Se considera la N. asteroides extendida por todo el mundo y la N. brasi-
liensis propia de América, cuya morfologia es muy semejante y la diferencia
ha sido establecida por la actividad enzimitica entre ellas, que permite una clara
distincion desde un punto de vista prictico. Entendemos, pues, que clinica-
mente se puede considerar que los micetomas corresponden a lesiones pseudo-
tumorales subcutineas demostrables y Nocardiosis cuando los agentes se mani-
fiestan sin desarrollar lesiones de aspecto tumoral visible. Incluso en forma
primitiva visceral como es nuestro caso.

El primer cuadro clinico provocado por este tipo de hongos fue descrito
por el Dr. Gil en la India en 1842 como tumoracién caracterizada por formacion
fistulizada que daba salida a liquido fético, oleoso, con destruccién de cartilagos,
tendones y ligamentos, Mis tarde en 1860, Carter reconocié la naturaleza mico-
tica y asi poco a poco se fueron comunicando casos y clasificando los hongos.
Con relacion a la Nocardiosis todavia se discute si entra por la via respiratoria
y es primitivamente pulmonar. Es posible que haya acceso por ambas vias y que
la penetracién de vias respiratorias sea predominante y con tendencia a genera-
lizarse en forma sistémica. Quizi la forma pulmonar sea mis frecuente de lo
que se piensa, ya que ha habido quienes aseguran que el 5% de enfermos hospita-
lizados como turberculosis con baciloscopia negativa son Nocardiosis.

En cuanto a las lesiones clinicas o radioldgicas pulmonares, es bastante
frecuente confundirlas con algunas formas de tuberculosis, aunque pueden obser-
varse cuadros de neumonia lobar o lobular aislada o confluente hasta abscedada.
Cuando las lesiones son superficiales se complican con pleuritis y empiemas.
En todo caso, histologicamente se encuentran formas granulomatosas en donde
realizando cortes seriados, con un poco de suerte, pueden hallarse las drusas
miceliares, como sucedié en el caso detectado por nosotros en los cortes de la
biopsia pulmonar que nos fue enviada.

Para el diagnéstico de este tipo de hongos el laboratorio es un gran
auxiliar, ya sea por exdmenes directos de las secreciones y especialmente los culti-
vos e incluso las inoculaciones a animales de experimentacién. En el caso de
N. brasiliensis asegura el Dr. Gonzilez Ochoa (4) que las respuestas inmunol6-
gicas a los antigenos mediante reacciones intradérmicas, precipitacién y fijacion
del complemento son pricticamente constantes. Que la reactividad cutinea desa-
parece a medida que el padecimiento empeora y reaparece al mejorar, fenémenos
que corren paralelos con un aumento en el titulo de anticuerpo fijador del
complemento.

También debe tomarse en cuenta la procedencia del paciente, ya que
predominantemente ataca al campesino que esta en contacto mas permanente con
el suelo donde habitan normalmente estos microorganismos.

El tratamiento usado corresponde a sulfamidados que se administran en
altas dosis; la mejoria es con frecuencia real, como parece ser en el caso que a
continuacién relatamos.

RESUMEN OBSERVACION:

Caso N* 66-7169. Informe patolégico N¢ 1402. M.E.A., 53 afios, sexo
masculino, mecénico, originario de Apacilagua, Departamento de Choluteca, resi-
dente en Colonia San Francisco, Comayagiiela, D.C. Ingresé al Instituto Nacional
del Térax el 4 de noviembre 1966.
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HISTORIA Y EVOLUCION:

Paciente cuya enfermedad se inici6 hace cuatro meses, con tos, dolor
retroesternal, expectoracién mucopurulenta, en ocasiones hemoptoica, acusa ligero
movimiento febril, diaforesis concomitante, disnea de grandes esfuerzos, ha
perdido poco peso, mis tarde se presentd un poco de disfonfa. Consulté y se
interné en el Hospital General donde le tomaron radiografia pulmonar y lo
refirieron a este centro. Tratamiento anterior, ninguno. No hay datos trau-
miticos y cuando se inicié su enfermedad trabajaba en la zona campesina y
hiimeda del sur. Historia familiar, sin importancia.

ESTADO ACTUAL Y EXAMEN FISICO:

Paciente en la 6a. década de la vida, regular constitucién fisica y psiquismo
normal. Peso 112 lbs. P.A. 106/70; T. 36.7°, P. 120, R. 24. Pulmones: estct-
tores crepitantes secos en la altura de ambos campos pulmonares, mis acentuados
en el Jado izquierdo. Resto del examen fisico sin patologia.

Se diagnostica TBC. bilateral moderada y se instituye tratamiento con
Estreptomicina 1 g. diario, PAS 12 g, HAIN 400 g.; se ordenan estudios de
cultivos y sensibilidad. La broncoscopia indica congestién del bronquio princi-
pal izquierdo con secreciones abundantes. Se hace broncograma izquierdo no
obteniéndose ningin resultado. La baciloscopia y cultivos por BK. resultaron
negativos. La citologia informd: células atipicas G.II. Recuentos varios con un
promedio de: rojos 3.984.000; blancos 7.480; neutréfilos 849, linfocitos 16%,
hematocrito 39%; hemoglobina 13 gr.; 789%; plaquetas 280.000. Tiempo de
coagulaciéon 6.31'; Tiempo de sangria 2.18'; protrombina 8'. (Método de
Hoswal); Tipo O; Rh. positivo, Nitrogeno-Urea 13 mg. 9. Proteinas totales
6 gr. %; Bromosulfaleina 5': 40%; 30': 8%; Fenosulfaleina, 15': 40.5%,
primera hora 65.5%, segunda hora 72%. V.D.RL. negativo. Orina: Densidad
1.025, albamina ligerisimas trazas; leucocitos de 3 a 4 por campo; cristales de
oxalato de calcio. Heces: positivo por E. histolytica y Tricomona hominis.
Pruebas funcionales: Estatura 172,5 M.; sup. corp. 174; peso 112 lbs. Cap. Insp.
90%. Vol. Exp. 60%. Cap. Vital 97%; frecuencia respiratoria 20; Vol. Lidal
800%; Vol. mts. 16. Radiografia primera: campo derecho, con ligero aumento
de la sombra hiliar. Campo izquierdo, infiltrado paracardiaco.

Cuatro meses después es intervenido, se practica biopsia pulmonar a
nivel de la lingula izquierda con el resultado siguiente:

INFORME PATOLOGICO N* 1402:

6-111-67. Macroscopia: Fragmento de 4 por 1 cms., alargado, triangular,
que en dos de sus caras presenta revestimiento pleural y en la otra una superficie
cruenta en la que se observan ciertas formaciones nodulares color grisiceo rosado.
Microscopia: De inmediato llama la atencién la presencia de formaciones nodu-
lares confluentes que dejan muy escaso margen de alveolos libres, los cuales
ademis en la mayoria presentan una reaccidon fibrosa intersticial; los nodulos se
caracterizan por una reaccion histiocitaria con centro a veces ligeramente necrético
con restos nucleares y algunos globulos rojos, (Figura 1), pero en otros es
posible observar pequefias drusas micéticas redondeadas, alrededor de las cuales
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hay tendencia al microabsceso (Figura 2), en algunos sitios es factible observar
reacciones de células gigantes tipo Langhans. Los bronquios tienen exudado puru-
lento (Figura 3). Este especimen esti estudiado con coloraciones especiales para
darle su verdadera clasificacién. Diagnéstico: Nocardiosis pulmonar.

INFORME DE LABORATORIO:

Lavado bronquial. Cultivo por hongos G6-III-67. Lab. N¢ 47. Informe
reportado el 3-V-67. Resultado: Nocardia. (Probablemente brasiliensis). Hecho
en el Laboratorio de Salud Pablica por la Sra. L. Antinez de Durén.

Este informe fue ratificado como ''Nocardiosis brasiliensis”, por el Dr.
Libero Ajello, Jefe de la Seccién de Micologia del Departamento de Salud de
Atlanta, Georgia, U.S.A. con N°® 45-754-67. Se dio el alta el 2.VII-67. Perma-
nencia: 8 meses, 28 dias.

COMENTARIO:

Se trata de un caso excepcional de N. brasiliensis primitiva-pulmonar,
ya que no se constatd ningan otro tipo de lesiones en otros sitios del organismo.
Durante su permanencia en el Instituto Nacional del Térax fue clasificado y
tratado por cuatro meses con medicamentos usuales para pacientes tuberculosos,
con administracién ademds de antitusigenos y otros antibidticos como penicilina.
Solo en 7 dias alternos reveld elevaciones térmicas que no pasaron de 38°, lo
cual deja ver que clinicamente no satisfizo el diagnostico, razén por la cual se
llegé a la biopsia. En la boleta de remisién al Servicio de Patologia los cirujanos
la enviaron con una nota asi: “macroscpicamente da la impresion que se trata
de una tumoracién maligna”.

En efecto, el parénquima de la biopsia tenfa un color grisiceo blanque-
cino, un tanto diseminado pero en ningun sitio confluente sino que mis parecia
un puntillado blanquecino parenquimatoso recubierto por una pleura transparente.
El diagnéstico lo revelé como Nocardiosis al examen microscépico, gracias a la
presencia de pequefias drusas micéticas, de manera que la misma fue un hallazgo
no sospechado hasta el momento. Rutinariamente se envien muestras al Servicio
de Micologia de Salud Piblica y alli fue catalogado como Nocardia brasiliensis.

Hecho el diagnéstico, se decidié ponerlo bajo cuidados del personal del
Servicio de Dermatologia de Hombres del Hospital General para su tratamiento,
donde evolucion6 en forma favorable y se encuentra hasta hoy bien, segin infor-
mes obtenidos.

RESUMEN

Se presenta un caso de Nocardiosis pulmonar primaria producido por
Nocardia brasiliensis.

El cuadro clinico correspondié a neumopatia crénica supuestamente tuber-
culosa que no cedié al tratamiento especifico. Al tomarse una biopsia fue posi-
ble identificar drusas micéticas en los cortes histolégicos; el cultivo de esta lesion
permitié aislar y clasificar el hongo.

El tratamiento dio resultados satisfactorios.



CUEVA: NOCARDIOSIS.... 49

SUMMARY

A case of primary pulmonary nocardiasis by Nocardia brasiliensis is
reported. The clinical history was that of a chronic neumopathy, which was
believed to be of tuberculous etiology, but did not respond to specific therapy.
A lung biopsy was taken, and mycotic filaments were identified in histologic
sections. Culture of biopsy specimen resulted in isolation and classification of
the fungus. Specific treatment was administered with good results.
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Figura 1.—Nédulo histiocitario, cuyo centro es necrético y
contiene algunos eritrocitos.

Figura 2—Grinulo en cuya periferia se aprecia la dispo-
sicién filamentosa.

Figura 3 —Bronquio, cuyo lumen esti ocupado por exuda-
do purulento.
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Tumores Cerebrales

Estudio Clinico Patolégico

DR. CARLOS PEREIRA*

DRr. MANRIQUE SoTO**

DR. ALVARO FERNANDEZ*¥*
Dr. OscAr RODRIGUEZ****

INTRODUCCION:

El desarrollo de la Neurologia y Neurocirugia en nuestro medio, ha hecho
sentir la necesidad de contar con estadisticas propias en diferentes aspectos de
estas disciplinas y nos ha llevado a la preparaciéon de este trabajo, tomando en
cuenta que los tumores intracraneanos constituyen una de las causas mds impor-
tantes de la patologia del Sistema Nervioso Central. Los tumotes primarios del
S.N.C, considerados poco frecuentes hasta hace algin tiempo, son mejor recono-
cidos hoy en dia debido al progreso de los métodos de diagnéstico y al mayor
interés que han despertado en la prictica clinica; en afios recientes alrededor del
9% de todas las neoplasias resecadas quirtrgicamente en la Clinica Mayo estu-
vieron localizadas en el S.N.C. o las meninges (1),

Con el objeto de que nuestros resultados tengan una aplicacién practica
mis amplia, hemos incluido los tumores metastisicos que constituyen un tema de
creciente interés.

La finalidad principal de este trabajo es presentar los cuadros estadisticos
de los tipos mds frecuentes de tumores intracraneanos y sus caracteristicas anato-
mopatolégicas sobresalientes. Los aspectos clinicos, enfocados también desde el
punto de vista estadistico, se han visto limitados por la escasez de informacién en
los expedientes hospitalarios més antiguos.

* Servicio de Anatomia Patolégica, Hospital Central Seguro Social.
** Servicio de Neurocirugia, Hospital San Juan de Dios.

##% Servicio de Neurologia, Hospital Central Seguro Social.

##*%  Servicio de Anatomia Patolégica, Hospital San Juan de Dios.
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MATERIAL Y METODOS:

Se revisaron 8.663 protocolos de autopsia de los archivos de Anatomia
Patolégica de los Hospitales San Juan de Dios y Central de la Caja Costarricense
de Seguro Social. Se revisaron las inclusiones de aquellos casos que tenfan diag-
néstico de tumor cerebral primario o metastisico. Las liminas fueron tefiidas con
Hematoxilina eosina y estudiadas por uno de los autores. En los casos de diag-
néstico dificil, se efectuaron coloraciones especiales y se hicieron nuevos cortes,

Se anotd el tipo de tumor, su topografia y algunos procedimientos com-
plementarios de diagnéstico. En la clasificacién de los astrocitomas se ha seguido

la nomenclatura propuesta por Kernohan (1) para los grados I y II, refiriéndose
como Glioblastoma multiforme a los grados III y IV.

RESULTADOS:

Fn el material revisado se encontraron 113 tumores intracraneanos, de los
cuales 81 fueron primarios y 32 metastisicos, correspondiendo a un 71.7 y 28.3%,
respectivamente (Cuadro Ne 1)

Dentro de los tumores primarios el Glioblastoma multiforme ocupd el
primer lugar con un 34.59%; lo siguieron en orden de frecuencia el Medulo-
blastoma (14.5%), el Astrocitoma (13.59%), el Meningioma (12.5%) y el
Adenoma de hipéfisis (8.7%), como los cinco tipos histolégicos més frecuentes.
Los restantes tumores encontrados en la revision tuvieron porcentajes que osci-
laron entre 1.3 y 3.7% (Cuadro N° 2).

El Glioblastoma multiforme predominé en las edades comprendidas entre
la cuarta y la sétima décadas; el Astrocitoma se distribuyd més uniformemente
entre la primera y la sexta décadas; dos tercios de los meningiomas correspon-
dieron a edades comprendidas entre los 41 y 50 afios. Los Méduloblastomas se
concentraron en la primera década (10 de 12 casos) y los adenomas de hipo-
fisis fueron mis frecuentes en la sétima década. Los Ependimomas y Craneofarin-
giomas se distribuyeron en las tres primeras décadas de la vida (Cuadro N¢ 3).

La topografia de los cuatro tumores mds numerosos mostré marcado pre-
dominio supratentorial para el Glioblastoma multiforme (27 a 1), menos evidente
en el Astrocitoma y el Meningioma y todos los Méduloblastomas se localizaron
en situacion infratentorial (Cuadro N° 4).

El carcinoma de pulmén ocupd el primer lugar entre los tumores metas-
tisicos al SN.C. (31.1%), siguiéndole en orden de frecuencia el melanoma
maligno y el reticulosarcoma (Cuadro N¢ 5).

Entre los exdmenes de laboratorio y gabinete; las radiografias simples de
crineo mostraron alguna anormalidad en 24 de los 39 casos que tuvieron ese
estudio (Cuadro N¢ 6). El fondo de ojo, realizado en 55 pacientes, mostrd
edema de papila en 33 y atrofia papilar en 5 (Cuadro N?¢ 7); el glioblastoma
multiforme fue el mejor estudiado desde le punto de vista oftalmologico mani-
festando una alta frecuencia de papiledema (Cuadro N° 8).
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En 45 de los protocolos encontramos resultados de L.CR., de los cuales
18 tuvieron proteinas menores de 45 mg.% y 24 valores que oscilaron entre los
45 y 200 mg.%; solamente en 3 casos las proteinas del L.C.R. llegaron a cifras
superiores 2 200 mg.% (Cuadro N? 9).

COMENTARIO:

Estudiando comparativamente las cifras de nuestra estadistica con las
grandes series de Kernohan (1), Zulch (2), Bailey y Cushing (3), observamos
que el orden de frecuencia de la mayoria de los tumores intracraneanos coincide
en términos generales; no asi los resultados individuales que varian en algunos
de ellos. Consideramos explicable esta diferencia por el origen de nuestros infor-
mes obtenidos exclusivamente de protocolos de autopsia, contrario a los autores
cuya informacién abarca casos neuroquirtrgicos. Observaciones similares pueden
hacerse con las cifras mencionadas por Russell y Rubinstein (4).

En nuestros cuadros estadisticos se observa la enorme frecuencia del
Glioblastoma multiforme como tumor supratentorial del adulto presentindose
igualmente con la sintomatologia neuroldgica mas florida, condiciones que consi-
deramos de importancia recalcar por el interés que puedan tener en el diagnds-
tico diferencial de tumores del SIN.C. en nuestro medio. El méduloblastoma
ocupa el segundo lugar en frecuencia, posiblemente por tratarse de una revisién
estadistica realizada en hospitales generales donde las autopsias de nifios, en
quienes l6gicamente predominé este tipo de tumor, fueron revisadas igualmente
sin discriminacion.

Los tumores metastasicos, citados en estadisticas de patologia general con
cifras tan altas como el 609 de todos los tumores intracraneales (6 y 7), repre-
sentaron en nuestro material el 28.3%. De acuerdo con Peyton ef al (8) y
Stoertebecker (9), el carcinoma de pulmén ocupa lugar preponderante en cuanto
a metastasis al Sistema Nervioso Central se refiere; el melanoma y el cincer de
la mama son tumores que le siguen en frecuencia en la mayorfa de las estadisticas
mundiales. Es posible que la cifra de 6.3% para cincer de la mama en esta
revision se deba al niimero de autopsias incompletas en nuestro medio.

La gran mayoria de los datos radioldgicos positivos se relacionan a las
alteraciones de silla turca producidas por adenomas de hipofisis en el adulto
y separacién de suturas como manifestacién de hipertensién intracraneana en
nifios, no encontrandose datos atribuibles al tipo histolégico del tumor.
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CUADRO N°1

TOTAL DE TUMORES INTRACRANEANOS ...

113
81 (71.7%)
32 (28.3%)

34.5%
14.5%
13.5%
12.5%
8.7%
3.7%
3.7%
3.7%
1.3%
1.3%
1.3%
1.3%

Primarios
Metastisicos
CUADRO N?2
TUMORES PRIMARIOS

Glioblastoma multiforme ..., 28
Meduloblastoma s 12
Astrocitoma 11
Meningioma . 10
Adenoma de hip6fisis ... 7
Ependimoma ... 3
Craneofaringioma 3
No Clasificados 3
Oligodendroglioma 1
Colestatoma 1
Neurinoma acéstico 1
Teratoma atipico de la pineal ... 1

TOTAL 81

100.0%
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CUADRO N*4

TOPOGRAFIA DE LOS CUATRO TUMORES PRIMARIOS

MAS FRECUENTES

TUMOR

LOCALIZACION

Ne

DE CASOS

GLIOBLASTOMA
MULTIFORME

Ganglios basales
Frontal

Temporal

Parietal

Hemisferio cerebral

Protuberancia

12

6

MEDULOBLASTOMA

Hemisferio cerebeloso

Vermis

ASTROCITOMA

Frontal

Parietal

Hemisferio cerebral
Tallo cerebral
Hemisferio cerebeloso

Ganglios basales

N N N W

-

MENINGIOMA

Parietal

Fosa posterior
Esfenoides
Frontal

Surco olfatorio

Occipital

e S S TR O~ |
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CUADRO N¢5

TUMORES METASTASICOS

Ca. Pulmén e 10 31.1%
Melanoma maligno ... e 4 12.5%
Reticulosarcoma ... 3 9.4%
Neuroblastoma ... e 2 6.3%
Hepatoma = R 2 6.3%
Coriocarcinoma ST 2 6.3%
Ca de mama s e e 2 6.3%
G e DARCICAS oot 1 31%
Ca. MaXiar e 1 3.1%
Retinoblastoma ... S 1 3.1%
Sarcoma osteogénico B | 3.1%
Gl TIOIACS comuniianiims s s st sl 1 3.1%
Sarcoma endometrial 1 3.1%
Tumor de Origen desconocido ... 1 319%
TOTAL .. e B0 S 32 100.0%
CUADRO N°6
RADIOGRAFIA SIMPLE DE CRANEO
NOEMAL .icismsinis —— 15
DESTRUCCION SELAR ..., . 6
DISYUNCION DE SUTURAS ... T R 10
IMPRESIONES DIGITALES ... 4
OSTEOLISIS .. A S R T
CALCIFICACIONES - ociimmiimisssmin 1
FORAMEN OPTICO ENSANCHADO 1
CUADRO N¢7
FONDO DE 0JO

NORMAL .ttt et 16
EDEMA DE PAPILA ittt sttt st st 55 33
ATROFIA DE PAPILA .ot 5
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CUADRO N¢8

FONDO DE OJO EN LOS CINCO TUMORES MAS FRECUENTES

TUMOR N* DE CASOS N°¢ DE EXAMENES PAPILEDEMA
Glioblastoma 28 22 16
multiforme
Astrocitoma 11 7 6
Méduloblastoma 12 3 2
Meningioma 10 3 1
Metastisicos 32 9 4

CUADRO N°9

PROTEINAS EN LCR Gliob. Astrc, Mening. Medu. Epend. Crfarig.  Colest. Metastasic
Menos de 45 mgts% 7 2 1 5 1 1 T
45 a 100 mgrs% 5 2 1 5
101 a 200 mgrs% 4 2 1 1 3
201 a 300 mgrs% 1
301 a 400 mgrs% 1
401 a 500 mgrs%
501 a 600 mgrs% 1
TOTALES 17 4 4 7 1 1 1 10
RESUMEN

Se revisan 8.663 autopsias no seleccionadas de adultos y nifios, encontrin-
dose 113 tumores intracraneanos, 81 primarios y 32 metastisicos. Se analiza la
frecuencia de los distintos tipos histolégicos y sus caracteristicas anatomoclinicas
mis importantes. Desde el punto de vista estadistico, comparindolas con las de

otras series.
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SUMMARY

In a total of 8.663 unselected autopsies of adults and children, 113
intracranial tumors were found, 81 primary and 32 metastatic. The frequency of
the hystological types is analized, as well as their most important anatomical
and pathological characteristics, compared wit other statistical series.
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Tumores de la Médula Espinal *

(Reporte preliminar de diez casos vistos en el Hospital San Juan de Dios)

Dr. E. C. GuevarRa CORONADO*#*

DR. JORGE Piza ESCALANTE**#*

Llamanse tumores intrarraquideos o de la médula espinal, a las neoplasias
que se desarrollan en el interior del canal vertebral. La caracteristica comin a
todos ellos es la produccibn de sintomas nerviosos debidos a la compresién
o invasién de la médula espinal o de sus raices.

Ademis de los tumores propiamente dichos, existe una gran variedad de
malformaciones y lesiones productivas, inflamatorias o cicatrizales, intrarra-
quideas, cuya sintomatologia puede ser aniloga a la de los tumores, por lo que
reciben el nombre de pseudotumores.

El tejido de origen y la situacion de los tumores pueden ser muy variados.
En la clinica se acostumbra clasificarlos con arreglo a su asiento en extradurales e
intradurales. Los intradurales se dividen a su vez en intra y extra-medulares,
segin que asienten en la propia médula o bien en las raices o meninges. Los
extradurales pueden originarse en el espacio epidural o en las formaciones de las
paredes que limitan el canal espinal o vértebras.

Existen asimismo los tumores para-vertebrales que pueden llegar 2 invadir
el canal espinal, bien sea insinuindose a través de los agujeros de conjuncién
o por los intersticios que separan Jas liminas como ocurre a veces en los neuro-
fibromas, constituyendo los Ilamados tumores en reloj de arena.

HISTORIA:

Almeida Lima (1943) atribuye a Morgagni en el Siglo XVII la primera
descripcién de un tumor medular. No obstante el primer tumor medular que fue
tratado quirirgicamente con éxito fue un mixofibrosarcoma, diagnosticado por
Gowers y operado por Sir Victor Horsley.

* Trailu,‘,io nresentado al Congreso Médico Nacional. noviembre de 1966.
*3%  Servicio de Neurocirugia, Hospital San Juan de Dios.
*#%®%  Servicio de Patologia, Hospital San Juan de Dios.
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Schlesinger que efectué una revisién de la literatura en 1898 logré reunir
135 casos y Frazier en 1918 encuentra 330 casos. A partir de entonces aumentan
en modo notable las observaciones de los tumores medulares. La contribucién
mis importante al conocimiento de estas neoplasias, no sélo desde el punto de
vista clinico sino por haber creado una técnica operatoria perfectamente reglada,
es la de Frazier y Elsberg. Desde el punto de vista anatomopatolégico corres-
ponde a Schlesinger (1898), Bailey (1926), Penfield (1931), y Kernohan
(1940), entre otros el mérito de haber estudiado y clasificado magistralmente
los tumores medulares, completando con ello el conocimiento que actualmente
poseemos de dichas lesiones.

Los tumores primarios de la médula espinal corresponden, segln las dife-
rentes estadisticas y autores a una fraccién pequefia de los tumores cercbrales,
siendo la proporcién de 1 de los primeros por 5 de los segundos. Aun siendo
esta frecuencia baja, su diagnéstico requiere la vigilancia de aquellos que se
dedican a la prictica de la medicina. Asi Ross y Bailey comentan: "el primer
requisito para el reconocimiento de un tumor de la médula espinal es la sospecha
de su existencia”.

MATERIAL:

En el presente trabajo no se pretende hacer un detallado estudio de sus
signos, los cuales han sido bien descritos, Se pretende presentar un breve anilisis
de 10 casos de tumores intrarraquideos, vistos clinicamente y operados, conjun-
tamente con su diagndstico histolégico, en el Hospital San Juan de Dios, desde
el mes de diciembre de 1963 al mes de enero de 1966. En este estudio no se han
incluido tumores invasivos o metastisicos del canal raquideo y su contenido,
asi como tampoco casos asociados con signos visibles o palpables de defectos con-
génitos u otras anomalias.

CASO N° 1:

AV. E. Paciente de 14 afios, que ingresa con el diagnéstico de anemia
severa y sindrome de Guillain-Barré el 16 de noviembre de 1965 al H.S.J.D.
Relat6 historia de dolor dorso lumbar desde 20 dias antes, que habia ido en aumento
hasta su ingreso. Tenia parestesias en ambos miembros inferiores que habian ido
ascendiendo hasta la region toricica; en la exploracién a su ingreso se encontrd
paraparesia, clonus bilateral, hiperreflexia osteotendinosa en ambos miembros
inferiores, con nivel sensorial y continencia vesical. También se aprecié rigidez
y dolor en columna vertebral. Examen radiolégico de columna reportado como
negaitvo, aunque retrospectivamente se aprecié masa radioltcida en regién medias-
tinal. La mielografia (hecha por puncién cisternal) revelé bloqueo completo
a nivel de T-5. L.CR.: proteinas 13.5 mgs%. Se hizo extirpacién de una masa
tumoral, cuyo estudio histolégico revelé que correspondia a un neuroblastoma
(Figura 1). Control post-operatorio hasta la fecha: recuperacién de la sensibi-
lidad con paraparesia e incontinencia esfinteriana.
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CASO Ne 2:

J.F.G. Paciente de 54 afios de edad, que ingresa al H.S.J.D. el 5 de
mayo de 1953 con historia de hemiparesia de doce afios de evolucién. El diag-
néstico final consignado fue neurofibromatosis y sifilis del sistema nervioso.
El LCR. en aquella fecha tenia 1000 mgs% de proteina. Ingresa nueva-
mente el 14 de diciembre de 1963, con la misma historia anteriormente descrita
y ademis disartria y dolor intratable en ambos miembros inferiores, con para-
paresia. Estudio radiologico de columna negativo, excepto por una espondilo-
artrosis cervical. La puncién lumbar revela L.CR. que coagula en el tubo. A
través de una laminectomia a nivel de T-1 y T-2 se extirpé un neurofibroma
medular (Figuras 2 y 3). El paciente es dado de alta con mejoria en sus sintomas
neuroldgicos. Posteriormente el paciente ingresa de nuevo en las siguientes fechas:
7 de abril de 1965; 24 de julio de 1965 y 23 de octubre de 1965, con mejorias y
remisiones de su cuadro neuroldgico, extirpindose en dichas fechas neurofibromas
de las regiones: cervical (C-2 y C-3); cervical (C-4) y dorso lumbar (T-8 L-1).
En esas ocasiones la mielografia siempre demostré un bloqueo medular. El
estudio retrospectivo de las radiografias de columna vertebral mostré erosién
de los foramenes intervertebrales en la regidn cervical.

CASO N¢ 3:

Paciente de 17 afios que ingresa al HS.]J.D. el 14 de enero de 1964 con
el diagnéstico de Tumor cerebral, Neurosis o Esclerosis multiple. Tenia una
historia de mis de dos afios con paresia en miembro superior derecho e inferior
derecho, de instauracién progresiva. Desde hacia algunas semanas habia notado
incontinencia esfinteriana y parestesias en miembros superior e inferior derecho.
Al ingreso tenia tetraparesia espastica. El L.CR. revel6 proteina de 391mgs%.
Examen radiolégico de columna fue reportado como negativo. La mielografia
revelé un bloqueo completo a nivel de C-4, C-5. En una laminectomia se encontré
una tumoracién en reloj de arena en dicha irea y el examen histolégico del
mismo confirmé el diagnéstico de neurofibroma. El control post-operatorio de
la paciente seis meses después revel6 recuperacién motora y sensorial, con ligera
paresia de miembro superior derecho.

CASO N- 4:

Paciente de 52 afios que ingres6 al H.S.J.D. en agosto de 1964, con una
historia de 8 afios de pérdida de fuerza en el miembro inferior izquierdo que
progres6 a paraparesia en el momento de admision. El examen revel6 clonus
patelar y aquiliano bilaterales, paraparesia espistica e hiporreflexia osteoten-
dinosa en miembros inferiores. Radiografias simples de columna fueron not-
males. El L.CR. contenia 106 mgs% de proteina. La mielografia demostré
un bloqueo total del medio de contraste a nivel de T-10, T-11. En una laminec-
tomia se extirpé una masa tumoral intradural, que al examen histologico se cla-
sifico como Neurofibroma. La paciente en el post-operatorio recupers progresi-
vamente su funcién motora, pero una trombosis cerebral izquierda le produjo
una hemiparesia derecha que vino a sumarse a su cuadro. Al presente se desco-

noce el paradero de la paciente ya que ha faltado a las citas de Ia consulta externa
del Hospital.
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CASO N° 5:

Paciente de 69 afios de edad, que ingresé6 al H.S.J.D. el mes de enero
de 1966, con una historia de dolor lumbosacro irradiado a ambos miembros
inferiores, de varios afios de evolucién, que en ese momento se exacerbaba en
reposo y se aliviaba con la deambulacién. En los altimos meses tuvo parestesias
y tenesmo rectal con dolor intratable en dicha irea, El estudio radiolégico de
columna revelé solamente una espondiloartrosis lumbo-sacra acentuada. El L.CR
tenia una proteina de 56.8 mgms%. La mielografia mostré un bloqueo completo
a nivel de L-4. En una laminectomia amplia se encontré una masa tumoral
sumamente invasiva con erosién de la regién lumbo-sacra, que al examen histo-
légico fue diagnosticada como cordoma (Figura 4). Posteriormente la paciente
fue sometida a una cordotomia dorsal alta bilateral, para aliviarle su dolor intra-
table, con resultado satisfactorio. Al presente la paciente esti libre de dolores,
con nivel sensorial a T-6, pero con acentuado déficit motor progresivo en miem-
bros inferiores debido al crecimiento tumoral.

CASO N° 6:

F.A.C. Paciente de 70 aiios de edad que ingresd con una historia de mis
de 3 afos de dolor lumbar y paraparesia que habian aumentado hasta la fecha
de su ingreso (10 de junio de 1964). El estudio radioldgico mostré una osteo-
porosis y espondiloartrosis severa en regién lumbosacra. EI L. C. R. contenia 569
mgms% de proteinas. La mielografia revel6 un bloqueo total a nivel de T-11.
En una laminectomia amplia a dicho nivel se encontré una masa tumoral intra-
dural, cuyo examen histolégico confirma como Meningioma (Figura 5). EI post-
operatorio ha sido satisfactorio y la paciente hasta el presente ha recuperado su
funcién motora.

CASO N* 7:

A.S.S, Paciente de 50 afios que tuvo su primer ingreso al H.S.J.D. el 9
de octubre de 1953 por dolor en regién dorsal alta. En aquella fecha se le hizo
una toracotomia, encontrindose una masa tumoral quistica cuyo estudio anato-
mopatoldgico fue diagnosticado como “proceso inflamatorio crénico”. El paciente
fue dado de alta e ingresé nuevamente el 28 de noviembre de 1963 con una
historia de parestesias, paresia progresiva en ambos miembros inferiores y dolor
en regidn toricica, todo ello de unos tres meses de duracién. El examen reveld
paraparesia espisica, clonus bilateral y abolicién de los reflejos abdominales. El
estudio radioldgico mostré erosion del cuerpo vertebral a nivel de T-5. El L.CR
tenfa un contenido en proteina de 307 mgms%. La mielografia demostré un
bloqueo completo a nivel de T-5, T-6. En una laminectomia amplia se descubrié
una masa tumoral fibroquistica-extradural con invasién mediastinal; el estudio
anatomopatolégico de uno de estos quistes mostré que correspondia a la pared
de un cisticerco, aunque no se encontrd el escolex. El paciente tuvo un post-
operatorio satisfactorio con recuperacién total de su funcién neuroldgica, la cual
ha conservado hasta el presente.
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CASO N- 8:

E.M.C. Paciente de 26 afios de edad que tuvo su primer ingreso al H.S.J.D.
el 26 de junio de 1962 con el diagndstico de Hernia de Disco lumbar L-5 y con
historia de dolor lumbo-sacro con irradiacién a ambos miembros inferiores.
Después de ser sometida a una reseccién del disco intervertebral, la paciente no
manifesté ninguna mejoria. Se trasladé a la Repiblica de Panami, en donde
fue operada por “un tumor en la médula espinal” en 1963. Tuvo mejoria de sus
sintomas hasta febrero de 1964, en esta fecha se quejo de dolor lumbo-sacro y
paraparesia progresiva hasta llegar a la incontinencia esfinteriana, por lo cual
ingres6 al Hospital. La puncién lumbar produjo un L.CR. que coagulaba en el
tubo de ensayo. La mielografia demostré un bloqueo completo a nivel L-2, L-3.
En una laminectomia amplia se extirpé una masa tumoral infiltrativa extra e
intradural, que al examen histolégico correspondia a un fibrosarcoma (Figura 6).
La paciente tuvo mejoria post-operatoria pasajera de su paraparesia e inconti-
nencia esfinteriana, pero falleci6 dos meses después, por recurrencia del tumor.

CASO N° 9:

D.Q.U. Mujer de oficios domésticos, de 45 afios, que ingres6 en junio
de 1966 con un diagnéstico de “sindrome cerebral cronico degenerativo'; se
quejé de alucinaciones visuales desde hacia 23 afios. Catorce afios antes habia
tenido una crisis de alucinacién, por lo cual fue internada en el hospital psiquid
trico, en donde se le presentaron crisis convulsivas de tipo gran mal. Desde
entonces se le dio tratamiento anticonvulsivante. Desde dos meses y medio antes
se quejé de dolor en masas musculares, debilidad e imposibilidad para la marcha;
al mismo tiempo tuvo dolor y rigidez de cuello. En la exploracién fisica se
encontrd atrofia muscular en las porciones distales de los miembros, tono musculat
aumentado, disminucién de fuerza, reflejos osteotendinosos aumentados, abolicién
de reflejos cutineos abdominales y respuesta plantar extensora. Tenia dolot
a la movilizacién pasiva del cuello, pero no rigidez. Se describieron trastornos
sensitivos en los cuatro miembros (dificiles de valorar por la falta de coopera-
cién de la paciente). Un liquido cefalorraquideo contenia 347 mgms de protei-
nas y tres cruces de globulinas. El 7 de julio se le hizo una mielografia cervical,
encontrindose un tumor en reloj de arena en el foramen magno; una arterio-
grafia vertebral izquierda fue normal. Se hizo una craniectomia occipital, rese-
cindose una masa tumoral adherida al foramen magnum, que comprimia bulbo
y parte alta de médula cervical. El estudio anatomopatoldgico revelé que corres-
pondia a un meningioma de 22 mms. de diimetro.

Tres meses mas tarde, la paciente sélo tenfa una ligera paresia de miem-
bro superior derecho, aunque continuaba en tratamiento anticonvulsivante.

CASO N¢ 10:

M.S.F. Mujer de oficios domésticos, de 33 aios, que ingresé al Hospital
el 21 de mayo de 1966, por pielonefritis. Seis meses antes habia sufrido un
traumatismo en region lumbar; tuvo dolor hipogéstrico irradiado a extremidades
inferiores durante tres semanas. En los Gltimos tres dias habia tenido polaquiuria.
En la exploracién fisica se encontré dolor a la percusién de fosas lumbares y un
aumento de tamafio del anexo izquierdo. El examen neurolgico reveldé una
paraparesia, exaltacién de reflejos osteotendinosos y Babinski bilateral. En una
puncién lumbar se obtuvo liquido cefalorraquideo disminuido de presion, escaso
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(5 cc), con albimina de 1.088 mgms% y globulinas + + 4 +. Una radiografia
simple de columna lumbar fue negativa. Una mielografia demostré bloqueo del
medio de contraste a nivel de T-12. El 14 de junio se hizo una laminectomia
y se extirpd un neurofibroma de 3.7 cms. de didmetro mayor, cuya naturaleza fue
confirmada histopatolégicamente. Tres meses més tarde la paciente se encon-
traba en muy buenas condiciones, habiendo recuperado casi integramente su
funcién motora.

DISCUSION :

Probablemente en ninguna otra parte del sistema nervioso central, aparte
del acueducto de Silvio, puede una pequefia masa que ocupe espacio, producir
miés ficilmente cambios o lesiones irreversibles como en el canal raquideo. Fre-
cuentemente los primeros signos de compresién medular son pasados por alto
y el diagndstico se retrasa hasta que el daflo en la médula espinal es irreparable,
En muchos casos el hacer el diagndstico, aunque sea tardio, puede aliviar al
paciente del dolor intratable con completa remisién de los sintomas por afios y

aun de por vida. Por otra parte errores en el diagnédstico pueden acarrear parilisis
progresiva y muerte.

El curso de estos tumores es muy variable para permitir una estimacién
exacta en cuanto al prondstico pre- o post-operatorio, excepto en raras ocasiones;
dicho pronostico debe de ser “individual” y depende del tiempo de la historia
clinica, del grado de déficit neurologico, la naturaleza de la lesion determinada
histolégicamente, la extension de la lesién en el acto quirtrgico y la posibilidad
de su total o parcial reseccion asi como de su recuperacion post-operataria y
subsecuente curso. Siendo la irrigacion vascular en la médula de tipo terminal,
cualquier interferencia en dicha circulacién producirdi una disfuncion distal al
punto de la oclusién. Esta es una de las razones por las cuales el pronéstico debe
ser sumamente reservado cuando pre-operatoriamente existen sintomas de una
mielitis transversa. La pregunta que se viene a la mente del neurocirujano es si
el paciente recuperard su funcién motora; si la pardlisis se instaura en forma
ripida (de horas o dias) el pronéstico en cuanto a recuperacién funcional es
sumamente pobre. Confrariamente, si los sintomas de compresién medular han
sido de instauracion lenta y progresiva el pronéstico serd mas favorable en cuanto
a recuperacion motora. Esto se debe a que la compresién brusca produce mis
frecuentemente cambios isquémicos dentro de la médula espinal.

La sintomatologia de los tumores de la médula espinal es reflejada pot
el déficit funcional de sus elementos. Si uno considera que todas las vias o
tractos de transmisién nerviosa motora, recepcidn sensorial y coordinacion tienen
una relacion fija deberian de hacerse diagnésticos mucho més tempranos de lo
que sucede en la actualidad. Uno de los sintomas predominantes en todos los
tumores espinales es el dolor; al comienzo de la lesidén esti confinado al nivel
de la misma y puede tener o no un componente radicular a dicho nivel . Asimismo
es caracteristico el hecho de que se exacerba en deciibito y se alivia con la posi-
cién de pie. Muchos de estos pacientes se quejan solamente de dolor, que los
despierta durante el suefio y no tienen ningln sintoma objetivo. Se sugiere
como regla general que, ante la presencia de un dolor recurrente y persistente,
con radiacién y con una constante localizacién subjetiva (particularmente cuando



GUEVARA, PIZA: TUMORES DE LA MEDULA ESPINAL 69

es seguido por la aparicién de signos de déficit de tractos largos medulares).
deberi considerarse siempre la posibilidad de un tumor intrarraquideo. Es bien
sabido cuintos casos de dolor achacado a la vesicula biliar o a apendicitis han
correspondido a el dolor radicular de un tumor de la médula espinal.

Ademis del dolor radicular mencionado, al continuar el crecimiento tumo-
ral hacen su aparicién los signos tempranos de compresion medular. Ordinaria.
mente es el tracto piramidal el primero en mostrar evidencia de su disturbio,
caracterizada por aumento en la actividad de los reflejos, respuesta patoldgica
en la estimulacion plantar, asi como ausencia de los reflejos abdominales (cuando
la lesién se encuentra sobre los segmentos dorsales bajos). Posteriormente apa-
recen sintomas de déficit sensitivo; el orden de desaparicién de las distintas moda-
lidades de sensacion depende de la localizacion del tumor. Los tumores intra-
medulares, por su estrecha asociacién con las vias cruzadas del haz espinotalimico
lateral, usualmente producen pérdida del calor y la temperatura bilateralmente en
un 4rea de tres a cinco segmentos, cstrechamente asociado con el nivel del
tumor; este hallazgo es muy sugestivo de lesién intramedular pura. En estos
casos los tipos de lesion miés frecuentes son: ependimomas, astrocitomas, sirin-
gomielia, hematomielia y carcinoma epidermoide, en orden decreciente de fre-
cuencia.

Otro clasico grupo de sintomas asociado con tumores medulares, es el
llamado sindrome de Brown-Sequard, producido por tumores de localizacion
medular lateral: pérdida de la sensacién para el dolor y la temperatura en el
lado opuesto y déficit motor (por la interferencia del tracto piramidal) en el
mismo lado del neoplasma,

Los tumores extramedulares pueden producir ripida y progresiva mie-
litis transversa, ya que suelen Ilegar a alcanzar tamafios extremos antes de comen-
zar a dar sintomas. Posteriormente ocurre una ripida descomposicion por el
compromiso de la irrigacion medular. Esto puede precipitarse particularmente
por una puncién lumbar, por lo que este procedimiento esti contraindicado
siempre que se sospeche la presencia de una masa intrarraquidea, a menos que
se esté preparando para proceder a una laminectomia decompresiva inmediata.
Estos tipos de tumores, en nuestra experiencia, se encuentran usualmente asocia-
dos con dolor severo por considerables periodos de tiempo antes de producit
sintomas de compresion medular. Esto tltimo es verdad también en los neuro-
fibromas y meningiomas de localizacién posterior o lateral del canal raquideo.

La mayoria de los pacientes en la presente serie tuvieron sintomas no
especificos, que no fueron correlacionados al principio de la enfermedad con el
sitio de la lesién (Cuadro 1). Los signos neuroldgicos estuvieron ausentes o
fueron tan minimos que la posibilidad de lesion de la médula espinal o del canal
vertebral fue incorrectamente excluida, a pesar de que posteriormente se desa-
rrollaron signos obvios de compromiso medular. De los sintomas encontrados,
el dolor localizado con rigidez dolorosa de la columna vertebral, parestesias o
adormecimientos en uno o ambos miembros inferiores, paresia de miembros
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inferiores, continencia urinaria (que en un caso llegé a la incontinencia), con-
tracciones musculares y “debilidad al caminar”” fueron los més frecuentes (Cua-
dro 2).

CUADRO 1

SINTOMAS

Paraparesia progresiva ... — 1
Dolor en regién afectada 5
Parestesias ... T ——— 5%
Dolor en miembros inferiores 3
Hemiparesia Progresiva .ot 2
Incontinencia esfinteriana 2
Tetraparesia, tenesmo rectal, disfagia, dolor hipogistrico, pola-
quiuria, disartria, cefalea, convalSiones ... 1
# 4 en miembros inferiores.
1 en miembros superiores.

CUADRO 2
EXPLORACION NEUROLOGICA
Aumento reflejos osteotendinosos miembros inferiores ... 7
Signo de Babinski ... O
Disminucifn de: seasibitidad s e 5
Paraplejia flicida .o i 4
Ausencia reflejos cutincos abdominales ... 3
Patiplejin "eSPASICR i 1
Cuadriparesia  eSPastica .o e
Cuadriparesia flicida ... 1
Paresia musculos abdominales ... 1
Exploracién neurolégica negativa .. 1

El examen radiolégico de la columna vertebral en pacientes con dolor
inexplicable en dicha érea, debe incluir especifico énfasis sobre posibilidades de
desmineralizacion o ensanchamiento de la distancia interpedicular, variaciones
de las curvaturas normales y ensanchamiento de los agujeros de conjuncién. Los
eximenes radioldgicos previos al diagndstico quir@rgico no habian revelado
signos anormales, excepto por la presencia de espondilartrosis en cuatro casos
y un caso operado previamente de un tumor de mediastino con que se encontrd
erosién de un cuerpo vertebral. El examen retrospectivo de estas placas reveld
que la mayoria tenian alteraciones cuyo significado se habia subestimado. (Cua-
dro 3).
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CUADRO 3
EXAMENES DE GABINETE

Radiografia simple de columna vertebral:

negativa S S SR BT 3 casos
eSPONAIOArtrostS i 3 casos
osteoporosis 1 caso
erosifn. cuerpo; ELteDIAl ki 1 caso
AASAMSTACRORIAT it et e G AR .1 caso
Proteina en liquido cefalorraquideo:
15 a 45 mgs% we 1 caso
46 a 100 mgs% ... w1 caso
4SS (e YOO PSS i mn s s 8 casos

Mielografia:

bloqueo de la columna radio-opaca en la regién
correspondiente al tumor en todos los casos.

Los diferentes criterios que han sido descritos para establecer el diagndstico
clinico de tumor medular, v.gr. nivel sensorial, alteraciones de sudoracién, diso-
ciacién anestésica o analgésica, son relativamente poco importantes, Cuando
existe la sospecha de tumor se procederi de inmediato a hacer una puncién
lumbar, durante la cual se realizarin pruebas manométricas; estas junto con la
elevacién de las proteinas del liquido céfalo-raquideo, confirman el diagnéstico
de bloqueo del espacio subaracnoideo. Posteriormente esti indicado hacer una
mielografia para determinar el nivel y sitio del tumor medular. Es interesante
recalcar que solamente en un caso de nuestra serie el contenido de proteina del
L.CR. estuvo dentro de los limites normales. (Cuadro 3). Es asimismo impor-
tante hacer notar aqui, que en ningln caso (tanto de los de nuestra serie, como
en los descritos en la literatura) la mielografia ha fracasado en demostrar el
nivel superior o inferior del bloqueo por la tumoracién, usando medio de con-
traste radio-opaco o aire. No se justifica demorar la mielografia por tiempo
indeterminado, durante el cual el paciente sufriri serio deterioro, en espera de
que Ja clinica dé signos neuroldgicos adicionales. Si el examen mielogrifico
fuese insatisfactorio, éste deberd repetirse.

Los riesgos de este medio de diagnéstico neuroquirirgico se han exage-
rado. Desde los tiempos de W. E. Dandy este procedimiento se ha usado satis-
factoriamente tanto en nifios como en adultos.

Es necesario hacer notar que en la presente serie de casos, de un total de
diez pacientes, se extirparon 13 tumores medulares, ya que uno de ellos (Caso
N¢ 2) tenia cuatro neurofibromas del canal raquideo, extirpados en fechas dife-
rentes (Cuadro 4).
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CUADRO 4

N¢ pacientes N* tumores Diagnoéstico histolégico
4 . 7 Neurofibroma
2 2 Meningioma

1 1 Fibrosarcoma
1 1 Neuroblastoma
1 1 Cordoma

1 1 Cisticercosis
N* tumores Localizacién

4 . cervical

7 . toricica

2 . lumbar

CUADRO 5
EVOLUCION POST-OPERATORIA

Recuperacién completa:

Paraparesia 2 casos
Tetraparesia e 2 CASOS

Recuperacién parcial satisfactoria:

Paraplejia - Paraparesia 1 caso

Paraparesia - Recuperacién de la marcha ... 2 €505

Curso progresivo y muerte 2 casos

Desconocida 1 caso
CONCLUSIONES:

Se presenta en este trabajo la historia clinica de 10 pacientes con tumores
medulares, El diagnéstico de tumor medular fue dificil inicialmente por la
ausencia de sintomas caracteristicos. Sin embargo, en nuestra experiencia los
tumores de la médula espinal producen, casi invariablemente, dolor y rigidez
de Ia columna vertebral en su etapa inicial. En nuestra serie, tumores extra
e intradurales no fueron diagnosticados durante meses y aun afios (2 casos fueron
diagnosticados menos de un mes después de iniciarse la sintomatologia, 1 caso
menos de un afio y 7 casos méas de un afio), a pesar de que tenian sintomas y
signos caracteristicos, los cuales no fueron correctamente valorados. La recu-
peracién en la mayoria de ellos fue excelente una vez hecho el diagnéstico e
instituido el tratamiento (Cuadro 5). Las masas compresivas extradurales tienen
cierta tendencia a producir una més ripida compresién de la médula y por esta
razén tienen peor prondstico.

Los eximenes de rutina tales como radiografias simples de la columna
vertebral, son poco confiables como evidencia definitiva de ausencia de lesién.
Se sugiere un estudio mis especifico de estos eximenes radiolégicos, ya que en
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la mayoria de los casos el examen retrospectivo de las placas, originalmente repor-
tadas como normales, demostraron evidencia concluyente de Patologia.

Excepcionalmcnte, en presencia de un tumor de la médula espina], el
resultado del L.C.R. en la puncién lumbar es normal. Por esto debe llevarse a cabo
una puncién lumbar, examen de L.CR. y una mielografia en todos los casos
en que se sospecha un tumor del canal raquideo; en manos experimentadas,
este es un procedimiento de diagnéstico seguro y esencial.
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Figura 1.—Caso N° 1: neuroblastoma del canal raquideo,
formado por células uniformes, poco diferen-
ciadas, con citoplasma claro. No se aprecia
formaci6n de rosetas (HE 100 X).

Figura 2.—Neurofibroma, con zonas densamente celulares
y otras de aspecto mixoide. Hay abundantes
empalizadas nucleares (HE 100 X).

Figura 3.—Neurofibroma, con formacién de masas organoi-
des, semejantes a corplsculos tactiles y prolife-
racién de vasos anormales (HE 250 X).
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Figura 4—Cordoma, que muestra un drea con células fisali-
feras, cuyos nacleos son muy irregulares (HE
250 X).

Figura 5—Meningiom2 meningotelial del canal raquideo,
el cual muestra abundaates formaciones concén-
tricas (HE 250 X).

F'gura 6 —Fibrosarcoma; células fusiformes anaplasicas
con formacién de abundante sustancia interce-
lular de tipo coligena (HH 250 X).
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Tricocefalosis masiva en el adulto

Informe de cuatro casos clinicos

Dr. MARIO MIRANDA G.*
Dr. ALBERTO AcostA G.*
Dr. Jost LEON Apuy A¥*
Dr. JorGe Erizonpo C.*
Dr. Ebpuarpo CasTRO M.*
Dr. ArNoLDO CaMacHo F.*

I-INTRODUCCION

La tricocefalosis masiva es una entidad que en nuestro medio ha sido
estudiada principalmente en los nifios (1-2). El diagnéstico de 4 casos clinicos
en adultos en el Servicio N? 3 de Medicina, en un periodo relativamente corto,
nos ha sugerido la conveniencia de llevar a cabo esta comunicacién, a fin de
insistir en las caracteristicas mis importantes del cuadro y facilitar su diagnéstico
y terapéutica.

IIL—MATERIAL Y METODOS
Se trata de cuatro pacientes cuyo resumen clinico se presenta a continuacién.

CASO N 1. - Expediente Clinico N* 187.901.

B. D. U, femenino, 17 afios, soltera, oficios domésticos, ingresé el 20
de junio de 1966 al Hospital San Juan de Dios. Desde hacia un afio presentaba
cuadro diarreico frecuente con varios tratamientos infructuosos, no especifica-
dos, vomitos alimenticios y nduseas ocasionales. Desde 3 meses antes de hospi-
talizarse dolor en hipocondrio derecho y base pulmonar derecha, exacerbado con
la respiracién profunda, de caricter punzante e irradiado a hombro derecho.
Las diarreas presentaban deposiciones liquidas, con moco y sangre en ocasiones,
de color café oscuro otras veces, en nimero de 4-6 al dia, que se acompafiaban
de dolores célicos abdominales y pujo, con astenia, adinamia, anorexia, pérdida
de peso y fiebre, estas dos dltimas no cuantificadas. Los antecedentes fami-
liares sin interés; entre sus antecedentes personales “anemia” en varios ocasiones.
Condiciones socio-econémicas deficientes. Calzada desde dos afios y medio atrés.
No toxicomanias. El examen fisico revel6: P.A. 80/60; peso 60 libras; pulso
90/minuto; temperatura 36.8°C. Hipodesarrollada, delgada, pilida, lengua
saburral. Cuello y térax normales, campos pulmonares normales, desdoblamiento

* Seccién de Medicina del Hospital San Juan de Dios.
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del 2° tono cardiaco. Abdomen blando, depresible, no masas ni esplenomegalia,
doloroso difusamente en marco cdlico e hipocondrio derecho con inspiracién
profunda. Dolor que se despierta a la percusion del drea hepitica.

Los anilisis de laboratorio revelaron: Heces con anquilostomas y trico-
céfalos +-+++ en forma persistente. La hemoglobina oscilé entre 10 y 11
g%, con eosinofilia de hasta 30% y con dos bandas en una ocasién, ademis
de anisopoiquilocitosis y policromatofilia. Proteinas totales de 8,1 g% con
albimina de 3,8 g%, y globulinas de 4,3 g% que se fueron corrigiendo para
llegar a ser de proteinas totales 6,2 g%, albamina 3,4 g%, globulinas 28.
Orina, V.D.R.L,, Bilirrubinemia total, SGO-T y SGP-T, Protrombina (Quick)
y fosfatasa alcalina normales. Hanger -, Timol +, Colesterol 312 mg.%.
V.S.G. 42 mm, Tuberculina PPD positiva (18 x 37 mm).

El recuento de huevos de tricocéfalos mostré valores miximos de 184.000
por gramo de heces.

Dos pruebas de D-xilosa en las que se recuperaron, respectivamente 18.5%
y 19% de la dosis dada.

Rx de térax: acentuacién de la trama bibasal de aspecto bronconeu
ménico. Ambos hemidiafragmas normales, engrosamiento pleural basal derecho.
Cuatro rectosigmoidoscopios que revelaron, en forma decreciente, gran cantidad
de tricocéfalos, moéviles, mucosa congestiva y, al principio, zonas erosionadas y
edematosas, moderadamente sangrantes, de donde se tomé biopsia que fue infor-
mada como “colitis aguda con ulceracién”. Biopsia de mucosa yeyunal normal,

El tratamiento consistié en sulfato ferroso, tetracloroetileno y en dos
ocasiones Netocyd en forma oral, 300 mg diarios durante 5 dias, los que no
produjeron ningin cambio a la rectoscopia, y enemas de retencion de 400 mg.
de netocyd en 250 c.c. de agua, uno diario por 3 dias con los cuales la rectos-
copia se normalizé y desaparecieron los huevos de tricocéfalos de las heces.

CASO N¢ 2. - Expediente Clinico N 190.423.

E. M. M, 16 afios, masculino, soltero, misceldneo, ingresé el 26 de
julio de 1966 al Hospital San Juan de Dios. Historia de diarrea casi continua
desde la edad de 114 afios con deposiciones abundantes, liquidas, en ndimero
de 10-20 al dia, color café, con periodos de calma de 2-5 dias, unas 15 veces
al afio, épocas en que las deposiciones eran blandas, en nimero de 3-5 al dia,
y ademds dolores célicos abdominales, astenia y pérdida de peso.

Antecedentes familiares. Sus hermanos con parasitosis intestinales. Ante-
cedentes personales, deplorables condiciones socio-econémicas. El examen fisico
revelé déficit somitico, intelectual, ponderal y sexual. Peso 54 libras; talla 133
cm. P.A, 90/60; pulso 100/minuto. Temperatura 36.8°C. Normocéfalo, caries
dentarias, delgado, cuello normal, térax simétrico con exploracién cardiopul-
monar normal. Abdomen blando, depresible, moderadamente doloroso en toda
su extensién, sin masas ni esplacnomegalias. Los anilisis de laboratorio reve-
laron: proteinas totales de 5.7 g% con albibina 2.8 g% y globulinas 2.9 g%,
orina, fasfatasa alcalina, fésforo inorginico, SGP-T, SGO-T, V.D.R.L. y calcio
normales. Protrombina 67%. Hemoglobina 9,2 G%; Hto. 34%, leucocitos 6.450
con eosinofilia de 26% y anisopoiquilocitosis. En una prueba de D-xilosa se
recuperé el 22.98% de la dosis dada. El recuento de huevos de tricocéfalos
demostré 133.800 por gramo de heces.
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Serie gastroduodenal y trinsito intestinal con bario fueron normales.
Una radiografia de térax normal. Tres rectosigmoidoscopias que fueron reve-
lando la mejoria; en la primera habfa dreas de unos 10 mm. de didmetro en
la mucosa ulceradas, sangrantes y abundantes parisitos blanquecinos que tapiza-
ban toda la mucosa (de 15 x 0,3 mm.). La biopsia tomada revelé “mucosa
rectal con inflamacién crénica. Tricocefalosis”. La 1ltima rectosigmoidoscopia
fue normal. El tratamiento fue Furoxona 400 mg. diarios durante 10 dias.
Enemas de 600 mg de Netocyd en 500 cc. de agua, para retener, uno diario
durante 3 dias. Enemas de Exilresorcional para retener, uno cada 48 horas,
namero 3. Dieta sin gluten. El curso fue afebril y segfin fue mejorando de
su diarrea, fue ganando peso. Al final presentaba una o dos deposiciones al
dia, duras, de aspecto normal. El peso de salida fue de 64.5 libras.

CASO N¢ 3. - Expediente Clinico N? 99.930.

C. Q. D,, femenino, 34 aios, soltera, oficios domésticos, ingresé el 17
de julio de 1966 al Hospital San Juan de Dios. Desde hacia 3 semanas pre-
sentaba cuadro diarreico con deposiciones liquidas, fétidas, mucosanguinolentas
a veces, en nimero de 8-12 al dia, Gltimamente en menor nimero, con pujo,
tenesmo, anorexia, astenia, adinamia y pérdida de peso no cuantificada. Ante-
cedentes familiares de desnutricién crénica. Antecedentes personales; cuadros
diarreicos frecuentes y semejantes al de su actual hospitalizacién. Condiciones
socio-econdmicas deplorables. Toxicomanias negativas. El examen fisico reveld
paciente pélida, desnutrida, caquéctica, deshidratada, postrada, piel seca, escaso
cabello, sin brillo, quebradizo. P.A. 90/60, peso 58 libras, pulso 100/minuto.
Temperatura 36.8°C. Normocéfala, mal estado dentario, cuello normal, térax
simétrico con exploracién cardiopulmonar normal. Abdomen blando, doloroso
en toda su extension, meteorizado, hepatomegalia de 2 cm. por abajo del reborde
costal, no dolorosa, borde romo, superficie lisa. No esplenomegalia. Abun-
dante leucorrea. Guante sale manchado de sangre del tacto rectal. Ulcera crénica
en pierna izquierda.

HOSPITALIZACIONES PREVIAS:

Tuvo un ingreso el 22 de diciembre de 1953 por bubén inguinal de
Ducrey, en esa época una radiografia de térax reveld ligera atrofia de regién
escipulo-humeral izquierda y en heces hubo anquilostomas, dscaris y tricocéfalos.
Tuvo otro ingreso en 18-febrero-1963 con historia semejante a la de su tltima
hospitalizacién. En heces se demostré6 anquilostomas + 4, tricocéfalos
++4+ -+, trofozoitos de Balantidium coli 4+ 4 +. Hemoglobina de 6,8 g%,
leucocitos de 12.080 con 3 bandas. Proteinas totales 4,2 g%, albimina 1,3 g%,
globulinas 2,9 g%. La radiografia de térax mostr6 hilios congestivos. Se tratd
con plasma, sangre 500 cc. en una ocasién, sulfasuccidina 6 g. diarios. Terra-
micina. Enemas de exilresorcinol, uno diario durante 5 dias. Sulfato ferroso
y Testosterona 50 mg c/3 dias. Su peso de ingreso fue 58 libras. Su peso
de salida 78 libras.

Otra hospitalizacién en 13-abril-1964 por tlcera de piernas. En heces
se demostré tricocéfalos, hemoglobina 11 g%, Hto. 38%, leucocitosis de
10.250 con eosinofilia de 13%. Se traté con polivitaminas, cloromicetina,
penicilina y terramicina.
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En su tltima hospitalizacién los anilisis de laboratorio revelaron: heces
con tricocéfalos 4 a -+ 4+, eritrocitos y trofozoitos de ameba coli. El
recuento de huevos de tricocéfalos dio 244.200 huevos por gramo. A su ingreso
Hb de 9.6 gg%, leucocitosis 18.400 con 2 bandas, marcada anisopolictomato-
filia y ligera anisocitosis, 3 eritroblastos por cada 100 leucocitos. Mejoré la
hemoglobina hasta llegar a 12.6 g% siempre sin eosinofilia. Plaquetas, bili-
rrubina total, protrombina, V.D.R.L., SGO-T, SGP-T, fosfatasa alcalina, fésforo
inorginico y tuberculina fueron normales o negativos. Al ingreso proteinas
totales de 3,1 g%, albamina 1,2 g%, globulinas 1,9; luego: albimina 1,8
g% vy globulinas 3 g% para después presentar albimina de 2,89% y globulinas
3,2 g% Hierro sérico 20 gamas %, capacidad de fijacién de hierro 400 gamas %
e findice de saturacion 4.7. Orina con trazas de albimina, leucocitos 30,
eritrocitos 20.

Serie gastroduodenal normal. Médula 6sea normal. Radiografia de térax:
dos nédulos pequefios. Acentuacién de trama broncopulmonar sin evidencia de
lesion activa. Tres rectosigmoidoscopias de las cuales la primera mostrd mu-
cosa enrojecida, despulida con abundantes parisitos blanquecinos de unos 15
x 0.3 mm,, la segunda casi igual, con leve mejoria y la tercera donde sélo se
apreciaron zonas ligeramente hiperémicas. Cursé afebril con deposiciones liqui-
das, amarillas o café oscuro muchas de ellas sanguinolentas. Se traté con sangre,
500 cc., en 5 ocasiones, konakién 10 mg diarios, Furoxona 400 mg. diarios
durante 10 dias. Enemas de netocyd con 600 mg. a 1 gr. en 500 cc. de agua
¢/2 dias ademis de netocyd oral; enterovioformo, emetina 0,6 i.m. diario por
10 dias, sueros y polivitaminas ademds de dieta hiperproteica. La mejoria
parasitolégica y endoscopica no se produjo con la administracién de ditiazanina
oral pero si con los enemas de ditiazanina.

CASO N¢ 4. - Expediente Clinico N° 58.774.

R. H. A, masculino, 16 afios, soltero, estudiante, ingresé varias veces
al Hospital San Juan de Dios. El primer ingreso en 29-mayo-1961 con diag-
néstico de parasitosis intestinal. Hb. 12 g%, Hto. 41%, leucocitos 13.300, eosi-
nofilia de 30%, bandas 1%, Proteinas totales 6.2 g% .Albimina 3.1 g%,

globulinas 3.1 g%. Widal, heces y V.D.R.L. normales o negativos igual que
una radiografia de térax.

El segundo ingreso fue en 1-marzo-1966 con historia de 3 semanas de
evolucién consistiendo en diarrea, 4-5 deposiciones diarias, fétidas, pujo, te-
nesmo, fiebre vespertina no cuantificada, dolor colico abdominal, moderado de
intensidad. Ademds tos con expectoracién blanquecina, mucosa, fluida. Ante-
cedentes familiares sin interés. Antecedentes personales: condiciones socio-
econémicas deplorables, no toxicomanias. El examen fisico revelé P.A. 90/50,
peso 73 libras, pulso 88/minuto, temperatura 37.5°C. Adenomegalias peque-
fias, indoloras, moviles en cuello y hepatomegalia de 2 em. por abajo del reborde
costal derecho, borde cortante, liso, consistencia normal. Ausencia de vello
axilar y pubiano. Los anilisis de laboratorio revelaron 4scaris, tricocéfalos,
anquilostomas y quistas de amebas nana y coli. Protrombina, calcemia, V.D.R.L.
y tuberculina fueron normales o negativos asi como la orina. Hb. de 10.4 g%,
Hto. 35% y leucocitosis entre 18.600 y 25.800 siempre con eosinofilia entre
27% y 41%. Hierro sérico 38 gamas 9, capacidad de fijacién del hierro 500
gamas %, indice de saturacién 7%. Ligera hipocromia con ligera anisopoi-
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quilocitosis. Albamina 2.6 g%, globulinas 3.6 g%. Radiografias de térax,
trinsito intestinal, colon por enema, normales. Médula ésea con 32% de
eosindfilos, sin maduracién megaloblastica. Rectosigmoidoscopia revel6 mucosa
normal con muchos parisitos blanquecinos de 1 a 1.5 mm en toda ella. Cursé
agebril, peso de salida 78 libras. Se traté con sulfato ferroso, antidiarreicos,
piperazina, netocyd 600 mg diarios durante 5 dias y tetracloroetileno. Se califico
como eosinofilia de etiologia no determinada. Desnutricién. Parasitosis.

Tercer ingreso en 17-julio-1966. Desde hacia 8 dias cuadro diarreico
con heces liquidas, abundantes, café oscuro, 6 al dia. Pérdida de peso, astenia,
adinamia y febriculas nocturnas. Colico abdominal esporidico. Desnutrido con
déficit de peso de un 359%. El examen fisico demostré: Peso 60 libras, P.A.
100/66, pulso 90/minuto. Temperatura 37.2°C. Talla 148.5 cm. Piel seca,
caliente y descamada, sin vello pubiano ni axilar. Organos genitales infantiles.
El laboratorio revelé: heces con anquilostomas, tricocéfalos, quistes de amebas,
coli e histolitica y de giardia. El recuento de huevos de tricocéfalos mostrd
73.200 por gramo de heces. Hb. de 10.8 a 12.2 g%, leucocitos entre 8.750 y
21.200 sin eosinofilia, linfocitos entre 209 y 40%. Negativos o normales
fueron la bilirrubinemia total, la fosfatasa alcalina, el jugo géstrico por bacilos
dcido resistentes, hemocultivo por piégenos, V.D.R.L., fésforo inorginico, SGO-T,
SGP-T, orina y eritrosedimentacién asi como la coccidioidina. Tuberculina
(P.P.D.) positiva (16 x 29 mm), Histoplasmina positiva (5 x 6 mm). Prueba
de D-xilosa se recuperé 26, 74% de la dosis dada. Protrombina 37%. Albimina
3.4 g%, globulinas 2,1. Eritrosedimentacion 34 mm. Colon por enema y
serie gastroduodenal normales. Trinsito intestinal en ileon pérdida del patrén
mucoso, rigidez y cierto grado de estenosis compatible con proceso inflamatorio
crénico. Siete radiografias de térax que mostraron infiltrado basal y parahiliar
izquierdas con participacién linfitica y adenopatias paratraqueales. Rectosigmoi-
doscopias: 4, de las cuales la primera revelé mucosa tapizada por parésitos
blanquecinos de unos 12 mm. de longitud, la segunda observé menos parésitos
pero miultiples ulceraciones de 1,5 mm de diimetro, fondo enrojecido y limpio,
poco profundas, no confluentes ni sangrantes, sobre todo localizadas en recto.

La dltima fue normal y Biopsia rectal informé proctitis cronica y
tricocefalosis. Biopsia hepatica “higado sin lesiones”. Cursdé al principio con
fiebre en picos de hasta 39.5°C que desaparecié con tratamiento de 1 g. de
estreptomicina tres veces a la semana, hidrazida 300 mg diarios y PAS 10 g.
diarios, prolongados hasta la salida. Tetracloroetileno. Furoxona 400 mg diarios
por 10 dias. Konakién 10 mg. diarios por 5 dias. Netocyd oral a dosis 600
mg. diarios por 5 dias y enemas de retencién a dosis de 300 y 600 mg. de
netocyd en 250 y 500 cc. de agua respectivamente, uno diario durante 3 dias.

La administracion de netocyd oral no provocé mejoria endoscopica ni
parasitolégica, la cual si se produjo al llevar a cabo los enemas de ditiazanina.

En el Cuadro N¢ 1 se resumen los hechos mas importantes de los
casos presentados.
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CUADRO N1

RESUMEN DE CUATRO CASOS CON TRICOCEFALOSIS MASIVA

i

CASO 1 2 3 4
EDAD 17 afios 16 afos 34 afios 16 afics
SEXO femenino masculino femenino masculino
PESO 60 libras 54 libras 58 libras 60 libras
C%gg[lg gg ES malas malas malas malas
TIEMPO DE > =

EVOLUCION 1 afio 15.5 afios 1 mes 4 meses
DIARREA st si si si
N°® DEPOS.

. 2 5 :

POR DIA 4-6 3-20 8-12 46
RECTORRAGIA si si si no
DOLOR p

i i i

ABDOMINAL ) : E :
ASTENIA si si si si
EDEMAS no no si no
ANEMIA si si si si

congestibn, congestidn, - -
RECTOSCOPIA | edema, ulceraciones, 5 N “l"’g"-"".“f"'-
siones sangr.| san iento mucosa ta;_nza | ulceraciones,

DE INGRESQ eLos10] ;3I_i por tricocéfalos | tricocéfalos

tricocéfalos tricocéfalos 30 i brigr oy

- FE =
Rﬁg%i?f v normal normal normal normal
EXAMEN tricocéfalos tricocéfalos tricocéfalos tricocéfalos

HECES A e e S o e o ++++ b i b i
REC/HUEV/Gm 73.200 184.800 244.200 133.800
TRATAMIENTO | 300 mgm. dia- 600 mgm. dia-| o0 mgm. dia-

DITIAZANINA | ries por 5 dias. rios por 5 dias| rios por 5 dias.

ORAL Resultado: Neg. Resultado: Neg.| Resultado: Neg.
ENEMAS, No. Y 4003nsm- en 25? Gﬂognsm-mm? 6{)01:113:11. en 500 eoo:;gm.en 500

€C. de azua, cc. de¢ agua, cc. de agua, 1) cc, de agua, 1

DOSIS DITIAZ.| gizrio pos 4’ ds.| diario por 3 ds giario por 5 ds. diario por 3 ds.
PARASITOSIS Arncylostoma ! . & ;

ASOCIADA Bal. Coli E. Histolytica | E. Histolytica

Curacién clinica,| Curacién clinica,| Curacién clinica,| Curacién clinica,
RESULTADOS endoscopica y | endoscbpica y | endoscopica y | endoscépica ¥
parasitologica l parasitologica parasitolbgica parasitolégica
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IIL—.COMENTARIO

Ha sido nuestro interés al presentar este grupo de casos sefialar algunas
caracteristicas importantes de este sindrome en los adultos.

En primer término consideramos conveniente insistir en que la tricoce-
falosis masiva debe tenerse en cuenta entre las causas de diarrea crénica en
nuestro medio, junto con otras como la amebiasis, la colitis ulcerosa inespecifica,
el colon irritable, los sindromes de malabsorcién, los tumores malignos del
colon, balantidiasis, etc. Debe también tenerse en mente como una de las
causas de rectorragia y deposiciones sanguinolentas.

Es evidente, del grupo de casos analizados, que la tricocefalosis masiva
puede producirse sélo en condiciones higiénicas, sanitarias y socio-econémicas
deficientes. AdGn mis, se encuentra acompafiada usualmente de otras parasitosis
intestinales.

Otro aspecto en el que deseamos insistir es en el diagnéstico de esta
entidad. Si en el examen de heces se informa sélo la presencia o ausencia de
parisitos, es posible que las infestaciones severas de tricocéfalos pasen desaper-
cibidas, precisamente por la alta frecuencia de las infestaciones de tricocéfalos
de diverso grado. Es esencial ayudarse con el recuento de huevos para establecer
el diagndstico correcto.

Otro auxiliar valiosisimo que incluso permite por si solo diagnosticar
la entidad con prescindencia de los otros recursos es la rectoscopia. En todos
nuestros casos este recurso permiti6 observar los parisitos en la mucosa del
colon, confirmindose ademas otras lesiones como tumefaccién de la mucosa
y ain erosiones y ulceraciones de la misma. No sélo es esencial la rectoscopia
en el diagnéstico sino también en la evolucién del proceso, ya que la desa-
paricién completa de los parisitos y la normalizacién de las lesiones en la mucosa
son el mejor elemento de juicio para la curacién.

Un correcto aborde terapéutico en estos pacientes es esencial para
corregir una condicién que de otro modo puede ser incluso fatal. Existen
informes en la literatura sobre la eficacia de la ditiazanina por via oral contra
la tricocefalosis (3-4). Sin embargo, en los 3 pacientes de este informe en
que este medicamento se utiliz6 por esta via, los resultados fueron negativos
ya que a la endoscopia permanecié idéntico el nimero de parisitos adheridos
a la mucosa. Sin embargo, la ditiazanina en enemas, a razén de 600 mgm.
en 500 cc. de agua, repitiendo el procedimiento un minimo de 3 dias, fue
seguido de la expulsién de gran cantidad de tricocéfalos y finalmente la desa-
paricién de los mismos a la rectoscopia. Debe insistirse con el paciente en el
sentido de retener los enemas tanto como sea posible. Consideramos que en
los adultos es necesario acumular mis experiencia para establecer mejor el
volumen 6ptimo de los enemas y la dosis de ditiazanina. Las ventajas de este
método terapéutico ya han sido estudiadas en los nifios en nuestro medio (1).
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IV.CONCLUSIONES

4-1 Se I_nforma de 4 casos de tricocefalosis masiva que presentaban diarrea
cronica, compromiso del estado general y aun rectorragia en 3 de ellos.

4-2 El diagnéstico de esta entidad puede pasar desapercibido si no se lleva
a cabo recuento de huevos en las heces.

4-3 La rectoscopia es un método valiosisimo para el diagnéstico y evolucién
de estos pacientes.

4-4 La ditiazanina por via oral resulté ineficaz en los 3 casos que se usd,
ya que el aspecto rectoscopico no varid.

4-5 La ditiazanina en enemas repetidos, a razén de 600 mgm. en 500 cc.
de agua se acompaié de la expulsion de gran cantidad de tricocéfalos,
y finalmente de la curacién parasitologica y endoscopica.

4-6 La tricocefalosis masiva debe tenerse en mente como una de las causas
de diarrea cronica en nuestro medio, tanto en nifios como en adultos.
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Anemias apléasticas en Costa Rica

DR. SAEED MEKBEL*
DRr. JorGE ELIZONDO**
Dr. WiLLIAM MENA**#
DRr. Morsés ZOMER**

El problema siempre grande de las anemias aplasticas, ha adquirido tltima-
mente una importancia mayor desde dos puntos distintos; uno, dado por el vis-
lumbre de nuevos horizontes terapéuticos, al encontrar en sustancias anabdlicas
de alta potencia medicamentos de gran utilidad; y otro, condicionado por la situa-
cién cada vez més comtn y mas grave del uso indiscriminado de sustancias mielo-
toxicas.

Es d etodos conocido que actualmente la industria farmacéutica, elabora
nuevos productos quimicos a un ritmo cada vez mayor y de que en muchos de
estos productos, se establecen posteriormente relaciones estrechas con el desenca-
denamiento de las anemias apldsicas. Sabemos que el uso de sustancias quimicas
en pinturas, solventes, agentes de limpieza, insecticidas, etc. expone al hombre
que esti en contacto con ellas y que es susceptible, a grandes riesgos por poder
desencadenar en él aplasia medular. Tenemos conciencia de que los peligros
de la radiacién han aumentado Gltimamente, en esta era, por la contaminacién
atmosférica de las explosiones atémicas y por el uso, cada vez més generalizado
de procedimientos diagnésticos, indispensables en la medicina del presente, en los
que se usa Rayos X e isétopos radioactivos.

En nuestro medio, la impresién de un aumento progresivo del problema,
nos ha llevado a estudiar el material de autopsias con aplasias medulares, visto a
través de los afios 1957 a 1967 en los hospitales mayores de nuestra ciudad capi-
tal, a donde acuden todos los problemas médicos mas graves del pais. El material
se estudi6 orientando el aborde hacia la relacién existente entre el uso de agentes
potencialmente téxicos y el desencadenamiento de la enfermedad.

MATERIAL Y METODOS:

Se analizaron 44 casos de pacientes autopsiados en el Laboratorio de Pato-
logia provenientes de la Caja Costarricense de Seguro Social, del Hospital San
Juan de Dios y del Hospital Nacional de Nifios, durante la década de 1957 a

» E‘Sseni'iiio de Anatomia Patolégica, Hospitales San Juan de Dios y Central del Seguro
ocial.

**  Seccibn de Medicina, Hospitales San Juan de Dios y Central del Seguro Social.
##% Seccibn de Medicina, Hospital Central del Seguro Social.
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1967: periodo durante el cual se practicé un total de 8.300 autopsias. Se revi-
saron cuidadosamente las historias clinicas y se recogieron sélo aquellos casos
de aplasias no secundarias a otras enfermedades primarias.

En la Tabla N° 1 se observa la distribucién por edades y sexos. En las
Tablas 2, 3 y 4 se objetivizan los parimetros analizados en relacién al cuadro de
la citologia hemitica y de la médula ésea. En la Tabla N°® 5 se esquematizan los
factores etiolégicos.

En la Tabla N® 6 se anotan los diferentes agentes etiologicos que produ-
jeron problemas en los distintos hospitales.

Se analizaron los protocolos de autopsia, tomando el peso del higado y
del bazo, asi como los caracteres microscpicos de estos Grganos, en busca de
hemosiderina, metaplasia mieloide y de otras lesiones. También se revisaron los
cortes microscopicos de médula 6sea y de 6rganos en que se describen lesiones
macroscépicas.

El peso del bazo en nifios y adultos se muestra en la Tabla N° 7. Noétese
que 16 de los 35 bazos estaban aumentados de peso, es decir, por encima de 150
gramos, y de ellos la mitad por encima de 250 grs. El peso del higado era superior
a 1.500 gramos en el 509 de los casos (Tabla N* 8).

En 20 higados v en 18 bazos se pudo descubrir la hemosiderina en el exa-
men microscépico, es decir en el 45.4 y en el 41.9% respectivamente. En un caso
la hemosiderosis fue de severidad extrema, acompaiiandose de diabetes mellitus
y cirrosis hepitica, representando un ejemplo de hemocromatosis de origen trans-
fusional (Tabla N® 9).

Las causas de muerte se muestran en la Tabla N* 10. Obsérvese que la
hemorragia en diversos territorios fue la responsable en 36 casos (81.8%), siendo
predominante intracraneana en 13 casos, digestiva en 10 y en multiples territorios
en 12 casos. En 6 casos aparecid la infeccién como causa fundamental de muerte
(13.6%). En un caso se achacé la muerte a hemocromatosis y en uno a insufi-
ciencia cardiaca producida por la anemia.

TABLA N1
DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXOS:

ARNOS MUJERES HOMBRES TOTAL

1—9 1 = 1
10 — 19 4 9 13
20 — 29 2 5 7
30 — 39 4 4 8
40 — 49 4 2 6
50 — 59 3 2 5
60 — 69 2 2 4

TOTAL 20 24 44
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TABLA N°2

HEMOGLOBINAS HEMATOCRITO RETICULOCITOS
Gr.% N? casos %, N® casos o, N*® casos
0 — 49 13 0 — 10 10 0 — 0.9 25
5 — 99 23 11 — 16 16 1 — 1.9 2
10 — 15.9 3 21 — 30 11 + 1.9 6
no consig- 5 31 — 40 5 no consig- 11
nados no consig- nados
nados 2

TOTAL 44 TOTAL 44 TOTAL 44

TABLA N3

LEUCOCITOS NEUTROFILOS PLAQUETAS
mm? N* casos o N casos mm? N* casos
0 — 1000 5 0 — 10 19 0 — 25000 29
1001 — 2000 8 11 — 20 11 25001 — 50000 7
2001 — 3000 10 + 20 14 50001 — 75000 3
3001 — 4000 6 75001 — 100000 2
4001 — 5000 12 -+ 100000 1
4+ 5000 12 no consignados 2
TOTAL 44  TOTAL 44 TOTAL 44
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TABLA N4

MEDULAS OSEAS
No consignadas ..o 7
Acelulares i 17
Diferenciales 20
Normal Disminuida Aumentada
Celularidad 0 20 0
Megacariocitos 1 19 0
LINFOCITOS NORMOBLASTOS
o N* casos [ N* casos
00— 9 8 — 9 2
10 — 19 3 20 — 29 0
20 — 29 3 30 — 39 2
30 — 39 3 40 — 49 3
40 — 49 0 50 — 59 4
+ de 49 1 60 — 69 2
70 — 79
80 — 89 4
90 — 99
TOTAL 20 TOTAL

TABLA N°5

FACTORES ETIOLOGICOS:

1.—Grupo: Casos con contacto de sustancias consideradas como posibles facto-
res etiologicos:

A.—Agentes quimicos no medicamentosos

B.—Agentes medicamentosos ..

16

2.—Grupo: Casos en los que no se pudo precisar datos de contacto con téxi-

cos 22.
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TABLA N6

91

AGENTES ETIOLOGICOS

C.CSS. HNalN. HS.JD. TOTAL

Insecticidas - 1 1 2
Yerbicidas — — 1 1
Pinturas 1 - 1 2
Kerosene = = 1 1
Cloranfenicol 2 1 2 5
Fenilbutazona con aminopirina

(Irgapirina) 2 - 1 3
Aminopirina (piramidén) - - 1 1
Oxifen butazona (dipirone) o - 1 1
Cloranfenicol mas fenacetina

aspirina y codeina 1 - - 1
Cloranfenicol méds aminofenazona

y cloroquina 1 - - 1
Cloranfenicol mis aminofenazona

fenil butazona, clorotiazida 1 - - 1
Cloranfenicol mis sulfaizoxol 2 - - 2
Fenilbutazona mds aminopirina 1 - - 1
IDIOPATICOS 6 2 14 22
TOTALES 17 4 23 44

TABLA N7
PESO DEL B A ZO*

ADULTOS NINOS
Menos de 50 gramos - 3
50 a 99 gramos 9 4
100 a 149 gramos 10 -
150 a 199 gramos 5 1
200 a 250 gramos 3 %
Mis de 250 gramos 8 -
TOTAL 35 8

*

Un adulto habia sido esplenectomizado.
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TABLA N8

PESO DEL HIGADO

ADULTOS NINOS
500 a 1.000 gramos 3 4
1.001 a 1.200 gramos 3 3
1.201 a 1.500 gramos 12 -
Mis de 1.500 gramos 18 1
TOTAL 36 8
TABLA Ne¢ 9
Hemosiderosis HIGADO BAZO
20 18
Metaplasia mieloide - 5
TABLA N¢ 10
CAUSA DE MUERTE
Hemorragia cerebral predominante ... B 13
Hemorragias mualtiples ..., 12
Hemorragia digestiva predominante ... 10
Infeccién aguda con o sin hemorragia ... 6
Insuficiencia cardiaca 1
Hemocromatosis 1
Hemorragia pulmonar predominante ... 1
TOTAL 44 CASOS

COMENTARIO:

La serie presentada es de gran importancia por su volumen si se tienen
presentes otras series de la literatura extranjera. En el Hospital de las Enferme-
dades de la Nutricién de México en un periodo de 14 afios el Dr. Biez Villasefior
reviso 60 casos de este padecimiento en enfermos internados en esa Institucion
(1). Scott, Cartwright y Wintrobe informaron en una serie de 39 casos seguida
por ellos en la década de 1947 a 1957 (3) Mohler y Leavell en su revisién ana-
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lizaron 50 casos (2). Los casos nuestros son un anilisis de Gnicamente los pacien-
tes a quienes se les practicé autopsia. No se cuentan aqui los casos de remisidn,
los que actualmente estin vivos, ni los que han muerto sin examen anatomopa-
tolégico.

De los agentes medicamentosos empleados, el que tuvo mayor relacién con
aplasias medulares fue sin duda alguna el cloranfenicol sélo o asociado a otras
drogas, medicamento que se emple6 en 10 de los 16 pacientes que recibieron medi-
camentos “toxicos”’, o sea en el 62.5% de estos casos. En orden decreciente de
importancia se encontré a la Fenilbutazona con Aminopirina (Irgapirina) y a
otros pirazoldnicos.

Las consideraciones anteriores le dan interés y valor a esta revision y
plantean el interrogante de la presencia o no de un factor ambiental, téxico o
circunstancial que influye en nuestro medio en el desencadenamiento de las
anemias aplasticas.

Es nuestra impresion que en nuestro pais se usan indiscriminadamente
productos medicamentosos y agentes quimicos no medicamentosos. Esta posicion
la apoya el hecho de haber encontrado relacién con estos productos en el 50%
de los casos analizados y la observacién de que en la poblacién de asegurados,
que por su condicién socioeconémica y ambiental, disponen de mayor uso de dro-
gas, la relacion de aplasia es fundamentalmente con cloranfenicol y pirazolénicos,
productos que se usan ampliamente en este tipo de pacientes; mientras que en la
poblacién de enfermos de los hospitales asistenciales la mayor parte de las aplasias
fueron idiopéticas o relacionadas con agentes no medicamentosos, en una pobla-
cién econdmicamente menos capaz de adquirir medicamentos caros y de asistir
a consultas médicas, y mis dedicadas a labores agricolas, en donde la exposicion a
productos téxicos no medicamentosos es mas amplia.

A pesar de que la evidencia de la implicacién etiolgica de las drogas no
es absolutamente concluyente, la coleccion de casos de anemias aplisticas con
relacién inmediata de causa efecto con drogas es cada vez mis grande, Actual-
mente se publican tabulaciones especiales semestrales por el ““Council on Drugs of
the American Medical Association” en donde se anotan todo tipo de drogas rela-
cionadas con el desencadenamiento de discrasias sanguineas. En 1960 el registro
recibié 500 reportes de discrasias condicionadas por drogas, 100 de las cuales
fueron pancitopenias: una proporcién de alrededor del 50% fue causada pot
cloranfenicol y en orden decreciente por mesantoinas, butazolidina e insecti-

cidas (4).

La toxicidad que se ha estudiado mejor entre las causadas por drogas es la
condicionada por el cloranfenicol. Dos tipos de comportamiento se han observado:
1.—Depresion eritroide temporal, con anemia, que puede ocasionalmente asociarse
con trombocitopenia y leucopenia. 2.-—Pancitopenia severa, con médula Gsea
aplastica y un alto grado de mortalidad.

El grupo primero se observa en sujetos que reciben grandes dosis de
cloranfenicol, de cuatro a doce gramos diarios por diez a treinta y cinco dias.
En el grupo segundo la aplasia es gradual y progresiva, frecuentemente irrever-
sible y se puede observar con dosis convencionales de cloranfenicol por periodos
de tiempo tan pequefios como de dos dias (5).

6
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Nuestra experiencia nos permite sefialar la magnitud del problema en
nuestro medio y enfatizar enérgicamente la condenatoria al uso indiscriminado
de productos téxicos y medicamentosos, debiendo sefialarse enfiticamente, que el
uso del cloranfenicol debe dejarse sélo para aquellos casos con una indicacién
precisa, indiscutible y de ningin modo usarlo como antibiético de espectro amplio.
En el mismo sentido, de acuerdo a lo demostrado a ustedes en nuestro material,
los derivados pirazolénicos deben manejarse con extrema cautela y desecharlos de
la terapia habitual a menudo injustificada.
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Medicina anatomaclinica

Sesion Anatomoclinica del 2 de marzo, de 1968,

Hospital Central, Seguro Social.
RELATOR:

DR. ROGER VANEGAS BARRIOS*
PATOLOGO:

DRr. FERNANDO ALVARADO ACOSTA¥**
RESUMEN HISTORIA CLINICA:

M.V.A., hombre de 41 afios, que fue admitido al Hospital debido a disnea
y tos, 15 afios antes habia presentado cuadro febril que fue diagnosticado como
neumonia; 4 afios después presenté chancro que recibié tratamiento médico.
Tenia historia de tabaquismo (1 paquete diario) y alcoholismo ocasional,

Desde 1 afio antes comenzé a tener disnea de grandes esfuerzos que habia
evolucionado a medianos y dltimamente a pequefios esfuerzos y ortopnea de pre-
dominio nocturno; aparte de esto refirié insomnio, sensacién de peso en hemiab-
domen izquierdo, anorexia y tos episédica con expectoracién blanco-amarillenta.

El examen fisico revelé un hombre adelgazado, disneico, con ufias en
vidrio de reloj. La presién sanguinea fue de 180 de sistolica y 70 diastolica, la
temperatura de 37°, presion venosa de 28 cms. de agua. No se encontré ingur-
gitacién yugular y los pulmones eran limpios a la auscultacién. En drea precordial
se not6 agrandamiento y el latido apexiano en el sexto espacio intercostal izquier-
do, en linea axilar anterior. Habia frémito a la palpacion, se auscult6 soplo sist6-
lico en banda y diastélico in crescendo, segundo ruido perceptible y un soplo
continuo en tercero y cuarto espacio intercostal izquierdo. Hepatomegalia dolorosa
a 5 traveses de dedo del reborde costal. No se palpé bazo. Pulso radial de tipo
celer y el pulso de miembros inferiores estuvo muy disminuido. Durante su estan-
cia en el Hospital se notd ictérico y presentdé vomitos ocasionales. Las orinas
mostraron densidades entre 1010 y 1025 con indicios de proteinas. El sedimento
tuvo un eritrocito, 3 leucocitos, cilindros hialinos. La fosfatasa alcalina oscilé entre
3.1y 7.5 y la fraccién prostitica de la dcida fue normal. Los titulos de bilirrubina

* Cardidlogo, Hospital Central Seguro Social. )
#% Residente Anatomfa Patolégica, Hospital Central Seguro Social.
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total estuvieron entre 3.7 y 4.2, con directa de 1.1 a 2.3. Las transaminasas varia-
ron de 41 a 110, la oxalacética y de 17 a 110 la piravica. Fueron normales o
negativos los estudios de hemoglobina, hematocrito, velocidad de eritrosedimen-
tacién, leucograma y férmula diferencial, reticulocitos, proteina C reactiva, anties-
treptolisinas, plaquetas, tiempo de sangrado y de coagulacion, colesterol total
nitrégeno ureico, creatinina, glicemia, sodio, potasio y fosforo.

Radiografias del térax mostraron imégenes nodulares en campos pulmo-
nares, algunas de ellas confluentes que fueron interpretados como debidas a con-
gestidén veno-capilar severa. Los hilios se observaron gruesos y mixtos y cubiertos
en parte por la silueta cardiaca crecida. Habia cardiomegalia grado IIT global,
pero fundamentalmente a expensas de ambos ventriculos. Las placas oblicuas
mostraron importante crecimiento del ventriculo derecho, auricula izquierda y
ventriculo izquierdo. Se sospeché efusién pericirdica por rectificacién moderada
de los contornos cardiacos. Los electrocardiogramas mostraron lesiones miocir-
dicas auriculares, hipertrofia de ventriculo izquierdo, con sobrecarga sistolica
predominantemente. En el estudio de los fonocardiogramas se observa: 1) Retra-
so del primer ruido (0.10 a 0.14 centésimos de segundo), segundo ruido desdo-
blado en forma permanente. Hay un chasquido protodiastdlico que muestra alta
frecuencia y duracién 0.02 centésimos de segundo, que coincide con el punto O del
latido ventricular izquierdo. 2) Se observa un soplo diastdlico que nace con el com-
ponente aértico del segundo ruido y es decreciente llegando a la mediéstole, asi como
hay también un soplo sistolico de eyeccién con vértice precoz (mesosistélico). 3)
El pulso arterial muestra una morfologia de Bisferiens. En resumen muestra doble
lesién adrtica y estenosis mitral.

A las dos semanas de su ingreso una presion venosa fue de 26 centi-
metros de agua y una oscilometria en los miembros inferiores dio resultados fran-
camente disminuidos, bilateralmente. Dos dias después persistia el cuadro de insu-
ficiencia cardiaca y habfan aparecido zonas eritematosas, con centro claro que
hicieron pensar en proceso infeccioso agregado; se auscultaron extrasistoles y se
encontrd ascitis. Una semana después inicié bruscamente cuadro de colapso, cia-
nosis con arritmia extrasistdlica y taquicardia paroxistica, midriasis bilateral,
Babinsky bilateral y poca respuesta a los estimulos dolorosos, iniciando convul-
siones ténicas; se auscultaron abundantes estertores pulmonares y fallecié a los
pocos minutos, aumentando intensamente la cianosis.

COMENTARIO:

Nos toca analizar en esta sesién la historia de un paciente en la quinta
década, al que no conocimos en vida y en quien tenemos que hacer diagndstico
con los elementos de juicio habituales en clinica.

Consideramos primero que es portador de una cardiopatia que lo llevo
en un afio a la insuficiencia cardiaca global y con caracteres de irreductible a
pesar del tratamiento médico adecuado. Aunque se ausculté un soplo sistélico
mitral, consideramos que el paciente no tiene lesién reumitica o de otro origen,
porque el enfermo mitral presenta disnea en edades més tempranas y por ausen-
cia de importante crecimiento de auricula izquierda tanto radiolégica como electro-
cardiogrifica; por lo que juzgaremos el fenémeno mitral como irradiado de
otro foco.
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Se ausculté un soplo sistolo-diastélico en la base y algin observador con-
siderd que era continuo y con irradiacién al dorso; por otro lado la presién
diferencial esti aumentada en miembros superiores y el soplo tiene irradiacién a
cuello; estos elementos aunados a insuficiencia cardiaca izquierda irreductible,
cardiomegalia de predominio en cavidad izquierda al igual que electrocardiograma
con sobrecarga predominantemente sistlica de ventriculo izquierdo, colocan como
primera posibilidad lesién adrtica que la juzgaremos como estenosis con insufi-
ciencia; luego volveremos sobre este punto. La comunicacién interventricular
con herniacién de la valva septal de la aorta e insuficiencia adrtica concomitante,
es planteable en este caso, pero la ausencia de hilios arteriales de shunts arteriove-
nosos en la radiografia, la ausencia de severa hipertensién arterial pulmonar que
en una comunicacién interventricular lleva a esta edad, y la buena tolerancia del
padecimiento hasta los 40 afios, militan en contra de esta malformacion. Aneu-
tisma del seno de valsalva roto, con hemodinimica de insuficiencia adrtica, debe
descartarse por ausencia de traumatismo en térax, de antecedentes de endocarditis
bacteriana subaguda en vilvula aértica y por la ausencia otra vez de hilios arteria-
les en la radiografia de torax, ya que los hilios que vemos, son venosos, de hiper-
tensién venocapilar pulmonar por claudicacién ventricular izquierda y sabemos
que el aneurisma del seno de valsalva roto a cavidades derechas produce un shunt
arteriovenoso. La fistula arteriovenosa pulmonar puede al igual que la malfor-
macién anterior, dar un soplo continuo, pero llegan a dar cianosis en edades mas
tempranas, por insaturacion arterial con dedos hipocréticos, por otro lado, aunque
condicionan sobrecarga diastélica del ventriculo izquierdo, no llevan a severa
insuficiencia cardiaca, como en el caso que discutimos.

Volviendo entonces a nuestra lesién aértica, pensamos que el patSlogo va
a encontrar estenosis adrtica, probablemente congénita o secuela de una valvulitis
reumdtica, pero a la que se ha agregado depésitos de calcio, como lo vemos en la
enfermedad calcirea de aorta y que al presentar la vilvula tal grado de rigidez,
asi como no puede abrirse, tampoco puede cerrarse y entonces permite una regur-
gitacién importante; es decir, es una estenosis adrtica con agujero rigido por depé-
sito de calcio. Por otro lado algunos observadores consideraron que los pulsos
femorales, en comparacién con los radiales estaban disminuidos y esto lo demuestra
la oscilometria con franca disminucién bilateral de las oscilaciones; de acuerdo
a esto planteamos que el paciente presentd una obstruccién en aorta, consideramos
que no es una embolia a caballo en aorta terminal (sindrome de Leriche) por
ausencia de cuadro agudo arterial y junto con un signo sospechoso de Roessler
en las costillas de las radiografias de térax y un soplo continuo irradiado a dorso,
debemos dejar planteado como el mejor diagndstico coartacibn adrtica de tipo
adulto; y esto explica también la muerte stbita con insuficiencia cardiaca irre-
ductible, La causa de muerte en un paciente con coartacién de aorta puede deberse
a aneurismo disecante de aorta, hemorragia cerebral por hipertensién arterial o
por ruptura de un aneurisma congénito del poligono de Willis que no son raros
en el coartado de aorta, sin embargo, la causa de muerte en este caso creo que es
por insuficiencia cardiaca irreductible; coartacién més estenosis adrtica con agu-
jero rigido, que se convirtieron en una barrera severisima para el ventriculo
izquierdo.

La posibilidad de endocarditis bacteriana subaguda implantada en una
vilvula adrtica, en este paciente, a pesar de las lesiones dermatolégicas, asi como
los dedos hipocriticos que presentd la considero remota, por ausencia de anemia,
eritrosedimentacion acelerada, fiebre, leucocitosis, esplenomegalia y eritocituria
de importancia.
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En resumen mi diagnéstico clinico final es:

1. Coartacién de aorta, tipo adulto sin ductus arterial permeable, y que el pato-
logo si lo encuentra es cerrado como un cordén fibroso, ya que la coartacién
abrtica con frecuencia se acompafia de ductus arterial permeable, pero en
este caso no hay elementos radiogrificos (hilios arteriales) para pensar en
este defecto agregado.

2. Estenosis adrtica importante con agujero rigido por calcificacion que permite
regurgitacion adrtica; es decir, doble lesion adrtica para fines hemodinimicos.

3. Causa de muerte, insuficiencia cardiaca global.

DISCUSION PATOLOGICA:

La autopsia se hizo en un hombre adulto, adelgazado. El corazén peso
500 gramos y en el epicardio mostraba placas lechosas en la cara anterior. La
vilvula aértica estaba muy deformada, con velos rigidos con vegetaciones calcireas
sobre el borde libre y cara axial, dandole un aspecto “en boca de pescado”; fue
imposible dilucidar debido al dafio valvular si estibamos en presencia de una val-
vula aértica bicispide, sobre la cual se habia implantado una endocarditis bacte-
riana o si aquélla habia sido dafiada por un proceso reumitico. La vilvula mitral
mostraba un discreto engrosamiento de sus velos y media 10 cms. de circunfe-
rencia. Las vilvulas pulmonar y tricispide estaban normales. Se encontré hipertro-
fia importante de ambos ventriculos. La aorta mostraba a nivel de la implantacién
del conducto arterioso, coartacién que reducia la luz del vaso a la mitad de su
didmetro normal; se observé discreta dilatacién pre-estendtica. El conducto
arterioso estaba cerrado. En los pulmones se encontrd evidencia de congestibn
crénica. El bazo pesé 112 gramos y era de consistencia firme.

En el estudio histologico se observé fibrosis y calcificacion de los velos
valvulares adrticos; en su anillo de insercién y en el miocardio vecino habia
evidencia de exudado inflamatorio cronico. La valvula mitral mostré fibrosis e
inflamacién crénica de sus velos. En el miocardio y cerca de pequefios vasos se
encontré focos de células inflamatorias mononucleares, algunas de aspecto epi-
telioide con formacién de nédulos de Aschoff. Los pulmones mostraron alveolos
llenos de macrofagos que contenian hemosiderina. En el higado se encontrd
congestién pasiva centrolobulillar.

DIAGNOSTICO:

Coartacién de la aorta con conducto arterioso cerrado. Endomiocarditis
reumdtica con estenosis severa y regurgitacién adrtica pequefia. Insuficiencia
cardiaca global. Lesién mitral reumitica, sin importancia hemodinimica.
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Figuras 1 y 2—Descritas en el comentario.
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Figura 3.-—Aspecto exterior del corazén y aorta mostrando
placas de fibrosis sobre el epicardio y aorta con

coartacién a nivel del sitio de implantacién del
conducto arterioso,

Figura 4.-—Corazén que muestra vilvula adrtica muy de-

formada e hipertrofia importante del ventriculo
izquierdo.

Figura 5.—Miocardio que muestra focos de células infla-

matorias mononucleares y formacién de nodulos
de aschoff.

Figura 6.—Alveolos pulmonares que contienen macrofagos
cargados de hemosiderina.
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