EDITORIAL

El'hecho dominante del ailo 1991 fue, para la Facultad de Ciencias Médicas,
¢l nombramiento de un nuevo Decano, en el mes de octubre. El Prof. Dr. Luis
Alberto Reyes completé su perfodo luego de una magnifica gestién, que mvo que
ver con los dificiles dlas finales de la dictadura y el légico desborde de ansias y
pasiones reprimidas, que liberé la democracia luego de la gesta de febrero del 89,
que légicamente, repercutié en la Facultad de Ciencias Médicas, determinando la

eclosién de reivindicaciones de todo tipo, especialmente, salariales, por tanto
tiempo reprimidas.

La llegada del Profesor Doctor Raiil Avila al decanato, dio un nuevo impern a
las actividades del Consejo Directivo, a las Asociaciones de todos y cada uno de
los estamentos, que frenaron hasta cierto punto, el desborde y la euforia libertaria,
Vpermitié reencausar las actividades de la Facultad de Ciencias Médicas hacia un

nuevo ordenamiento que optimizara el quehacer diario del trabajo docente y
hospitalario.

Paralelamente, la confeccién de un nuevo presupuesto para el aio 1992, que
el Gobierno quiso limitar a un aumento de sélo el 20%, y que la Facultad de
Ciencias Médicas no acepté presentando el que ya tenia preparado con aumentos '
mucho mds sustanciales que cubrian todo el espectro de los trabajadores de la '
Facultady de los Hospitales de ella dependientes, y eliminaba, por primera vez, la
figura obsoleta e injusta del rrabajador ad-honorem, que siempre habia existido.
La idea revolucionaria de presentar este proyecto de presupuesto fue ace pradc
por el Rector y seguida por otras Facultades de la Universidad Nacional de
Asuncion.

El conseguir este nuevo planteamiento presupuestario, significé un sinniimero
de cabildeos con ministros, legisladoresyy personalidades (incluso el Sr. Presiden
te de la Republica) lo suficientemente influyentes como para que pudieran cambiar
la idea de que la educacibn universitaria podfa ser llevada adelante con sueldos
de hambre y asignaciones mezquinas.

y enfermeras, mal informados, se hallaban impacientes y descontentos, creyendo
que sus justas reclamaciones no eran suficientemente atendidas por las autorida-
des de la Facultad.

Coma todo esto se hacfa calladamente y a un alto nivel, los gremios de médicos

El detonante que hizo explotar esta situacién de angustia y espe:
fue un triste accidente que ocurrié en la sala de Otorrino
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involucrd a médicos y paramédicos, situacién que como un alud de nieve nos lHevd
a una huelga asistencial y docente, durante la que se llegaron a extremos hasta
entonces no alcanzados.

Cuando todo entré nuevamente en la normalidad, quedaron serias cicatrices y
asperezas que limar entre gremios y personas. que felizmente son ahora sélo un
triste recuerdo.

El Departamento de Anestesiologla fue quizds el mds conmocionado por los
eventos relatados, llegdndose al punto de que su accionar resultara prdcticamente
ineficaz y los servicios quirirgicos, para poder seguir trabajando, se vieron
obligados a contratar por separado, personal médico de anestesiologla.

La apertura y puesta en servicio del Hospital Nacional de ltaugud y el
desarrollo de las actividades en el Hospital del Cdncer y del Quemado, ambos del
Ministerio de Salud Piblica, creé una crisis de médicos en casi todos los
Departamentos y Servicios del Hospital de Clinicas por la salida de gran niimero

de médicos v personal calificado. Esperamos que con el nuevo presupuesto, que
remunerard mucho mds convenientemente el trabajo médico asistencial y docente

en la Facultad y sus Hospitales, revierta este proceso.

El nuevo Decano y su Consejo, trabajando horas extras, se abocé a una
reorganizacion roral de las actividades docentes y hospitalarias, acrivando el
Departamento de Educacién Médica, incentivando reuniones de prafesores y de
los demds gremios del Hospirtal, para dejar bien sentadas las bases sobre las que
se trabajaria en el futuro, que consistfa en evitar por todos los medios prebendas
v excepciones; mejorar la fiscalizacion de ingresos de alumnos, modernizando la
secretarfa a fin de evitar entradas de alumnos via Poder Judicial; evitar sumacion
de sueldosy cualquier otro tipo de irregularidades. Se abrié también la investiga-
cién de una serie de contratos entre servicios de la Facultad y Asociaciones y
Programas con entidades nacionalesy extranjeras que no habian sido previamente
avaladas por el Consejo Directivo y que con la ayuda del Departamento Legal,
esperan resolver el Decano y el Consejo, ajustdndose a la ley.

Racionalizar el curriculum exigiendo a los profesores un claro calendario de

sus futuras actividades docentes sobre un programa definido en cada una de las
asignaturas, para facilitar la labor de docentes y estudiantes, fue otra de las

preocupaciones prioritarias.

Siguid adelante, en 1991, la centralizacién de la Administracién de la Facultad
y sus Hospitales, credndose una contralorfa que desde el comienzo determiné
sustanciales ahorros al presupuesto anual.

Otro hecho importante de destacar fue el comienzo de la e
Hospiral, de un moderno pabellén destinado a Servicios d
conclusion de las obras del Instituto de Ciencias Bdsicas, en p
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SUMMARY
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INTRODUCCION

Los adenocarcinomas comprenden entre el 3 y el 34% del total de las neoplasias
malignas del cervix, segin las distintas series publicadas (8) (7).

Esta variante de neoplasia maligna ha recibido mucha atencién en las dltimas
dos décadas. fundamentalmente porque se ha sefalado un aparente aumento en su
[recuencia en ese perfodo (1) (2) (3).

Existen sin embargo, muchos datos contradictorios en relacién con el
adenocarcinoma. Estos datos se relacionan fundamentalmente con la hipdiesis de
que el perfil epidemiolGgico del adenocarcinoma de endocervix presenta mds
similitudes con el del adenocarcinoma endometrial que con el del carcinoma
epidermoide de cuello uterino (7) (6). Los autores que sosticnen esta leorfa
consideran que el adenocarcinoma endocervical se presenta en mujeres de mayor
edad, nulfparas o con poca descendencia, a diferencia del carcinoma epidermoide,
frecuente en mujeres de menor edad. multfparas con otros antecedentes.

Recientemente se ha demostrado la presencia de secuencias de DNA HPV en
adenocarcinomas In Situ e infiltrantes, con una incidenciasimilarala observadaen
carcinomas epidermoides (35) (33) (12). Por otro lado, se han observado 4reas
focales de diferenciaci6n glandular, evidenciables porla secrecién de mucina focal
en carcinomas epidermoides anteriormente clasificados como puros con tinciones
con Hematoxilina y Eosina (30) (31).

Estos hallazgos pueden indicar un origen celular comdn para neoplasias
cervicales glandulares y escamosas, y sugieren la existencia de por lo menos
algunos factores ctiopatogénicos en comdn para el carcinoma escamoso y el
adenocarcinoma cervicales.

Si se considera la hip6tesis del origen celular comdn para ambas neoplasias, y
la existencia de factores asociados a la iniciacién del proceso neoplésico, comin
para las mismas, se deberfa demostrar coexistencia de estas lesiones con una
frecuencia significativa. En la intencion de aportar datos que apoyen esta teorfa,
hemos llevado a cabo este trabajo, analizando los aspectos modﬂldﬁoecdc las
lesiones escamosas asociadas al 'ad‘enocarcinoma de cuello ummﬂmm
gue no se han reportado datos wbmfla.ﬁ’e;cucnciaﬂdcl'_,_u enocarcinoma. ndocervical
en nuestro medio, hemos querido establecer Lambién laincidmciadqj mismo y su
relaci6n con el carcinoma epidermoide €N nUEsLro pafs, dato que podrfa resultar
intcresante por poseer éste una de las tasas de m \yor frecuen %&
escamoso de cuello uterino que han sido reportadas s (65 x 100,000 mujeres

el Registro Nacional de Tumom’. n | : :" i i
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MATERIALES Y METODOS

El material con que fue realizado este estudio fue extrafdo del archivo de la
Cdledra de Anatomfia Patolégica de la Facullad de Ciencias Médicas, Universidad
Nacional de Asuncidn, Paraguay.

Fueron revisados todos los casos de carcinoma de cuello uterino registrados en
dicho Instituto entre el primero de enero de 1960 y ¢l 31 de diciembre de 1984, En
este perfodo de 25 afos un total de 2.600 nuevos casos de carcinomas invasores
pnmanos de cucllo uterino fueron diagnosticados. La revisién histolégica confir-
md 160 casos de adenocarcinomas primarios de cuello uterino. Fueron seleccio-
nados los casos con especfmenes consisienies en anexohisterectomfa total con/sin
vaciamiento ganglionar, los que constituyeron 80 casos. Fueron descartados 13
CAs0s ¢n que no estuvicron disponibles 1dminas histolégicas y/o bloques de
paralina. En otros 9 casos las secciones eran limitadas. insuficientes, o no presen-
taban epitelio escamoso de revestimiento por hallarse reemplazado por tumor, por
hallarse ulcerado, o por haber desaparecido durante el procesamiento debido a
Causas técnicas, motivos por los cuales estos casos fueron también excluidos.

Llevamos a cabo estudio, por lo tanto, con 58 casos de adenocarcinomas
'mvasares primanios de cuello uterino. estando los especimenes constituidos por 39

Extensa lesidn escamosa intraepitelial, correspondiente a CIN I en el epitelio pavimentoso de
revestimiento, con ocupacién de fondos de saco glandulares. Se observan focos de microinvasién
de la lesién escamosa, subyacente al cual se observa el crecimiento tumoral correspondiente al
adenocarcinoma, de tipo endometroide. Caso 46. H&E, 100 aumentos.




Misma lesidn gue la anterior,
Se observa CIN 11 en el
epitelio pavimentoso de
revestimiento. En la zona mds
profunda, se observa ¢l
adenocarinoma, de fipo
ndometroide. Caso 46 H& E,

250 aumentos.

VWisma lesidon que la anterior,

londe se observa un foco de

microinvasion de la lesién
escamosa, adyacente al tumor
glandular. Caso 46 H&E, 250

aumenlos.
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Area vecina a la anterior, con
mejor evidencia del foco de
microinvasion de la lesion
escamosa, la que presenta una
profundidad méxima de 4 mm.
Caso 46 H&E, 250 aumentos.

anexohisterectomias y 19 anexohisterectomias con vaciamiento ganglionar.

Siendo el Instituto de Anatomfa Patolégica un servicio que recibe material
procedente de distinios centros, no es posible teneracceso a las fichas o las historias
originales de los pacientes en lamayorfa de los casos. Los datos disponibles, fueron,
por lo tanto, incompletos en la mayoria de los casos, motivo por el cual no fue
posible realizar un andlisis de datos epidemiol6gicos.

METODO

I Se realiz6 larevisiénde las Idminas originales en cada caso para confirmacién
diagnéstica de adenocarcinoma. Se contd con 1 a 8 secciones por un caso, con un
promedio de 3 secciones por caso.

2. Se efectuaron nuevas secciones de los bloques de parafina archivados, que
fueron tenidas con hematoxilina-eosina, en 10s casos con muestreo insuficiente.

3. Se procedi6 al estudio de las secciones disponibles para determinacién de:




Dra. Bernardita Stark de Gonzdlez

CIN U1 en el epitelio
pavimentoso superficial. En el
secfor mds profundo se
vbserva el adenocarcinoma de
tipomucinoso endocervical.
Caso S7 H&E, 100 aumentos

A. Subtipo histoldgico: los adenocarcinomas fueron subclasificados histol6gi-
camente de acuerdo a los criterios de Maier y Norris (19) en tipos:

— MUucCIinoso

— endometroide
— adenoescamoso
a células claras

B. Grado tumoral: fue establecido en manera similar al adenocarcinoma de
endometrio sobre la base del patr6n arquitectural (FIGO 1971) en Grados: 1, 11, 111,
V.

C. Presencia de adenocarcinoma In Situ: basado en caracterfsticas citolgicas
y arquitecturales de acuerdo a los criterios de Fridell y McKay y confirmados por
otros autores (15) (34) (25) (22).

D. Presencia de lesi6n escamosa coexistente, que fueron clasificados en

Condilomas Virales (HPV), y Neoplasias Cervicales Intragpiteliales (CIN) las
cuales fueron identificadas y graduadas de acuerdo a los criterios de Richart (28).



Neoplasia escamosa intraepitelial 27

CIN I en el epitelio pavimentoso
cuperficial, con ocupacién de fondos
de saco glandulares. En el sector
mds profundo se observan glandulas
endocervicales normales alternando
con gléndulas con morfologia de
adenocarcinoma In Situ, Caso 42
H&E, 100 aumentos

Misma lesion que la anterior. Se
observan los detalles de las glandulas
que presentan adenocarcinoma In
Situ: epitelio de revestimiento
pseudoestratificado y células con
niicleo voluminoso, hipercromdtico.
Caso 42 H&E, 250 aumentos.
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CIN HI en el epitelio
pavimentoso superficial. En la
ona mas profunda se observa
adenocarcinoma bien
diferenciado de tipo mucinoso
ndocervical. Caso 8 H& F

100 aumentos

IN Il en el ¢ ,".‘l(.'l'u
entoso de revestimiento.
1 Zona mds profunda, el
ydenocarcinoma mucinoso
endocervical. Caso 22 HEE

250 aumentos.
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CIN 111 en el epitelio parimentoso superficial. Se observa el adenocarcinoma de fipo mucinoso
endocervical en la zona mds profunda. Caso SI H&E, 100 aumentos.

CIN HI en el epitelio pavimentoso superficial. En la zona mds profunda se observa la lesién
invasora, correspondiente al componente glandular de un carcinoma adenoescamoso. Caso 43
H&E, 250 aumentos.
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RESULTADOS

En ¢l periodo de 25 afos que abarcé nuestro estudio, los adenocarcinomas
cervicales constituyeron el 6,15% de las neoplasias cervicales malignas de cuello
uterino, siendo la edad media de presentacién de 47 afios.

Desde el punto de vistamorfolégico, hemos encontrado en nuestro material una
asociacién significativa entre adenocarcinoma invasor de cuello uterino y lesiones
escamosas intraepiteliales (Cuadro I). De los 58 casos de adenocarcinomas, en 18
casos pudimos constatar presencia de lesién escamosa intraepitelial, incluyendo:
Condilomas Virales (HPV) (dos casos); CIN Il con cambios atribuibles a accién
viral por HPV (un caso); y CIN 111 (15 casos). Las lesiones escamosas estuvieron
asf presentes en un 31% de los adenocarcinomas primarios de cuello uterino.

Focos de adenocarcinomas In Situ fueron constatados en ocho casos.
CUADRO 1

LESIONES ESCAMOSAS INTRAEPITELIALES ASOCIADAS A
ADENOCARCINOMA INVASOR PRIMARIO DE CUELLO UTERINO

Tipo de lesion N2 de casos
— Condiloma viral plano 2
— CIN II + HPV 1
— CIN N 15
TOTAL 18

Hemos intentado establecerunarelaciénentre el subtipo histol6gico y presencia
de lesién escamosa intraepitelial (Cuadro IT). En nuestro material 47 caws (82%)
correspondfan al tipo mucinoso; cinco casos (8,6%) correspondian al tipo
endometroide y los seis casos restantes se distribufan entre los. demds tipos
histélgicos. El adenocarcinoma de tipo endometroide present6 la incidencia ms
altade lesion escamosa coexistente, yaque en tres de los cinco casos correspondien-
tes a este tipo histolégico (60%) se observé dicha asociacién. Sin embargo,
teniendo en cuenta que la serie total no es muy extensa, y que todos los subtipos
histolégicos presentaron asociacion de lesién escamosa, es probable que no exista
una relaci6n entre subtipo histolégico y la presencia o no de tal asociacién.
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CUADRO 11

DISTRIBUCION DE LESIONES ESCAMOSAS INTRAEPITELIALES
COEXISTENTES DE ACUERDO AL SUBTIPO HISTOLOGICO DE
ADENOCARCINOMAS INVASORES CERVICALES

N casos % casos con

Subtipo histolégico N® de casos con lesién lesién
evauados escamosa escamosa
Mucinoso 48 13 27
Endometroide 5 3 60
Adenoescamoso 3 1 33
Células claras 2 1 50

COMENTARIOS

La incidencia de adenocarcinomas cervicales, de 6,15%, es similar a la repor-
lada en la literatura (Cuadro I1I). Esle porcentaje no presentd variaciones signifi-
cativas durante el tiempo analizado, a diferencia de lo referido por varios autores

(29) (11) acerca del incremento en la frecuencia del adenocarcinoma en los dltimos
anos.

CUADRO 111

FRECUENCIA DE ADENOCARCINOMAS INVASORES CERVICALES
REFERIDA POR DISTINTOS AUTORES

Referencia Ano Porcentaje
Norris (24) 1936 5.7
Limburg (20) 1949 3.0
Reagan (27) 1973 15,9
Menczer (23) 1978 9.8
Christopherson (10) 1979 6,7
Korhonen (18) 1980 7,0
[reland (17) 1985 8.1
Horowitz (16) 1988 16,0
Serie actual 1991 6,15
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En cuanto al grupo ctario afectado, la edad media de presentacion, de 47 afios,
os similar a la del carcinoma escamoso de cuello uterino, que segdn los datos del
archivo de 1a Cétedra de Anatomfa Patol6gica de la Universidad de Asunci6n (2),
es de 45 afios, Esta similitud, referida también por otros autores (18) (16) (17),
apoya la posibilidad de existencia de factores de riesgos comunes, aunque debido
a la ausencia de datos clinicos no hemos podido analizarlos.

Es llamativa Ia alta coexistencia de lesiones escamosas intraepiteliales, que en
nuestro estudio fue del 31%, similar a la reportada por otros autores (14) (21), que
merece una investigacion de la causa de dicha asociacién. Maier y Norris (21)
atribuyen la alta coexistencia de estas lesiones a la existencia de algdn factor
etiolégico comuin en la génesis de estas dos entidades, lo cual es compartido por
algunos autores que han demostrado que varios factores de riesgo, como la
promiscuidad en los hdbitos sexuales, que eran considerados exclusivos del carci-
noma escamoso, actualmente parecen relacionarse también con el adenocarcinoma
(5) (26).

Los focos de adenocarcinoma In Situ fueron encontrados en [umores que
presentaban extensas dreas de invasi6n estromal superficial, a modo de transicion
entre el adenocarcinoma In Situ y ¢l adenocarcinoma francamente invasor. Es
decir, lesiones menos avanzadas. En cuatro (50%) de estos casos, se observé
coexistencia de lesién escamosa intraepitelial. La presencia de ambas lesiones
preinvasoras apoyarfa la teorfa de Choo y Naylor (9), quienes sostienen que los
tumores con coexistencia de lesién escamosa y glandular son lesiones iniciales. En
el progreso hacia la invasién uno de los componentes prevalece y llega a consti-
tuirse en (Gnico tipo histolégico, o, de lo contrario, aparece un carcinoma mixto.
Entre ambas posibilidades aparecerian los tipos intermedios, como los carcinomas
con morfologfa escamosa con produccién de mucina intracelular (31) (32).

CONCLUSIONES

1. En el perfodo de tiempo analizado, y sobre un total de 2.600 casos,
corresponde al adenocarcinoma 6,15% del total de las neoplasias epiteliales
malignas primarias del cervix, coincidiendo con los datos referidos en la literatura
(10 (17) (18). :

2. Laedad de presentacién del adenocarcinoma invasor de cuello uterino, de 47
afios, en nuestro material, es similar a la edad de presentacién del carcinoma
epidermoide invasor de la misma localizacién, segun los datos obtenidos en el
archivo de la Cétedra de Anatomfa Patolégica.

3. En nuestro material, hemos observado lesiones escamosas intracpiteliales er
el 31% de los casos de adenocarcinoma invasor del cuello uterino,
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[n Situ adyacente, se demostrd coexistencia de lesiones escamosas intraepiteliales

con mayor frecuencia (50%), coincidiendo con los datos referidos en la literatura
4) (13).

5. Aparentemente, no existe relacién entre subtipo histol6gico de adenocarcinoma
y frecuencia de asociacién de lesién escamosa intracpitelial.

6. Nuestros hallazgos morfoldgicos sugieren que puede existir una relacién en
la ctiopatogenia de ambos, ¢l carcinoma escamoso yel adenocamlmmadem
dada la frecuente asociacién de estas lesiones en sus estadios iniciales, y la

persistencia de dicha asociacion ain en estadios més avanzados, como se¢ ha
demostrado en el presente estudio,

7. Para apoyar esta propuesta, fundamentada en hallazgos morfol6gicos, es
necesario llevar a cabo estudios prospectivos que analicen los posibles factores de
riesgo para ambas lesiones en grupos significativos de pacientes, ya que los
cstudios epidemiolgicos previamente realizados en relacién con este tema espe-
cifico, han sido de tipo retrospectivo.
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LINFOMAS NO HODKINIANOS
EXTRAGANLIONARES PRIMARIOS DE ADULTO(*)

PRIMARY EXTRANODAL NON HODKIN
LYNPHOMAS IN ADULTS

Dr. Alfredo Boccia Paz(**)

SUMMARY

The originofthe extranodal Non-hodgkin Lymphomas doesn't appear frequently
and presents specific characteristics fora diagnostics and therapeutic point of view.

In our country fifteen consecutives patients, with 53 years old average, were
presented. Eight of them were men. The more frecuent localization with four cases
cach one, were gastrics and dermics. There were found two cases in bones, parotid
gland and small intestine; and one in the lungs.

All the patients had the disease located in only one extranodal organ (Stage Ig
or lIg). Twelve of the fifieen cases were Lymphomas of low grade of malignity.

Twelve patients are still alive at the end of this study; ten of them in complete
remission. The survive average since the diagnostic was twenty two months.

The diagnostics presented in these cases are being discussed: and also the
methods of the study on the extension of the disease. Finally, therapeutics

altematives are analysed with emphasis in their differential characteristics with the
nodal lymphomas.

RESUMEN
El origen extraganglionar de un linfoma no Hodgkin es una eventualidad poco

(*) Tesis presentada a la Facultad de Ciencias Médicas, UNA, 1991
(**) Especialista en Hematologia de la 1® Cétedra de Clinica Médica. F.CM.-UNA,
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frecuente y que presenta caracterfsticas singulares desde el punto de vista diagnos-
tico y terapéutico.

Se presenta una serie nacional de 15 pacientes conseculivos cuya edad media fue
de 53 afos. Ocho casos correspondfan a varones. Las localizaciones mds frecuentes
fucron las géstricas y las dérmicas con cuatro casos cada una. Se registraron dos
linfomas 6seos, dos de pardtida, dos intestinales y un linfoma pulmonar.

Todos los pacientes tenfan la enfermedad localizada en un s6lo dérgano
extraganglionar (estadios Ig 6 11g). En 12 de los 15 casos se (rataba de linfomas de
bajo grado de malignidad.

Doce pacientes segufan vivos al cierre del estudio, diez de ellos en remision
completa. La sobrevida media desde el diagndstico fue de 22 meses.

Se discuten las dificultades diagnGsticas que presentan estos pacientes, asf como
los métodos de estudio de extensién de la enfermedad. Se analizan, finalmente, las
altemativas terapéuticas con énfasis en sus caracteristicas diferenciales con los
linfomas ganglionares.

INTRODUCCION

Los linfomas no hodgkinianos son un grupo heterogéneo de enfermedades
neopldsicas originadas en el sistema inmune linfoide. Las células que constituyen
este sistema estdn ampliamente distribuidas en el organismo y poseen una extensa
heterogeneidad funcional. En el curso de su evolucién afectan a los ganglios
linféticos de distintas regiones del cuerpo que aumentan de tamafio y se hacen
clfnicamente evidentes. En ocasiones, sin embargo, los linfomas no hodgkinianos
afectan a estructuras no ganglionares.

Estas enfermedades pueden originarse virtualmente en cualquier érgano, sin
embargo, s6lo muy raramente su inicio es extraganglionar, Estos son los linfomas
no hodgkinianos extraganglionares primarios o primitivos (LNH EP). Lo habitual
es que ¢l compromiso de estructuras no ganglionares ocurra simultdneamente con
la afeccion ganglionar en el momento del diagnéstico, o que se evidencie durante
el curso de la enfermedad en pacientes en quienes la afeccion inicial era exclusiva-
mente ganglionar (1-10).

El diagnéstico y el manejo terapéutico de estos enfermos plantea no pocas
dificultades en razon de su rareza y la enorme variedad de formas histoldgicas,
localizaciones y caracteristicas evolutivas que pueden ofrecer. Aunque son abun-
dantes las referencias sobre los linfomas no hodgkinianos extraganglionares de
diversas localizaciones (cabeza y cuello, tracto gastrointestinal, sistema nervioso,
piel, hueso, testiculo, pulmones, elc.) son relativamente escasos los estudios que
enfocan de un modo global esta rara forma de presentacién de los linfomas. Porese
motivo, el comportamiento biolégico de este significativo grupo no es suficien-
temente conocido.
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Los casos expuestos en esla casufstica, aunque son insuficientes para establecer
conclusiones estadfsticas, son representativos de una patologfa rara sobre la que no
existen trabajos nacionales previos, El andlisis clfnico-patolégico de esta singular
poblacién de enfermos y la revisién critica de la literatura permitird mantener un

alto grado de sospecha diagnGstica y justipreciar laimportancia de una estadificacion
lo méds completa posible.

En 1a medida en que se profundice en la caracterizacion evolutiva de eslas

enfermedades se valorard la trascendencia de un enfoque multidisciplinario en las
decisiones terapéuticas.

Finalmente, la discusién de los rasgos clinicos ¢ histopatoldgicos de esta serie
permitird resaltar las diferencias existentes entre estas formas inhabituales

extraganglionares y las presentaciones usuales (ganglionares) de los linfomas no
hodgkinianos.

FRECUENCIA DE LA AFECCION EXTRAGANGLIONAR EN LOS LNH

La afeccién extraganglionar ocurre entre el 10 y el 50% de todos los LNH (41).
Esla tan dispar proporcién se explica, fundamentalmente, porque algunas series
consideran s6lo los LNH con afeccién extraganglionar localizada (estadios IE y
[IE) y otras incluyen, ademds, los casos con enfermedad diseminada (estadios I1IE
y IV). Obviamente, la inclusién de este ltimo grupo como linfomaextraganglionar

plantea un problema conceptual, ya que es précticamente imposible establecer en
ellos el origen ganglionar o extraganglionar (40,41).

La frecuencia de afeccion extraganglionar se presenta en la Tabla I.

TABLA 1
AFECCION EXTRAGANGLIONAR EN LOS LNH

Autor Referencia Ao Ganglionar | Extraganglionar

% %
Wilner (42) 1963 53 47
Banfi (46) 1968 52 48
Modan (43) 1969 64 36
Freeman (44) 1972 78 22
Bloomddield 45) 1974 67 33
Lotz 47) 1976 86 14
Goffinet (48) 1971 69 31
Rudders (49) 1978 90 10
Chabner (34) 1980 79 21
Shimizu (50) 1982 54 46
Jones (51) 1982 88 12
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LOCALIZACION DE LA AFECCION EXTRAGANGLIONAR

Los LNH pueden afectar précticamente cualquier 6rgano. Estas localizaciones
extraganglionares son reveladoras de las enfermedades en el 10 al 25% de los casos
(52). El interés de estas localizaciones extralinfticas radica en que su pronéstico
puede se mejorado con modalidades terapéuticas apropiadas (51).

La revision de las series mds amplias publicadas en la literatura demuestra que,
en la mayorfa de ellas, las localizaciones mds frecuentes son las gastrointestinales
(en primer lugar el estémago, luego el intestino). Le siguen en orden de frecuencia
las localizaciones ganglionares de cabeza y cuello (fundamentalmente amfgdalas,
nasofarinx y pardtida). Son también frecuentes las ubicaciones en hueso y piel.
(Tabla II).

TABLA 11
LOCALIZACION DE LOS LNH EXTRAGANGLIONARES
N* | Tubo | Cabeza Pul- Test-
Autor | Ref. | Casos | Digest.| y cue- |Piel | Hueso [ mény | SNC | ticu- | Otros

llo pleura los
Dreyfus | (52) 38 11 12 1 4 0 2 3 2
Macid | (41) 19 6 — 1 6 3 2 0 1
Reddy |(77) [ 33 12 R | i = — = — 9
Rudders| (49) 39 11 15 1 5 0 2 3 2
Garcfa | (40 93 35 40 0 4 0 7 0 7

La més amplia serie publicada de LNH extraganglionares es la de Freeman et
al. (44) quienes recogieron lainformacién codificada durante un periodode 15 afios
de un total de 12.447 pacientes de raza blanca de EE.UU. diagnosticados de
linfomas malignos. En2.194 casos erarazonable suponerunorigen extraganglionar.
S6lo 90 de estos pacientes con tumores extraganglionares tenfan enfermedad de
Hodgkin. De los casos restantes con LNH, 637 tenfan evidencias de enfermedad

diseminada en ¢l momento del diagndstico, motivo por el cual fueron eliminados
del estudio. Quedan asf, 1.467 casos que se presentan en la Tabla II.

Aiin cuando es probable que exista un $esgo en la calidad de la informacién
puesto que €sta fue extrafda de datos codificados, fragmentados y frecuentemente
incompletos de archivo, el extraordinario nimero de casos reunidos en la serie de
Freeman justifica su presentacién en una tabla.
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TABLA 1l
LOCALIZACIONES EXTRAGANLIONARES
SERIE DE FREEMAN (44)

Localizacion Nimero de casos %

Estémago 346 23,5
Amfgdalas 142 9.7
Intestino delgado 110 74
Piel 110 74
Tej. conectivo 90 6,1
Gland. salivales 69 4,7
Hueso 69 47
Colon 59 4.0
Pulmones y pleura 53 3.6
Tiroides 36 24
Mamas 33 2,2
Nariz 33 21
Orbita 32 15
SNC 23 1,5
Testiculos 23 15
Recto 23 1.5
Lengua 20 3
Nasofarinx 10 0.6
Otros 186 12,6
TOTAL 1.467 100,0

PACIENTES, MATERIAL Y METODOS

Hemos revisado las historias clfnicas pertenecientes a 19 enfermos diagnostica-
dos de LNH EP entre julio de 1987 y junio de 1991. Se eliminaron dos €asos por
estarinsuficientemente estudiados desde el punto de vista clinico. No se incluyeron
en este estudio dos linfomas cutdneos del tipo micosis fungoide-sindrome de
Sézary por considerarse que este tipo de patologfas presentan caracterfsticas
clinico-patol6gicas particulares que las diferencian del resto de los LNH.

Fueron incluidos 15 pacientes de los cuales 5 provenfan del Hospital Univer-
sitario “Nuestra Sefiorade 1a Asuncién”, 2 de la Primera Cétedra de Clfnica Médica
de la Facultad de Ciencias Médicas (UNA) y 8 de la préctica privada.
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Se han analizado los datos demogrdficos bdsicos (cdad, sexo, profesion,
procedencia), el tiempo transcurrido entre el inicio de los sfntomas y ¢l diagndstico,
la sintomatologfa presente (con énfasis en el motivo inicial de la consulla y la
presencia o ausencia de sfntomas B), los hallazgos del examen ffsico, los datos de
laboratorio hematolégico y biogufmico, asf como los exdmencs auxiliares de
diagndstico que se hubieran practicado. La situacién clfnica del paciente fue
cuantificada a través de la escala de Kamofsky (212) que se reproduce en la tabla
V.

Todos los pacientes fueron sometidos a las pruebas de estadificacion. Esta se
realiz6 de acuerdo a la clasificacién de Ann Arbor.

Las ldminas de las extensiones de médula 6sea fueron teflidas con la coloracién
de May-Griinwald Giemsa. Las biopsias de cresta ilfaca fueron practicadas con
agujas de Jamshidi y el cilindro 6seo fijado en Ifquido de Bouin o en formol al 10%.
En todos los casos en que fue posible se hicieron nuevos cortes a partir de los
bloques de parafina del material de biopsias de distintos 6rganos. Las preparaciones
histolégicas se tifieron con la coloracién de Hematoxilina y Eosina y fueron
reexaminadas y clasificadas de acuerdo a la clasificacion de Kiel de los LNH.

Los pacientes no recibieron un esquema terapéutico similar y las diferentes
modalidades terapéuticas (cirugfa, radioterapia y quimioterapia) se emplearon
aislada o altemativamente. Fue posible realizar el seguimiento evolutivo de todos
los pacientes. El mayor tiempo de seguimiento fue de 48 meses. El dltmo paciente
fue incluido tres meses antes del cierre de ese trabajo.

Larespuesta al tratamiento fue evaluada de acuerdo alas siguientes definiciones:

Remision completa: cuando al efectuar la reestadificacion no existfa eviden-
cias de tumor residual.

Remisién parcial: cuando la base tumoral mensurable disminufa en m4s del
50% del tamafio inicial.

Fracaso: cuando no se obtenfa respuesta al tratamiento o ésta era inferior al
criterio establecido para la remisién parcial.

La sobrevida fue calculada en meses desde el momento del diagndstico.
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TABLA 1V
ESCALA DE KARNOFSKY (212)
Situacion clinica Valor
Normmal, asintomdtico 100
Capaz de desarrollar actividades normales. Signos menores de
enfermedad 90
Actividad normal con esfuerzo 80
Se vale por sf mismo. Incapaz de llevar una actividad normal o
realizar un trabajo activo 70
Requiere asistencia ocasional pero puede hacerse cargo de la ma-
yorfa de sus necesidades 60
Necesita considerable asistencia 50
Imposibilitado. Necesita atencién especial y asistencia 40
Severamente imposibilitado. Indicada 1a hospitalizacién, aunque
la muerte no es inminente 30
Muy enfermo. Necesaria la hospitalizacién. Requiere tratamiento
de soporte activo 20
Moribundo 10
Muerte 0
RESULTADOS

Este estudio incluye 15 pacientes cuyas principales caracteristicas se resumen
en la tabla V. La edad media de los enfermos fue de 53 anos (con extremos de 35
y 76 afos).

Ocho pacientes (53%) eran mujeres y sicte varones (47%). Las localizaciones
m4s frecuentes fueron las de estémago y las dérmicas con cuatro casos cada una.
Ademis se registraron dos linfomas 6seos, dos linfomas de par6tida y dos LNH
intestinales. Completa la serie una localizacién pulmonar.

El tiempo transcurrido entre el inicio de los sintomas y ¢l diagnéstico fue, en
media, de 4 meses (con extremos de menos de un mes y 24 meses). S6lo cuatro
enfermos presentaban sintomas B al momento del diagnéstico. Todos los pacientes
inclufdos eneste trabajo tenfan laenfermedad localizada a un 6rgano extraganglionar
(vale decir estadfos clficos IE o IIE) y en ninguno de ellos existia evidencias de
que el LNH estuviera diseminado con los métodos diagndsticos ulilizados usual-
mente.




44 Dr. Alfredo Boccia Paz

El fndice de Kamofsky de los pacientes varié de 20 a 100 con una media de 90.
Los datos de laboratorio hematolégico y biogufmico se exponen en la tabla V.

En doce casos 1a histopatologfa demostré un LNH de bajo grado de malignidad
y en tres casos €sta fue de alto grado.

Las opciones terapéuticas empleadas se sefialan en la tabla V. En ocho pacientes
la primera actitud terapéutica fue la cirugfa; en cuatro, la quimioterapia y en dos la
radioterapia. En un caso el enfermo no aceptd ningyin tipo de tratamiento. En nueve
casos la quimioterapia fue utilizada como tratamiento complementario y en dos
casos lo fue la radioterapia.

De los 12 pacientes que segufan vivos al cierre del estudio, 10 estaban en
remisién completa y 2 en remisién parcial. La causa de muerte de los tres paaam
fallecidos estaba directamente vinculada a la enfermedad de fondo.

La sobrevida media, calculada desde el diagnéstico hasta el fallecimiento o el
cierre del estudio fue de 22 meses (extremos: menos de 1 mes-48 meses).

TABLA V
CARACTERISTICAS CLINICO-EVOLUTIVAS DE LOS PACIENTES
Casos [Edad [Sexo| LNH | IK [ Histologia Tratamiento | Estado | Sobrevida
actual

1 69 M Hueso | 70 | AG, inmunoblistico | RT + QMT - 22 meses

2 53 F Piel | 90 | BG,CC-CB, difuso CX+RT+QMT| RC | 46 meses
3 40 M | Estémagq 90 | AG, centroblstico CX +QMT RC | 45 meses
4 35 M Piel | 100 | BG, CC-CB CX+RT RC | 43 meses
5 39 F Piel | 100 | BG, linfoplasmocitoid | CX + QMT RC | 48 meses
6 7 | M | Hueso [ 90 | BG,CCCB,difiso |RT+QMT | RC | 16meses
7 62 | M | Parotid [ 100 | BG, centrocitico, dif. |CX+QMT | RC | 18 meses

8 57 | F |Estémagd 20 | BG,CB-CC,difuso | Abstencién - <1 mes
4 59 | F Piel | 90 | BG, linfoplasmocitoid |CX+QMT | RP | 3 meses
10 6 | M [Estémagd 60 | AG,CB-CC.difuso | QMT RP | 14 meses
1 75 | F |Estémagd 80 | BG, linfoplasmocitoid QMT RC | 35 meses
12 54 F | Puoid [ 90 | BG, cenrociticodif. [CX+QMT | RC | 46 meses
13 50 | F | Pumén| 90 | BG, centrocitico, dif. | QMT RP | 8meses
14 76 | M | Intest | 60 | BG,linfoplasmocitoid QMT + | 24 meses
15 62 | F | Intest | 100 | BG, centrocitico, dif. | CX + QMT | RC | 21 meses

Abreviaturas: M: masculino; F: femenino; IK : indice de Kamofsky; AG'altogmdo
demalignidad; BG:bajo grado demalignidad; CC-CB: centrocfti

RT: radioterapia; CB-CC: centrobl4stico-centrocitico: QMT: quimiutempla; CX:
cirugfa; +: fallecido; RC: remisién completa; RP: remisién parcial,
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TABLA VI
DATOS DE LABORATORIO

Pardmetro Valor medio Extremos
Hemoglobina (gr/dl) 120 74-16
Hematrocrito (%) 38 23-46
Leucocitos (x 109/1) 8,0 50-122

V S G (mm) 36 5-66

L D H (mu/100 ml) 350 250 - 600

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Laslocalizaciones extraganglionares en los LNH plantean en primer (érmino un
problema conceptual del cual no es fécil escapar: (Se trata efectivamente de una
enfermedad originada en un territorio extralinf4tico o es simplemente la extensién
a distancia de un proceso nacido en una regién linf4tica que ha pasado inadvertida
clinicamente? La respuesta a esta pregunta, con los medios que hoy estdn a
disposicién del hemat6logo clinico, s6lo puede hacerse a través de una exhaustiva
y rigurosa estadificacién de la enfermedad en ¢l momento del diagnéstico. Por otra
parte, la afirmacién documentada de que el linfoma es primitivamente
extraganglionar tiene consecuencias clfnicas muy concretas: existen posibles
diferenciasenlasupervivencia y enla respuestaal tratamiento y.conseguridad, hay
diferencias en la conducta terapéutica de los LNH de estas localizaciones con
respecto a las clésicas formas ganglionares.

Una serie corta como la que presentamos no permite extraer conclusiones de
valor sobre la frecuencia de aparici6n de estas localizaciones. Para ello serfa
necesario hacer seguimientos mucho més extensos y estadfsticamente rigurosos
que exceden con mucho la intenci6n de este trabajo, que no va més all4 que la de
presentar nuestra experiencia y llamar la atencién sobre las caracteristicas clfnicas
y patolégicas de estas localizaciones inusuales. No existe acuerdo en la literatura
revisada sobre la frecuencia de los LNH EP. Esto se debe a que 1a mayor parte de
las series incluyen también las presentaciones extraganglionares que aparecen en
el curso evolutivo de LNH primitivamente ganglionares (44, 109, 213, 214). Es
probable que las series que presentan méis del 25% de localizaciones
extraganglionares incluyen también a casos de afecci6n avanzada (109). Son muy
escasos los estudioslimitados a casos comprobadamente de origen extraganglionar,
que constituyen una forma poco comin de inicio de los LNH (40, 49, 42, 215),

Las localizaciones extraganglionares iniciales de los pacientes que presentamos
coinciden con lo previamente publicado (44, 49, 52)., La afecci6n gastrointestinal
es 1a més frecuente (y el estémago el 6rgano m4s cominente comprometido). La
localizacién géstrica se comprob6 en cuatro pacientes de nuestra serie. Otro
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paciente con un LNH intestinal present6 posteriormente una recafda a nivel del
estémago. Encontramos cuatro localizaciones dérmicas, dos LNH de par6tida y dos
LNH 6scos. Completan la seric dos LNH intestinales y un LNH pulmonar. No
hemos encontrado ningin caso de LNH del SNC, localizacién relativamente

frecuente en algunos estudios (Tabla V).

La localizaci6n de los LNH primitivos en los diversos segmentos del tubo di-
gestivo varfa segun el origen geografico del material estudiado (95). Mientras que
lamayor parte de las publicaciones occidentales muestran una neta predominancia
de las localizaciones gdstricas, las series del Medio Oriente o del Africa del Norte
mencionan un ligero predominio de formas intestinales. Una revision de 18 piezas
operatorias de LNH primitivos del tubo digestivo provenientes del Paraguay
durante un perfodo de 19 afos (57) reveld un ligero predominio de las localizacio-
nes intestinales (10/18). En contraste, nuestro estudio presenta una mayorfa de
formas gdstricas. Tal como se observa en muchas publicaciones (70,78,95), es
posible observar una amplia gama de tipos histol6gicos. Dos de nuestros cuatro
casos de LNH gdstrico presentaban tipos histol6gicos de bajo grado. En nuestros
casos también se reencuentran otras caracterfsticas ya descritas en los linfomas de
estdmago: predominio en pacientes mayores de 50 afios, dolor abdominal poco
especffico como sfntoma mas comiin y poca frecuencia de hallazgos resaltantes al
examen fisico. El rol de la cirugfa en estos pacientes es debatido hasta hoy.
Constituyen, sin embargo mayorfa las escuelas que aconsejan gastrectomia, basa-
das tanto en argumentaciones pricticas (reseccion del tejido neopldsico, mejor
estudio histopatoldgico, estadificacién méds segura) como en algunos estudios
comparativos que parecerfan indicar una sobrevida més prolongada en los enfer-
mos operados frente a los tratados exclusivamente con radio o quimioterapia (71,
73, 80, 81, 85, 86). S6lo uno de nuestros pacientes fue sometido a cirugfa. En los
restantes no se practicé ya sea por negativa del enfermo o por su edad avanzada.

De lo que no parece haber dudas es de la necesidad de complementar este
tratamiento con quimioterapia o radioterapia. Tres de los pacientes de nuestra serie
con LNH gdstrico siguen en remisién completa al cierre del estudio, con sobrevidas
relativamente prolongadas.

El rendimiento de las biopsias endoscépicas en el diagnéstico de los linfomas
digestivos no sobrepasa del 40% por caso estudiado (59), Es recomendable
practicar tomas mltiples y biopsias profundas, luego del corte con microtijeras. En
muchos casos no es posible un correcto andlisis histologico debido a que las tomas
son muy superficiales o estdn constituidas exclusivamente por tejido necrético o
alterado (59).

Se ha descrilo una cierta tendencia de los LNH intestinales a presentarse en
pacienis venesy & serfomis e histologfa desfavorable 216, 217). Enla ere
nacional recientemente citada (57) siete de los diez Pﬂdﬁ nte sm § =
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intestinales eran de alto grado de malignidad. Sin embargo, ninguno de los dos
casos de nuestra casufstica presentaron histologfas desfavorables.

Llamamoslaatenciénsobre laevoluciéndel caso N° 14 ¢l que, luego de iniciarse
en la regién ileocecal recayd posteriormente en el estémago. Como se ha visto esta
situacion es frecuente en los llamados linfomas MALT (Tejido linfoide asociado

amucosas). El estémago es, justamente, el 6rgano en el que con mds frecuencia se
producen las recidivas de estos linfomas (193).

El tropismo mucoso explica porque las neoformaciones derivadas del MALT
qQuedan largo tiempo acantonadas en el lugar de origen y tienen escasa tendencia a
afectar la médula 6sea, el higado o los ganglios periféricos. Algunos autores (197)
consideran a la préctica totalidad de los LNH MALT como derivados del linfocito
B centrofolicular. Otros, sin embargo (193) consideran que todos los linfomas B o
T originados en un teritorio linfoide asociado a mucosas son por autonomasia
Linfomas MALT independientemente del tipo morfolégico, reservandose el térmi-
no de Linfoma B MALT centrocitoide para la variedad cldsica, que quiz4s sea la
mds representativa en las mucosas gastrointestinales o bronquial, pero no en otras.
Sea como fuere, es evidente que las clasificaciones convencionales de Ios LNH son
inapropiadas para los linfomas digestivos (53, 54, 55).

Sibienlas localizaciones de cabeza y cuello son frecuentes en las series amplias
(106, 107, 218), s6lo estdn representadas por dos LNH de par6tida en nuestra
casuistica. Ambos casos ocurrieron en enfermos mayores de 50 afios que presen-
taron una buena evoluci6n luego de la cirugfa complementada con quimioterapia.
Las pocas evaluaciones retrospectivas de esta rara patologia parecen, de hecho,
sefialar que su prondstico es mejor que el de los LNH en general (120, 123). Uno
de nuestros casos presentd una peculiaridad bien descrita enla literatura: el aspecto
quistico que presentan estos tumores en la ecografia (120). En nuestro pafs se ha
publicado la revision de Recalde de 156 casos de tumores de la regién parotfdea
(124) en la que no se encontrd ningin LNH primario de parétida.

Una caracterfsticacomiin alos casos de LNH de piel incluidos en nuestro trabajo
es la dificultad que ofrecieron al pat6logo en certificar su naturaleza neoplésica.
Todos ellos ocurrieron en pacientes en excelente estado general que consultaron
por la aparicién de un tumor dérmico que, por otra parte, causaba muy pocas
molestias. En tres casos se trataba de lesiones de bajo grado de malignidad y todos
los casos fueron tratados con cirugfa més algiin tipo de tratamiento complementario
(quimioterapia, radioterapia o ambos). Todos tuvieron una evolucién favorable, lo
que puede explicarse por el predominio de lesiones con tipos histolégicos poco
agresivos. Debe anotarse a este respecto, que la primera consulta se hizo, en casi
todos los casos, muchos meses después de haberse notado la aparicién de la lesién
dérmica. En cuanto a la localizacién de las lesiones dos fueron faciales, una en la
region pectoral y otra en el dorso. Lalocalizacion cérvico-facial es la mds frecuente
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en casi todas las series publicadas de linfomas dérmicos (219, 220, 222).

Nuestros dos casos con localizacién dsea luvieron una dispar evolucion.
Mientras uno (uvo una breve respuesta al tratamiento generalizdndose enseguida
con la aparicién ripida de lesiones multifocales y ladiseminaci6n de lamfcrqnedad.
el otro se mantuvo siempre localizado, respondi6 bien al tratamiento y mantiene 1a
remision completa. A pesar de su diferente evolucion ambos casos repiten con
fidelidad lo que hasido previamente descrito enlaliteratura: predominio envarones
de edad madura, mayor frecuencia de formas histolégicas de mal prondstico,
localizacién en huesos largos, dolor como sintomamés comdn y aspecto osteolftico

de las imédgenes radiolGgicas (136, 156, 222, 223).

El tinico caso de LNH pulmonar incluido en esta serie plante6 algunas difi-
cultades en lo concemiente a su catalogacién como un linfoma primitivo de
pulmén. Esto se debi6 aque si bienexistfan imdgenes de infiltracién parenquimatosa
pulmonar por el LNH, se observaba, ademds, un ensanchamiento mediastfnico. Sin
embargo, nos hemos inclinado por considerar a este caso como un linfoma
extraganglionar no s6lo por la clara predominancia de las lesiones pulmonares sino
por su aspecto nodular y multifocal lo que aleja la posibilidad de una infiltracién
por vecindad. Por lo demés, este caso presenta las caracteristicas clfnico evolutivas
tipicas de los LNH de pulmdn: evoluci6n indolente y casi asintomética, histologia
de bajo grado de malignidad, infiltracién difusa, coexistencia de lesiones nodulares
y derrame pleural (157,224,225). En nuestra paciente el tratamiento quimioterdpico
no logr6 erradicar al LNH aunque €ste es perfectamente bien tolerado y no causa
sintomas. Ambos hechos son clésicos en los LNH de bajo grado de malignidad.

Debemos sefialar que en ninguno de los casos presentados en este estudio se
plante6 con firmeza el diagnéstico de LNH antes de recibir el informe
antomopatolégico. Este hecho demuestra no s6lo la rareza de esta forma de
presentacién delos LNH sino tambiénlaausenciade signos clinicos patognéménicos
que permitandiferenciarel linfomade otras neoplasias antes del an4lisis histolégico.

Si consideramos ahora los datos de nuestra serie desde una visién global vemos
que laedad media fue algo superior a los 50 afios y que 12 de los 15 pacientes tenfan
50 afios 0 m4s en el momento de diagnosticarse la enfermedad. Esto concuerda con
los hallazgos de 1a amplia serie de Freeman y col. (44) y ratifica el concepto general
que los LNH extraganglionares son afecciones de la edad madura, adn cuando
pueden verse a cualquier edad (77, 109, 226).

Un aspecto llamativo de nuestra serie s, sin duda, el muy buen estado general
que presentaban los pacientes al serles diagnosticada laenfermedad. Esto se refleja
cn el elevado valor medio del indice de Kamofsky (en nuestra serie fue de 90) y en
el hecho de que 10 de los 15 enfermos presentaban un fndice igual o superior a 90.
Este buen estado general de la mayorfa de los pacientes podria explicar el elevado
nimero de casos con remision completa que presenta nuestra serie, ya que varios
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autores han demostrado el valor prondstico de este parémetro clfnico (32, 212, 277).
La escala de Kamofsky y otras similares valoran aspeclos relacionados con la
calidad de vida incorporando elementos de informacién sobre actividad, trabajo,

autosuficiencia funcional, etc. suministrados exclusivamente por parte del pacien-
te.

Por otra parte, el intervalo de liempo entre el inicio de los sfntomas y el
diagnéstico fue relativamente corto en nuestros pacientes. Ocho de los quince
pacientes fueron diagnosticados antes de los cuatro meses de iniciados los sinto-
mas. Asimismo, es llamativo el hecho de que 12 de los 15 enfermos hayan
presentado LNH de histologfa de bajo grado de malignidad. Este es otro factor que

pudo haber favorecido el cariz engafiosamente “benigno” de 1a evolucién general
de los enfermos de esta casufstica.

Los pocos casos con histologfa desfavorable incluidos en esta serie presentan,
paradéjicamente, intervalos de tiempo relativamente largos entre el inicio de los
sintomas y el diagn6stico. Cabrfa esperar que la mayor velocidad de crecimiento
tumoral de los linfomas de c€lulas grandes ocasionara sfntomas més rdpidamente.

Sin embargo, es necesario contarconuna casuistica considerablemente m4s amplia
para poder hacer juicios comparativos de valor.

La presencia o ausencia de sintomas B fue identificada como un factor
predictivo en algunas series de LNH (40, 82, 1 18). S6lo cuatro pacientes nuestros
los presentaban inicialmente. No no es posible extraer conclusiones sobre este
punto debido al pequefio niimero de casos analizados.

La normalidad de las pruebas hematol6gicas y bioquimicas comprobadas en la
generalidad de estos enfermos reflejan el cardcter de enfermedad localizada de los
LNH EP. De estos pardmetros, nos interesé particularmente la LDH yla VSG, ya
que algunos estudios (40, 118, 228) han sefialado que un nivel de LDH inferior a
550 mp/100 ml y un valor de VSG inferior a 19 mm condicionaban un mejor
pronéstico en los pacientes de LNH. De nuevo aquf observamos que la casi
totalidad de los pacientes de la serie presentaban un nivel de LDH dentro de Ifmites
normales. En cuanto ala VSG, su valor medio fue de 36 mm. y no observamos que
tenga un valor predictivo sobre la evolucién futura. Recalcamos sin embargo, que
son necesarias series mds amplias de enfermos para evaluar la verdadera significa-
ci6n de estos factores prondsticos en los LNH EP.

Una rigurosaestadificaci6n adquiere en las formas extraganglionares un caracter
atin mds importante que en los otros tipos de LNH, pues la certificacién de que la
enfermedad estd realmente localizada en un 6rgano permite abordajes terapéuticos
particulares que conllevan frecuentemente un pron6stico superior al de los LNH en
general (32). Dos situaciones merecen una breve puntualizacién: la TAC abdomi-
nal y la biopsia medular.
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Si bien no se discute que 1a TAC es superior a la ecograffa en la dcteccién. de
lesiones tumorales intraabdominales también su costo es superior. Ese es el molivo
que en algunos casos nos hayamos contentado con el examen ecogréfico del
abdomen. En 10 de nuestros pacientes el abdomen fue estudiado con TACyenlos
S restantes se practicé una ecograffa.

Del mismo modo, es recomendable no limitarse al estudio citol6gico Proporc'i0~
nado por los extendidos del aspirado medular, sino realizar de modo sistemdtico
una biopsia 6sea (32, 97). Este examen aunque es algo mds molesio que la puncién-
aspiracién, proporciona datos mas fidedignos sobre la celularidad global de la
médula 6sea y ofrece una visién histolégica que permile determinar el tipo de
infiltracién linfomatosa, (nodular o difusa), la presencia o ausencia de fibrosis
reticulfnica o colagen6tica, etc. (32). La hemos practicado, luego del aspirado
medular, en once de los enfermos de esla serie.

El andlisis de los datos proporcionados por la histopatologfa evidencia una
amplia mayorfa de casos con LNH de bajo grado de malignidad. Entre estos, los
lipos centrocftico-centrobldstico y linfoplasmocitoide son los més frecuentes.

Este neto predominio de formas histolégicas de bajo grado es superior a lo que
se encuentra en series mds amplias (44, 52, 97). De cualquier modo, ya hemos
sefalado que cada localizacién ofrece peculiaridades propias en cuanto al tipo
histolégico predominante.

Como se ha sefialado antes, los infiltrados linfoides extraganglionares ofrecen,
en ocasiones, grandes problemas diagnésticos. La benignidad o malignidad de un
infiltrado linfoide se determina habitualmente sobre la base de detalles citol6gicos,
cuyas limitaciones son bien conocidas.

La aplicacién de los marcadores de membrana celular en el estudio de las
neoplasias linfoides primariamente ganglionares produjo una significativa mejorfa
de nuestra comprension de estas lesiones (224). En primer lugar los marcadores
inmunol6gicos han demostrado ser un instrumento diagnéstico de relevante
utilidad para distinguir las hiperplasias linfoides ganglionares benignas y reactivas
(que son por lo general inmunolégicamente policlonales) de los linfomas malignos
(lamayorfade los cuales son proliferaciones de células B monoclonales ) (224). En
segundo lugar, los marcadores de membrana han servido para determinar el origen
de las células de muchos linfomas malignos. Esto ha permitido establecer correla-

ciones clinico-terapéuticas con implicaciones pronésticas imposibles de realizar
con los meros criterios morfolégicos aislados.

El estudio de los infiltrados linfoides extraganglionares se ha
aplicacién de los conceplos y técnicas inmunolgicas utilizac
linfdtico. Asf, 1a determinacion de 1a mono o policlonalidad
linfoideaextraganglionar se ha constituido enun impo

de la microscopfa 6ptica. Este itil diagnéstico adquiexe I‘fzﬁ Vi
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proliferaciones linfoides que presentan caracteres morfolégicos fronterizos entre la
benignidad y Ia malignidad (por ejemplo en piel, pulmdn, etc.) (224, 229).

El tratamicnto de los LNH EP obedece, en general, a los mismos criterios que
cl tratamiento de los LNH en general pero presenta algunas peculiaridades que cs
necesario comentar. En primer lugar las perspectivas terapéuticas estdn limitadas
en ciertas localizaciones (por ejemplo las hepdticas, las del aparato respiratorio, las
del SNC). En el resto de las localizaciones la pauta del tratamiento no difiere
sustancialmente de lo que se utiliza para combatir la enfermedad sistemdtica (97,
230,231). En segundo lugar, creemos quc lodas las veces que sea posible, la cirugfa
debe serindicada pues la reseccién completa o porlo menos la reduccién de lamasa
tumoral amplfa las posibilidades de curacién el enfermo. Cualquiera sea la
localizaci6n inicial, la exéresis quirdrgica es probablemente insuficiente. El trata-

miento complementario con quimioterapia y/o radioterapia parece hoy indiscuti-
blemente qtil.

La radioterapia debe ser empleada a dosis elevadas y dirigida sobre el territorio
de lalesion y sobre los ganglios salélites si los hubiera. En los casos de localizacién
digestiva se distribuye la irradiacién abdominal de 3.500 a4.500 rads, protegiendo

los rifiones después de 1.500 rads y el higado después de 2.500 rads (97, 230, 231,
233).

La quimioterapia de complemento tiene su lugar en razén de las frecuentes
recafdas. La mayor parte de ellas aparecen a los scis primeros meses, son con
[recuencia difusas y tienen tendencia a afectar preferentemente la médula 6sea yel
SNC. En ocasiones la recidiva es local y extraganglionar, como la lesién primitiva,
y es como ella, favorablemente influenciada por el tratamiento local (cirugfa
seguida de radioterapia y/o quimioterapia) (230, 231, 232).

Laausenciade grandes series prospectivas que comparen actitudes terapéuticas,
la gran variedad posible de localizaciones y formas histol6gicas hace que no existan
pautas claramente eslablecidas para el tratamiento de los LNH EP (233). El médico
tratante debe tener presente, sin embargo, que los LNH EP son presentaciones
inhabituales pero, y sobre todo, formas localizadas e hipotéticamente iniciales de
la enfermedad. Esto los transforma en afecciones curables que ameritan tratamien-
tos enérgicos y combinaciones terapéuticas racionales (41, 234).

En nuestra seric se han utilizado las tres opciones terapéuticas, Fue posible
realizar resecciones quinirgicas en 8 casos. En todos ellos se hizo un tratamiento
complementario con quimioterapia y/o radioterapia. No se hizo cirugfa s6lo en los
casos en que la localizacion, la edad o la condicién clinica del paciente no lo
permitian. La radioterapia fue en todos los casos localizada sobre el tumor y las
regiones adyacentes. La quimioterapia empleda fue en la mayorfa de los casos el
esquema cldsico CHOP con sus variaciones en mds (CHOP-Etopdsido) o en menos
(COP),
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Nuestra serie presenta una sobrevida media de 22 meses. No es posible ampllar
estas conclusiones debido al corto nimero de casos, y ¢l hecho de que muchos de
nuestros pacientes tienen un tiempo de seguimiento atn breve.

Aunque, como ya se ha establecido, enla “Working Formulation™ se distinguen
tres grupos prondstico de grado bajo, intermedio y alto de malignidad (y unas
medianas de supervivencia en el trabajo original de 6, 3,5 y 1,3 afios), a los efectos
de las decisiones terapéuticas s6lo suelen considerarse dos grandes grupos: uno de
buen prondstico (grado bajo de malignidad) y otro de mal prondstico (grados
intermedio y alto de malignidad).

Una reciente actualizacion (235) de la supervivencia de 1.153 casos incluidos
en la serie en que se basé la “*Working Formulation™ ha demostrado que. en efecto,
bastan con dos grupos prondsticos. Asf, mientras que a los 10 aflos de seguimiento
el 45% de los enfermos con linfomas de bajo grado de malignidad continuaban con
vida, s6lo el 26% de aquellos con histologias de grado intermedio y el 23% con
histologfas de alta malignidad estaban vivos. Recuérdese, sin embargo, que los
regimenes terapéuticos de los afios setenta (época de la serie analizada) no son
comparables a los empleados en la actualidad.

Para el estudio histol6gico de nuestra casufstica hemos utilizado la clasificacién
de Kiel que reconoce dos grupos prondsticos: de alta y baja malignidad.

En series m4s recientes los enfermos con LNH de bajo grado de malignidad
presentan medianas de supervivencia prolongadas (siete a diez anos) (32).

S6lo un 5 - 15% de estos linfomas presentan formas localizadas de 1a enferme-
dad en el momento del diagnéstico. Obviamente, por definicién, los LNH EP de
bajo grado de malignidad pertenecen a este pequefio grupo potencialmente curable.
Un 20 - 30% de los linfomas de histologfa desfavorables estdn en estadfos
localizados en el momento del diagndstico (232). Los avances recientes en el
campo de la quimioterapia han modificado espectacularmente el prondstico de
estos pacientes: en muchosestudios se llega al 85% de enfermos libre de enfermedad
a los 5 afios (230, 233).

Las scries que incluyen exclusivamente LNH extraganglionares primarios
presentan también sobrevidas medias superiores a los de los LNH en general.
Varias series han demostrado incluso que en los LNH digestivos existen diferen-
cias pronGsticas entre los estadfos clfnicos 1 y 1, a favor obviamente del estadio I
(65, 76, 83, 86).

Los LNH EP reproducen por lo general la validez de los factores pron6sticos
conocidos paralos LNH ganglionares. Desconocemos sin embargo la existencia de
estudios comparativos, especificos para los LNH EP. Ya sefialamos qu
serfa necesario contar con una serie prospectivamuy amplia que elimi
creados por la vasta gama de localizaciones y variedades hlStolégim- DOSI
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Si bien nuestra casufstica es insuficienic para ese propdsito, permite, sin
embargo, exponer de modo representativo las caracterfsticas patolégicas y clinicas

de este singular grupo de enfermos portadores de una presentacién inusual de una
enfermedad, de por sf rara.
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SUMMARY

In this study a thorough bibliographic search on registered data is made, mainly
on what is known about intrauterine fetal wastage in pregnancies of 28 weeks and
longer, considering that such cses in earlier gestational ages usually show
complications which happened in the first half of pregnancy.

This prospective clinical study includes the patients with fetal wastage who
came to the Obstetric Clinical Service at the School of Medicine of the National
University of Asuncion, during a period of twelve months.

RESUMEN

En el presente estudio, se efectia una revisién bibliogrédfica de los datos
registrados en la literatura, acerca del conocimiento de esta entidad, refiriéndose
especialmente a las muertes fetales intrauterinas en embarazos de 28 semanas en
adelante, ya que las ocurridas a edades gestacionales menores, habitualmente
traducen complicaciones ocurridas durante la primera mitad del embarazo.

Se presenta un estudio clinico prospectivo de pacientes con 6bito fetal atendidas
en la Cétedra de Clfnica Obstétrica de la Facultad de Ciencias Médicas de la
Universidad Nacional de Asuncion, a lo largo de un afio de trabajo.
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INTRODUCCION

La muerte fetal intrauterina constituye una de las entidades c_le mayor trascen-
dencia en obstetricia, tanto para los padres y ¢l ambiente familiar que los rodea,

como para el médico que hace frente a este tipo de problemas.

Esta patologfa s conocida desde tiempos remotos, y a pesar de que la obstetricia
ha presentado un avance notable en las ltimas décadas, el médico continta
enfrentando a esta problemética, si bien es cierto con menor frecuencia que antafio,
en virtud de que se conocen ya factores etiolégicos bien establecidos, progreso en
la identificacién y control de procesos infecciosos y en OLros aspectos, avance €n
los métodos de monitoreos biofisicos y bioqufmicos de embarazos de alto riesgo
mediante los cuales es posible detectar a fetos suceptibles a los cuales brindar una
mejor atenci6n prenatal y durante el trabajo de parto y nacimiento.

Persisten, sin embargo, incégnitas por resolver y sigue presentdndose una
clevada proporcion de casos en los que no es posible identificar la causa
desencadenante del 6bito fetal, adn contando en el mejor de los casos, conel estudio
necrépsico del feto y el anatomopatolégico de 1a placneta y otros anexos ovulares.

El hecho anterior, constituye un reto para la investigacién médica, en particular
para el gineco-obstetra quien es el directamente responsable de la atencién de los
embarazos y de llevar a cabo el principal objetivo de la obstetricia de lograr fetos
y madres sanas.

En el presente estudio se efectda una revision bibliogrdfica de los datos
registrados en la literatura, acerca del conocimiento de esta entidad, refiriéndose
especialmente a las muertes fetales intrauterinas en embarazos de 28 semanas en
adelante, ya que las ocurridas a edades gestacionales menores, habitualmente
traducen complicaciones ocurridas durante la primera mitad del embarazo.

Se presenta un estudio clfnico prospectivo de pacientes con 6bito fetal atendidas
en la Cétedra de Clinica Obstétrica de la Facultad de Ciencias Médicas de la
Universidad Nacional de Asunci6n, a lo largo de un afio de trabajo.

GENERALIDADES

La obstetriciamodema pretende, en primer lugar, que la madre no experimente
ninguna patologfa durante el embarazo y el parto, y que después de terminado su
proceso gestacional se incorpore a su vida habitual sin ningdn trastorno orgénico
ni funcional, pero también est4 empefiada en conseguir una perfecta indemnidad
del feto y del recién nacido, que aseguren un desarrollo normal del nifio, tanto fisica
como mentalmente. Es probablemente, este segundo objetivo, con la a encién
cuidadosa que se presta al estado del feto y del recién nacido, lo que fundamen
talmente caracteriza a la obstetricia de nuestros dfas. ‘ '




Muerte fetal intrauterina en embarazos mayores de 28 semanas 69

Una serie de informes internacionales coinciden en sefialar una regresion
importante de las cifras de mortalidad matema por el proceso de gestacion en las
uiltimas décadas. Estadisminucién de las cifras de mortalidad se debe, en gran parte,
a la atenci6n que se ha prestado en los cuidados prenatales de la embarazada, a la
organizaci6n especializada de los centros donde se recibe a las gestantes patol6-

gicas, a los antibi6ticos, a las mejoras de las técnicas de analgesia y anestesia, y a
la introduccién de la transfusién sangufnea.

También en las dltimas décadas se ha observado un descenso de las cifras de Ia
mortalidad perinatal, es decir, del ndmero de fetos muertos, después de las 28

semanas de gestacion y en el curso de la primera semana de vida, expresadas por
1.000 nacidos vivos.

Por otra parte, existen cierto nimero de nifios, agn no bien conocido, que
presentan deficiencias fisicas y mentales debidas a circunstancias perinatales.

Probablemente, uno de los aspectos mds importantes de la obstetricia de
nuestros dfas es el haber creado el concepto de riesgo elevado de mortalidad
perinatal o simplemente de riesgo elevado.

Definimos el embarazo de riesgo elevado como aquella gestacion en la que estd
significativamente elevada la posibilidad de muerte del feto antes o después del
nacimiento, o la posibilidad de incapacidad ulterior de éste.

El estudio cuidadoso de 1as gestaciones, o mejor de las distintas condiciones que
concurren en las mujeres embarazadas y durante el parto ha permitido distinguirun
grupo de mujeres que tienen un mayor riesgo de mortalidad perinatal o pacientes
de riesgo elevado, de otro grupo de bajo riesgo. La experiencia ha demostrado que
la mayorfa de los fetos que mueren proceden de gestantes de elevado riesgo (39).

DEFINICION

Se denomina asf a la defuncién intrauterina del producto de la concepcién antes
0 durante el parto, en embarazos de m4s de 20 semanas o en su defecto, de fetos cuyo
peso sea de 500 gramos o mds, considerando que a veces es imposible establecer

laduracién de 1a gestacién en formaexacta, porlo que para fines estadisticos se opta
por tomar en cuenta el peso del producto.

Como sin6nimo se emplea el térmno 6bito, el cual literamente significa muerte
de una persona.

CLASIFICACION

Existen diversas clasificaciones referentes a la muerte fetal intrauterina de
acuerdo a la edad gestacional en que ocurre la defunci6n,
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Muerte fetal temprana

Aquella que ocurre antes de las 20 semanas de gestacién. Corresponde a una
clasificacién de la F.1.G.O. y se reficre al aborto.

Muerte fetal intermedia

Aquella que ocurre entre la vigésima y la vigésima octava semana de gestacion,
es decir, con feto no viable.

Muerte fetal tardia

Aquella que ocurre desde que el embarazo cumple 28 semanas, hasta antes de
que el feto nazca. El feto es viable.

FRECUENCIA

El andlisis de Ia literatura muestra que la frecuencia de esta complicacién del
embarazo varfa de acuerdo con el autor y el medio en que s estudia. En términos
generales, podemos decir que la mortalidad fetal es aproximadamente la mitad de
la mortalidad perinatal, entendiéndose por ésta a la evaluacion bioestadfstica
conjunta de las muertes prenatales y neonatales. Muerte prenatal s la que ocurre
desde que el producto de la concepcién cumple 20 semanas hasta antes del
nacimiento, Muerte neonatal es 1a que ocurre durante los 28 dfas s1gu1entes al
nacimiento.

En muchos pafses, particularmente en el mundo en desarmrollo, la\;monalidad
fetal se calcula s6lo con base en muertes de 28 semanas 0 m4s de gestacién. Las
comparaciones de la mortalidad fetal basada en muertes a las 20 semanas 0 m4s
conmuertes a las 28 semanas 0 mds, son técnica y lI6gicamente invélidas. Debido
al nimero reducido de muertes fetales entre las semanas 20 y 27 de la gestacién en
relaci6n con las muertes a las 28 0 m4s semanas, una comparacién entre ambas es
menos distorsionada que una comparacién entre la mortalidad basadaentodas las
muertes fetales y la que se basa s6lo en las ocurridas a las 20 0 m4s semanas

Por esta raz6n, cuando se compara la mortalidad entre distintos autores ypafses
es importante tomar en cuenta las edades gestacionales consideradas en el c4lculo,

La Organizacién Mundial de la Salud define en sus publicaciones que lamuerte
del feto significa que éste *'no respira ni da més signos de vida, como latido del
coraz6n, pulsacién del cord6n umbilical o movimiento definido de los misculos
voluntarios™. Es importante 1a firmeza en la aplicacién de esta definicién, para que

los cédlculos sobre mortalida fetal sean adecuados.

el s ._l J
Lamortalidad tiene una asociacién compleja con la edad matemw eg mayor

menores de 20 afios y mayores de 35 afios y menor entre los 20 y 4 i 105 ";; i
Las madres solteras tienen tasas m4s elevadas que las casadas, asociacién a
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se debe a diferencias de raza o edad, La monalidad es més elevada en fetos
masculinos que femeninos, y en fetos mdltiples que en simples (50).

Varios estudios han intentado calcular la probabilidad de muerte fetal a
diferentes edades de gestacion, la posibilidad de muertes fetales més elevada
durante las primeras cuatro a sicte semanas del embarazo, disminuye rdpidamente
entre las 8 y 19 semanas y permanece estable durante la dltima mitad del embarazo.

La incertidumbre sobre el fndice de muertes fetales durante las primeras 4
semanas después de la concepcién hace practicamente imposible estimar el
porcentaje total de concepciones que terminan en muerte fetal. Los estudios
realizados por French y Bicrman, Taylor y Shapiro permiten estimar que de 15 a
20% de todos los embarazos conocidos terminan en muerte fetal (27) (61) (64).

Los estudios de mortalidad fetal después de las 20 semanas varfan y asf Bamer
encontré en 14.886 partos una incidencia del 1,3%, Stramp reporta el 1%, Tricomi
en 16.057 partos el 1,03% y otros autores, frecuencias que van de 0,8 al 1,5%.

Un concepto importante que hay que tener presente es el hecho de que en todas
las series de estudio, la mortalidad fetal anteparto es mayor que la ocurrida
intraparto.

En una proporcién grande de los casos, del 35 al 50%, no es posible determinar
la causa de muerte fetal.

ETIOPATOGENIA

La anorexia, la hipercapnia y la acidosis, constituyen el factor denominador
comiin que comparten todas aquellas causas que condicionan lamuerte intrauterina
de un producto. Se produce en mayor 0 menor grado una disminucién del aporte
sangufneo a través de la placenta. Se conocen causas bien establecidas de 6bito,
pero hay también un alto porcentaje que se desconoce.

Considerando algunos mecanismos fisiopatolégicos en varias entidades, la
etiologfa puede dividirse en la siguiente forma (39) (66):

Causas maternas:

— Diabetes Mellitus

— Trastornos Hipertensivos

— Embarazo Prolongado

— Enfermedades infecciosas maternas que afectan al feto
— Isoinmunizacién matemo fetal.

Causas fetales:

— Malformaciones congénitas
— Embarazo gemelar.
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Causas ovulares:

— Placenta previa _
— Desprendimiento normoplacentario
— Placenta extracorial circunvalada
— Corioamonionitis

— Accidentes del cordén umbilical
— Prolapso del cordén ,
— Polihidramnios 2

Causas desconocidas:
Otras causas:

— Traumdticas
— latrogénicas

En el siguiente cuadro mostramos los factores de riesgo que han Sido asock
firmemente con muerte fetal, segin pruebas epidemiologicas. lfm
categorizado de acuerdo a una asociacién con una pem ‘
inmodificables en el momento en el cual el embarazo se conoce
factores sociodemogréficos; factores importantes durante el em
bajo el control de la mujer embarazada; factores durante ¢l embay

|

bajo el control de lamujer; y factores de los cuidados médicos. Al inclui
asociado con muerte fetal por separado, el cuadro simplifica las int

completas entre los diversos factores de riesgo (50).

FACTORES MATERNOS NO MODIFICABLES EN EL M
CONOCERSE EL EMBARAZO ar

— Edad matema.

— Historia de embarazo (pérdida fetal previa, nacimie
con anomalfa o defecto cromosémico). .
— Tipo sangufineo. Ly -l

— Estado del factor Rh Tihid i
— Enfermedades (hipertensién, diabetes, enfermedades ren:
— Estado de nutricion (peso y estatura anteriores al embaraz
— Carga genética tralocacion balanceada, recesivo raro, enfer
dominante). oGl

Factores fetales: Rt e

- o

3 ]
¥ S Ll
T
- LA |

— Sexo -
— Pluralidad e
— Anomalfa
— Anormalidad cromos6mica
— Peso natal
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Factores sociodemograficos:

— Etnico

— Educacitén
— Ingreso

— Estado civil
— Ocupacién
— Clase social

Factores externos importantes durante el embarazo bajo control directo de
la embarazada:

— Uso de cigarmillos

— Uso de fdrmacos

— Aumento de peso

— Trabajo y gasto de energfa

Factores externosimportantes durante el embarazo, que no estdn bajo control
directo de la embarazada:

— Infeccignes (rubeola, toxoplasmosis)

— Otras enfermedades (hipertensién, diabetes, toxemia)
— Exposicién a toxinas ambientales

Factores de los cuidados médicos:

— Cuidados prenatales (aplicacién temprana, calidad)
— Cuidados transparto (uso aproximado de tecnologfa)

La edad matema avanzada aumenta directamente las probabilidades de muerte
fetal, en particular la temprana. Adem4s, la edad matemna superior a 35 afios altera
la probabilidad de un feto masculino, que tiene un riesgo mayor de muerte por
razones aun ignoradas. La edad materna mayor de 35 afios también est4 asociada
con aumento en el porcentaje de gemelos dicig6ticos, lo que afecta el peso natal y
el riesgo de muerte fetal. El porcentaje de anormalidades cromosémicas fetales en
madres mayores de 35 afos también estd aumentado, y estas anormalidades
incrementan el riesgo de muerte fetal mediante una asociacién con anomalfas y con
peso bajo al nacer. Aunque la edad matema no causa diferencias en los niveles
social y socioeconémico, los dos estdn asociados. Las bases sociales y
socioeconémicas maternas estdn, a su vez, relacionadas con el uso del alcohol y
tabaco y con los cuidados médicos. El alcohol aumenta el riesgo de muerte fetal
temprana, quizd por un efecto téxico directo, y también parece causar anomalfas
con peso natal bajo. El tabaquismo aumenta el riesgo de muerte fetal temprana y
de bajo peso al nacer. La edad de 1a madre y su situacién socioecon6mica pueden

afectarla calidad, cantidad y contenido de los cuidados médicos, influyendo asfen
el riesgo de muerte fetal (50).
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MATERIAL Y METODOS crdysiogm it

l

|

Este trabajo fue realizado en la Cétedra de Clinica Obstétrica de la Eaculnd de '
Ciencias Médicas de la Universidad Nacional de Asuncién. | |

Todas las pacientes estudiadas han estado intemadas y tuvieron su pmo enel
Servicio de Maternidad ubicada en el Hospital de Clfnicas.

Se estudiaron en forma prospectiva 101 casos de 6bito fetal dcsdgell?de encro
al 31 de diciembre de 1990. Se incluyen casos ingresados al HWPim con
diagnstico ya establecido de 6bito y aquellos casos en los que la muerte fetal se
produjo estando la paciente hospitalizada para estudio de patoldm‘ﬁmpﬂ
embarazo. Se incluyen también las muertes ocurridas durante el trabajo de parto.
Solamente se analizan casos con edades gestacionales de 28 Wﬁdm
calculadas en base a la fecha de la dltima menstruacion. I coia

Entre los pardmetros analizados se incluyen: edad matema, WP’
tecedentes gestacionales, de malformaciones congénil&s u Gbitos p Vio

A

de consulta, momento de la muerte fetal, etiologfa pomble?. 6
complicaciones y via de resolucién del embarazo, Se rea :

clfnico macroscépico de los fetos y anexos ovulares, mmm'uqmo
amni6tico del cordén umbilical y peso de los productos.

Se efectuaron andlisis bésicos en todas las pacientes ingrtsadas alal Malemidad
para estudio u otros estudios de acuerdo al caso particular. _ L )

Los datos obtenidos en este estudio se¢ analizaron estadfsticamente y en forma
comparativa expresdndose los resultados en porcentajes o en medida aritmética de
acuerdo al pardmetro analizado.
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entre 10s 20 a 24 afos y 30 a 34 afios. que en conjunto hace un 46,83%. El menor
porcentaje se halla entre los 40 y 45 afios.

ANTECEDENTES GESTACIONALES

Gestacion N° de casos Porcenlaje
Primigestas 22 21,78%
Secundigestas 24 23,76%
Tercigestas 13 12,87%
Multigestas 42 41,59%
TOTAL 101 100 %

La mayor frecuencia se observé en multigestas con un total de 42 casos. La
distribucién fue similar en primigestas y secundigestas. En tercigestas solo se

encontraron 13 casos.

ANTECEDENTES DE ABORTO
N? de casos Porcentaje
UNO 22 - 27.48%
DOS 4 . ~ 5,06%
TRES —_ =
CUATRO O MAS — —
TOTAL 26 399 %

Observamos que en relacién a los abortos, el 27,84% de nuestras pacientes
tenfan antecedentes de un aborto y cifras de 5,06% para pacientes con dos abortos.

Nota: Se excluyen 22 pacientes primigestas.

ANTECEDENTES DE OBITO
N? de casos Porcentaje
UNO 18 22,78%
DOS 1 1,26%
TRES 2 2.53%
CUATRO O MAS — —
TOTAL 21 26,57%

Nota: Se excluyen 22 pacientes primigestas
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MALFORMACIONES CONGENM’AS | | R

N'decasos Porcentaje
Con antecedentes 1
Sin antecedentes 78
TOTAL 79

Nota: Se excluye 22 pacientes primigestas 4 -

ATENCION PRENATAL
N° de casos reentaje :
Adecuada 31 30,69%
Mala 40 39.61%
Nula 30 29,70% o (B
TOTAL 101 | 100 %

La mayorfa de las pacientes presentaban un nivel de escolaridad bajo, 18
analfabetas y el 62,37% con estudios de primaria, en la mayorfa de los casos
incompleta. El 16,83% con escolaridad secundaria y solamente el 1.98% oon '
estudios universitarios, lo cual mostré relacién directa con la atencién y contrc
prenatal que fue mala o nula en el 693%deloscasosyadecuadamel¢f
correspondiendo al grupo de nivel cultural m4s alto.

PRESENTACION DEL OBITO FETAL -

- N®de casos 5
Anteparto 85 |
Intraparto 16
TOTAL 101 sl i

Enc18416%deloscasose16bitosepresemddmmd
15,84% el mismo se presentd durante el trabajo dq ;}nm

Y )

- -
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MOTIVO DE CONSULTA
N de casos Porcentaje
Ausencia de Movim. Fetal 35 34.66%
Trabajo de parto 40 39,60%
Embarazo de alto riesgo 14 13,86%
Otras 12 11,88%
TOTAL 101 100 %

E139,60% de las pacientes acudieron a la Matermidad por presentar trabajo de
parto y con una frecuencia casi similar 34,66% el sfntoma fue la falta de movimien-
tos fetales, sin embargo, en las pacientes que acudicron por trabajo de parto,
revelaron la no percepcién de movimientos dfas u horas antes de su ingreso en 32
casos, observéindose este sfntoma en el 66,33%, 14 pacientes ingresaron por
considerarse como de embarazos de alto riesgo, siendo la patologfa principal
toxemia ¢ hipertensién crénica. En 12 casos consultaron por otros motivos:

— Rotura prematura de membrana : 5 casos
— Dolor en bajo vientre : 4 casos
— Antecedentes de haber estado con empfricas : 2 casos
— Traumatismo - 1 caso
EDAD GESTACIONAL
Semanas N? de casos Porcentaje
28 a32 51 50,49%
33a36 19 18,81%
37 a4l 28 27,73%
42 2 1,98%
43 0 més 1 0,99%
TOTAL 101 100 %

Observamos que la mayorfa de los casos se presentaron mds frecuentemente
entre las 28 y 32 semanas 51 casos (50,49%), conforme el embarazo se acercé al
término hemos tenido 30 casos (29,7% y un solo caso de embarazo prolongado d¢
43 semanas por amenorrea.
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CAUSAS DE ABORTO
Patologfa N? de casos Porcentaje
Desconocida 44 43,57%
Toxemia 16 15,84%
Desprend. normoplacentario 14 13.86%
Hipertensién crénica 7 6,93%
Sufrimiento fetal T 6,93%
Amniomnitis 4 3.96%
Traumdlicas 2 1,98%
Diabetes Mellitus 2 1,98%
Embarazo prolongado 1 0,99%
Anencefalia ] 0,99%
Prolapso de cordén 1 0,99%
Placenta previa sangrante 1 099%
Rotura uterina | 0,99%
TOTAL 101 100 %

En este cuadro se mencionan aquellas patologfas encontradas en nuestros casos
que se saben son condicionantes de 6bito fetal. Aunque se refiere por separado, en
ciertos casos coincidieron dos o més de ellas.

En 19 casos existieron circulares de cord6n sin afirmarse ésta cOomo causa
directa de muerte fetal, aunque en 7 casos hubo circulares muy cefidos al cuello
identificadas en el momento del nacimiento.

Encontramos toxemi» en 16 casos, hipertensién crénica en 7 casos y des-
prendimiento placentario en 14 casos. En 5 casos de hipertensién se encontraba
injertada unaloxemiay 1a gran mayorfa de los desprendimientos normoplacentarios
causaban su embarazo con toxemia e hipertensién crénica. '

Con relacién al sufrimiento fetal agudo encontramos 7 casos como causa
directa, los mismos se presentaron durante el trabajo de parto en embarazos de
evolucion preyia normal.

1 H " . - 1A 3
Entre las causas traumdticas, un caso correspondi6 a un traumatismo abdominal

por accidente y otra a retencion de cabeza dltima en presentacion pelviana,

Hemos tenido 4 casos de amniomnitis, 2 de ellos estuvieron con empiricas y 2
Casos ingresaron por rotura prematura de membranas complicdndose en nuestro
servicio durante su internacién en la espera de una mayormaduwmmmmi
e . yor maduracic .

iy vy «adigepene 45

Encontramos dos casos de diabéticas con mal control metabélico, recibidas en
esas condiciones.
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PRESENTACION DEL PRODUCTO
N? de casos Porcentaje
Cefélica 80 79.21%
Pelviana 18 17.82%
Transversa 3 2.97%
TOTAL 101 100 %

En relacion a la presentacién, vemos un predominio de las cefdlicas (79,21%),
pelvianas en 18 casos y transversales solo en 3.

METODOS DE DIAGNOSTICO

El diagnéstico se sospechd clfnicamente ¢n Yodos los casos, en basc a los
sintomas y alos hallazgos de exploracidn [fsica como la faltade movimiento fetales

y 1a ausencia de frecuencia cardfaca fetal explorada con esletoscopio de Pinard y
con el sistema Doppler,

No obstante haberse hecho el diagnéstico clfnicamente, en 45 pacientes ingre-
sadas se solicit6 estudio de ecograffa en tiempo real.

En ningdn caso hemos realizado estudio radiolégico.

LABORATORIO

Se efectuaron andlisis basicos en 53 pacientes ingresadas para estudio, ya que
las 48 pacientes restantes de este estudio, ingresaron de urgencia en trabajo de parto,

resolviéndose el evento obstétrico dentro de las primeras 24 horas posteriores al
iNgreso.

Los resultados encontrados fueron los siguientes:

Menos de 11 gramos de Hb 20 casos 49.05%
Nivel més bajo de Hb 7,2 gr/100

Media de Hb 10,92 gr/100
Hiperglicemia : 4 caso 7.54%
Ac. Urico mayor de 7 mg 10 casos 18,86%
Proteinuria mayor de 3 gr/lts 6 casos 11.32%
Urocultivo positivo 5 casos 243%
V.D.R.L. positivo 2 casos 3.77%
C.T.&¢ 2 casos 3. 1%

Los casos de hiperuricemia y de proleinuria mayor de 3 gr/lts corresponden a
pacientes con preeclampsia severa o imninencia de eclampsia.
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Se encontrd hiperglicemia en cuatro casos, en quienes se efectud C.T.G. siendo
el resultado final positivo en dos de ellos.

Encontramos dos casos positivos de V.D.R.L. ambos con titulaci6n baja de 1:2
y 1:4, hemos considerados como cicatriz serolégica, pues las mismas ya habfan
recibido tratamiento.

Se efectuaron 24 pruebas de coagulacién (45,28%) encontriqdot_ie resultados
normalesenel 100% de los casos. Hemos lenido un caso de coagulacién intravascular
diseminada, pero la misma ingresé de urgencia y la prueba se efectud después del
parto. En este caso la paciente fallecio.

La infecci6n de las vias urinarias se observé asociada al 6bito en el 9,43%
juzgada por urocultivo positivo en 5 casos, los cuales se solicitaron en base a
sintomatologfa sugestiva o por leucocituria. En varios casos no fue posible
solicitarlo, ya que las pacientes habfan iniciado tratamiento con antibi6ticos.

SEXO DE LOS PRODUCTOS
N? de casos Porcentaje
Masculino 59 58,42%
Femenino 42 41,58%
101 100 %

En relacién al sexo de los productos, vemos un ligero predominio del sexo
masculino con 59 casos (58,42%).

PESO DE LOS PRODUCTOS

Gramos N¢ de casos Porcentaje

600a 999 9 8.91%
1000 a 1999 45 44,56%
2000 a 2499 17 16,83%
2500 a 2999 11 10,89%
3000 a 3499 10 - 9.90%
3500 a 3999 5 4.95%
4000 0 m4s 4 396%
TOTAL 101 N— !L_mﬁl) :
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El mayor nmimero de casos se observé en fetos de 1000 a 1999 grs. es decir,
prematuros, lo cual correlaciona con los datos antes mencionados de edad gestacional,

cuyo mayor porcentaje (69.3%) se observé en embarazos de 28 a 36 semanas. El
70,29% corresponde a fetos de 600 a 2499 grs.

Hemos tenido solamente 4 productos macrosémico con peso mayor a los 4000
grs. (3.96%).

RESOLUCION OBSTETRICA
N? de casos Porcentaje

Parto normal:

— Espontdneo 45 44,56%
— Inducido 32 31,68%
Cesdrea 23 22,77%
Forceps 1 0.99%
TOTAL 101 100 %

El 44,56% de las pacientes entraron en trabajo de parto espontdneamente y en
el 31.68% se efectud induccién una vez hecho el diagnéstico.

Laoperacion cesdrea se llev6 a cabo enel 22,77% de los casos. Las indicaciones
fueron las siguientes:

I. Desprendimiento normoplacentario | 9 casos 891%
2. Sufrimiento fetal agudo 3 casos 297%
3. Cesareada anterior 3 casos 297%
4. Pre-eclampsia grave 2 casos 1,98%
5. Eclampsia 1 caso 0,99%
6. Placenta previa sangrante 1 caso 0,99%
7. Inminencia de rotura uteria 1 caso 0.99%
8. Situacién transversa 1 caso 0.99%
9. Rotura uterina 1 caso 0.99%
10. Procidencia de cord6n 1 caso 0.99%
TOTAL 23 casos 22,77%

La indicacién obstétrica mds importante de cesdrea fue el desprendimiento
normoplacentario, correlaciondndose con 1as causas antes mencionadas de muerte
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fetal. Es importante seflalar que muchos casos de D.N.P. cursaban su embam. keon
hipertensi6n crénicao toxemia( 11 casos - 10,89%). El restodelos desprendimientos
ingres6 al servicio en trabajo de parto avanzado y sin control prenatal,

REACCIONES OBSERVADAS
Rasgo N de casos Porcentaje
Pasividad 34 33.67%
Temor de 6bito en otro embarazo 29 28,71%
Depresién 20 19,80%
Temor al rechazo del conyuge 10 9.90%
Rechazo a la maternidad 67 5.94%
Agresividad hacia el cuerpo médico 2 1,.98%
TOTAL 101 100 %

En varias pacientes se presentaron 2 o mis de los rasgos antes mencionados,
siendo los més frecuentemente observados el de pasividad, temor al 6bito en otro
embarazo y depresion. Llama la atencion ¢l bajo porcentaje de pacientes que
sintieron temor al rechazo del conyuge (9,90%), esto probablemente se deba a que
la mayorfa de las pacientes eran solteras y sin relacion estable.

El rechazo a la maternidad se observé en paciente con antecedentes de 6bito en
embarazos anteriores o bien con antecedentes de 2 0 més abortos.

No sabemos hasta qué punto se haya afectado el nicleo familiar.

Un aspecto importante que hay que considerar es que las re_accione$ observadas
en las pacientes pudo estar modificada en forma importante por el ambiente frio y
de stress que para un paciente significa estar hospitalizado.

ANATOMIA PATOLOGICA

Del examen macroscopico de los mortinatos y de los anexos ovulares se
obtuvieron los siguientes datos:

N® de casos ~ Porcentaje
Obito macerado 61 : 66,4% = o
Obito no macerado 40 3060%
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GRADOS DE MACERACION
N? de casos Porcentaje
Primer grado 11 18,03%
Segundo grado 29 47.55%
Tercer grado 21 3442%
TOTAL 61 100 %
CORDON UMBILICAL

Circulares 19 casos

Prolapso I caso

Nudo verdadero —

TOTAL 20 casos

CARACTERISTICAS DE LA PLACENTA

N? de casos Porcentaje
Normal 59 58,42%
Pequenia 34 33,66%
Grande 8 7.92%
TOTAL 101 100 %

Los datos anteriormente consignados fueron evaluados mediante examen
macroscopico de los productos, cordén umbilical y placentas, considerdndose los
grados de maceraciénen base alos pardmetros clfnicos de observacién. En2 1 casos
se observé maceracion de tercer grado, es decir que indirectamente se deduce que
cntre la muerte fetal y la expulsi6 transcurri6 un perfodo aproximado de por 1o
MEnos tres Semanas.

En 11 fetos encontramos maceracién de primer grado y en 29 casos maceracién
de segundo grado, es decir que entre la muerte y 1a expulsion transcurri6 un perfodo
de 2 semanas 0 menos.

En el 58,42% de los casos 1a placenta se identificé de aspecto normal, seguido
de placentas pequefias en 34 casos y grandes en 8.

De los casos de placenta grande, 2 corresponden a pacientes diabéticas, 4 a
pacientes con productos macrosémicos y 2 a pacientes aparentemente normales y
productos no macrosémicos.
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En los casos de hipertension crénica y toxemia (23 casos), se encontré placenta
pequefia en 9 casos (39,13%). Observamos ademds muchos casos de asociacién del
proceso hipertensivo con desprendimiento nonnoplaecmario

En un caso se comprobd prolapso del cordén umbilical como causa directa de
muerte fetal.

Del examen macroscépico de los fetos se obtuvieron los siguientes datos de
malformaciones:

1. Anencefalia : 1 caso

2. Hidrocefalia : I caso

3. Miclomeningocele ; I caso

4. Polidactilia, orificio nasal unico y microtia : 1 caso

5. Mongolismo : I caso
COMPLICACIONES

En el estudio de los casos observamos un 6bito matemo por coagulopatfa de
consumo, la misma era toxémica y sin prenatal. Ingresé al servicio en trabajo de
parto, convulsionando y fue a la cesdrea por desprendimiento normoplacentario,
confirméndose el desprendimiento del 80% de la superficie placentaria durante el
acto operatorio.

Hemos tenido un caso de rotura uterina, lamisma estuvo con empirica e ingres6
al servicio con ese diagndéstico, 1a evolucion posterior fue buena.

Otro caso de paciente que estuvo con empfrica hizo como complicacién un
cuadro de sepsis puerperal, fue sometida a una histerectomfa con evolucién
posterior satisfactoria.

Se hizo transfusion de sangre en cinco pacientes, tres en10s casos anteriormente
citados y dos en pacientes con hipotonfa uterina luego del alumbramiento. ‘

La evolucién en el resto de la poblacién estudiada fue buena.

COMENTARIOS -

Se hizo un andlisis prospectivo de 101 casos'dem el 1° d
diciembre del afio 1990. Soble un t d
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importante. El 5841% de los casos se presentaron en pacienies primigestas,

secundigestas y tercigestas. La distribucién en pacientes multigestas fue del
41.59%.

En ¢l 5931% de los casos, la atencién prenatal fue nula o deficiente
correlaciondndose con aquellas pacientes de nivel sociocultural bajo.

Lamuerte fetal ocurri6 anteparto en el 84,16% ¢ intraparto en el 15,84. La falta
de percepeidn de movimicntos fetales o bien en inicio del trabajo de parto fueron
las principales causas de consulta.

Porcentualmente, la mitad de los casos fueron observados en pacientes con
cdades gestacionales de 28 a 32 semanas (50,49%), seguida en frecuncia por
embarazos de 37 a 41 semanas (27,73%). El embarazo prolongado se observé en
un caso y se relaciond con ébito reciente.

Con respecto a la etiologfa, se encontré una frecuencia elevada del 43,57%,
clasificadacomo la causadesconocida, lo cual se aproxima a las cifras mencionadas
en la literatura. Entre las causas identificadas, en orden de frecuencia fueron:
loxemia, desprendimiento normoplacentario, hipertensién crénica y sufrimiento
fetal agudo.

El andlisis de los métodos de diagndstico muestra que en lamayorfa de los casos,
pudo establecerse clfnicamente mediante exploracién y auscultacién con Pinard o
cl sistema Doppler. El otro método mds empleado fue la ecograffa, en varios de los
casos como estudio complementario.

No encontramos alteraciones de laboratorio en los casos muestreados con
pruebas de coagulacién y las demds pruebas clinicas sélo reflejan alteraciones
derivadas de patologias existentes.

La distribuci6n del sexo de los productos mostr6 una discreta preponderancia
del sexo masculino. En relaci6n al peso, el mayornimero de casos se presento entre
los 1000y 1999 grs. (44,56%), 1o cual correlaciona conlos datos antes mencionados
de edad gestacional.

El 44,56% de las pacientes entraron en trabajo de parto espontdnecamente y en
el 31,68% se efectud induccién una vez hecho el diagnéstico. La operacion cesdrea
se realiz6 en el 22,77% de los casos.

Desde el punto de vista psicolégico, las reacciones més frecuentemente ob-
servadas fueron pasividad (33,67%) y temor al 6bito en otro embarazo (28.,71%).

Desde el punto de vista clfnico se identificaron 61 casos con productos
macerados de los cuales 40 tenfan maceracion de primero y segundo grado, en base
alosdatos de cambios {licteniformes y descamaciéndela piel, con reblandecimiento
y cabalgamiento de los huesos del crdneo, lo cual habla de un tiempo aproximado
de 2 semanas entre la muerte y la expulsion. En 21 casos se encontr6 maceracion
de tercer grado, con cambios m4s acentuados a los ya mencionados.
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de los casos, tuvieron placenta db P
En mas de la mitad o

normal (58,42%) y en los casos restantes €
pequeia (33,66%).

Con respecto a las complicaciones, uvim
coagulopatfa.

os un caso de muerte mate

CONCLUSIONES

El presente estudio se efect6 con el objeto de tencr und idea ob) | de
la problemética que representa la muerte fetal en nuestro medio, problema al que

a diario nos enfrentamos.

Podemos concluir diciendo que este estudio tiene resultados que ¢
generales coinciden con los reportados por Otros autores y que lej
ambicioso de aportacién de nuevos datos a la investigacion ciel
importancia en nuestro medio para hacer un autoandlisis de la patolo
manejamos y que esté directamente relacionada con el origen de la muet

Debemos resaltar en que el control prenatal de acuerdo a nuestros re:
sigue siendo deficiente y que es mediante éste como pueden prev:
larse ppadecimientos como la hipertensi6n y la toxemia que se
frecuencia digna de tomarse en cuenta en nuestras pacientes. Un
pero demostrativo fue el de una paciente toxémica, sin control pre
convulsionando y a causa de un desprendimiento placentario
patologfa, llegé a una coagulopatia de consumo con Su posteric

Tal vez muchos de los casos considerados como de causa des
ten falta de estudio y es mediante la valoraci6n del riesgo
mujeres en edad fértil y del control prenatal adecuado la inica formaenl
disminuirse la morbimortalidad, tanto materna como fetal.

También es importante enfatizar en 1a necesidad de una buen
pacientes en trabajo de parto parala deteccién oportuna del su
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SUMMARY

A prospective study of 60 cases of ectopic tubal pregnancies, with hystological
serial sections of specimens of salpingectomy, was undertaken to determine the
frequency of association with chronic salpingitis, specific or not. and salpingitis
isthmicanodosa. Salpingitis isthmica nodosa was observed in43% of the cases, and
25% of the cases showed features of nonspecific, no granulomatous chronic
salpingitis. We have observed significative tubal hystoarchitectural anomalies in
68% to the cases of ectopic tubal pregnancies. In the control group these lesions
were present in 6% of the cases. The significative association between both,
salpingitis isthmica nodosa and nonspecific no granulomatous chronic salpingitis,
and ectopic pregnancy suggests the presence of a relationship cause-effect, wich
should be considered at the time of planning the ectopic pregnancy treatment.

RESUMEN

Se llev6 a cabo un estudio prospectivo de 60 casos de embarazo ect6pico
tubdrico, con secciones histol6gicas seriadas de especimenes de salpingectomfa,
con el fin de determinar la frecuencia de asociacion con salpingitis crénica,
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especifica o inespecfica, y salpingitis (stmico-nudosa. En ¢l 43% de los casos, se
demostré la presencia de salpingitis fstmico-nudosa, y en el 25% de los casos, se
observaron cambios de salpingitis crénica no granulomatosa inespecffica. En
conjunto, hemos observado anomalfas histoarquitecturales tubdricas significativas
en el 68% de los casos de embarazo ectépico tubdrico, en tanto que en el grupo
control, estas lesiones estuvieron presentes en el 6% de los casos. La significativa
asociacion entre salpingitis fstmico-nudosa y salpingitis crénica no granulomatosa,
inespecifica con el embarazo ectépico, sugiere la existencia de una relacién de
causa y efecto, que debe ser considerada al planear la terapéutica del embarazo
ectdpico tubdrico.

INTRODUCCION

La implantacién y crecimiento del huevo fecundado fuera de la cavidad
endometrial se designa como embarazo ect6pico. En aproximadamente el 95% de
los casos, (1), la implantacién ocurre en la trompa uterina y, salvo muy raras
excepciones, lamayorfa de estos embarazos se interrumpen en el primer trimestre,
ocasionando una serie de complicaciones que, libradas a su curso, pueden causar
la muerte de la paciente.

Un estudio epidemiol6gico reciente (7) seiiala que de todos los embarazos
reportados en los EE.UU., el 1.4% son de asiento ect6pico. y que l1a frecuencia de
csta patologia ha aumentado considerablemente en los ditimos afios. Desde 1973
a 1983, la frecuencia se ha triplicado, con un incremento anual del 11% (7). En la
década del 80, el advenimiento de nuevas técnicas ha permitido diagnosticar mas
lempranamente los casos de embarazo ect6pico, y establecer un tratamiento
“conservador”, con el objetivo de mantener la integridad del 6rgano, en un intento
de preservar las posibilidades de fertilidad de la pacu:nle

enfermedad.

Las causas del embarazo ectopico han sido relacionadas eon‘ con
génitas, adquiridas, o con transtornos funcionales sin manifes s morfc
evidentes (1) (3) (4) (5).

Hay evidencias que sugieren que los d -a
la raza y el estado socioec6mico de la poblacic

Reponesprevioshansenaladolawsma@
alembarazotubdﬁeoconp?n recuen a variab

Si estas alteraciones a
tiva en asociacién con
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relacion causa-efecto; obviamente. si se considera este hecho, el tratamiento debe
serdirigidoalapatologfa, y alaalteracién anatémica probablemente predisponente.

Se ha sefialado que las alteraciones anatomicas tubdricas varfan en cuanto a tipo
de lesiény su frecuenciaen las diferentes poblaciones. Ennuestro medio. no existen
reportes previos acercade este hecho. Poreste mot ivo, hemos realizado este estudio
prospectivo, empleando secciones seriadas de los especimenes de salpingectom(a,
con el fin de determinar si existen alteraciones anatémicas asociadas al embarazo
ectopico en nuestra poblacidn, y en caso afirmativo, cual es su incidencia.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron, para el presente trabajo, sesenta especimenes de salpingectomfa
remitidos para su estudio histopatolégico al Instituto de Anatomfa Patol6gica de la
Facultad de Ciencias Médicas de 1a UNA, con el diagnoéstico clfnico de embarazo
ectopico tubdrico en forma consecutiva, en el perfodo de tiempo comprendido entre
el 30 de mayo de 1990 y el 31 de julio de 1991.

Los especimenes fueron enviados al Instituto por diferentes servicios del

Hospital de Clinicas, incluyendo Sala X, SalalV, Cdtedrade Ginecologfa y Cédtedra
de Obsletricia.

Como grupo control, se incluyeron a sesenta trompas uterinas, obtenidas de

Seccion histolégica de trompa normal, que muestra el limite neto entre la capa mucosa y la
muscular del 6rgano. H&E, 40X

D ———
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Seccidn histolégica de trompa con salpingifis (stmico nudosa, que muestra las invaginaciones en
fondo de saco de la mucosa, que penetran profundamente en la capa muscular, llegando hasta la
subserosa. Masson, 40X.

Seccibn histologia de frompa con salpingitis {stmico nudosa, que muestra las inclusiones de epitelio
tubdrico en el espesor del miosalpinx, con hipertrofia del miisculo liso rodeando a las estructuras
seudoglandulares. H&E, 250X.

—-—.——-—d
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Seccién histolégica de trompa con salpingitis {stmico nudosa, que muestra miiltiples inclusiones
de epitelio tubérico en el tercio externo del miosalpinx, con hemorragia intraluminal e hiperplasia
muscular lisa en la periferia de las inclusiones. En el extremo opuesto, trofoblasto intermedio
invadiendo el tercio interno del miosalpinx. H&E, 40X.

especfmenes de anexohisterectomia total, por patologfa corporal o cervical, sin
evidencias clinicas de enfermedad tubdrica, provenientes de pacientes del Hospital
de Clinicas. que fueron seleccionadas por edad coincidente con las del grupo de
estudio; al igual que ¢l material del grupo de estudio, el material del grupo control
fue obtenido de pacientes del Hospital de Clinicas, correspondiendo, por tanto, al
mismo grupo racial y socioeconémico.

Los especimenes de salpingectomfa por embarazo ectopico (grupo en estudio)
y las trompas de pacientes del grupo control, fueron procesados y evaluados de la
misma manera: luego de una fijacién en formol al 10%, por un periodo de 24 a 48
hs.. se realizaron cortes seriados de cada especimen, obteniéndose entre 6 y 15
cortes por caso (promedio 9 cortes) efectudndose posteriormente secciones
histolégicas de 5 a 6 micras de espesor, tefiidas con H&E en todos los casos, y en
casos seleccionados, con tricromica de Masson.

Las secciones histolégicas obtenidas fueron evaluadas con el fin de:
a) Confirmar el diagndstico de embarazo ectopico tubdrico.

b) Demostrar la presencia e incidencia de las siguientes lesiones, en los
especimenes del grupo en estudio y del grupo control:

1) Salpingitis fstmico-nudosa: Definida por la presencia de mucosa tubdrica
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incluida en el espesor del miosalpinx, con hipcrlroﬂa.del musculo I_f
En los casos en los que se demostré salpingitis fstmico-nudosa, SE dioa
gradaci6n de 1a lesién, de acuerdo a los crilerios de Majmudar (3) en grado I, II
II.

2) Salpingitis cronica, no granulomatosa, inespecffica: definida porlap
¢ infiltrado inflamatorio mononuclear en el espesor de la pared del 6r '
fusién o borramiento de pliegues, con fibrosis y alteracién de la his
normal del érgano.

RESULTADOS

intermedio en la luz y pared tubdrica. En 20 casos hemos observado salpingitis
(stmico-nudosa, de los cuales 4 casos correspondieron a salpingitis co-nudosa ‘
Grado I, 13 a salpingitis fstmico-nudosa Grado I, y 3 a salpingitis fstmico-nudosa '
Grado IIT: en términos porcentuales. el 33% de los especimenes del grupo en

estudio presentaron lesiones de salpingitis {stmico-nudosa pura.

En seis especimenes del grupo en estudio, hemos observado salpingitis {stmico
nudosa asociada con salpingitis crénica no granulomatosa inespecifica, correspon-
diendo al 10% de los casos de este grupo.

En 15 especimenes del grupo en estudio, observamos salpingitis crénica no

granulomatosa, inespecifica, de intensidad moderada a marcada, correspondiendo o
al 25% de los casos del grupo.

En lo referente al grupo control, hemos observado dos casos de salpingitis
fstmico-nudosa, (1,2%), y salpingitis crénica no granulomatosa, inespecffica, en 5
casos (3%).

Considerando las lesiones en conjunto, hemos observado alteraciones histolégicas
significativas de salpingitis fstmico-nudosa o salpingitis crénica no gmmxtomaﬁs&
inespecffica en el 68% de los casos del grupo en estudio, y en el S.4%dehsqﬁns
del grupo control.

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES 8

Hemos observado alteraciones histoarquitecturales significativas en
nuestros casos de embarazo ectpico tubdrico, empleando técni
histol6gicas seriadas. En el grupo control, con procesamiento sis
por pacientes provenientes del mismo Hospital, del mismo
socioecon6mico, se observaron estas lesiones en el 5,4% del total
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carac.tcrizada histol6gicamente por la presencia de invaginaciones del epitelio
lul?(in.C(.) en el espesor del miosalpinx, fue la lesion mds frecuentemente observada,
coincidiendo con estudios realizados por otros autores (3) (4) (5).

Estalesion, que estuvo presente en el 2,4% de los casos de nuestro grupo control,
Y que se observa, segdn las referencias, con una incidencia variable entre el 0,6 y
¢l 5% de 1as mujeres, segin la poblacidn estudiada, ha sido considerada o de origen
congénito (1), o adquirido (1) (3), en este dltimo caso, asociada a problemas
mecdnicos (3), 0 asociada a inflamacién previa (4). Los autores que han intentado
demostrar la etiologfa congénita de esta afeccién no han podido observarla en
recién nacidas ni en nifias piiberes, por lo que no existen actualmente bases firmes
para esta hipdtesis. Por otra parte, considerando la posible etiopatogenia post-
inflamatoria, cabe sefialar que en la mayorfa de los casos, no se observa infiltrado
inflamatorio asociado, y cuando el mismo est4 presente, su distribucién es focal,
sugiriendo que se tratarfa de un fenémeno secundario. La mayorfa de los estudios
actuales sugieren que el origen de esta patologfa sea similar al origen de la
adenomiosis uterina, relacionado con presién intraluminal elevada (1).

En estudios previos (1) (3) (4), se ha observado asociacion de salpingitis
istmico-nudosa y embarazo ect6pico tubdrico con una frecuencia variable entre el
2.8 y el 57%, variando significativamente entre las diferentes series, fundamen-
(almente segin el tipo de disefio del estudio, es decir, estudio retrospectivo o
prospectivo. Es obvio que, al aumentar el niimero de secciones histolégicas, debe
aumentar la incidencia de deteccion de salpingitis istmico-nudosa.

Se ha postulado que la salpingitis fstmico-nudosa favorece la implantacién
tubdrica del huevo fecundado por medio de diversos mecanismos, entre ellos,
implantacién intradiverticular (3), por transtomnos de la peristalsis tubdrica (1), o
simplemente, por obstruccién de la luz tubdrica (4). Independientemente del
mecanismo por el cual 1asalpingitis {stmico-nudosa pueda predisponer al embarazo
ectépico tubdrico, es evidente que la misma constituye, segin los estudios previos
y el actual, la alteracién anat6émica mds frecuentemente asociada al embarazo
ectépico tubdrico; porende su tratamiento conservador, con extrusion del producto
o con extraccién del mismo por salpingostomfa, no serd suficiente, ya que no
elimina la causa predisponente, y 1a paciente permanece dentro del grupo de alto
riesgo para desarrollar implantacion tubdrica de futuros embarazos (2) (3) (6).
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LAS MIOCARDIOPATIAS DILATADAS EN EL
CONTEXTO DE LAS MIOCARDIOPATIAS (*)

THE DILATED CARDIOMYOPATHIES IN THE
SPECTRUM OF MYOCARDIOPATHIES

Dr. Néstor Rubén Arria Torreani (**)

SUMMARY

It this study we reviewed all the medical records of the “Primera Catedra de

Clinica Medica" since January 1985 to December 1990 diagnosed as
Myocardiopathies or Cardiomyopathies.

All the cases were subclassified in Primary and Secondary Cardiomyopathies

employng the general accepted criteria of the World Health Organization, which
are detailed in the text.

It accounts for 138 pts. (52,6%) with Primary and Secondary Cardiomyopathy,
and 157 pts. (59,9%) with Myocardiophatic Syndrome.

The distribution according to the etiology of the first group was as follows:

Primary Cardiomyopathy (Idiopathic) 39 %
Alcoholic Cardiomyomathy 18,6 %
Chagasic Cardiomyopathy 17,.8%

The cases were then grouped according to their functional classification in
dilated, hipertrophic and restrictive types.

The dilated type accounted for the mayority of the cases 98%, the restrictive
type for 9,4%, and the hypertrophic type for 1,4% of the cases.

(*) Monografia presentada a la Facultad de C. M. Aiio 1991,

(**) Profesor Asistente de la Primera Cdtedra de Clinica Médica. Facultad de Ciencias Médicas -
UNA.




en el Hospital de Clfnicas.

Se revisaron todas las historias clfnicas de los pacientes ..., :
Citedra de Clfnica Médica desde Enero de 1985 a Diciembre de

cados como miocardiopatfas o cardiomiopatfas.

De un total de 262 pts., 138 (52,6%) presentaban Miocardi
secundarias y 157 pts. (59.9% presentaban Sindrome Mlocardi pé

los criterios aceptados por la OMS para su clasificacion.

Entre las Miocardiopatfas primarias la Miocardiopatfa Idiop _ R
el 39%, la Miocardiopatfa Alcohélica 18,6%, la Miocardiopatfa C
17.8%.

De acuerdo a la clasificacién funcional el grupo de Miocardiopatfas dilatadas
comprendi6 el 98%, las Miocardiopatfas Restrictivas el 9,4% y las Hipertroficas
1.4%.

INTRODUCCION

El objetivo de este trabajo es determinar el perfil de las
nuestro medio hospitalario.

Para ello hemos revisado todas las historias clinicas del a
Ciétedra de Clinica Médica desde enero de 1985 a diciembre de |
el diagn6stico de Miocardiopatfas o Cardiomiopatfas, tratand
categorizarlas, empleando criterios diagndsticos clsit o%‘
Materiales y Métodos). :

Se puso especial interés en tratar de separar la causa de la
Primarias: Enfermedad que afecta primaria o preferentem
asociada con enfermedad comnana, hipenension en

mmlesyfumionalesm(:udiam‘
los criterios cldsicos a




Las miocardiopatlas dilatadas en el contexto de las miocardioparias 101

raro en nuestro medio y que gracias al mejor conocimiento de la patologfa y sus
manifestaciones clinicas hoy podemos detectarlas con mayor facilidad.

Finalmente se hace un comentario del modo de su presentacién, en nuestro

medio, las dificultades de un diagndstico especffico, y el valor de los diferentes
métodos de auxiliares del diagndstico para la correcta identificacion.

Generalidades
DEFINICION

Las Miocardiopatfas son un grupo grande y diverso de enfermedades que
afectan primariamente al musculo cardfaco y que no son el resultado de enfermedad
isquémica, hipertensiva, congénita valvular o enfermedad pericdrdica (4).

SINONIMIA

Cardiomiopatfas, enfermedad del misculo cardfaco de etiologfa desconocida,
enfermedad primaria del miocardio, miocardiosis, hipertrofia cardfaca idiopética,
enfermedad miocdrdica difusa, cardiomegalia idiopdtica, miocardiopatfa
degenerativa idiopética, miocardiopatfaidiopdtica fibrosa, fibrosis difusa intersticial
miocérdica (1, 3).

Goodwin pionero en el estudio de las miocardiopatias esboza ya en 1964 (15)
las caracteristicas anatémicas, funcionales y clinicas de las miocardiopatfas. La
Organizacién Mundial de 1a Salud y el comité para la definicién y clasificacion de
las cardiomiopatfas adopt6é en 1980 la clasificacién funcional de las mismas
préacticamente como lo habfa propuesto originalmente Goodwin: En dilatadas,
hipertréficas y restrictivas (estas dltimas pueden ser también obliterativas en un
momento dado de su evolucion).

LAS CARACTERISTICAS DE CADA UNO DE ESTOS GRUPOS ES
COMO SIGUE: (4)

CONGESTIVAS O

DILATADAS RESTRICTIVAS HIPERTROFICAS

Ins. Card. izq. fatigay Disnea y fatiga. Disnea y angina

debilidad Ins. Card, derec. pectoris
SINTOMAS Embolias sistémicas  predominante

y pulmonares Signos y sintomas Fatiga, sincope,

de enf. sist. (amiloi-  palpitaciones
dosis elc.)
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Congestivas 0

Dilatadas Restrictivas

Cardiomeg. moder.a  Ligera a moderada

severa '
EXAMENFI-  §3yS4 S3ys4
SICO

Soplo insuf. A-V, Soplo de insuf.A-V,

espec. mitral mitral.

Signo de Kusmaul

Moderado a masivo  Ligero agrandam card. '
RADIOGRA-  agrand. card. ag
FIA TORAX Hipertensién venosa

pulmonar

Taquic. sinusal Bajo voltaje H VI
ECG. Arritm. atrial y ventr.  Defec. de conduc. AV STy

Anormal.del STy T.  Defect. de cond.IV rit

Defectos de cond. IV.

Dilat. y disf. del VI Aum. del esp. de Ia

pared ventr, o

Mov. anorm.vdlv.mitral Cavid.vent. peq.“ocu- Tra
ECOCARDIOG. sec.alas anormalid.  pada”

de la Compliance y pre- Funcién sist.normal

sién de llen. ventric.  Derrame peric.

Agrand. y disf. del VI Compliance VI dism. Complia

Regurg.mital y tricdsp. Signo rafz cnam-ad,' d.
CATETERISMO '
CARDIACO Presiones de llenad.izq. Funcidn sist6l.

y derec. aumentados nonnal

Vol. min. dism.

Dilat. y disfun, V1
GAMAGRAFIA

CARDIACA
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Es la;nbién Util dividir a las Miocardiopatfas en primarias y secundarias.
Mn(?calthopatfas primarias serfan aquellas en las cuales el proceso patolégico
bésicd envuelve al miocardio y no a las vélvulas o al pericardio.

' Algupos sin embargo consideran que deberfa reservarse el nombre de
M.locard.lopatfa primaria cuando la causa de la enfermedad cardfaca que afecta al
miocardio es desconocida y no va asociada a una enfermedad sistémica (3, 28).

Mioca.rdiopatm secundaria son aquellas, segin la definicidn que se adopta,
secundarias a una enfermedad conocida o secundarias a una enfermedad

cardiovascular como hipertensién, cardiopatfa isquémica, enfermedad valvular, o
cnfermedad congénita del corazén o de los vasos. .

Una tercera clasificacion serfa la etiologfa: Cuando la etiologfa puede ser
determinada la miocardiopatfa serd por ejemplo chagdsica, alcohélica, virdsica,
etc. Cuando la etiolégica no puede ser catalogada recibe el nombre de Idiop4tica.

MIOCARDIOPATIA DILATADAS

Antiguamente congestivas, estdn caracterizadas por la enorme dilatacién de
todas sus cdmaras, sin existir una hipertrofia ventricular apropiada para la dilata-
cion. Las paredes ventriculares estdn difusamente hipo o aquinéticas. El principal

problema fisiol6gico reside en la merma de la funcién contréctil del miocardio
(Disfuncién Sist6lica).

Constituye el grupo més importante de miocardiopatfas y se caracteriza a mas
del desarrollo de una insuficiencia cardfaca generalmente bi-ventricular con bajo
débito, por el desarrollo de tromboembolismo tanto pulmonar como periférico, y
el desarrollo de arritmias ominosas, todas responsables de la alta letalidad que
acompafia al cuadro una vez que hayan alcanzado la clase funcional IV (NYHA).

El trabajo de Miocardiopatfas de R. Johnson y col. cita 64 posibles causas de
Miocardiopatfas dilatadas (1).

El siguiente esquema fue extrafdo de un libro de texto cldsico que clasifica a las
miocardiopatfas dilatadas de acuerdo al factor etiol6gico en 5 grandes grupos:

a) Idiopdticas; b) Inflamatorias; ¢) Téxicas; d) Metabélicas y ¢) Familiar (ver
cuadro 2).
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CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LAS MIOCARDIOPATIAS (2)
1. IDIOPATICAS
II. INFLAMATORIAS

a) Infecciosas
— Virales

Bacterianas
— Microbacterias
— Parasitarias
— Ricketsias
— Espiroquetas
— Hongos
b) No infecciosas
— Enfermedades autoinmunes
— Peripartum
— Reacciones de hipersensibilidad
— Rechazo de trasplante.

ITI. TOXICAS
a) Alcohdlica
b) Quimioterapia
¢) Compuestos elementales
d) Catecolaminas

IV. METABOLICAS

a) Nutricionales
b) Endocrinolégicas
¢) Anormalidades de electrolitos

V. CARDIOMIOPATIA FAMILIAR

a) Neuromiopdtica
— Distrofia muscular progresiva
— Distrofia muscular mioténica
— Ataxia de Friedreich

b) Cardiomiopatfa dilatada hereditaria

Las Miocardiopatfas dilatadas se caracterizan por una clara dilatacién del
ventriculo izquierdo. La causade la dilatacién segin Goodwin y Oakley (14) es una |
insuficiencia sistdlica. La fraccién de eyeccién del ventriculo lzﬂulom estd ‘
francamente disminuida debido al factor nosol6gico que afecta directamente al ‘
misculo cardfaco. Una vez que la fraccién de eyeccion es mducidaao.ﬁao I “_ ,'_‘Vj_f
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el ventriculo izquierdo debe sufrir una dilatacién para mantener el volumen
sistélico (mecanismo de Frank-Starling). Sobreviene la hipertrofia ventricular
izquierda que nunca es proporcionada en relacién al grado de dilatacién de la
cdmara, elemento que lo diferencia fundamentalmente de las miocardiopatfas
hipertréficas. En las miocardiopatfas dilatadas la hipertrofia si existe es excéntrica,
dato bien constatado actualmente por la ecocardiograffa. Clfnicamente puede
pncsentame: a) como una miocardiopatfa dilatada aguda (como la que sigue a und
infeccién vir6sica aguda), b) como una miocardiopatfa dilatada crénica; ¢) como
una taquicardia ventricular, fibrilacién ventricular, o muerte sibita; d) como una
fibrilacién auricular en un pte. con cardiomegalia (en este caso deberd excluirse
siempre la Miocardiopatfa dilatada); o e) como un bloqueo de alto grado.

La insuficiencia cardfaca que se desarrolla suele ser izquierda al inicio, en otros
se produce una insuficiencia cardfaca bilateral, con una hipertensién pulmonar
reactiva, Si no existicra hipertensién pulmonar reactiva, y hay fallo ventricular
derecho, habrfa que pensar en falla ventricular derecha aislada (raros casos).

Hallazgos fisicos en las miocardiopatias

El paciente se presenta disneico, muchas veces ortopneico y algunas veces
ciandtico. La frecuencia cardfaca estd aumentada, el pulso puede ser regular o
corresponder al de una fibrilacién auricular, En el cuello puede notarse la
distension venosa de la vena yugular. El Ictus Cordis estd desplazado por fuera de
lalfnea hemiclavicular, es poco impulsivo. Muchas veces puede palparse el galope
ventricular (S3), puede existir latido parasagital derecho. Muy a menudo la
intensidad del ler. R. estd disminuido. El 2do. R. pulmonar a menudo estd
aumentado y puede inclusive palparse (hipertension pulmonar reactiva). Puede
existir un soplo sistélico de inuficiencia mitral por disfuncién del misculo papilar
secundario a laenorme dilatacién del ventriculo izquierdo, algunas veces inclusive
puede ser de cardcter musical. De auscultarse un soplo diastélico, es, coincidente
con la primera fase de la didstole, y corresponde al llenado brusco en una cdmara
muy dilatada. Estos soplos suelen atenuarse si la insuficiencia cardfaca del paciente
mejora con ¢l tratamiento instituido.

La radiograffa de térax revela cardiomegalia. Puede haber agrandamiento
auricular izquierdo moderado, puede haber redistribucién de flujo pulmonar,
edema intersticial o franco edema alveolar.

Cateterismo cardiaco: la presion sist6lica ventricular derecha a menudo
excede a la presién diast6lica ventricular derecha en més de 3 veces. La presion de
cufia pulmonar generalmente excede a la presion auricular derecha en 6 0 més
mmHg. El cateterismo izquierdo revela insuficiencia mitral de grado variable,
generalmente leve, hasta moderado (1).

La ecocardiografia muestra gran dilatacién de las cdmaras ventriculares, y
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auriculares, De existir hipertrofia de las paredes ventriculares es siemp
mfnimo, y simétrica. Existe una dlsquinesiaq hipoquinesia Ge'b"‘ alr
El septum puede tener movimiento paradojal en casos de blogu
izquierda concomitante. Las vdlvulas estdn indemnes, pueden mostrar
indirecta, movimientos anormales por poco ﬂujq..las cavidades ventricy
auriculares pueden demostrar trombos intracavatinas. : *ﬂ =

El pericardio puede ser estructuralmente normal o contener can idades vz
bles de lfquido pericdrdico. Las cavidades ventriculares son medidas 3
volimenes calculados. La fraccion de eyeccién es calculada, deter
como cardiomiopatfa dilatada cuando ésta es de 0,40 o menor.

La repercusién hemodindmica serd mayor cuando menor sea la de
eyeccion. En casos en que ésta sea muy baja podrd verse en alglmos cﬁj ignos
de hipertensién pulmonar reactiva. El eco doppler vino a conoborarlos iF _' azgos
del eco bidimensional, y documenta las presiones transvalvulares. Con
permite muchas veces excluir valvulopatfas fundamentalmente.

La electrocardiograffa puede mostrar un ritmo sinusal taquicdrdico, o una
[ibrilacién auricular con trastomos inespecificos de la repolarizacién. Puede
detectarse sobrecarga auriculares y menos a menudo hipertrofias ver 1a
Puede existir trastornos de conduccién. En las miocardiopatfas es posible
electrocardiograficamente 4reas de cicatriz o fibrosis, que no son debi
enfermedad coronaria. Pueden existir diferentes tipos de blo
intraventriculares como bloqueos a nivel del nédulo A.V. Pueden existir

tipos de arritmia variando el hallazgo de cada una de ellas segun la etio.
miocardiopatfa.

Biopsia endomiocérdica: pueden realizarse con pinzas especiales o du
cateterismo mediante el uso de cateteres especiales descartable
pequefia muestra del ventriculo derecho. En manos expertas
aceptable aunque con pequefio grado de complicacions
somelerse a estudios convencionales con coloracién de hemat
usar marcadores serol6gicos, de inmunofluorescencia, colora
para deteccion de pardsitos, etc. (22, 23). R

MATERIALES Y METODOS
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. Separﬁsc alos pacientesen Miocardiopatfas dilatadas, restrictivas e hipertréficas,
siguiendo los criterios cl4dsicos (4).

Se' consideran luego los factores etiolégicos del caso, usando criterios mas bic:i
amplios, la! cual se utilizan en el servicio, de acuerdo a la clfnica, los criterios
clectrocardiogréficos, radiol6gicos, y fundamentalmente ecocardiogrificos. En

pOCos pacientes se recurri6 al cateterismo cardfaco para confirmar el diagndstico
clinico.

Miocardiopatia dilatada
(MCD) a) Idiopdtica
Miocardiopalfa restrictiva a) Endocardiomiofibriosis
a) Miocardiopatias (MCR) b) Sx. hipereosinfflico
Primarias
Miocardiopatfa hipertréfica  a) Con obstruccién
(MCH) b) Sin obstruccién
a) Miocardiopatfa chagdsica crénica (MCChC)
b) Miocardiopatfa alcohélica
b) Miocardiopatias ¢) Miocardiopatfa inmunolégica
Secundarias d) Mlocardiopatfa peripartum
e) Miocardiopat{a tireosica
f) otras
¢) Sindromes miocar- a) Cardiopatfa isquémica
diopéticos o mio- b) Cardiopatfa hipertensiva
cardiopat. secund. ¢) Cardiopatfa diabética

Como podrd notarse las causas secundarias encontradas estdn notablemente
restringidas a: Miocardiopatfas secundarias al Chagas, Alcohol, Peripartum,
Inmunolégicas y Tire6sicas. Pues son las causas etiolégicas que cominmente
consideramos en un caso determinado.

Bajo el nombre de Miocardiopatfas Inmunolégicas agrupamos las secundarias
al LES, y a la artritis reumat6idea.

Dentro de las tiredsicas agrupamos los casos de hipertiroidismo e hipotiroidismo.

Criterios usados para la agrupacién y clasificacién de las miocardiopatias

a) Criterio clinico: Revisdronse todos los pacientes fichados con los diagnds-
ticosdeinsuficiencia cardfacacongestiva global, miocardiopatfas y cardiomiopatias.
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funcional a la que pertenecian er d 0s grupo,

Estratificdronse de acuerdo a la clase !
Clases Funcional [ y IT y Clase Funcional 111 y IV.

Debido alaimposibilidad de separarentrelos factores causantes & ISIRpSY
a la isquémia y a la diabetes muchos pacientes fueron ﬁchadox no po
miocardiopatfasecundariaamiiltiples factores: hipertension +isquemia, |
+ diabetes por ejemplo.

No todos los pacientes hipertensos, ni isquémicos fpcmn ind jidos |
en este material, sino Gnicamente aquienes a juiciocl{m.co el fact 0 irdi
era el mds importante en ¢l desarrollo del desfallecimiento cardfaco.

En estos ultimos pacientes la historia clfnica de una hiperiensio ' lar
o una Diabetes Mellitus asociadas a los datos ecocardio'
clinicos suficientes para incluirlos en la categorfa de Miocardiopatias

v

Para el diagnéstico de Miocardiopatfa secundaria a hipertension
sido mds estrictos. S6lo se incluyeron pacientes en quienes a mas
clinica sugerente de la Miocardiopatfa, los datos auxiliares del
especialmente la Ecocardiografia revelaba una importante dilatacion de lasc
des cardfacas y la fraccién de eyecci6n calculada era de 0,40 0 meno:
hipertrofia excéntrica de sus paredes. .

Los pacientes hipertensos con hipertrofia concéntrica de sus paredes
fracciéon de eyeccion no fueron incluidos pues no cons 1
Miocardiopatia sino que forman parte de la Cardiopatia Hi

b) Criterios electrocardiogri

ficos: No existie:
electrocardiogréfico distintivo para el diag '

sobre zonas previamente
ventricular izquierda con 0 sin bloqueo de rz
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Si }a qisquinesia observada en el estudio ecogréfico era segmentaria o total no
fue criterio suficiente para catalogar a un paciente como isquémico.

F.uc. de enorme valor para la individualizacién de los casos de miocardiopatia
restnctiva en quienes muchas veces cambi6 el diagndstico clfnico.

d) Criterios radiolégicos: También los criterios radiolégicos de cardiomegalia

sirvieron para unificar un diagndstico, correlaciondndolo con los otros métodos
mds arriba mencionados.

No se intentd separar a los pacientes segin el tamafio cardfaco, simplemente se
puntualiz6 la dilatacién cardfaca, y el estado de los pulmones en la placa de t6rax.

¢) Criterios hemodindmicos: Muy pocos fueron sometidos al estudio
hemodindmicos. Fue realizado en algunos casos de miocardiopatfa restrictiva, y

sirvié como método confirmatorio del diagndstico clfnico; y algiin caso de MCD
secundaria o cardiopatfa isquémica.

f) Otros métodos utilizados para la identificacion de pacientes: Los andlisis
de rutina fueron practicados en todos los pacientes. En aquellos en que existfa una
historia epidemiolégica de enfermedad de Chagas, se us6 la Inmunofluorescencia
para catalogar a los pacientes. Dos pacientes fueron sometidos a la necropsia
confirmando el diagnéstico pre-mostem de endocardiomosplasmosis, en €l prime-

ro, luego de habérsele hecho una biopsia durante el cateterismo y un segundo
paciente el de una MDI.

Hallazgos
De enero de 1985 a diciembre de 1990 hemos tabulado 262 casos de
Miocardiopatfas, con un promedio de casi 45 casos por afio.
Cuadro N* 3

Distribucién por afios y nimero de casos de Miocardiopatfas y Sindromes
Miocardiopéticos. Afos 1985-1990, Ira. Cit.de Clinic. Médica.

Afios N? de casos Miocardiopatias Sindromes Mio-
cardiopdticos
1985 37 23 (62 %) 20(54 %)
1986 49 24 (71 %) 30(61 %)
1987 38 27(71 %) 13(34 %)
1988 49 24 (48,9 %) I5(7 %)
1989 51 2039 %) 39(76 %)
1990 38 20052 %) 20 (59.9 %)
TOTAL | 262 pacientes 138 (52,6 %) 157 (59.9 %)

B e —




110 Dr. Néstor Rubén Arriia Torreani

Podrd notarse que el nimero de casos de miocardiopatfas y sfndromes
miocardiopdticos es aproximadamente igual. (La suma St.xpcra el 100%, pues en
m4s de una oportunidad dos o mds etiologfas fueron consideradas).

Cuadro N* 4

Clasificacién funcional de las Miocardiopatfas (138 pacientes de un total de 262
pacientes) - Aflos 1985-1990 - Ira. Cét. Clin. Méd.

1985 | 1986 | 1987 | 1988 | 1989 | 1990 | Totales
Miocardiopatfas
dilatadas 22 22 22 22 16 19 | 123 (89 %)
Miocardiopatfas
restrictivas 1 1 5 2 3 1 13094 %)
Miocardiopatfas
hipertréficas 0 1 0 0 1 0 |2(14%)

Enel cuadro N*4 podré notarse laalta prevalenciade Miocardiopatias dilatadas,
que comprenden casi el 90% de los casos estudiados.

En un estudio anterior presentado al I1I Congreso Paraguayo de Cardiologfa
(25), hacfamos referencia a este hecho, el que diferfa de 1o hallado en un laboratorio
de Ecocardiograffa privado donde la distribucién de las Miocardiopatfas era muy
similar al encontrado en la literatura. En ese estudio que comprendié 139 casos
(Junio 1985-junio 1988) 57 (41%) correspondieron al tipo dilatado, 49 (35,2%) al
tipo hipertroficas y 33 (23,7%) al tipo restrictivas (25).

Cuadro N2 5§

Distribucién de los sfndromes miocardiop4ticos (Miocardiopatias secundarias).
Afios 1985 - 1990 - 1ra. CCM - Hosp. Clinicas

1985 [ 1986 | 1987 | 1988 | 1989 | 1990 | Total 157

Miocardiop.isq | 11 15 7 9 9 3 54 528%
Miocardiop.hip. | 6 7 5 24 | 27 14 | 83 52.8%
Miocardiop.diab.| 3 8 1 2 3 3 20 12,7%

De un total de 262 pacientes, 157 fueron catalogados como Sfndromes
Miocardiopdticos.

Todos los casos encontrados correspondfan a la forma dilatada. Ningtin caso de
cardiopatfa valvular en fase dilatada fue considerada, pues el diagnéstico, es
siempre controvertido.
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Cuadro N* 6
Distribucién de las Miocardiopatfas por etiologfa. Afios 1985 - 1990 - 1ra. CCM
- Hosp. Clfnicas l
85 | 86 | 87 | 88| 89|90 | Total: 138
a. Idiop4ticas 919 |10] 8| 4| 8 [48(38,7%)
Miocard. |b. Chagdsica S| S| 4] 2| 2|4 |22(159%)
dilatad. |c. Alcohélica 6 | 2 | 4| 6| 2|3 |23(16,6%)
123 ptes. |d. Inmunoldgica | 1 3 4 3| 4| 2 |17(12,3%)
(89%) e. Peripartum 1 310 1| 2|1 | 8(57%)
f. Tiredsica 0 0|0 21 2|11} 3Go%)
Miocard.
restrict. |a. Endocardiom. | | 1 4 2 3|1 |13(94%)
13ptes. |[b.Sx. hipereosin|— | — | 1 | —| —|—| — —
(9,4%)
Miocard.
hipertr. |a. Hipertroficas |0 | 1 [ 0 | o| 1|0 | 2(14%)
2p(1,4%)

Si consideramos Gnicamente los 123 pacientes con Miocardiopatfa dilatada
estudiados veremos que la distribucién es como sigue:

— Miocardiopatia Dilatada Idiop4tica : 39%

— Miocardiopatfa Chagdsica Cr6nica : 18 %
— Miocardiopatia Alcohélica : 18,6%
— Miocardiopatfa Inmunolégica : 14 %
— Miocardipatia Peripartum ; 6.6%
— Miocardiopatfa Tireésica 5 4 %

Podr4 notarse que la Miocardiopatfa dilatada idiopdtica ocupa ain el primer
lugar, seguida por la Miocardopatfa chagdsica crénicay la Miocardiopatfa alcoh6-
lica en proporci6n semejante.

Entre las Miocardiopatfas restrictivas, no hemos diagnosticado la Amiloidosis
cardfaca, ni la hemocromatosis, ni ninguna otra etiologfa citada en la literatura,
como causante frecuente de Miocardiopatfa restrictiva.

Los casos estudiados correspondieron en su gran mayorfa a la Endocardio-
miofibrosis,
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Cuadro N2 7 1

Distribucién por edad y sexo de los 262 pacientes con Miocardiopatfas. Afios
1985 - 1990 - 1ra. CCM - Hosp. Clfnicas

Edad | 1985 | 1986 | 1987 [ 1988 [ 1989 | 1990 Total
FM|(FM|FM|FM|FM|FM

10:220]2 — | — — | — 2. |— == —]l.—F 5 (RE

21:30/113. 4 |L870 = k4 11 13 |2 —|2 —] 19(72%)

31401 — | 12 | 12, 51| 22 |— LFIECEE)

4150/ 32 [ 42 | 22 |24 | 43|21 | 31018%)

5160 4 4 | 37 | 42 | 211 [ 58 |5 1| 56@213%)

6170/ 4 4 [ 89 [ 24 |4 5 | 410 | 210 | 66(@251%)

71-.80| 1 4 | 24 (24 |53 | 37 [5 4/ 44(169%)

81-90| 3 2 |4 — (6 — | 21 |1 — |4 —| 23¢87%) |
2116 | 2524 | 2117 | 2128 | 2130 | 2117 | 262 (100 %) 1

|

La distribuci6n por sexo fue aproximadamente igual a 49,6% para mujeres y
50,4% para hombres.
Las Miocardiopatfas primarias lipicas y por endocardiomiofibrosis predomi-
naron en los grupos etarios menores de 30 afios.
Las Miocardiopatfas dilatadas idiopéticas y chagdsicas predominaron en los
grupos etarios comprendidos entre 1a 3ra. y 4ta. década. o

Enlos grupos etarios de mds de 50 afios se agruparon la mayorfa de los pacientes
con Miocardiopatfas dilatadas secundarias ¢ hipertension, isquémica y o diabetes.

Cuadro N2 8

Distribuci6n segtin la clase funcional de Insuficiencia Cardfaca (eﬁ!gﬂog q_q.lg _
NYHA) de los 262 pacientes con Miocardiopatfas. Anos 1985- ™
CCM. - H.C.

Clase Funcional I - I1 40 pac. ] L
Clase Funcional I1I - IV 22pac.

Lagranmayorfadelospacicmpapg cont
loqueexphcarfalagranmonalidad
con clase funcional I - IT fueron en su n
cundaria, muchosdcloscasoseo es a_,ors"-
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con toque mioc@ico. los que en el curso de su activacién ldpica se detectaba un
galope. con cardiomegalia, y dilatacién del corazén en la placa del t6rax. Muchos
de cstos casos demostraron derrame pericdrdico en los estudios ecocardiogrificos.

. Mortalidad hospitalaria: Gran nimero de muertes por diferentes motivos,
fundamentalmente la refractariedad del cuadro de insuficiencia cardfaca con
cdema de pulmon a repeticion, tromboembolismo, tanto pulmonar como sistémico,
arritmias, e insuficiencia renal por stndrome de bajo débito cardfaco. Muchos casos
con intoxicacion digitdlica, (muchos de ellos sospechada, pero no comprobada con
niveles de digoxina en sangre), en los primeros afios el estudio, luego al pasar la
digital al segundo plano en los dltimos afios, su aparicién fue muy rara.

Cuadro N*9

Distribucién de la muerte intrahospitalaria de los 262 pacientes con
Miocardiopatfas - 1ra. CCM - H.C. - 85-90

Anos Muerte ndm. de casos e

1985 11/37 29,7

1986 12/49 244 Promedio de
1987 3/38 13,7 mortalidad 6
1988 13/49 26,5 afos (1985-
1989 7/51 13,7 1990) 20%
1990 5/38 10,5

La alta mortalidad encontrada en los primeros afios de estudio, 30%, disminuye
a s6lo 10% en el dltimo afio, lo que probablemente refleja el mejor enfoque
terapéutico de estos pacientes,

Los casos con Miocardiopatfaen clase funcional IV son manejados actualmente
con dieta, diuréticos y vasodilatadores fundamentalmente arteriales (9). Hemos
obtenido buenos resultados con el Enalapril y Lisinopril mas que con ninguna otra
droga. La digital practicamente no la usamos a no ser en casos con fibrilacién
auricular en donde la respuesta ventricular es alta. Pricticamente todos estos
pacientes recibieron heparina profildctica en los dltimos afios, algunos en quienes
habfa indicios de tromboembolismo pulmonar o sistémico fueron anticoagulados
a dosis plena de heparina y luego pasados a dicumarinicos por vfa oral.

Laecocardiograffa fue de enorme valor para la identificacién de estos pacientes,
en los iltimos afios su uso fue prdcticamente rutinario. En los tres primeros afios
de estudio se hicieron estudios ecogrificos en el 30-40% de los casos. En los
dltimos 3 afios de estudio la ecografia se hizo en m4s del 75% de los casos.

I ———
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Muy pocos pacientes fueron sometidos a estudios hemodindmicos (cateterismo
cardfaco) por las limitaciones econdmicas de nuestros pacientes. Se realiz6 en s6lo
6 casos.

En cuatro de ellos para confirmar el diagn6stico de Endocardiomiofibrosis, y
evaluar las posibilidades quinirgicas. Ninguno de ellos pudo ser intervenido
quirdrgicamente por razones econdmicas.

Los otros dos casos correspondfan a Sfndromes Miocardiopéticos secundarios
a cardiopatfa isquémica, en quienes se indicé el estudio pensando en la posibilidaq
de un by-pass coronario. Ninguno de ellos fue sometido a la cirugfa.

Dos pacientes fueron sometidos al estudio post-mortem. Una de ellas una joven
de 25 afios con el diagnéstico de Endocardiomiofibrosis, quien habfa sido bien
estudiada.

Su diagndstico se basaba en el estudio ecocardiogréfico, cateterismo cardfaco,
y biopsia endomioc4rdica durante el mismo. Al regresar a la sala a la espera de una
cirugfa hace tromboembolismo pulmonar y fallece. La anatomfa patoldgica del
corazén demostrd la obliteracién parcial de ambos ventriculos porel tejido fibroso,
endomiocdrdico y miltiples embolias pulmonares.

El segundo paciente de 38 afios brasilefio, agricultor con Miocardiopatia
dilatada idiop4tica, 1a IF para chagas y la hemaglutinacién fueron negativas. La
anatomfa patolGgica demostr6 un corazén de 650 gms. con dilatacién global de las
cavidades, trombos intra auri y ventriculares, coronarias “limpias™ y multiples
infartos pulmonares antiguos y recientes. Fallecié con un sindrome de bajo debito
cardfaco con insuficiencia renal aguda.

Comentarios

El presente estudio abarca 6 afios de revision de los casos admitidos a la 1ra.
CCM, para dar un perfil aproximado de la prevalencia y caracteristicas de las
Miocardiopatias en nuestro medio.

Podr4 notarse que la distribucién de las Miocardiopatfas dilatadas de acuerdo
a su etiologfa se mantiene méds 0 menos durante los 6 afios de estudio.

Debe notarse sin embargo que la distribucién de las Miocardiopatfas de acuerdo
a su caracter estructural y funcional, probablemente estd “biasada™* por el hecho
de que son pacientes intemados y corresponden en su gran mayoria a pacientes en
avanzado estado de desfallecimiento cardfaco. Ello explica el escaso nimero de
Miocardiopatfas hipertréficas encontrados en este estudio. En estudio anterior

* sesgada
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presentado al 1l Congreso Paraguayo de Cardiologfa (25) sc destaca que la
distribucidn de las Miocardiopatfas

i de acuerdo a su cardcter estructural y funcional
enunlaboratorio de ecocardiograffaera muy similara laencontrada en otros pafses.

_En ¢l presente estudio existe una predominancia de los casos de miocardiopatfa
dilatadas 90% de los 262 pacientes tabulados, s6lo ¢19,4% correspondid a los casos

de Miocardiopatfa restrictivayel 1,4% alos casos de Miocardiopatfas hipertrificas.

La distribuci6n de los 262 pacientes estudiados en

. Miocardiopatfas primarias
y secundarias fue como sigue:

— Miocardiopatfas primarias y secundariasi

38 ptes. (52,6%)
— Sindromes miocardiopéticas 157 ptes. (59,9%)
En cuanto a la etiologfa de las Miocardiopatfas dilatadas encontramos:
— Miocardiopatfa dilatada idiopdtica : 39 %
— Miocardiopatfa dilatada alcoh6lica 18,6%
— Miocardiopatfa chagésica crénica ; 17,8%
— Miocardiopatfa peripartum : 6.5%
— Miocardiopatia inmunolG6gica : 13,8%

La Miocardiopatfa Chagésica Crénica, ocupa por lo tanto el segundo lugar
pricticamente en igual proporcién que la Miocardiopatfa alcohdlica. Es sin

embargo necesario aclarar que en algunos casos dos o m4s etiologfas fueron
considerados como causantes de un caso determinado.

Con respecto a la enfermedad de Chagas, en nuestro pafs hemos destacado (11)
en un trabajo anterior 1a poca prevalencia de la Miocardiopatia Chagésica Crénica

en nuestro medio hospitalario a pesar de 1a altaendemicidad para la enfermedad en
el medio rural (6, 11).

El indice de positividad para la serologia de la enfermedad de Chagas varfa en
nuestro medio rural entre el 15-20%. Estudios anteriores demuestran que el agente
transmisor en nuestro pafs en el Triatoma Infestans (11).

Ennuestroestudiode tesis (6, 11) comparamos la prevalencia de laMiocardiopatia
Chagé4sica en un medio rural y en un medio hospitalario. Concluimos que la
prevalencia de la Miocardiopatfas Chagdsica Crénica en el medio rural era alta
42%, aunque casi todos los casos se encontraban en wtadp 1 0 perfodo temprano
de evoluci6n. En el medio hospitalario los casos eran més bien raros pero en estado
avanzado de su Cardiopatfa Chagéasica Crénica (Estadio IV).

Con respecto a la Endocardiomiofibrosis, se trammn dg pacientes jévenes en su
mayorfa, con estado muy avanzado de su enfermedad. Ninguno de ellos pudo ser
sometido a la cirugfa por razones econémicas.

Eneste grupo se encontré un caso de Endocardiomiofibrosis asociada a una gran
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cosinofilia. En estudio de la médula ésea descarté una leucemia cosinofilica,
presentaba infiltracién sobre todo pulmonar. A pesarde laquimioterapia (corticoides
y citostdticos) el paciente hace finalmente una insuficiencia respiratoria y fallece.

Entre las Miocardiopatfas de causas inmunoldgicas, se incluyen como causan-
tes: La artritis reumatoide y Lupus Eritematoso Diseminado fundamentalmente.
En muchos de estos casos la miocardiopatfa era parte de un ataque multisistémico,
y en numerosas ocasiones el diagndstico fue sustentado en base a dalos clfnicos,
fundamentalmente. La mayor parte de pacientes con clase funcional I y Il
corresponde a casos de MCD inmunolégica.

Los casos de Miocardiopatfa Tiredsica, incluyen pacientes con hipotiroidismo,
(uno de ello con Pan-hipopituitarismo) ¢ insuficiencias cardfacas (clase funcional
1V) y casos de hipertiroidismo con insuficiencia cardfaca.

Los sindromes miocardiop4ticos totalizaron 157 casos (59%) (en algunos casos
se encontraban asociados dos 0 mds etiologfas).

La Miocardiopatfa dilatada secundaria a la hipertensi6n arterial ocupé el primer
lugar 83 pacientes (52,8%). la Miocardiopatia dilatada secundaria a la Cardiopatia
isquémica el segundo lugar con 54 pacientes (34.8%) y las miocardiopatias
diabéticas 20 pacientes (12,7%).

En estos casos el diagndstico fue sustentado, en base a la historia clinica y
fundamentalmente el estudio ecocardiogréifico.

Sélo 6 pacientes fueron sometidos a estudios hemodindmicos por caleterismo
cardfaco, en 4 casos para confirmar el diagnéstico de endocardiomiofibrosis, y en
dos casos el diagnéstico fue el de Miocardiopatia dilatada secundaria a Cardlopatfa
Isquémica.

De los 13 casos de Miocardiopatia restrictiva encontrados, en 4 (30,8%) el :
diagnéstico fue confirmado por cateterismo cardiaco.

Cinco pacier e los 262 casos estudiados presentaban Bloqueo AV comple-
to. En dos casos »..undarios a la Miocardiopatfa dilatada idiop4tica, en otros dos
casos secundarios a la Miocardiopatfa Chagésica Crénica (uno de ellos recibi6é un

marcapaso permanente) y en un caso secundario a la Miocardiopatfa dilatada
secundaria a la Cardiopatia Isquémica.

Solo dos pacicntes fueron sometidos a estudios post-mortem, en un caso se
confirm6 el diagndstico de Endocardiomiofibrosis, y en el otro el diagndstico  fue
el de Miocardiopatfa dilatada idiopética, : :

Una alta mortalidad intrahospitalaria (20%
internados. Las causas fueron embolis

fallorenalagudosecundaﬂoalbqjode,  car
todos relacionados ala f'_\deli‘mmﬁdmrr rdi
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digitdlica fuc sospechada clfnicamente en 9 pacientes, y tratada en forma conven-
cional.

El ACV estuvo presente durante la intemacién en 13 pacientes (5%).

En s6lo un paciente fue practicado una biopsia endomiocdrdica, se trata de un
pacicnte con endocardiomiofibrosis que fuc sometido al cateterismo cardfaco y
finalmente a un estudio post-mortem confirmando el diagndstico.

La PA fue detectada en 66 pacientes (25%).

El §[ndromc de bradicardia-taquicardia fue detectado en 4 pacientes, 3 de ellos
conmiocardiopatfadilatada chagdsica, y uno con miocardiopatfadilatada idiopdtica
(en 3 de ellos sugerida por el estudio de monitoreo de 24 hs. (Holter).

En cuanto a la terapéutica empleada muchos de estos pacientes, fueron tratados
de entrada con vasodilatadores y diuréticos. Entre los primeros se us6 fundamen-
talmente el Enalapril en dosis de 5 mgs. dos veces al dfa aumentando progresiva-
mente segun la respuesta clfnica. Algunos pacientes fueron sometidos a goteos de
Dopamina o Dobutamina como agentes inotrépicos positivos, bajo control estricto
del ritmo cardfaco en la Unidad de Terapia Intensiva.

Sélo dos pacientes fueron sometidos al betabloqueo (Metoprolol) en pequefias
dosis, con resultados variables.

La alta mortalidad detectada en este grupo de pacientes refleja indirectamente
la gravedad de los casos estudiados. El 85% de los casos estaban en clase funcional
IV, muchos de ellos embolizaron, y requirieron anticoagulacién completa.

El pronéstico de las Miocardiopatfas dilatadas coninsuficiencia cardfaca global
es sumamente pobre.

CONCLUSIONES

1. En el perfodo que abarca de enero de 1985 a diciembre de 1990 (seis afios)
262 pacientes fueron diagnosticados como portadores de Miocardiopatfa.

2. Delos262 pacientes, 138 (52,6%) corresponden al grupo de Miocardiopatfas
primarias y secundarias y 157 pacientes (59.9%) al grupo de sfndromes
miocardiop4ticos (en algunos pacientes m4s de un diagnéstico fue considerado).

3. La Miocardiopatfa dilatada fue notablemente el grupo mayoritario, 123
pacientes (89%), Miocardiopatfas restrictivas: 13 (9,4%) y Miocardiopatias
hipertréficas 2 (1,4%).

4. Entre las Miocardiopatfas dilatadas ia distribucion fue como sigue:

— Miocardiopatia dilatada idiopdtica 39 %
— Miocardiopatfa chagdsica crénica 17.8%
— Miocardiopatfa alcoh6lica 18,6%
— Miocardiopatfa peripartum 6.5%
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as restrictivas existe una predomi

Miocardiopatf
5. Entre las Mi 3 .

endocardiomofibrosis, 12 sobre 1 S
6. Del 59.9%dcloscasfosqwcorlesmndwﬂhsmA diopalfas sex
o sindromes miocardiopéticos:
— 83 pacientes (52,8%) fueron secundarios a hiperte |
— 54 pacientes (34.8% fuemwcundaﬂoanudM |
— 20 pacientes (12,7%) fueron secundarios a la diabetes.

7. El185% de loscasoscsmdnadossemconuabanmclase
¢l 15% en clase funcional I - Il de la NYHA.

8. La mortalidad intrahospitalaria de las Miocardiopatfas Mf

9. EI diagndstico de Miocardiopatfa fue aclarado mediante |

enel 48% de los casos en forma global, aunque en los dos Gltim u_
de pacientes estudiados con ecograffa es de alrededor del 75%

10. El estudio hemodindmico (cateterismo cardfaco) se {~
pacientes, en cuatro casos para confirmar el diagn6stico de er
y en dos casos de Miocardiopatfa dilatada secundaria a Card

11. El escaso mimero de Miocardiopatfas hipertréficas y
la exacta prevalencia de estas formas de Miocardiopatfas.
Miocardiopatfas dilatadas en proporci6n a las hipertréficas y
mente sea debido que mayor porcentaje deaquellosdesnnollm g
cardfaca que merezca ser intermada en el servicio. d
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PATOLOGIA DE LOS TUMORES Y SEUDOTUMORES
EXOCRINOS DEL PANCREAS

PATHOLOGIC FEATURES OF TUMORS AND
PSEUDOTUMORS
OF THE EXOCRINE PANCREAS

Dr. Antonio Cubilla (h) (*)

SUMMARY

A review of clinical and pathological features of benign and malignant pseudo
tumors and tumors of non endocrine pancreas is performed. Anomalies, cyst and
common inflamatory lesions are described. A brief discussion of hyperplasia and
precancerous lesions of ducts and acini of the pancreas is mentioned. In the chapter
referring to malignant tumors clinical and pathological features of the most
common neoplasms is emphasized. We also mention clinical and pathological data
of unusual neoplasm of the pancreas. .

RESUMEN

Se realiza una revision de la literatura sobre conceptos clinicos y patolGgicos
de seudo tumores y tumores benignos y malignos del pancreas no endocrino.
Ademds de una breve descripcién de anomalfas, quistes y lesiones inflamatorias
m4s comunes se describe y discute las hiperplasias y 1as lesiones pre-cancerosas de
los ductos y acinos pancredticos. En el capitulo referente a tumores malignos se
hace énfasis en las caracterfsticas clfnicas y patolégicas de los tumores més
frecuentes y se menciona brevemente datos sobre tumores raros.

(*) Profesor Titular, Céledra de Anatomia Patol6gica F.C.M.
Jefe del Departamento de Patologfa. Instituto Nacional del Cancer.
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INTRODUCCION B
Como se trata esta publicacion de una recopilacion b
conceptos actuales en patologfa de los tumores y pSeudot s
pmcreas.suwtmctunmseadapmalnmrmassegm. sualr
trabajos publicados en esta revista.

PATOLOGIA DE LOS TUMORES DEL PANCREAS NO ENDOCRINO
A. ANOMALIAS '

1. Pdncreas anular ~ i

2. Sistema Ductal I :
- Ducto biliar comdn largo causado por union % de los duc
pancredtico-biliares '
- Quiste para duodenales
- Falta de fusi6n del sistema ventral y dorsal
3. Heterotopias

4. Hamartomas

B. QUISTES
- Seudoquistes
- Quistes de retencién
- Degeneracién qufstica de neoplasias
- Otros

C. LESIONES INFLAMATORIAS
- P6lipos inflamatorios
- Atrofia focal y proliferacién ductal
- Esclerosis nodular focal
- Pancreatitis fibrocalc4rea
- Absceso

D. SEUDOHIPERTROFIA LIPOMATOSA
E. METAPLASIA E HIPERPLASIA

F. TUMORES BENIGNOS =
1. Epiteliales :
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A. ANOMALIAS (Tabla 1)
Anomalfas y Seudotumores del Pdncreas:

A. Anomalflas
1. Pdncreas Anular
2. Sistema Ductal

a. Canal Largo Comiin
b. Quiste Paraduodenal
c. Falta de Fusi6n del Ducto Ventral y Dorsal

d. Otros
3. Helerotopia
4. Hamartoma
B. Quistes
C. Procesos Inflamatorios

1. P6lipo Inflamatorio

2. Atrofia Ductal y Proliferacién Ductal
3. Esclerosis Nodular Focal :
4. Pancreatitis Fibrocalcerosa 2
5. Flemon
6. Absceso

D. Seudohipertrofia Lipomatosa
1. Pdncreas Anular

El péncreas rodea en forma circular a la segunda
continuidad con tejido pancredtico normal. Elmpegg 5ico
pancreas y esc lejido puede suffir todos los procesos inflamatori
que ocurren en el pancreas. s :

2. Sistema Ductal:

Mediante la Colangiograffa retr6grada endosc
ficado las ammallasdelductopumilico 10

Comiin Largo causado porunién an6r
Biliares: -

il



un Al ular una obstruccion del ducto y posiblemente

3. Helerotopias:

a. Péncreas Heterot6pico (Péncreas Aberrante):

granular de 1 a4 cm. de didmetro, Microscopicamente puede observarse acinos de
(¢jido pancredtico, musculo liso, glindulas de Brunner y tejido ductal. Sitios

Irecucntes de localizacién son la pared duodenal, géstrica, intestino delgado, bazo,
vesicula, peritoneo y otros.

cuando estd localizada cerca del coledoco o la ampolla de Vater. Procesos
inflamatorios y tumores habituales pucden originarse en estas heterotopias.
4. Hamartomas:

5S¢ ha descripto una lesién focal en el pancreas compuesta de tejidos conectivos

rodeando c€lulas acinares endocrinas, y ductales en desorden completo. La lesién
€S muy rara.

B. QUISTES

Un quiste es una cavidad cerrada que contiene material liquido y semis6lido.
Numerosos tipos de quistes se encuentran en el pancreas (tabla 2).

Clasificacién de Quistes del pancreas
A. Congénito

Simple
Enfermedades Poliqufstica
Fibrosis Quistica
Duodenal Entérico
Quiste Intrapancreético del Coledoco
Qufstico Biliar y Pancretico ductal
Anomalfas
Varios
B. Retencién

Céncer Pancredtico
Litiasis Pancredtica .
Pancreatitis-Aguda y Crénica




Colelitiasis y Colecistitis
Parasitario

Equinococosis
Amoebico

Ascaris
Clonorchis Sinensis

Varios

C. Seudoquiste
Postinflamatorio
Postraumdtico
Posicirugfa
Etiologfa Desconocida

D. Neoplasma Qufstico
Céncer Ductal
Cistoadenoma y Cistoadenocarcinoma
Leiomiosarcoma
Dermoideo
Vascular

Linfangioma
Hemangioma
Otros

E. Varios
Pancreatitis Alcohdlica Fibrocalcifica
Solitario

Enun grupode 205 pacientes operados con el diagnéstico de quistes pancredticos
los més frecuentes fueron: seudoquistes, 168 casos; neopldsicos, 21 casos; de

retencién, 13 casos; y congénitos, 3 casos.

- Seudo quistes

El quiste méds comin del pancreas es el mal llamado seudoquiste que es el
resultado de una ruptura en el sistema ductal con filtracién de jugo pancreético en
los tejidos con subsecuente formacién de una pared fibrosa revestida de detritus o
membranas inflamatorias. Caracterfsticamente no se encuentra epitelio en la pared
del quiste. (Fig. 1) Las causas m4s frecuentes de seudoquistes pancredticos son:
pancreatitis biliar, pancreatitisalcohélica, piedras biliares impactadasenel cole

trauma abdominal o factores desconocidos.
— Quistes de Retencidn;

Dr. Antonio Cubilla

Son quistes secundarios a obstruccién del sistema pancredtico ductal, més a
menudo por cdncer del pancreas. Pueden verse ad mds en litiasis pancredtica.




Patologla de los tumores y seudotumores exderinos del pdncreas 127

i, > sin epitelio.

— Degeneracion Quistica de Neoplasia;

Algu_nos tumores benignos raros como los dermoides, paragangliomas,
hemangiomas, y linfangiomas se han presentados como masas qufsticas. Son
conocidos los cambios quifsticos en distintos carcinomas y sarcomas del pancreas.

— Otros;

Existen muchos otros tipos de quistes raros en el pAncreas como los parasitarios
observados en los pafses tropicales (tabla 2).

C. LESIONES INFLAMATORIAS
— Pélipos Inflamatorios:

Se han reportado lesiones papilomatosas del ducto de Wirsung que causan
obstruccién; tales lesiones pueden ser neopldsicas o inflamatorias.

— Atrofia Focal y Proliferacién Ductal:

Se nota una ausencia o disminucién del tejido acinar y una coalesencia o
condensacién de ductos, dictulos y células endocrinas, entre tejidos fibrosos y o
inflamatorios. Ello puede presentar una lesi6n irregular asimétrica y nodular que
puede ser confundida con el cdncer. Esta lesién puede observarse en pancrealitis
crénica secundaria a obstruccién ductal por céncer.

— Esclerosis Nodular focal:

Un segmento importante del pancreas puede mostrar cambios de remplazo del
parenquima por tejido fibroso con atrofia acinar y proliferacién ductal. Un
segmento grande del pdncreas puede estar comprometido y el resto permanece




128 Dr. Antonio Cubilla

Esclerosis nodular
Socal: Atrofia
segmentaria
seudotumoral de
tejido pancredtico
que
operatoriamente
puede simular un
cdncer.

normal. Macrosc6picamente puede presentarse como una masa firme, pétrea,
simulando un céncer. (Fig. 2)

— Pancreatitis Fibro Calcdrea:

Sarles describi6 una pancreatitis fibrocalcdrea secundaria a alcoholismo eréni-
co caracterizada por compromiso lobular focal con desaparicion de tejido acinar
y remplazo por (ejido conectivo colagénico. La precipitacién intraductal de
protefnas es seguida de calcificacion con obstruccién subsiguiente. Lesiones
similares han sido descriptas en casos de malnutricién observada en paises
tropicales

- Absceso:

Como una complicacion de una pancreatitis aguda puede originarse un absceso
intra pancredtico que puede simular una masa tumoral.
D. SEUDOHIPERTROFIA LIPOMATOSA

En esla afeccién poco frecuente el pdncreas esta agrandado debido a un
reemplazo casi total del parenquima por tejido adiposo.

E. METAPLASIA E HIPERPLASIA
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Frccucnlcmqnlc se obs.ervan cambios en el patrén histol6gico normal de los
ductos pancredticos o proliferacién benigna o neopldsica de las células ductales.
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Metaplasia epidermoide de ductos pancredticos: Se nota en la luz material secretorio.

- Metaplasia Escamosa:

Se nota un cambio del epitelio cilindrico mucoso a un epitelio escamoso
estratificado habitualmente no queratinizante (Fig. 3).

Estos cambios pueden verse en pdncreas normales sin cdncer, en pancreatitis
crénicas o en especfmenes asociados con céncer. En un estudio del epitelio ductal
de pacientes con cdncer de péncreas no se encontrd incidencia significativamente
aumentada de metaplasia escamosa comparado con el epitelio ductal en pacientes
sin cdncer de péncreas.

— Hiperplasia Papilar y Adenomatosa:

En paciente con c4nceres pancredticos se observan frecuentemente hiperplasia
papilar del epitelio de los ductos. Ello puede estar causado por obstruccién ductal.
A veces la hiperplasia papilar y adenomatosa severa ha causado dificultades en el |
diagnéstico diferencial con el cdncer. Cuando este proceso se localiza en el ducto |

de Wirsung debe ser diferenciado del carcinoma papilar del ducto de Wirsung. |
(Fig. 4)

— Hiperplasia Qufstica Ductular:
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Hiperplasia papilar: Epitelio del ducto de Wirsung con patrén papilar mucosecreiante
sin atipias.

Ocasionalmente se observan concentracién y apilamiento focal de pequefios
ductos en asociacién con tejidos fibréticos inflamatorios, indicando que esta

hiperplasia es secundaria la inflamacién.

— Hiperplasia Centro Acinar:

Poco frecuentemente se observan aumento en el nimero de células centro
acinares que muestran citoplasma claro o acuoso o eosinofilico en profundo
contraste con el citoplasma obscuro de las células acin‘ies.

— Hiperplasia acinar:

La acumulacién focal y excesiva de células acinares forman la lesién denomi-
nada hiperplasia acinar. Suelen ser nédulos microscpicos tinicos 0 miltiples no

encapsulados. (Fig. 5)
F. TUMORES BENIGNOS
Los tumores benignos exdcrinos del pdncreas son raros (tabla 3).

Los més frecuentes son los qufsticos.




Papiloma, Papi

Adenoma
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1. Epiteliales:
a. Papiloma:

Lesiones papilares benignas de los ductos pancredticos forman un cspccujo
continuo morfolégico que va de la hiperplasia papilar focal, difusa, hiperplasia
papilar atfpica, papiloma, adenomatosa o vellosa y carcinoma. Muchas veces €s
dificil determinar la naturaleza neopl4sica o no neopldsica de las mismas.

b. Adenoma:
Son tumores s6lidos compuestos de tejido glandular ductal o acinar.

1. Sélido:
El adenoma s6lido del péncreas de lipo ductal es extremadamente raro.

a. Acinar:

Se han reportado no mds de diez lesiones sélidas acinares descriptas como
adenomas.

b. Ductular:

Algunos autores creen que los cistoadenomas comienzan como adenomas
ductulares sélidos que luego se vuelven qufsticos.

c. Mixto Epitelial:

Algunos tumores benignos del pdncreas contienen células ductales acinares y/
0 eadd6erinas.

2. Quisticos
a. Cistoadenoma Seroso (adenoma microquistico):

Tumores raros qufsticos que ocurren frecuentemente en pacientes del sexo
femenino de 60 a 70 afios, en el cuerpo o coladel pancreas. Macroscépicamente son
tumores de uno a diez centfmetros, redondeados lobulados, de consistencia
esponjosa. Al corte muestran aspectos en panal de abejas, (Fig. 6) con loculaciones
multiples uniformes de milfmetros a no méds de un centimetro de didmetro, de ahf

su nombre microquistico.

MicroscGpicamente cada loculo estd recubierto de células epiteliales cuboides
de citoplasma claro de contenido glicogénico. (Fig. 7) El escaso intersticio muestra
calcificacién. Los tumores serosos del pancreas son generalmente benignos. Existe
una variedad inusual donde el liquido seroso provoca un aplastamiento del epitelio
produciendo tamafios variables de las loculaciones y ddndole al tumor un aspecto
seudo linfangiomatoso.

b. Cistadenoma Mucinoso:

Tumores voluminosos multiloculados que ocurren frecuentemente en el cuerpo
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Cistoadenoma seroso: Tumor benigno encapsulado con patrén microlocular y sélido.

- T ‘.

SRR

Cistoadenoma seroso: Mayor aumento que la misma lesion anterior, observindose
células cuboides de citoplasma claro por el contenido glicogeno.
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Cistoadenoma mucoso. Epitelio cilindrico alto poapilar mucosecretante, con estroma
fusocelular.

o coladel pancreas en pacientes del sexo femeninode 35 a40 aios. Suimportancia
radica en la dificultad de diferenciarlo histolégicamente del cistoadenocarcinoma
mucoso y a su potencial de transformacién maligna. (Fig. 8) La superficie de corte
muestra un aspecto multilocular macroquistico de contenido mucoso; ¢l examen
histolégico requiere numerosos corles para diferenciarlo de un tumor maligno.
Estos tumores deben ser extirpados quinirgicamente como si fueren malignos, con
mérgenes adecuados de reseccion. No debe hacerse marsupializacion en el trata-
miento de los tumores mucosos quisticos del pincreas.

2. Tumores de Tejidos Conectivos y Mixlos:

Los tumores benignos de tejidos conectlivos son raros. Se han reportado casos
de neurilemoma, [ibrohistiocitomas, hemangiomas, linfangiomas, hemangio-
endoteliomas, lciomiomas, elc. Se han descriplo casos de fibroadenomas pancred-
ticos, tumores mixtos compuestos de estroma y epitelio.



Parologia de los tumores y seudotumaores exdcrinos del pdncreas 135

G. TUMORES MALIGNOS

Tabla 4
Clasificacién del céncer primario no endocrino del pancreas
De origen ductal 572 (89%)
Adenocarcinoma ductal 494
Carcinoma a células gigantes 27
Carcinoma a células gigantes
(Osteoclastoma) |
Carcinoma adcnoescamoso 20
Microadenocarcinoma 16
Carcinoma Mucinoso (Coloide) 9
Cistoadenocarcinoma mucinoso S
De origen acinar 8 (1%)
Carcinoma Acinar 7
Cistoadenocarcinoma acinar 1
Histogénesis inciera 61 9%)
Pancreaticoblastoma 1
Tumor papilar y qufstico 1
Tumor mixto: Células ductales
y de islotes 1
No clasilicados 58
Origen en lejido conectivo 4 (1%)
Sarcoma osteogénico 1
Leiomiosarcosma 1
Hemangiopericitoma 1
Histiocitoma maligno fibroso 1
Total 645

Desde el punto de vista del sitio de origen los tumores cpiteliales no endocrinos
del pancreas se clasifican en duclales, acinares, mixlos, y de histogénesis incierta
(1abla 4). Estudios con marcadores de las tres lincas celulares principales del
pancreas (anhidrosa carb6nica para células ductales, tripsina y lipasa para células
acinares, cromogranina para células enddcrinas), tienden a confirmar este enfoque
clasificatorio, aunque en un pequefio porcentaje de lumores, debido a 1a conocida
heterogeneidad de los carcinomas pancreilicos, puede verse diferenciacion
fenotipicay mixta. El lipo histolégico mds [recuente corresponde al adenocarcinoma
ductal (casi 75% de los tumores pancredticos malignos). A este (ipo histolégico es
atribuible ¢l diagndstico tardio, el crecimiento locorregional agresivo y la escasa
sobre vida de 3 a 10% a los cinco anos.
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Adenocarcinomaductalinfiltrante bien diferenciado: Este aspecto tubulardel carcinoma
ductal fue observada en una metdstasis a pared abdominal de un carcinoma de la cabeza
del pdncreas.

1. Tumores de Origen Ductal:
a. Adenocarcinoma Ductal:

El adenocarcinoma ductal es un tumor glandular mucinoso probablemente
originado enel epitelio de los ductos de segundo y tercerorden alas cuales se parece
histol6gicamente en el sitio primario y en la metastasis. (Fig. 9, 10, 11 y 12). Se
observa adenocarcinoma in situ en el epitelio ductal adyacente al carcinoma
invasivo en 24% de especimenes resecados por cdncer pancredtico. Este tipo de
tumor ocurre mds frecuentemente en ¢l hombre, entre los 50 y los 70 afios y tiene
un pésimo pronéstico. Se localiza en la cabeza del pancreas en el 60% de los casos,
en el cuerpo en el 3%, en la colaen el 5%, y en el resto de los casos ocupa mds de
un sitio anatémico. El didmetro del tumoren especimenes resccados con intento de
curaes de 4 a S cm. Menos del 15% de los pacientes muestran ganglios linféticos
regionales sin evidencia de tumorenel momento del diagnéstico. El adenocarcinoma
ductal pancredtico infiltra directamente 6rganos vecinos tales como la ampolla de
Vater, el duodeno, estémago, colon trasverso, bazo, ductos biliares, y especialmen-
te, tejido adiposo retro peritoneal, con su vena porta. La diseminacién metastdtica
se realiza en etapas mds precoces por via linfdtica a ganglios regionales
peripancredticos, principalmente los grupos pancredtico duodenales posteriores,
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Adenocarcinoma ductal infiltrante: Nétese el aspecto a células claras del tumor, con
niicleos basales uniformes, parecido a epitelio de ductos biliares o pancredticos. Esta es
la variedad histolégica mds caracteristica del cdncer pancredtico.
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tisico: Tumor glandular bien diferenciado Grado I;

[ I metas :
Adenocarcinoma ducta con adenocarcinoma de la

material tomado de un nédulo peritoneal, en un paciente
cabeza del pdncreas.
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Adenocarcinoma ductal moderado a pobremente diferenciado con focos gigantes celu-
lares. Se observa ademads desmoplasia.
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Ganglio linfdtico peripancredtico con infiltracién directa de un adenocarcinoma ductal.
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supeniores, ¢ inferiores rodeando la cabeza del pancreas. (Fig. 13). Ladiseminacion
trascelémica se traduce en frecuentes implantes en la cavidad bcn‘loncal prefe-
reniemente cuando se ha realizado manipulaciones abusivas prcopcmt'orim 0
peroperatonias sobre el tumor primario (punciones aspirativas pcrculﬁnca.; u
operatonias, biopsiadirecta porejemplo). Més tardfamente se observa diseminacién
hematdgena al higado. La diseminacién extra abdominal a 6rganos distantes tales
como ¢l pulmén, hueso, picl y adrenal son menos frecuentes. En 1a autopsia puede
verse que la diseminacion sistémica es mas [recuente en tumores de cuerpo y cola

del pdncreas mientras que ¢l compromiso locorregional predomina en cdnceres de
la cabeza (1abla §5).

Tabla §

Sitio de la metastasis N”1otal Cabeza Cuerpo/Cola

de pacientes (N=62) (N=57)
Higado 9] 44(71%) 47(83%)
Ganglio linfdtico regional 85 44(71%) 41(72%)
Peritonco 65 31(50%) 34(60%)
Pulmén y Pleura 59 26(42%) 33(58%)
Adrenal 31 9(15%) 22(39%)
Hucso 28 8(13%) 20(35%)
Ganglio linfdtico sistémico 28 17(27%) 11(19%)
Rifén 14 7(11%) 7(12%)
Piel 9 4(7%) 5(12%)
Tiroides 8 5(8%) 3(5%)
Corazén (] 2(3%) 5(9%)
Ovario 7 4(7%) 3(6%)
Cerebro 6 3(5%) 3(6%)
Vagina 3 2(4%) 1(2%)
Vesicula biliar 3 0(0%) 3(6%)
Cuello uterino 2 1(2%) 1(2%)
Recto 2 0(0%) 2(4%)
Vejiga urinaria 1 1(2%) 0(0%)
Testiculo 1 1(2%) 0(0%)
Vesfcula seminal 1 1(2%) 0(0%)
Cuerpo del ttero 1 0(0%) 12%)
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— Macroscopia: Los tumores presentan al corie coloracién blanco grisdcea
consistencia muy firme fibrosa y limites irregulares casi siempre infiltrantes hacia
10s Iejidos vecinos adiposos y o duodenales. La infiltracién de las paredes de los
ductos coledoco y Wirsung se nota a menudo en los tumores de la cabeza del
pdncreas: el coledoco proximal estd siempre dilatado de 5 a 15 mm. y en el tejido
pancredtico proximal a la obstruccién del Wirsung se observa induracion fibrosa
difusa no calcificante, aspecto tfpico de la pancrealitis crénica asociada.

— Microscopia: El aspecto histolégico més caracterfstico corresponde a un
adenocarcinoma bien a moderadamente diferenciado, mucosecretante con
citoplasma claro. Esta variedad corresponde a la denominada tipo pancreético
biliar (Fig. 9, 10) y es el aspecto morfolégico que también se observa en el
carcinomade los ductos biliares intra y extra hepdticos y de la vesfculabiliar. Otros
aspectos histol6gicos de adenocarcinomas no especificos o con estructuras pare-
cida a tumores intestinales son menos frecuentes. También pucden observarse
pequenos focos de carcinomas menos diferenciados con patrones variables tales
como, coloide. papilar, gigantocelular, (Fig. 12) cpidermoide, s6lido, micro-
glandular, a c€lulas claras, y fuso celular. Se puede observar en casi todos los casos
invasion perincural; se nota menos frecuentemente invasion glandular de islotes de
Langerhans. En dreas de obstruccién se notan cambios de pancreatitis crénica, con
atrofia acinar, fibrosis, proliferacién ductular, destruccién de islotes endocrinos y
variables grados de hiperplasia papilar ductal.
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Carcinoma a células gigantes: Tumor pobremente diferenciado con células gigantes
pleomérficas y aspecto sarcomatoide.
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b. Carcinoma a c€lulas gigantes
carcinoma sarcomatoide. (tabla 6)

(carcinoma pleomérfico fuso y gigante celular,
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Osteoclastoma: Tumor de la cabeza del pincreas, compuesto de un patrén bifdsico:

Células gigantes osteobldsticas o tipo epulis con un estroma fusocelular pleomérfico. En
otras dreas se observa osteoide en el estroma.

Son tumores de estructura histolégica predominantemente anapl4sica, consti-
tuida por c€lulas gigantes de niicleos irregulares e hipercromaticos, uni 0 multi
nucleadas y citoplasma eosinofilico abundante. (Fig. 14) Puede observarse 4reas
fuso celulares sarcomatoides en forma focal o predominante. Estos tumores son
igualmente frecuentesen cabeza asi como en cuerpo-coladel pdncreas y clinicamente
pueden presentarse con una metéstasis a un 6rgano alejado tales como piel, hueso,
0 pulmén (tabla 6).

¢. Carcinoma a Células Gigantes tipo Osteoclastoide:

Es untumor raro compuesto de un patrén estructural bifasico de c€lulas gigantes
multinucleadas tipo epulis y un estroma fuso celular o pleomérfico: (Fig. 15) su
parecido con los tumores a células gigantes del hueso es extraordinario. Puede
notarse osteoide en el estroma asi como focos de adenocarcinoma tipo ductal.

d. Carcinoma Adenoescamoso (carcinoma muco epidermoide, carcinoma
cpidermoide, adeno-acantoma):

Las caracteristicas clfnicas y patolégicas de este tipo de céncer son idénticas al
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Carcinoma adenoescamoso: Tumor bifdsico ductal y epidermoide, con ambos compo-
nentes histolégicos malignos.
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Adenocarcinoma micr;JgIan'dular: Patrén solido y de glindulas pequeiias del
adenocarcinoma infiltrante.
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carcinoma ductal comin excepto que histol6gicamente se observan distintos
grados de metaplasia epidermoide en el tumor (Tabla 6); ¢l patrén escamoso puede
predominar pero casi siempre se encuentran focos de adenocarcinoma.

¢. Adenocarcinoma Microglandular:

Adenocarci-
noma coloide:
Este tumor de
la cabeza del
pdncreas estd
constituido
. predominan-
temente de
lagos mucosos
. enpleno

' tejido
~_ pancredftico,
« con escasa
Cf celularidad.

Variedad m4s sélida y de gldndulas més pequeiias del adenocarcinoma ductal.
Ocurre tan frecuentemente en el cuerpo y colacomo en la cabeza del pdncreas y su
tamaiio es més voluminoso que el cdncer ductal comin. Es un tumor agresivo con
sobrevida corta; muestra una similitud superficial con tumores end6crinos pero no
se observan grdnulos neuroenddcrinos en el citoplasma con el microscépico
electrénico ni con técnicas inmunocitoqufmicas.

f. Adenocarcinoma Coloide:

Como en otros sitios anatémicos puede verse en el pancreas adenocarcinomas
con gran produccién de mucus cuyo volumen excede al componente celular. (Fig.
18). Este es un tumor agresivo y no muestra papilas como el cistoadenocarcinoma
que tiene mejor pronostico.

g. Cistoadenocarcinoma Mucinoso:

Esta neoplasia poco frecuente se observa preferentemente en mujeres y se
localiza en el cuerpo y cola del pdncreas. (Tabla 6). Son tumores multiloculares
voluminosos de contenido mucoide gelatinoso. Debe ser diferenciado del
cistoadenoma mucoso y estadiferencia estd dada por la atipia celular e infiltracién
del estroma. El prondstico en el cistoadeno carcinoma es mucho mejor que en las
demds variedades del carcinoma ductal (tabla 6). Sin embargo cuando se observan
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focos de adenocarcinoma infiltrante de alto grado el comportamiento pucde ser
similar al del carcinoma ductal comun.

h. Carcinoma Papilar del Ducto de Wirsung:

Esuntumorraro recientemente descripto, localizado principalmente enel ducto

de Wirsung con poca tendencia a la infiltracién del estroma y con un patrén papilar
caraclerfstico. (Fig. 19)

2. Tumores de Origen Acinar;

a. Adenocarcinoma Acinar:

Tumor raras veces diagnosticado (1 a 2%) con patrén estructural similar a las
c€lulas acinares del pancreas, (Fig. 20 y 21). Ocurre por igual en la cabeza o en el
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Carcinoma acinar: Obsérvese el aspecto citoplasmdtico granular y el nucleolo promi-
nente.

cuerpo pancredticos y la edad de los pacientes es menor que 1a de los enfermos con
carcinoma ductal. (Tabla 6). La sobrevida cs normalmente pobre. Desde el punto
de vista histolégico el umor muestra acinos bien o pobremente diferenciados
conteniendo granulos zingénicoscitopldsmicos, Existe un patronindiferenciado de
carcinoma acinar sin estructuras glandulares y con células poliédricas de nucleolo
prominente. (Fig. 22). Estos tumores pueden ser secretorios funcionantes y
producir necrosis grasa cutdnea o necrosis dsea. Ello se debe a la hipersecrecion
de lipasa y amilasa por el tumor.

b. Cistoadenocarcinoma Acinar:
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Carcinoma acinar pobremente diferenciado: Tumor a células pequefias de citoplasma
eosinofilico que al microscopio electrénico demostré contener granulos zimogénicos.

A Vg Py

Es un tumor quistico multilocular voluminoso. Al corte se nota loculaciones
asimétricas de 0,1 a 7 cm. de didmetro y contenido liquido seroacuosd.
Microscépicamente se observa un patrén glandular y o acinar con células de
citoplasma intensamente granular y cosinofflico. Al microscopio electrénico se
observan numerosos granulos de zimégeno.

3. Tumores de Histogénesis Incierta:
a. Tumor Qufstico Papilar:

El tumor quistico papilar representa una entidad neopldsica bien definida. Se
observa en mujeres jévenes o adolescentes y son lesiones de muy bajo grado de
malignidad. Existe poca tendencia a la disecminacion. Los tumores macrosco-
picamente son de gran tamafio (10 a 20 cm. ) y muestran gruesa cdpsula fibrosa
nacarada al corte.

También se observa necrosis y hemorragia llamativos. Histologicamente se
observa patron sélido y papilar perivascular. Las células son de nicleos pequefios
bien diferenciadas con pocas mitosis y poca tendencia infiltrativa. Al microscopio
electrénico a con tinciones imunoquimicas no se obervande granulos citopldsmicos,
por lo que es probable que su origen celular sea los ductos terminales del pancreas.

b. Pancreaticoblastoma:

Este raro tumorhasidodescripto ennifios y consiste de tejido adenocarcinomatoso
con células acinares, ductales, epidermoides, fuso cclulares. Existen variedades
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histolégicas del pancreaticoblastoma pero la experiencia es limitada por la rareza
del tumor,

¢. Carcinoma Anapldsico:

Estos tumores no muestran diferenciacion glandular observdndose dos patrones
morfolégicos principales: a celular grandes y a células pequenas. Esta tltima
varicdad puede confundirse con tumores acinares o endécrinos indiferenciados
peroespecialmente conel linfomamaligno. Existe unagamade tumores misceldneos
no bien categorizados tales como el “oat cell” carcinoma, oncocfitico, ciliado, a
c€lulas claras, y mixtos ductales acinares endéerinos. (fig. 23)

L4

o
- L’ ~
Y

: .gq. o3

Carcinoma mixto (mucinoso endocrino). Tumor de la cabeza del pdancreas con un

componente sélido congranulos neurosecretorios y otro componente de adenocarcinoma
mucosecretante.

4. Tumores de Tejido Conectivo:

Aunque se han reportado numerosos sarcomas en la literatura antigua, existen
dudas sobre el diagndstico de estos tumores. Muchos de ellos podrfan representar
carcinomas sarcomatoides. Mds recientemente se handescripto casos auténticos de
leiomiosarcosma, fibrohistiosistoma, (Fig. 24) rabdomiosarcosma, angiosarcoma,
sarcoma oesteogénico. Tambicn se han reportado casos de tumores plasmaticos
malignos y linfomas primarios del pdncreas.
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Fibrohistiocitoma maligno del pincreas: Nétese el aspecto fuso y giganto-celular con
patrdn estoriforme.
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ESPIROMETRIA SIMPLE EN ADULTOS SANOS
Y NO FUMADORES

SIMPLE SPIROMETRY IN HEALTHY NON-SMOKER
ADULTS

Dr. Silvio Espfnola(*)
Prof. Dr. Ricardo Moreno Azorero(*¥*)

SUMMARY

In order to value the tables we used as parameters to obtain theoretical values
which are considered normal for other populations, we performed 64 spirometrics
in young non-smoker individuals. Even though the sample was not very large we
can confirm that the tables that were used conslitute a valid parameter according to
our study.

RESUMEN

Con el propdsito de valorar las tablas que utilizamos como pardmetro para
obtener valores teéricos considerados normales para otras poblaciones, hemos
realizado 64 espirometrias en individuos jévenes sanos y no fumadores, a pesar de
que ¢l temario de 1a muestra no fue lo suficientemente amplia, podemos afirmar
que, las tablas utilizadas constituyen pardmetro vélido de acuerdo a este estudio.

INTRODUCCION

Laespirometriasimple fue introducida ala pricticamédicaenel afio 1846, pero
sigue siendo un estudio poco utilizado, y menos ain en nuestro medio, a pesar de
la amplia informacién que proporciona, no s6lo de la funcién pulmonar, sino que
también contribuye al diagn6stico y seguimiento de individuos con riesgo de
desarrollar patologia pulmonar como son por ejemplo los fumadores y todos

(*) Jefe del Dpto. de Alergia e Inmunologia - 2* Cétedra de Clinica Médica - F.C.M. (UNA)
(**) Profesor Titular y Jefe de Servicio - 2°* Cdtedra de Clinica Médica - F.C.M! (UNA)
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aquellos expuestos a contaminantes ambientales, en este pafs donde la legislacién
laboral en muchos casos desampara a estos trabajadores.

Laespirometrfa ha sido exigida como un estudio de rutina para la evaluacién de
todos aquellos pacientes con enfermedades respiratorias o que corren el riesgo de
adquirirlas por socicdades médicas como la Asociacién Americana del Térax y
el Colegio Americano del Térax, ya que constituye uno de los pocos medios de
evaluacion objelivos con que contamos.

Sabemos que los valores de referencia, o normales o téoricos paralaespirometria
dependen de la edad, talla y sexo, que han podido establecer nomogramas o tablas
para adultos y nifios, pero lamentablemente hasta donde tenemos conocimiento
estos nomogramas s6lo existen para poblaciones caucdcicas y se sabe que existen
variaciones étnicas en la funcién pulmonar, razén por la cual Morris recomienda
disminuir un poco los valores normales para personas de raza negra, que fue
confirmado por otros investigadores en la materia.

El presente estudio se encaminé a comparar tablas que son utilizadas en nuestro
medio para obtener valores tedricos considerados normales ya que no lenemos
lablas para nuestra poblacién.

MATERIAL Y METODOS

Los sujetos incluidos en este estudio fueron remitidos al Departamento de
alergia de la Segunda Cétedra de Clinica Médica. Hospital de Clinicas, Facultad de
Medicina, para la evaluacién de la funcién pulmonar, ninguno acusaba sfntomas ni
signos de afeccién pulmonar, o cardfaca, ni de ninguna otra fndole, y fueron
admitidos para el estudio solo sujetos no fumadores.

El examen se realizé con un espirémetro electrénico tipo Spirotron 1II de
fabricacién alemana, aprobado por la Sociedad Americana del Térax. Los sujetos
realizaron 3 (tres) ensayos similares de espiraci6n forzada, siendo seleccionado el
mejor de los tres valores. Estos valores fucron comparados con las tablas de la
Sociedad Americana del Térax y con las de KamburofT.

RESULTADOS

La poblacién estudiada estuvo constituida por 38 mujeres y 26 varones en
edades comprendidas entre 20 y 23 afios - toméndose los valores como CUF; PF;
UEF-FMME 25 - 75 - asf entre los voluntarios de 20 afios pudimos encontrar lo
que muestra el siguiente cuadro.




Espirometria simple en adultos Sanos y no fumadores

SEXO ED{\D NORMALES FUERA DE
20 ANOS RANGO

Mujeres 6 5 I

Varones 4 3

TOTAL 10

Como podemos ver, existieron 2 personas fucra del rango normal, | varon y 1
muyjer, y su anormalidad fue a expensa de la CUF, el resto de los pardmetros fueron
normales. Entre los voluntarios de 21 afios encontramos lo que indica el siguiente

cuadro.

SEXO EDf}D NORMALES FUERA DE

21 ANOS RANGO
Mujeres 13 10 3
Varones 4 4 —
TOTAL 17

La anormalidad fue también a expensas de la CUF estando los otros parimetros
normales.

Los voluntarios estudiados cuya edad era la de 22 afios tuvieron el siguiente
comportamiento.

SEXO EDAD NORMALES | FUERA DE

22 ANOS RANGO
Mujeres 12 10 2
Varones 11 11 —
TOTAL 23

La anormalidad fue también a expensas de 1a CUF.

En el siguiente grafico podremos observar el comportamiento de los sujetos
voluntarios de 23 afios.

SEXO EDAD NORMALES |FUERA DE
23 ANOS RANGO
Mujeres 7 7 —
Varones 7 4 3
TOTAL 14 —_ —
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También la anormalidad fue a expensas de la capacidad vital forzada.

El siguiente cuadro ensefia la totalidad de sujetos estudiados.

MUJERES VARONES
N?TOTAL 38 voluntarias 26 voluntarios
20 ANOS 6 voluntarias 4 voluntarios
21 ANOS 13 voluntarias 4 voluntarios
22 ANOS 12 voluntarias 4 voluntarios
23 ANOS 7 voluntarias 7 voluntarios

DISCUSION

Este estudio nos demuestra una vez mdés lo ficil y reproducible que es este
estudio de Funcién Pulmonar. Como sabemos los valores de referencia son de
suma importancia y serfa ideal poder contar con tablas propias adecuadas a nuestra
poblacién de tal forma a que los resultados obtenidos sean lo més fidedignos
posibles; mientras estemos en la bisqueda de esos pardmetros debemos utilizar los
nomogramas que mds se¢ acercan a nuestra poblacion, para lo cual emprendimos
esta tarea. Asf podemos decir que las anormalidades encontradas fueron exclusi-
vamente a expensas de 1a CUF, no alterdndose otros pardmetros en margen cero,
hemos encontrado ademés que las tablas de KAMBURROFF se acercan al normal
de nuestra poblacién femenina, mientras que el nomograma de TSA (Sociedad
Americana del Torax) se acerca més al normal de nuestra poblacién masculina.

Otro hallazgo importante ya descripto por otros investigadores, es que existe
una relacion VEF-PF de 1 a 3 aproximadamente tanto en varones como en mujeres,
dato interesante sobre todo para la evaluacién frecuente del paciente ya que es més
facil medir el flujo pico que realizar espirometrias frecuentes.

A pesar del escaso nimero de muestra, este trabajo nos permite concluir, que las
lablas que utilizamos constituyen un pardmetro itil y pretende ser el estudio
preliminar en la bisqueda de valores propios para nuestra poblacién. Las diferen-
cias entre ambas tablas no son estadisticamente significativas de acuerdo a las
pruebas paramétricas utilizadas: X y lanormal a un nivel de significacién del 5%.

RECONOCIMIENTO: A Myriam Medina y a los estudiantes de Medicina
Antonio Alvarez, Susana Sdnchez, Alberto Lovera, Tanya Paiva y M. Brizuela, por
la colaboracion en la elaboracién de este trabajo.
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COMPLICACIONES UROLOGICAS EN CIRUGIA
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UROLOGICAL COMPLICATIONS IN GENERAL AND
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SUMMARY

We report our experience in forty four (44) patiens with urinary lesions
secundary to chirurgical or tocogynecological procedures, outstending the most
common ethiologys, the special characteries of any one of the lesions studied, the
methodology that we believe are the most adequeated to get an exact diagnosis and
stadification, the procedures that we had used to solve them and, finaly, to show the
excelents results obteined whit the technicals aplied for us in anyone of the cascs
treated.

SUMARIO

Comunicamos nuestra experiencia en cuarenta y cuatro (44) pacientes con
lesiones del aparato urinario secundarias a procedimientos quirdrgicos o
tocoginecolégicos, destacando sus etiologfas m4s frecuentes, las caracterfsticas de
las lesiones estudiadas, la metodologfa que consideramos adecuada para su

(*) Trabajo realizado en el Servicio de la Citedra de Urologia del Hospital de Clinicas (UNA),y leido
en el [ Congreso Paraguayo de Urologia:

(**) Jefe de Sala del Servicio de la Cétedra de Clinica Urolégica.

(***) Jefe de Sala del Instituto Nacional del Céncer (M.S.P.y B.S))

(**+*+*) Médico Residente del Servicio de la Cdledra de Clinica Urolégica.

(****%) Profesor Titular y Jefe del Servicio de la Citedra de Clinica Uroldgica.
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diagn6stico y estadificacion, las técnicas seguidas para solucionar cada lesion en
particular y, finalmente, para informar los excelentes resultados obtenidos con los

procedimientos descrilos,

INTRODUCCION

En la presente comunicacion relatamos nuestra experiencia en cuarenta y cuatro
(44) casos con afectaciones del aparato urinario, durante procedimientos
tocoginecol6gicos, urolgicos y de cirugfa general.

Lamayorfacorrespondenamujeres, siendo laetiologfamés comiinlatocogenética
y ginecolégica. La colectomfa por carcinoma de colon, la hemipelvectomfa por
tumor de partes blandas y la extirpacién de masas retroperitoneales, no estdn
excentas de riesgos para el aparato urinario.

Cada paciente fue evaluado pre-operatoriamente amén del examen fisico
completo, con ecograffa abdémino-pelviana, urograffa intravenosa, uretro-
cistoscopfa y vaginoscopfa, para mensurar ¢l grado de dafio vesical, uretral y/o
ureteral, si lo hubiere. El Gnico factor que consideramos como contraindicacion
absoluta para el intento de reparaci6n de estas lesiones, es la infeccién activa.

En 21 casos hemos recurrido ala interposicién de epiplén mayor, y enuna fistula
uretrovaginal pre-esfinteriana, al procedimiento de Marthius. Los excelentes
resultados obtenidos nos llevan a aconsejar estos procedimientos, sobre todo, en
patologfas complejas.

MATERIAL Y METODOS

Desde marzo de 1988 hasta marzo de 1991, hemos asistido a 44 pacientes con
complicaciones urolégicas secundarias a cirugias ginecol6gicas, urolégicas o de

cirugfa general.

Con mucho, sumadas lasobstétricas y ginecolégicas (sobre todo la histerectomfa
total y la Wertheim-Meiggs), fucron la causa méds comun: en total 34 (77,2%).

De ellas, 14 (31,8%) fueron obstétricas, casi todas fistulas de gran tamafio, y 4
(28,5%) involucraban porciones importantes de uretra, que obligaron a abordajes
mixtos, abdominal y perineal con interposicion de epiplén mayor entre ambas
cavidades. En uno de los casos fue precisa una colocistoplastfa de ampliacién por
desaparicién completa de la cara posterior de la vejiga.

Estas verdaderas tragedias, actualmente son patrimonio de pafses del tercer
mundo. En el nuestro, pese a avances recientes, a consecuencia de trabajos de parto
mal conducidos quizds por personas no idéneas, sc generan ain complicaciones de

esta naturaleza.
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Sobre el total de pacientes, 3 fueron del sexo masculino: el primero, con una
lesion de uretra prostética secundarig a hemipelveclomfa por tumor de partes
blandas: el segundo, con lesién de uréter lumbar durante una colectomfa izquierda;

y,eludltimo, afectacion del uréter yuxtapiélico en el transcurso de la extirpacién de
masa quifstica renal,

6 pacientes (13,6%) presentaban litiasis concomitante, las que fueron extrafdas
en el mismo tiempo operatorio; y 5 fueron ffstulas multirrecidivadas. Reportamos

también 4 fistulas actinicas, en las que recurrimos a la interposicion del epiplén
mayor entre ambas cavidades.

TABLA N® ]
ETIOLOGIA CASOS

Obstétricas (partos dist6sicos prolongados) 14
Histerectomfa total 1
Suspension uretral retroptibica
Operacién de Wertheim-Meiggs
Cirugfa renal varias

Lesiones actinicas

Extirpacion de tumor maligno retroperitoneal
Endometrioma ovérico

Hemipelvectomfa por tumor de partes blandas
Colectomia izquierda

TOTAL

e L T~ S T & S N
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En cuanto al tipo de lesién, 16 (36,3%) fueron fistulas vésicovaginales, y 6
fistulas vésico-uretero-vaginales, que tenfan comprometidos uno o ambos uréteres.
Una de ellas fue uretro-vaginal pre-esfinteriana, y fue tratada mediante la técnica
de Marthius.

Las lesiones ureterales puras fueron 13 (29,5%): 7 ligaduras, 6 de ellas
fistulizadas que se corrigieron merced a reimplanies uretero-vesicales extra 0
trasvesicales. vejiga psoica, flad de Boari y descenso renal (Popescui), solos o
asociados. Cabe destacar, que entre ellas hubieron 2 ligaduras ureterales bilaterales.
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TABLA N®2

TIPOS DE LESIONES CASOS
Fistulas uretro perincal I
Ureterales (7 ligaduras, 6 de cllas fistulizadas) 13
Fistulas uretlero-vesico-vaginales 6
Fistulas colocutdneas 1
Fistulas secundarias a cuerpo extrafio I
Fistulas vésico-vaginales 16
Seccién ureteral advertida I
Fistulas uretro-vaginales 4
Fistulas recto-vesico-vaginal 1
TOTAL 44

La seccién ureteral advertida la hacemos figurar independientemente, ya que
producido el accidente, lo ideal ¢s que el mismo sca advertido por el equipo
quinirgico, de manera que la terapéutica (reimplante en este caso) no se haga
esperar, ahorrando al paciente una reintervencién alejada en condiciones mds

precarias.

10 de nuestros casos fueron abordados precozmente (una vez hecho el
diagndstico), y en todos ellos se obtuvo la resolucién primaria. '

El tratamiento vari6 desde la simple talla vesical (en el caso de la fistula uretro-
perincal y debido a la muy pobre expectativa de vida del paciente). o el sondaje
uretro-vesical en permanencia por espacio de dos semanas en una fistula vésico-
vaginal muy pequefia, a la reimplantacion de uréteres, y/o cura de las fistulas
vésico-vaginales con la interposicién de epilén mayor, recurso al que echamos
manos ante fistulas complejas, multirrecidivadas de gran tamafio, con litiasis
asociadas o secundarias a terapia radiante.

Las cirugfas adicionales practicadas en esta seric fueron las siguientes:

TABLA N°3
CIRUGIAS ADICIONALES CASOS
Colostomfa temporaria 1
Histerectomfa de necesidad
Nefrectomfas 2
Colocistoplastia de ampliacién 1
TOTAL 10
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La colostomfa de derivaci6n temporaria la realizamos en una paciente afecta de
fistula recto-vésico-vaginal actfnica. La colocistoplastfa de ampliacién en una gran
C(_)municacidn vésico-vaginal en donde s6lo restabala cara anterior de la vejiga. Las
histerectomfas de necesidad fueron practicadas en pacientes que no deseaban
descendencia y en quienes se interpondrfa el omento.

Com.o.anlibiolicolcrapia profildcticautilizamos lacombinacién de cefalosporina,
gentamicina y metronidazol, inicidndose pocas horas antes de la cirugfa (gene-
ralmente 2 horas), y durante 48 horas del post-operalorio.

l_in Cuanto a complicaciones, reportamos 5 infecciones del tracto urinario, que
cedieron todas con tratamientomédico, 2 sepsis de origen urolégico, 3 incontinencias

de orinaal esfuerzo temporarias, estando incluidas entre éstas la colocistoplastiano
detubularizada de ampliacién.

Tuvimos una persistencia de fistula en una paciente portadora de gran comu-
nicacién vésico-uretro-vaginal, en quien reinterpusimos el epiplén porvfa perineal.

Como anécdota resaltamos la rotura de un catéter doble “J”, en un reimplante
uretero-vesical con vejiga psoica, cuya extraccion la realizamos mediante sonda de
Domia y bajo radioscopfa.

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

La urograffa intravenosa pre-operatoria deberfa ser rutina en intervenciones
quinirgicas, tales como Wertheim-Meiggs, extirpacién de grandes masas
retroperitoneales o de 6rganos que, por vecindad (ovario, colon, etc.) o infiltraci6n,
producen distorsién de las vias urinarias. Lamisma, no s6lo contribuye a estadificar
las lesiones, sino facilita también la elaboracién de la tdctica operatoria a desarro-
llar.

El cirujano debe estar familiarizado con las técnicas modemas de reimplantes
uretero-vesicales para poder aplicarlas, si las condiciones asf lo requieren.

Hoy por hoy, las lesiones de vfas urinarias durante procedimientos quirirgicos
son m4s bien raras, teniendo en cuenta la gran cantidad de cirugfas que se realizan
adiario sobre esta regi6n anatémica, que de por sf ya es compleja. La frecuencia de
lesiones de origen tocogenético continda adn siendo elevada en comparacién a
pafses sanitariamente més desarrollados.
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LA INTRADERMO-REACCION CON SENSITINAS EN
POBLACION PARAGUAYA

INTRADERMAL REACTION WITH SENSITINAS ON
PARAGUAYAN POPULATION. (*)

Prof. Dr. Eduardo Mingo (**)
Dr. Agustin Colmén Torres (**¥)
Dra. Selva Mingo (***%)

SUMMARY

The aplication of Sensitinas using the Mantoux intradermal reaction allow us to
investigate the inmunology state of an organism against certain types of
Mycobacterium non tuberculosis. The rate of infection because of these
Mycobacterium has not been studied until now, over the paraguayan population,
although the first case of Mycobacteriosis (M. Fortuitum) in the nation has been
reported by us (3). The present investigation allowed us to see a rate of 24,7% of
significant reactors to the Sensitinas over 210 patients studied. The study showed
a great deal of reactors to the Mycobacterium Avium and Fortuitum.

RESUMEN

La aplicaci6n de Sensitinas utilizando la Intradermo-reacci6n de Mantoux nos
permite investigar el perfil inmunolégico de un organismo frente a determinadas
cepas de Micobacterias no tuberculosas. Latasade infeccién por estas Micobacterias

(*) Trabajo de investigacién desarrollado dentro del marco del Convenio Inter-institucional suscrito
entre la Citedra de Neumologia de Asuncién y el Instituto de Patologfa Regional (Univ. del

Nordeste, Argentina)

(**) Jefe de la Cétedra de Neumologfa (F.C.M. UNA)
(***) Prof. Asistente, C4tedra de Neumologfa. (F.C.M.UNA)
(****) Médico Residente, Cdtedra de Neumologfa. (F.C.M. UNA)
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no habfa sido estudiada hasta hoy en la poblacién paraguaya, aunque nosotros ya
habfamos comunicado el primer caso nacional de Enfermedad por Myc. Fortuitum
(3). La presente investigacién nos permitié comprobar, sobre 210 pacientes
estudiados, una tasa de reactores significativos de 24,7% a las sensitinas utilizadas,
con neto predominio de reactores a los Myc. Avium y Fortuitum.

INTRODUCCION

Asf como es de suma importancia para todo pafs latinoamericano conocer su
tasa de infeccién por Myc. Tuberculosis, resulta necesario mensurar en nuestros
pafses la tasa de infeccién por Micobacterias No Tuberculosas, responsables éstas
de muchos casos de “Tuberculosis” que plantean al neumélogo serios problemas
de diagndstico y tratamiento. Desde que Runyon las habfa clasificado en 1954 en
4 grupos (2), las Mycobacterias Atfpicas o No Tuberculosas, comenzaron a concitar
la atenci6n de la neumologfa mundial.

El propio Runyon redact6 en 1974 un listado de las Micobacterias no tuberculosas
de cardcter patégeno o potencialmente patégeno (5). La frecuencia de enfermedad
producida por estas Micobacterias dentro del total de tuberculosis diagnosticadas
endistintos hospitales neumoldgicos es variable, habiéndose constatado variaciones
geograficas importantes. Si fijiramos nuestra atencién solo en aquellas investiga-
ciones realizadas en pafses vecinos, verfamos por ejemplo, que en la Argentina,
Cetrdngolo y Kantor habfan hallado 0,20% de Micobacteriosis dentro del total de
casos de tuberculosis estudiadas. Porsu parte, Di Lonardo, Isola y otros encontraron
una tasa de 0.37%, mientras Latini hall6 1,6% en Santa Fe, y Barrera y Kantor
0,35% (1). En Paraguay, el primer caso nacional autéctono de Enfermedad por
Myc. Fortuitum fue diagnosticado en 1988 por uno de nosotros (Prof. Mingo), en
colaboracién con la Dra. Z. Selicheff de Aquino, habiéndose identificado la
Micobacteriaen 2 laboratorios de Bs. Aires, merced ala gentileza del Prof. Eduardo
Abbate. Resulta entonces obvia la importancia de conocer la tasa de infeccién por
Myc. no tuberculosas en nuestro pafs, de modo a estar sensilibizados ante las
enfermedades causadas porellas, que evidentemente existen en nuestromedio. Ello
reviste una importancia no solamente académica sino eminentemente préctica, ya
que las Micobacteriosis tienen peculiaridades diagnésticas y sobre todo terapéuti-
cas notables. Finalmente, debemos sefialar que la irrupcion del Sfndrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) en la patologfa mundial, vino a afectar
seriamente el panorama general de 1a Tuberculosis y delas Enfermedades porMyec.
No tuberculosas, con aumento notorio de la incidencia anual no sélo en los pafses
del Tercer Mundo, sino también en aquellos altamente desarrollados. Una gran
parte de estos nuevos casos estd asociado a la inmunodepresién producida por el
retrovirus VIH y estdn causados por estas Micobacterias no tuberculosas, las que
actuando como oportunistas, pasan del estado de infeccion al de enfermedad (4)
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MATERIAL Y METODOS

Hemos practicado a 210 pacientes de los Consultorios Externos de nuestra
Cétedra, la Intradermo-reaccién de Mantoux utilizando Sensitinas preparadas por
la CEPANZO (Centro Panamericano de Zoonosis. Directora: Dra. Isabel N. de
Kantor), a partir de cepas de Micobacterium Avium, Fortuitum y Chelonei, las que
fueron inyectadas en el antebrazo izquierdo de los pacientes, contempordneamente
con la aplicacién de Tuberculina P.P.D. derivado proteico preparado por la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS), en el antebrazo derecho. Ambas
preparaciones fueron suministradas por el Instituto de Patologfa Regional (Univ,
del Nordeste Argentino. Director: Prof. Jorge O. Gorodner). De acuerdo a la técnica

standard, se aplicé 0,1 ml. de cada sensitina y de la P.P.D., realizdndose la lectura
alas 72 hs.

Los resultados fueron tabulados en un primer cuadro que contempla los 4 grupos
bésicos:

1) NEGATIVOS: aquellos pacientes que no fueron reactores a ninguno de los
preparados, es decir ni a P.P.D. ni a las Sensitinas.

2) PUROS: aquellos que se revelaron reactores al P.P.D. exclusivamente.

3) MIXTOS: el grupo de pacientes que fueron reactores tanto al P.P.D. como
a las Sensitinas.

4) SIGNIFICATIVOS: aquellos pacientes que resultaronser reactores a las
Sensitinas, exclusivamente.

Posteriormente, en un 2° cuadro se registré la distribucién por frecuencias de
reactores mixtos (a M. Tuberculosis y a Sensitinas).

Y finalmente, en un tercer cuadro se anot6 la distribucién por frecuencias de
reactores significativos a las Sensitinas.

El lote de pacientes (210) estaba integrado por personas de entre 15 a 60 afios
de edad, todos los cuales o habfan manifestado haber recibido la vacuna B.C.G.
alguna vez en su vida, o habfan evidenciado la cicatriz vacunal caracteristica en la
regién deltoidea derecha.

RESULTADOS

Los hallazgos de nuestra investigacion se¢ expresan en los sgtes. cuadros.
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CUADRO 1

Respuestas cutdneas a M. Tuberculosis y a M. oportunistas en
poblacién paraguaya

GRUPO N. DE REACTORES %

Negativos 72 34,3

Puros (PPD-T) 10 4.8

Mixtos (PPD-T y S) 76 36,2

Significativos (PPD-S) 52 24,7

TOTAL 210 100
CUADRO 2

Distribucién por frecuencias de reactores mixtos a M. Tuberculosis y a
M. oportunistas

Sensitina N. de reactores
PPD-t y PPD-a. 7 |
PPD-t y PPD-f, 2

PPD-ty PPD-ch. |

PPD-t y PPD-a. y f. 13

PPD-t y PPD-a. y ch. 7

PPD-t y PPD-f. y ch. 3

PPD-t y PPD-a., f. y ch. 43

TOTAL 76
CUADRO 3

Distribucién por frecuencias de reactores significativos a PPD-sensitinas
Sensitina N. de reactores
PPD-Avium 16
PPD-Fortuitum 6
PPD-Chelonei 2
PPD-Avium y Chelonei 7
PPD-Avium y Fortuitum 11
PPD-Fortuitum y Chelonei 2
PPD-Avium, Fortuitum y Chelonei 8

TOTAL 52
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DISCUSION

Si observamos con atencién la distribucién numérica de los grupos en los 3
cuadros que sintetizan nuestros resultados, hallaremos datos de gran importancia
estadistica y epidemiolégica. En primer lugar, constatamos que fucron Negativos
a ambos preparados, es decir, al P.P.D.T. y a las Sensitinas 72 pacientes (34,3%).
Y si sumdramos el total de aquellos que resultaron ser reactores exclusivamente al
P.P.D.T. (“PUROS™ 10 pacientes, 4,8% mds los que fueron reactores tanto al
P.P.D.T. como a las sensitinas (“MIXTOS"), 76 pacientes, 36,2%, hallarfamos que
solo ¢140,9% de 1a poblacién estudiada evidenci6 ser Tuberculino-Positiva, a pesar
de que el 100% de ellos, como ya explicdramos, habfa recibido la vacuna B.C.G.
Eso denota un fndice de conversién tuberculfnica por B.C.G. de s6lo 40,9%, que
evidentemente es muy bajo, y que debe llamamos a reflexién. Por otra parte, si
suméramos las 2 cifras que involucran a las sensitinas: “Mixtas” (reactores aambos
preparados) y **Significativas’ (reactores exclusivos a las sensilinas), encontramos
una cifra bastante alta: 128 pacientes, 60,9% del total. Pero si fuésemos muy
estrictos y tuviéramos en cuenta solamente a los pacientes clasificados como
“Significativos”, es decir aquellos que fueron reactores exclusivamente a la
Sensitinas, verfamos que ellos fueron 52, o sea ¢l 24,7% del total de pacientes
investigados, 10 que se constituye en ¢l dato mas importante de nuestros hallazgos.

CONCLUSIONES

Analizados los resultados de nuestra investigacién, llegamos a las sgtes.
conclusiones:
1) Sélo el 40,9% de la poblaci6n estudiada resulté tuberculino-positiva.

2) Fueron Negativos al P.P.D.- Tuberculina y a las Sensitinas el 34,3% de los
investigados.

3) Resultaron ser Reactores Significativosel 24,7%, 1o que consideramos el dato
m4s importante de esta investigacion.

4) De estos Reactores a las Sensitinas, el 60% lo son a Mycobacterium Avium,
exclusivamente o a otra sensitina simultdneamente, mientras que el 51,9% son
rectores exclusivos o mixtos a Myc. Fortuitum u otra sensitina concomitantemente.

5) De todo gsto se concluye que la tasa de infeccién por Micobacterias No
Tuberculosas halladas en esta investigacion es importante, y es de desear que
nuevos estudios comprueben o mejoren la fidelidad de nuestros hallazgos.
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