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SEDI'TORIAL

EL ESTADO Y LA ASISTENCIA PUBLICA

La precaria situacién de las entidades asistenciales en nuestro
pais, particularmente la de los hospitales, agudizada por los avata-
fon oconémicos que hemos vivido en los ultimos meses bien merece
ijue reflexionemos sobre las soluciones definitivas para este problema.

Constitucionalmente la educacién y la salud del pueblo deben ser
nlendidas por el estado: lamentablemente en la practica solo se atien-
tle de manera muy deficiente. La educacién, gracias a la reforma que
lo destina el 10% de los presupuestos gubernamentales, ha tenido la
sportunidad de contar con mayores recursos, sin que pueda decirse
ue las partidas destinadas alcanzan a cumplir siquiera con la obli-
yncién estatal de dar educacién a nivel primario.

Nuestros hospitales, hijos muchos de la iniciativa privada, se
sostienen con los menguados auxilios que la nacién, los departamen-
lon v los municipios les proporcionan. Unos pocos, fundados por par-
ticulares que han tenido el buen sentido de crear rentas destina-
flan a su sostenimiento, son los 1unicos que subsisten y progresan sin
llimitaciones econdémicas.

Gran numero de los municipios mayores no poseen hospital, des-
sntendiéndose del mandato del legislador que les ordena mantener-
lo. Y en los municipios pequefios, con contadas excepciones, mas que
hospitales lo que existe son asiles dadas las pobrisimas condiciones
y- los pocos recursos cientificos con que cuentan.

Con el transcurso de los tiempos la asistencia médica se ha en-
varecido grandemente, pues el progreso de las ciencias médicas ha
puesto al servicio de la humanidad doliente medios y recursos no-
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tables para el diagnéstico y tratamiento de las enfermedades, p
también costosos por si y por su sostenimiento.

Con la excepcién de los hospitales universitarios en nuestro p
son pocos los que pueden considerarse al dia en los adelantos ciet
tificos y atn estos si no fuera por la ayuda de las Fundaciones é
franjeras permanecerian estacionarios,

|

Las anteriores reflexiones y la situacién de emergencia ec
mica que ha vivido en los ultimos meses nuesiro Hospital Unive
tario San Vicente de Patl, hacen pensar en la necesidad de que i
les problemas sean resueltos de una vez y se pongan los medios '
ra que no se repitan en el futuro. El estado, llamese nacion, dep
tamento o municipio y la Beneficencia de Antioquia, que por su m
ma conformacién es de todos los Antioquefios, deben determinar &
legislacién permanente la manera de atender eficientemente a 2t
importante rama de la asistencia ptblica. Y el pueblo, como direc
mente interesado debe exigir a sus representantes que asi lo ha'
y debe velar porque tales medidas sean cumplidas. :
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MI{MORIAS CIENTIFICAS ORIGINALES

PUNCION ASPIRACION DE LOS TUMORES DE MAMA Y ESTUDIO
CITOLOGICO

*

Dr. Jorge Restrepo Salazar

Son los tumores de mama una entidad bastante frecuente y maltiple
11 su etiologia. lo cual hace que las investigaciones de su verdadera cau-
w1 aumenten cada vez mas, con el fn de descartar un proceso maligno
(e no deberta pasar desapercibido al médico general, ni menos al gine-
i UI'();.[O.

Muchos son los innvestigadores que han ideado y estudiado dife-
jentes métodos buscando diagnésticos de mayor precisién, y con ello un
Iratamiento mas adecuado y precoz.

Durante nuestro trabajo en la Lucha Anticancerosa y en el Dpte.
ile Ginecologia y Obstetricia de la Facultad de Medicina de la Univer-
nidad de Amntioquia, se nos ocurrié que podria idearse una técnica mas
wencilla para el estudio de los tumores de la mama.

Para no enumerar todos los métodos empleados, bastara citar la téc-
nica de Martin Ellis (1-2) por ser la que mas se asemeja a la del autor
y que ellos denominaron blopsia por aspiraciéon. Existen marcadas dife-
rencias en ambas térniras y sobresale en primer término, que para la biop~
sin por aspiracién no solo se aplica anestesia local sino que se usa aguja
de calibre mayor y con ella se hacen miltiples punciones y en distintas
ilirecciones para obtener no solo material de estudio citolégico, sino ana-
fomopatolégico (3-4). La técnica que el autor emplea, es una puncién
finica y en una sola direccién con esto se quiere obviar el mayor trauma-
tismo y disminuir el peligro de la posible diseminacién del cancer.

* Instructor del Departamento de Obstetricia y Ginecologia de la Facul-
tad de Medicina de ta Universidad de Antioquia.
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Roobins y Cols. (5) presentaron un trabajo bastante bien documen-
\ tado sobre 1.567 pacientes con carcinoma de mama y concluyeron que
la biopsia por aspiracién al parecer no t'ene ningin efecto sobre el por-
centaje de supervivencia a largo plazo entre las pacientes con cancer de
mama y de sus metastas’s, siendo como es, una técnica mas sencilla, ino-
se emplea la técnica del autor: Puncién Aspiracién de los tumores de la
mama y de sus metastas’s, s'endo como es, una técnica mas sencilla, ino-
cua y practica, como veremos posteriormente. )

En otras obras encontramos trabajos sobre citologia de mama, obte-
niendo el material de secreciones de pezén, ya de ulceraciones o del se- |
d'mento de un quiste puncionado, y ademas frotis del material que se em- '
plea para los estudios anatomopatologicos. (4-6-7).

MATERIAL Y METODO

La totalidad de esas pacientes (30) pertenecian al Departamento de &
Obstetricia y Ginecologia del Hospital Universitario San Vicente de
Pail. :

La técnica empleada fue la siguiente: _

a) Estudio palpator o de las mamas y de los tumores metasticos (axi-
lares, cervicales, etc!) :

b) Asepsia en el lugar donde se practicara la puncion. ‘

¢) Con los dedos indice y pulgar de la mano opuesta, se fija blen !
la masa que se va a puncionar. ;

d) Se punciona en el centro de la tumoracién, luego se retira la ma- 3
no fijadora y se oscila la aguja, con el fn de cerciorarse de que la puncién |
se encuentre en el s'tio ideal. (el tumor). Para el efecto se emplea jerin-
ga seca de 10 a 20 cc. con aguja hipodérmica cal’bre 20y de longitud va-
riable de acuerdo a la profundidad del tumor.

e) Se aspira al vacio y en forma sostenida, se va retirando lentamen- -
te la aguja con la jeringa hasta el momento en que haya la sensacion de .I
haberla retirado de la masa, de ahi en adelante NO SE ASPIRA. "

f) Sobre una o dos laminas porta-objetos y de acuerdo con el mate- |
rial obtenido se deposita ésta en forma entrecortada con el émbolo y con 4

' cierta presién.

g) Luego se deja secar al med o ambiente con el fin de que el mate-
rial obtenido se adhiera bien (8-9) a la placa durante un tiempo var able |
el liquido fijador, ten endo la precaucién de no dejarla secar del todo, en
cuyo caso no es necesario hidratarla previamente a la colocacién.
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i"ig. N© 1-A - Puncién-aspiracion de tumor de mama. (Aumento 100).

I'ig. N 1-B - Puncién-aspiracién de tumor de mama. (Aumento 400).
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Con este sistema el estudio de la arquitectura celular es mas nitido, -
pero tiene el inconveniente de que el material se desprende en parte al
ser introducido en el liqu'do fijador.

Para evitar que el material se desprenda, también se puede humede-
cer la lamina porta-objetos con una gota de albimina de Mayer. (10)

En el primer caso, es decir dejando secar el material, es necesar 0
hidratar la placa durante dos minutos (9) y posteriormente se hara la
coloracién con PAPAMILTIADES-SHOOR 6 PAPANICOLAOU de
acuerdo a las técnicas usuales. ]

El estudo inic al fue realizado en treinta pacientes con tumores de
mama y sus metastasis. Actualmente llevamos tre nta y cuatro casos mas,
los cuales todos han sido confirmados por los estudios anatomopatolég '~
cos posteriores al acto quiriirgico. :

Haciendo un estudio comparativo entre el estudio citolégico y ana-
tomopatolég co de los treinta casos iniciales tenemos:

Hubo 18 casos con citologia entre grados IV y V de los cuales se'
confirmaron como carcinomas a la anatomia patolégica 16 casos; un
grado IV en una paciente de 27 afios de edad la cual fué dada de alta con
tratamiento hormonal y controles periédicos a los cuales nunca volvié,
en 10 meses gue van de su sal'da. Otro caso citado también con grado
IV en que el informe de Anatomia Patolégica fué de Mastopatia quisti-
ca crdnica.

Con citologia grado III, encontramos dos casos, uno de ellos en una
joven de 16 afios. soltera, cuyo informe patoldgico correspondié a Ade-
nonia puro con h'peractividad marcada. El segundo caso. e! informe fué
de Papiloma Intraductal.

Con citologia grado I, encontramos 7 casos que fucron informados
asi: Mastitis en 3 casos. Mastopatia quistica en dos casos, Fibroadenoma
en un caso, y el altimo en el cual no se term 'né estudio desde este punto
de vista, pero tenia un carcinoma de cervix grado III para lo cual fué
tratada la paciente.

Con citologia grado I, 3 casos: una mastopatia quistica con f1broa~.
denoma, otro sn patologia, y el tercero no volvié a control.

COMENTARIOS

El autor cree que la conducta a seguir en una tumoracién de mama.

es la sigulente:
1. Examen clinico. :
2. Puncién Aspiracién de la tumoracién mamaria y de sus metas-
tasis para el estudio citolégico.
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I"ig. N9 2-A - Puncién-aspiracién de tumor de mama. (Aumento 100).

Iig. N© 2-B - Puncién-aspiracién de tumor de mama. (Aumento 400).

VOLUMEN 13 - N° 2 81



82

Fig. N© 3 - Puncién-aspiracién de masa mamaria. (Aumento 400) .

Fig. N© 4 - Metastasis axilar. (Aumento 400) .
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!, Bicpsia por congelacién en el acto qu'rirgico.

(tomo hemos podido observar en éste trabajo, las ventajas estriban
ln sencillez de la técnica, con lo cual obtenemos material suficiente
tu un extendido cuyo estudio proporciona el diagnéstico en la mayoria
¢ lon casos; puesto que la técnica es bastante elemental e inocua y se
wliin repetir sin mayor dificultad.
l.i técnica se puede considerar nocua y mas comparandola con la

puin por aspiracién, en dende la conducta es practicar multiples pun-

lunes en distintas direcciones y en la misma tumoracién. Util ya en los
Himores pequefios como en los grandes, como tamb én en los casos en que
I clinica es suficientemente evidente el d.agnéstico (ver fig. 1-2).

De antemano, con un d.agnéstco CLINICO CITOLOGICO, la

Piclente se prepara tanto para una mastectomia simple o radical como

pura la simple extirpacién del nédulo.

Siempre hacemos y recomendamos la blops'a por congelacion para
vinlirmar el diagnéstico a pesar de que la citologia sea grado IV 6 V
unto en la tumoracion mamaria como en las metastasis. (Ver fig. 3-4).

SUMARIO Y CONCLUSIONES

Se expone en este trabajo la técnica adecuada para hacer la puncién
wiplracion s'mple de los tumores de la glandula mamaria y sus metastasis
y ul mismo tiempo se hacen comentarios sobre la técnica de la biopsia
o nspiracién estableciendo asi sus diferencias principales.

Se presentan 30 casos en los cuales 18 presentaron citologia positi-
Vi, de estos 16 se confirman como carcinomas de mama con el estudio
wiiatomopatolégico. Sélo hubo un grado IV en el cual no hubo malig-
nidnd (mastopatia crén’ca quistica), el otro no volvié al control.

Se recom.enda la técnica en todo tipo de tumoracién mamaria 6 me-
{uuthsica, por lo sencilla, por lo inocua y por ser un método que sirve pa-
i ¢l diagnéstico precoz del cancer de la mama.

SUMMARY

A comparison is made between the asp.ration biopsy and the aspi-
iition alone follewed by citologyc study, of tumors and masse of the ma-
miry gland. A detailed description of the last procedure is made.

30 cases are presented, y 8 of which had positive cytology; of these,
() were confirmed as carcinomas on hjstologic study. One case graded
un stage IV on the citologyc grading proved not to be malignant (Chro-
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nic cyst'c mastitis). Another case was not proved definitely because the
patient did not come back to control.

Beause of the simplicity, of the lack of harm and because of it's
usefulness in the precocious diagnosis of cancer, this technic is highly
reomended. g

e

Mass., Harvard University Press, 1954. Breast, Fs. 1-11.

3 ok
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HISTOPLASMOSIS PULMONAR

Presentacion de tres casos

Dres. Fernando Sierra S.
German Jaramillo B.
Antonio Ramirez G.

Iin el “Ancén Hospital” de la zona del canal de Panama, Samuel T.
Durling (1) (2) basado en los trabajos de Manson y Ross sobre el Kala
Asir, practicé6 autopsias a los casos de esplenomegalia y describi6 en
forma original la histoplasmosis. Creyé que se trataba de un protozoario
(1), mas su error sirvié de estudio a Da Rocha Silva, en Hamburgo,
julen dedujo que no se trataba de un protozoar.o, sino de un hongo veci-
o ol Criptococus farcinimosus.

De Mombreun (3) en 1934 cultivé por vez primera el Histoplasma
capsulatum (H. C.), de un corte del bazo de un nifio de Virginia, obser-
viacion de Dodd y Tompkins (4), demostrando su naturaleza micética
y reproduciendo la enfermedad humana en monos. Quedé asi individua-
lizida una afeccién micética localizada en el sistema reticulo endolelial y
¢ pronéstico grave en sus formas evolutivas.

Christie v Peterson (5), Bunnell y Furcollow (6) observando aque-
llon casos con calcificaciones pulmonares que reaccionaban positivamen-
t¢ n la histoplasmina y en forma negativa a la tuberculna los llevaron a
nlirmar que habia formas benignas de histoplasmosis y realizaron los
primeros estudios epidemiologicos.
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La evolucién cientifica de la medicina se enriquecié con los descu-
brimientos de Tenemberg (7) quien introdujo los test serolégicos para
el diagnéstico de la enfermedad en aquellos enfermos con lesiones evo-
lutivas o en los cuales se sospechaba el proceso.

Ajello (8) investigando las posibles fuentes ~ de contagio aislé el
hongo en material recogido de los gallineros.

Las histoplasmosis es'una enfermedad infecciosa micética que pue-
de lesionar uno o varios «rganos, frecuentemente se encuentra en el sis- |
tema reticulo endctelial (9.10.11.12.13), pero no es patrimon'o de este
sistema. Por tal motivo se ha sugerido el término de c_tomicosis ret.culo-
endotelial. Siendo esta semejante a la tuberculos’s en su forma pulmo- |
nar (10-14). difiere en su epidem.ologia. '

La histoplasmosis se relac’'ona con !a geografia, el lugar donde vive |
el hombre, mas que con qu en vive; se linxta aparentemente a los pulmo- |
nes (15), pero no es su tnica localizacién.

Presentaciéon de Casos:

Caso N 1

G. T. M. 45 afios, natural de Bello (Ant.). Obrero textil. En mayo
de 1.961, viaja a las salinas de Z paquira, visita varios zocavones. Dias
desrués acusa fuerte tos, dolor en H. 1., escalofrio y fiebre, Retorna a su’
trabajo asintomatico. El control semestral de torax muestra derrame pleu-
ral izquierdo. (Fig. N° 1). La punc:én revel6 liquido serohematico esté- |
ril, sin células neoplasicas. Broncoscop a normal. Sedimentac.6n 52-87.
Con el diagnéstico de neoplasia pulmonar es .ntervenido, encontréndose_
un nédulo en el 16bulo inferior izquierdo, la biopsa por congelacién re-:
vels Histoplasma capsulatum (Anatomia patolégica M 74.706). Se efec~:
tuaron test para histoplasmina y dieron posigvo al 1 x 100. La fijacién
del complemento con antigeno miceliar 1 x 8. levaduriforme negativo.
Se in ci6 tratamiento con amphotericin B en dosis crecientes hasta 50
m'gr. completando 140 mlgr. en total.- Presenté intolerancia a la droga;’
esca'ofrios. hipertemia, los cuales fueron controlados con calcio y an
t histaminicos. Actualmente se encuentra recuperado y en sus labores ha-

bituales. (Fig. N° 2).
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Fig. 1-Caso N° 1 - Derrame pleural izquierdo.
Fig. 2~ Caso N° 1 - Control a los 5 meses de la
intervencion quirirgica.




Fig.
Fig.

3-Caso N2 2 - Imagen nodular en base
izquierda.

4 - Caso N? 3 - Se observan imagenes mi-
cronodulares en ambos campos pulmo-
nares. P. 1. elevacién del diafragma con
fibrosis del vértice izquierdo.




Caso N° 2

ti. E. P. 43 afios. Empleado. En 1956 trabajo en la rey 6n de Codazzi
Ml 1957, Posteriormente en los municipios de Maceo y Pto. Berrio. En
1061 ¢ el de Andes.

IHasta Diciembre de 1960 los estud os pulmonares para ingreso a
Viilng empresas y al I. C. S. S. fueron negativos. ¢

Iin 1961 presenté sintomas gripales, tos, fiebre y sensacién de asfi-
% i I'ratado sin mejoria, nuevo estudio revelé imagen nodular en la base
el 1 [ (Fig. N° 3). Sedimentacién normal. Tuberculina negativa, his-
loplasmina positiva al 1 x 100, fijacion del complemento para H. C. y
I, 1. negativo. En tres meses la imagen pulmonar no se modificé y el
#utido general mejoré. Fué intervenido encontrandose un nédulo ga-
Mino, con aspecto de TBC: se hizo reseccion en cufia. El estudio anato-
Mmopatolégico reveld histoplasmosis. Después de la intervencién se re-
wtleron las pruebas de fijacién del complemento para H. C. al 1 x 16
h M. negativas. No se efectué tratamiento con amphotericin B. Actual-
Weife, se encuentra totalmente recuperado.

Caso N° 3

e v

A. G. 35 afios. natural del Carmen (Ant.), hace 20 afios vive en
o, Berrio, como comerciante. Trabaja en local antihigiénilo y convi-
Ve con animales domésticos.

[nicia su enfermedad en agosto de 1961 con fiebre, anorexia, tos,
perdida de peso. La radiografia'de octubre/61 (Fig. N¢ 4). muestra le-
sones micronodulares confluentes, fibrosis del vértice izquierdo, eleva-
(100 del diafragma izq. y adenopatias mediastinales. Interpretado el cua-
ilro como una TBC pulmonar de forma miliar, es tratado. No mejora y
f(resa a nueva consulta, encontrandose un enfermo emaciado, disneico,
tlnnotico y febril. Hepatoesplenomegalia, BK negativo, histoplasmina y
liberculina negativas. Pruebas serolégcas, antigeno miceliar 1 x 256,
leviduriforme 1 x 16. Puncién medular, cultivo pos:tivo para histoplas-
i capsulatum.

Se inicia el tratamiento con Amphotericn B, 15 mlgs. en 1.000 de
lextrosa al 594 previa terapéutica con calcio, antihistiminicos y anticoa~
gulantes. Presenté intolerancia, escalofrios, diaforesis intensa, hiperter-
min 40 C. Se disminuye la dosis y se obtiene igual intolerancia. Fl enfer-
mo entra en insuficiencia cardiaca. D.gitalizado mejora. Reiniciado -el
ftutamiento con 50 mlgs. fallece en insuficiencia cardiaca y resoiratoria.
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DISCUSION

Presentamos tres casos de his‘oplasmosis pulmonar, localizados los
dos primeros y de forma d seminada aguda mortal el tercero. La forma 3
benigna o histoplasmoma, complejo primar.o, raramente cursa con derra-
me pleural. Monroe (16) la describe en un caso de mas de 10 afios de evo- |
lucién, que regresé sin tratamiento. Bl derrame mas.vo es un aconteci- |
miento inusitado (17-18) y observan un caso en el cual el diagnéstico se 1
hizo por cult.vo del material recogido. El aspecto del liquido serohema- -
tico es de por si causa de confusién en el diagnéstico diferencial con otras 3
patologias toracicas: neoplasias, TBC etc. Su estudio quimico, citologico, §
bacteriolég'co y micético debe guardar un plano de igualdad con los |
otros medios de diagnést.co. ,

El test cutaneo a la histoplasmina es signo de presunc.én diagnéstica
pero puede ser positivo en presencia de otras micosis (10). .

Generalmente esta hipersensibilidad cutanea se desarrolla de la ter- -
cera a la cuarta semana (10). Las pruebas serolégicas hablan en favor :
de un proceso evolutivo. Generalmente los titulos altos se presentan en &
lesiones evolutivas graves, con test cutaneos negativos. Las formas cré- %
nicas tienen titulos de aglutinaciéon bajos o normales. 1

Frecuentemente y mas en nuestro med.o en el cual la TBC pulmo-
nar sigue teniendo una alta incidencia, el diagnéstico de enfermedad fi- 3
mica se hace en presencia de lesiones micronodulares o cavitarias, olvi-
dando la necesidad de efectuar los test de diagnéstico micético cuando §
no se encuentra el BK.

En relacién con el diagnéstico, el estudio clinico y epidemiolégico
son la base para orientarlo, La histoplasmosis pulmonar no tiene un cua- |
dro radiolégico defin'do, de alli la necesidad del diagnéstico diferencial "
y la ayuda que nos pueden prestar los otros métodos; a saber:

Histoplasmina. Su negatividad no la excluye y se observan reaccio-
nes cruzadas en presenc.a de otras micosis. :

Reaccién de fijacion del complemento con antigeno miceliar y leva~
duriforme. Su normalidad: titulos muy bajos, no la excluyen. Tal es el
caso de lesiones muy localizadas o de evolucién crénica. Es concluyen-
te en los casos evolutivos y graves en donde se encuentran los titulos mas
altos (23). '

Examen directo, cultivo e inoculacién del material recogido por &
biopsia o punc:én. ) l

La clasificacién clinica radiolégica (17-20) es la siguiente Primaria:
a) Pulmonar con calcificaciones: complejo primario, diseminada, esplé-
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Wiy solitario, b) Pulmonar s'n calcificaciones: complejo primario soli-
lirio o disem'nado. ¢) Extrapulmonar: complejo primario mucocutaneo.

Secundaria: a) Benigna: infiltrado pulmonar periférico con linfoa-
enopatias. Lesiones diseminadas, lobulares o segmentarias. Linfoade-
lopatias intratoracicas. b) Diseminadas: miliar con superposicién de in
lltrados localizados atin con imagen cavitaria. ¢) Crénica. Fibrocavita-
tlu, Lesiones solitarias.

El pronéstico guarda smilitud con la TBC pulmonar. Un gran na-
ero de personas con calcificaciones pulmonares y reactores a la histo-
plawmina, padecieron la enfermedad y curaron. Los estudios epidemio-
lhgicos y la anatomia patolégica, lo demuestran. El pronéstico se dirige
i lns lesiones evolutivas. Para Parsons y Zarafontis en 75 casos (24) la
svolucion fue fatal en dias, meses y raramente en afios después de ocu-
it.r la infeccion, solo 4 casos sobrevivieron varios afios. En ocas ones
yueda localizada por varios afios (10), formando imagenes radiolég.cas
e semejan una TBC pulmonar crénica abacilifera. Evolucionando por
hirotes en la mayoria de las veces con pronéstico fatal. Con los nédulos
wolitarios o histoplasmonas se puede decir de ellos lo mismo que de los
uherculomas: son bombas de tiempo de pronéstico dudoso en la mayoria
ile los casos.

Algunos datos epidemiolégicos son: al aislarse el agente etiolég.co
hintoplasma capsulatum, empieza a descubrirse focos de reservor.o en
niimales (22) y en la tierra (23).

De Mombreum sugirié la idea de la trasmisién a través de un hués-
el Conf.rmandose mas tarde al aislarse el HiC. en perros domést.cos,
Prior y Cole (24) reportan el desarrollo de histoplasmasis en tres'de cin-
{1 perros convivientes con animales infectados. En el Bras.l, Para (16)
lemostro la transmision de un perro infectado a un nific y aislé en este
¢l 1, C. Trabajos realizados en Norte y Sud América demuestran la exis-
fencia geografica del H. C. y brotes de histoplasmosis en las personas
vxpiestas, En nuestro medio (25), estudios ep.demiolégicos realzados
vit Codazzi demuestran la presencia de indices histoplasmino<pos tivos
e 40.7795. Creemos que la histoplasmos's es una enfermedad endémica
s tiuestro medio. en especial en cl.mas calidos, sin descartar su existen-~
£.0 en otros climas.

En cuanto al tratam'ento antes del advenimiento del Amphotericin
I!, se ensayaron numerosas terapéuticas; yodo, arsen cales, quinina, sul-
lin, autovacunas y toda la linea de antibiéticos existentes, con malos re-
multados.

Ein 1951 se obtuvieron las primeras curaciones con la ayuda de la
(irigia. Fué este el unio medio de tratam’ento eficaz en las lesiones loca-
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lizadas a un segmento o 16bulo pulmonar y sigue siendo el tratamiento
ideal en estos casos.

Con el advenimiento del amphotericin B en 1956 y el éxito obteni-

do, cambia el pronéstico de los casos agudos con titulos altos de anticuer-
pos. (24-25). ‘

Las dosis optimas son de 0,7 mlgs/kgr. a 1.4 mlgs/kgr, las iniciales
de 5 a 10 mlgs en 500 a 1.000 de dextrosa al 594 via endovenosa, su au-
mento depende de la toleranc.a del enfermo y sus condiciones fisicas. Es
util antes de iniciar la terapéutica el uso de anticoagulantes, asociado,
a antipiréticos para evitar las trombosis y las reacciones secundarias.

Esta droga no esta exenta de toxicidad, con las dosis in.ciales pueden
presentarse fiebre, escalofrios, nauseas, vomitos, dolor torac.co y abdo-~
minal, ansiedad, cefalea y flebitis. Cuando la infusién es muy rapida,
convulsiones, fibrilacién ventricular y paro cardiaco. Después de varios
dias de tratamiento pueden presentarse sintomas de acumulacién: ano-~
rexjia nauseas vomitos, aumento del nitrégeno no protéico y creatininas
y anemia grave.

RESUMEN

Se presentan tres casos de histoplasmosis pulmonar, uno con lesio-
nes diseminadas evolutivas y titulos altos de anticuerpos. Dos con lesio-~
nes localizadas, uno de ellos con derrame serohemat.co. Se relacionan
con el diagnéstico, pronéstico, epidemiologia y tratamiento.

- SUMMARY

Three cases of pulmonary histoplasmos's are presented, one of them
with active diseminated lesions and high antibody titers in the serum.
The other two have localized lesions, one of which presents pleural se-~
rohematic fluid. Diagnosis. prognosis, treatment and epidemiology of the
disease are commented.
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ASOCIACION DE RINON POLIQUISTICO Y ANEURISMA INTRACRANEANO

Informe de un caso

* Dr. Arturo Orrego M.
** Dr. Edgar Sanclemente P,
*** Dr. Nestor Castro T.

l.as anomalias congénitas con [recuencia son multiptes y existe

(erin tendenc'a a presentarse en determinadas asociaciones. El rifion
poliguistico con frecuencia se encuentra asociado a otras anomalias de
lnimacion, tales como quistes del higado y del pancreas, o con defectos
¢l sistema nervioso como anencefal a, meningocele y espina bifida (1).
Mi la literatura se contemplan en forma infrecuente otras anemalias dis-
Uit a rindn poliquistico ,asoc adas a aneurismas congénitos intracra-

Weunos. Sin embargo Wr.ght encontré que en 304 casos de Coartacion
e ln Aorta el 5.294 tenian aneurismas intracraneanos (2). Segan Lind-
wth vy Tomjum (3), Boreluis en 1901 describié la primera asociacion de

pieiirisma intracraneano con r fién poliquistico. Desde entonces los in-
lurmes de esta asociacién han ido en aumento. En el momen'o se consi-
dern que esta asociacién obedece a a'go més que a mera coincidenca
{1 4.5-6-7); v hay bases para pensar que esta combinac 6n es mas fre-

tuenie de la que en realidad la literatura la descr.be (5). Foster y Alpers
mencionan 9 casos descritos de este binomio hasta 1943 (5). B.gelow
(1) en Mayo de 1943 hace subir los casos informados a 32, s'n contar 3

i m(f;&elnme de Tercer afio de Medicina Interna, Hospital San Vicente de
lin.,
' Residente de Tercer afio de Medicina Interna, Hospital San Vicente de
Medellin.
4% Del Departamento de Neurologia, Hospital San Vicente de Medellin.
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casos diagnosticados clinicamente. Poutasse, Gardner y Mc. Cormack:
en 1954 (6) mencionan 44 pacientes conocidos en quienes probablemen-
te existia esta asociaci6n, y agregan 3 casos propios y describen el pri-
mer caso de un paciente on aneurisma ntracraneano y rifién poliquistico
en quien la cirugfa del aneurisma fué un éxito. De este afio a 1960 Lind-
seth y Tomjum (3) mencionan nuevos casos y agregan otros propios.

El diagnéstico previo a la muerte de pac entes con asociacién ded
rifibn poliquistico y aneurisma intracraneano ha sido infrecuente (6)
pero en el momento actual con las nuevas técnicas radiologicas puede ser
reativamente facil. Hasta 1953, Bigelow (4) solo menciona 3 casos en
quienes clinicamente se habia sospechado .en base de los hallazgos, esta :
asociacién. Segiin los nformes de la literatura la mayoria de los pacien-=
tes con esta asociacién mueren a causa de la ruptura del aneurisma in-
tracraneano (3-4-7-8): el rifion poliquistico con frecuenc a es un hallaz-
go incidental en la autopsia (6). :

A continuacién se presenta un caso bastante tipico de la asociac on
de rifion poliquistico bilateral y aneurisma intracraneano, con el fn de
llamar la atencién entre nosotros sobre esta combinac 6n, probab’emente
de origen congénito, la que en realidad parece ser mas frecuente de lo
que se cree. Talvez el mayor valor de este caso reside en que se hizo el
diagnéstico de esta asociacién en vida del paciente. lo que ha sido bas-
tante infrecuente en la literatura mund’al.

PRESENTACION DE UN CASO
A. D. G. (Hist. Nv 25.832 del I. C. S . S.), paciente de 41 afios de

edad, casado, nacido en Italia, electro - técnico.

Antecedentes Personales: Diarreas ocasionales, célicos renales iz-
quierdos, desde hacia 4 afios, en varias oportunidades. En 1954 se le diag~
nosticé sinusitis maxilar; fué intervenido para hemorroides mixtos en
1958.

\Antecedentes Famil'ares: la madre muri6 al parecer por insuficiencia
renal. i

Enfermedad Actual: en mayo de 1955 consulta por diarrea tipo en=
térica, con cuadro febril y dolores abdominales.

Examen F sico: se encontré una tumoracién en flanco izqdo. y re-
gién lumbar de superficie irregular, dura, con las caracteristicas de ser
un rifién, para lo cual fué enviado en consulta a un Urélogo, quien le
practic6 una urografia excretora. La Rx. fué informada: "Rifién dereche
en morfologia y eliminacién normales. Rifién izgdo., con poca concentra
cién del medio opaco. Los calices estan rechazados hacia los lados. No

96 ANTIOQUIA MEDIC



Fig. N 1-La Urografia muestra un rifién iz-
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quierdo con poca eliminacién del
medio opaco. - Los calices se hallan
francamente rechazados; no se a-
precia pelvis renal, el ureter iz-
quierdo a un cm. de su emergen-
cia, estd rechazado hacia la linea
media. Bl rinén derecho muestra
aumento del tamafo.




se aprecia pelvis renal; el ureter izgdo. a un centimetro de su punto de
emergencia esta rechazado hacia la linea media. La vejiga es normal”. 3
Ante la duda diagnéstica, entre una neoplasia renal y un r:fién poliquis-=
tico, el Urélogo insinta sea hospitalizado en la Clinica Leon XIII, con
el fin de practicarle una aortografia. Es hospitalizado en Agosto 12 de’
1955. E

Examen Fisico: paciente en buenas condiciones fisicas. P. A. 14/9.
Pulso 80/min. regular; cardiopulmonar normal. En abdomen se aprecia
la tumoracién renal .zqda. descrita; no se palpa el rifion derecho; el res-
to del examen fué negativo. Dos dias mas tarde se le practicé la aorto-
grafia, pero no se conocen los datos referentes a este examen pues no.
constan en la historia. ni tampoco aparecieron las radiografias. Tuvo
como complicacién de la aortografia un neumotdrax zqdo., para lo cuall
hubo de hacerse toracotomia minima; mejoré rapidamente. La radiogra~
fia de térax, columna y craneo fueron negativas para metastasis. ]

En vista de las diarreas que con frecuenc a presentaba este pac.ente,
las cuales se hicieron nuevamente presentes, a poco de ser hospitalizado,
y en esta oportunidad ya con las caracteristicas de un sindrome disenté=
rico, se ordené enema bar tado para descartar invasion neoplasica a par=
tir del rifion izqdo., 6 una neoplasia primitiva de colon. Este estudio
mostré rechazamiento del colon descendente hacia afuera, de origen ex
trinseco. 3

En Agosto 23. ante la duda diagnéstica se interviene a través de
una incisién de Israel izqda. Se aprec a rifién poliquistico de este lado,
de gran tamafio. Se puncionan y drenan los quistes. No se hizo nefrec
tomia por no conocerse el estado fucional del r'fién opuesto; el post-ope
ratorio fué normal.

Otros examenes de Laboratorio: Hemograma normal. Leucogramé
normal. Citoquimico normal. Azohemia y Glicemia normales. Inciden
talmente se descubrié espina bifida oculta en S1.

Se da de alta por mejoria en Agosto 30.

En vsta de su problema renal sigu 6 controlandose ambulatoria
mente. La tumoracién renal izqda. continué palpandose. Ocas onalmen
te consultaba por infeccion urinaria y diarreas de tipo entér co fugace
para lo cual era tratado con antibiéticos. 4

En Julio de 1957 consulta por cefalea intensa, visiéon borrosa, aste
nia, adinamia lo cual cedié con tratamiento sintoméatico; ocasionalment
sigu'é presentando cefaleas intensas, de duracién variable que cedian
los analgésicos. En Diciembre de 1957 consulta por sensacion de peso
flanco derecho. En esta oportunidad se descubre que el rifién derecho er
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Figs. Nos. 2 y 8 - La inyeccién de la carétida iz-
quierdo mostré pequefio aneu-
risma de comunicante anterior.
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también palpaple. En este mes se hace nueva urografia excretora la cual
muestra muy pocas modificaciones.

En 1960 y 1961 los Cardidlogos lo vieron en consulta en varias opor=
tunidades, donde fué enviado por su hipertensién discreta. En varias
oportunidades se le ordené Reserpina; este paciente en veces hacia mo-
derados paroxismos hipertensivos.

Durante todo el periodo anterior los examenes de laboratorio de-
mostraron apenas discretos cambios. La Urea nunca pasé de 38 mgs.

En Diciembre 19 de 1961 entra nuevamente a la Clinica Leon XIII
donde es enviado por cefalea intensa, vémito, diarrea, fiebre y sindrome
meningeo; a su entrada a la Clinica la diarrea habia desaparecido poi
completo. i
1
" Examen Fisico: Paciente en buenas condiciones generales, sin fa2
cies de intoxicacién. P, A. 14/10; pulso 70/min. Temperatura 36.8. En
esta oportunidad no se apreci6 rigidez de nuca, ni ningtin signo neuro
l6gico. En abdomen, ambos rifiones son palpables; el resto del examen
era normal. Se deja en observac.6n. Ese mismo dia presenta crisis con
vulsivas generalizadas, de corta duracién, acompafadas de vémito, pare
lo cual se ordena Gardenal; pudo apreciarse también discreta rigidez d
nuca. El liquido cefalo raquideo fue francamente hemorragico
se hizo diagnéstico de hemorragia subaracnoidea a consecuenia d
un aneurisma intracraneano roto. En vista de que no habian signos neu:
rolégicos de localizacién, se practica arteriografia izqda., la cual muestr:
pequefio aneurisma de comun cante anterior; posteriormente se haria 1
arteriografia de carétida derecha, la cual no pudo practicarse debide
a la recurrencias del cuadro cerebral.

Evolucién: En varias oportunidades este paciente repitid sus crisif
de hemorragias subaracnoideas, la cuales se presentaron con cortos in:
tervalos de separacion; pudo apreciarse aumento de la presion sistolic
con casi todas las crisis, las cuales se iban haciendo cada vez mas graves
'En Octubre 30 del 61 se aprecia paciente inconsciente, en coma profund
con una P. A de 220/110 la cual regres6 a niveles anteriores en pocos mi
nutos bradiardia de 72: pupilas puntiformes; rigidez marcada de nuca |
hiperreflexia. Se hizo tratamiento sntomaético; en ningin momento puds
apreciarse mejoria y 3 dias mas tarde muere. No se practicé autopsia.
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COMENTARIOS

He cree que la mayoria de las aneurismas intracraneanos son congé-
uh (10); no hay tendencia famliar. Estos aneurismas son llamados
w11y ' por sus caracteristicas {(11). Los aneurismas intracraneanos con-
Witos aparecen mas frecuentemente cerca a la b.furcacién de las gran-
urierias cerebrales, son saculares y ocurren 4 veces mas frecuente-
piule en la mitad anterior que en la posterior del circulo arterial de
ls. Fistos aneurismas generalmente son tnicos pero pueden ser
Wiiples. La causa de los aneurismas “berry” no esta del todo esclare-
i (5); pueden originarse a partir de un defecto congénito de la me-
i, ton adelgazamiento o desaparicién de la elastica interna, o a per-
Mencin embriolégica de la red de pequefias arterias (12). La presencia
¥ pequefios vasos en la pared de un aneurisma seria signo de este origen.
winler y Alpers (5) demostraron que no era del todo necesario la falta
¢ ln elastica interna, tal como lo concebia Bremer (12), para que este
pirlsma pudiera llamarse congénito. Los aneurismas arterioescleréti-
un son mucho menos frecuentes y usualmente son fusiformes. General-
siile se encuentra en sus paredes y en los vasos adyacentes, grados va-
ubles de arterioesclerosis. El rifién poliquistico es una enfermedad con-
fiiltis caracterizada por reemplazo del parénquima renal por quistes de
walio variable. Esta entidad puede reconocerse en nfivs, pero usual-
Wente se hace evidente mas adelante. La mayoria de los casos tienen
tnidencia familiar, pero raramente se han descrito casos aislados. Lam-
hett (13) hace una magnifica descripcién de esta entidad.

Brown (7) en 1951 encontré que en 11.245 autopsias el 0.3204 te-
Nlan rifion poliquistico, cifras similares a las de otros autores (1-4), y que
4l | 397 tenian aneurismas intracraneanos. En seis casos de esta serie
MNahin asociacion de estas dos anomalias; encontrandose una interrelacién
el 494 en los aneurismas intracraneanos y atin mucho mayor en los casos
e riii6n poliquistico. Bigelow (4) menciona que en 360 aneurismas in-
lncraneanos congénitos el 5.994 tenian asociado rifién poliquistico; en
Junibio el 16.6%94 del material de autopsia. de pacientes con rifién poli-
JJitintico tenian sobreagregado un aneurisma intracraneano. Sahs en 1950
{N) ¢ncontrd que en 60 pacientes con aneurismas intracraneanos compro-
hados por necropsia, cuatro tenian rifién poliquistico. Higgins (9), en
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la Claveland Clinic, revisando 94 casos de rifion poliquistico encontrd
que, de 4 casos en quienes se habia practicado la necropsia, 2 habian
muerto de hemorrag.a cerebral por ruptura de aneurisma intracraneano.

Fosters y Alpers (5) mencionan que Sieber, en 212 casos de rifién -
poliquistico habia encontrado 10 muertes deb.das a hemorragia cerebral; |
Coombes hallé 5 muertes por la misma causa en 42 casos. Bigelow (4)
anoté que en un total de 499 rifiones poliqu.sticos las hemorragias intra-
craneanas alcanzaban al 1094. Brown (7) encontr6, en sy sere de ne-~
cropsias, que el 22.4%; de los pacientes con rifiones poliquisticos habian
muert> de hemorragia subaracnoidea. En cambio Bell (14) creia que la
inc.dencia de la hemorragia cerebral en pacientes con rifién pol.quistico,
era tan baja, segin sus estadisticas que podia atribuirse a mera coinci-
dencia. Bigelow (#4) explica esta aparente discrepanc.a haciendo notar
que en los 18 casos de Bell, 4 eran nifios, en quienes son muy raros los:
aneurismas intracraneanos (5). No todas las hemorragias ‘ntracranea-
nas en pacientes con rifién poliquist.co obedecen a aneurismas intracta-
neanos (3-4). En pacientes con rifién poliquist'co es frecuente la hiper-
tensién, pero no se conoce del todo el papel que ésta puede desempefiar
enla formacién de aneurismas o en su ruptura (4 - 15). Brihaye y Toppet
(16), mencionan que Hatsoculka, estudiando el mecanismo de la hemo-
tragia en h'pertensos encontré que en estos pacientes se presentaba una.
degeneracion necrética secundaria, la cual estaba en relac.6n con el de-
pésito de una substancia a nivel de la intima y de la media, observé ade~
mas desapar.cién de la elastica interna. Estas modificaciones descritas
solo comprometian arterias de pequefio calibre. Cuadro similar fué ob=
tenido por este mismo autor experimentalmente en animales a los cuales
producia hipertensién mediante el rifion de Goldblatt. L 'ndseth y Tom-
jum (3) describieron recientemente una familia que constaba de 99 com-
ponentes en 5 genracions. De estos, 17 habian muerto en edad tempran
De los que habian alcanzado edad mas avanzada 15 tenian rifion poli-
quistico comprobado. Ocho murieron de insuficiencia renal entre la
edades de 48 y 57 afios. Seis murieron de hemorragia intracraneal entr
los 29 y 52 afios. Cuatro de éstos ultimos tenian rifién poliquistico. H
los otros dos casos habia sospecha de esta ent’dad pero no llegé a com
probarse e! diagnostico.

Se ha creido que la asoc.acién de aneurisma intracraneano congé
nito y rifién poliquistico obedece a una causa comin congénita (3-4-5-6
7) Forster f Col. describieron esta asoc’acién en un paciente de 13'afio
lo que parece apoyar esta idea. También esta a favor de esta teoria |
frecuencia con que en pacientes con este binomio se encuentran otra
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vimnlias de desarrollo (4). B gelow creia que los rifiones poliquisticos
ven parte del cuadro de.las facomatosis, y los relacionaba con el Von
ppel - Lindau y otras angiomatosis.

DISCUSION

No se conoce bien el pape! que pueden desempefiar en la formacion
aneurismas ntracraneanos ofras causas disintas a las propias de un
lecto congénito de la pared (3 - 5). Ha s'do muy discutido el papel que

v desempefiar la hipertensién arterial, que con frecuencia se asocia
{ihon poliquistico (3). Con frecuencia en casos de hemorragia subarac-
W ilen se demuestra hipertensién arterial sin que haya rifién poliquistico
(onrtacion de aorta (15). En el caso anter ormente descrito se observo
ui frecuencia, aumento paroxistico moderado de la presiéon sistdlica,
Lulncidente con las crisis de hemorragia subaracnoidea. Ya se menc.oné
Iy lrecuencia con que los pacientes de rifién pol quistico mueren a causa
e ruptura de aneurismas intracaneanos. Collier, citado por Poutasse y
vuluhoradores, encontré que generalmente los aneurismas intracraneanos
Jungénitos se originan en la bifurcacién de las grandes arterias y que
" Jui mas frecuentes en la parte anterior que en la posterior del circulo de
Willly. Posteriormente Dandy (10) demostré que en la gran mayoria
lun nneurismas intracraneanos son congénitos. Con frecuencia éstos se
Wicientran asociados a otras anomalias de desarrollo (2 - 4), como en el
i lente presentado por nosotros, quien ademas del rifién poliquistico
Lll.m-ml presentaba una espina bifida, y una ausencia dela pelvis renal
{siiilerda. En general los aneurismas intracraneanos que se manifiestan
¢ ln edad media de la vida son congénitos; en nuestro paciente éste se
wiinifesté a los 41 afios. Todo lo anterior nos hace suponer que el aneu-

flsmn diagnost cado en nuestro paciente era de origen congénito.

Thompson (17) describié ampliamente la sintomatologia del rifién
puliquistico. Segin este autor la sintomatologia mas frecuente la cons-
tituyen: el dolor lumbar, la infeccién urinaria y los sintomas gastroin-
tentinales; todos los cuales presentd el pac.ente anterior.

Braacht Emett, mencionados por Thompson, puntualizaron los ha-
llnzgos radiologicos del rifion poliquistico. Mas tarde Billing (18) hizo
ly revision del tema y agregé otros signos. Cas’ siempre el rifién poli-
{Juistico es bilateral, pero puede ser unilateral. En el caso presentado por
nosotros contrastan los hallazgos radiolégicos del rifién izquierdo con
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los escasos del derecho (ver urografia). Se conoce que el dearrollo de
los quistes en los dos rifiones pueden no presentarse simultaneamente,
sino aparecer en per.odos diferentes y que és'os pueden ser de tamafio’
var.able. Ademas, no siempre la urogra'ia excretora es capaz de poner de’
presente los rifiones poliquisticos (16). No todos los quistes por su ta-
mafio son capaces de dar los signos ndirectos, como son los de compresién
de célices y de pelv s renales. En el r'fion derecho de’ paciente presentado
por nosotros, era indudable su gran aumento de tamafio a la radiografia |
probablemente deb do a quistes situados mas hacia la periferia los cuales |
al crecer, alin mas. hicieron posible posteriormente la palpacién persis~
tente de éste 6rgano. Estas consideraciones nos hacen afirmar que este
paciente tenfa un rifién poliquistilo bilateral.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se presenta un paciente con asociacién de rifion poliquistico bilate-"
1al con aneurisma intracraneano, d agnosticado en vida, en quien habia |
otras anomalias de desarrollo sobreagregadas, una espina bifida oculta |
en Sl y ausencia de pelvis renal izqu.erda. La sospecha de rifién poliquis-"
tico se hizo en base de los hallazgos clinicos y radiolégicos, a la edad
de 37 afios; se comprobé por ncisién de Israel izquierda. al menos en este
rifién. Los signos radiolégicos del rifion derecho eran mucho mas discre-
tos. El aneurisma intracraneano se sospeché a los 41 afios durante la"'
primera hemorragia subaracnoidea. La arteriografia izquierda mostro
pequefio aneuvisma de la comunicante anterior; no alcanzé a practi carse
la arteriografia derecha, pues muri6 en corto tiempo. Se hace revisién,
de la literatura a nuestro alcance y se d.scute rapidamente el caso pre-|
sentado. Se considera interesante este caso por haberse diagnosticado la|
asociacién en vida del paciente, lo que ha sido infrecuente en la litera~
tura. i

SUMMARY

A case of bilateral polycystic kidney associated with a small intra-
cranial anerysm of the left anterior communicating branche of the Cir-|
cle of Willis, in a man forty - one years - old, with another congenital de~
fects of depelopment is presented. This associat'on was discovered du~
ring his life. He died from intracran al hemorrhage caused by the rupture
of aneurysm. The case is discussed and the pertinent literature is revie-
wed.
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CARCINOMA PRIMARIO DEL HIGADO

Saul Delgado, M. D. *

lin el presente trabajo se analizan todos los casos de carcinomas
primarios del higado, observados en el Instituto de Anatomia Patolégica
e 10 Universidad de Antioqu.a, entre un total de 1827 autopsias conse-
Lulivis y se hace una revisién de la literatura sobre tales neoplasmas,
Lon ¢l objeto de comparar la incidenc’a de éstos tumores con la de otras
puties del mundo e investigar posibles diferencias estructurales.

Historia. Probablemente nunca sera posible nombrar al primero que
llentifico el carcinoma primar.o del higado, porque el conocimiento de la
vilermedad se hzo gradualmente. Para el conocimiento del tumor los ca-
wou recopilados hasta mediados del siglo XIX no contribuyen al esclare-
{limiento de la cuestién. por no existir todavia en aquella época un criterio
lien defin do sobre el conocimiento de los carcinomas del higado. Morga*
gl (1) en el siglo XVIII, observé una gran variedad de “tumores” en
¢l ligado, pero no distingu'é por supuesto entre neoplasmas y otras for-
miciones de aspecto blastomatoso, e indudablemente tampoco entre tu-
mores primarios y metastasicos. ;

Cruveilh'er (2) dijo: "la mas seria y frecuente enfermedad del higado
¢4 ¢l cancer”. En su notable atlas de color figuran dos higados con tu-
mores, pero tampoco distinguid bien entre tumores primar.os y metasta-
uivos, Rokitansky (3) es acreditado como uno de los primeros ‘nvestiga-
ilores que insistié en que el higado puede presentar neoplasmas mal.gnos
v diferencié los carcinomas primarios de los secundar os, aparentemente
sabre la base de exclusién, macroscopica, de su posible or gen en otros
Hitios. f

* Departamento de Patologia, Facultad de Medidina, Universidad de An-
tloguia, Medellin, Colombia,
Direccion actual: Facultad de Medicina, Chihuahua, México.

\
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La literatura moderna sobre carcinomas primar.os del higado, co-"
mienza con las publicaciones de 2 casos de Kelsch y Kierner (4) en 1876,
y de otros 4 casos descritos como "“adenomas’ por Sabourin (5) en 1881,
Estos casos y algunos prop.os dieron oportunidad a Hanot y Gilbert (6)
en 1888 de clasificar los carcinomas hepaticos en 3 grupos de acuerdo con
sc aspecto macroscopico: 1) cancer masivo, 2) carcinoma nodular y 3)°
cancer con cirrosis. En su clas/ficacién microscépica substituyeron el
término “adenoma” por “epitelioma” y divid:eron los tumores en “epite-.
lioma trabecular” y “epitelioma alveclar”; en el primero incluian el grupo
de carcinomas cirrdticos y en el dltimo la variedad masiva y nodular,

Van Heukelow (7) en 1894 y por altimo Wegelin (8) en 1905 apli-
caron el término de “adenocarcinoma’’ para canceres hepaticos.

En 1901 Eggel (9), en una extensa y excelente revisién recolectd
162 casos de la literatura y agregé uno propio. Discordé de Hanot y
Gilbert en la idea de que existiera un grupo de “cancer con cirrosis’ |
y anoté que la cirros’'s también puede ser encontrada coincidiendo con’
la forma nodular y masiva del carcinoma. Eggel (9) clasificé macrosco-
picamente los tumores hepaticos en 3 formas: 1) miltiple nodular, 2)
masivo solitario y 3) difuso. Microscopicamente los separé en 2 grupos
histolégicos: 1) carcinoma sélido y 2) carcinoma andenomatoso. Estas
ideas de Eggel atin son aceptadas en la actualidad. |

La clasificacién microscépica moderna fué propuesta primero por
Yamagiwa (10) en 1911 hecha sobre una base histogenética. D1v1d10
los carcinomas primarios del higado en 2 grupos: hepatomas y colangio-
mas, nombre con los cuales denoté el origen de los neoplasmas de células’
hepaticas y de las de los conductos biliares intrahepaticos respectivamen~
te. En la clasificacién de Yamagiwa sin embargo, los términos de hepa~
toma y colangioma son aplicados tanto a los tumores malignos como!
benignos. Goldzieher y Von Bocay (11) en 1911, modificaron esta cla~
sificaciéon dividiendo los carcinomas primaros del higado en carcinoma
hepatocelular (cancer derivado de las células hepaticas) y carcinoma
colangiocelular (cancer que nace del epitelio de los pequefios conductos;
en los espacios porta).

La clasificacién, nomenclatura y diagnosis de los dos principales tis!
pos de carcinomas; las relaciones con la cirrosis como precursora o suce=
sora; la histogénesis y la morfologia; el or:gen unicéntrico de la mayoria
de ellos, pero que dan la apariencia de tener un origen multicéntrico a cau .
sa de su frecuente permeacién tumoral a la vena porta, y la relativa in-
frecuencia de metastasis distales, fueron también hechos bien entendldos
por aquella época. También viene entonces el conocimiento de los tipos
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fun de tumores del higado, incluyendo sarcomas y carcinomas mixtos
17), La contribucién de Jaffe, Goldzieher y Allen Lisa (13), en la for-
W mixta o combinada de los tumores hepéticos es sobresaliente. Con
lon conocimientos, el concepto de carcinoma primario del higado en
| hombre, tal como es conocido en la actualidad, quedé practicamente
Biipleto.

Material. Para este estudio se usaron todos los carcinomas diagnos-
tiidos como prmarios del higado, entre 1827 autopsias, hechas en el
mituto de Anatomia Patolégica de la Facultad de Medicina de la Uni-
pinldad de Antioquia, de Septiembre de 1944 a Diciembre de 1957. Se
leccionaron 27 casos, en los cuales el origen primitivo del neoplasma
i ¢l higado pudo ser satisfactoriamente establecido. No se incluyen ca-
w e carcinoma hepatico diagnosticados mediante biopsia solamente.

De los 27 carcinomas primarios del higado, 20 correspondieron al
{0 hepatocarcinoma, 5 al de colanglocarcmoma y 2 a los llamados mix-
fim o combinados.

T'écnica. Se usé de rutina la coloracién Hematoxilina-eos.na; para
¢! t¢)ido conectivo la técnica de Mallory y para estud.o del reticulo los
weindos argénticos de Del Rio Hortega; para revelar substancia muci-
Wogena se usd la reaccién acido peryodico-Shiff previa aplicacién de

Waliva. !
Incidencia. Es un hecho ya conocido que la incidencia del carc'noma
pimario del higado, depende en gran parte de la edad, sexo, distr.bu-

Lo geografica, y de alteraciones preexistentes del higado, especialmen-
I8 la ¢ rrosis.

lidad. El cacinoma primario del higado se presenta en todas las
pilades, desde los recién nacidos hasta los muy ancianos. Hay un caso
hien documentado de carcinoma del higado que suglere su crecemiento
lifrauterino (14).

Bigelow y Wrigth (15) en una reciente revis:6n de la literatura so-
hie carcinomas primar os del higado en nifios, aceptan 95 casos; de éstos
4% we presentaron antes de los 2 afios y 35 antes de uno. Como en los adul-
lon, se observé también los t'pos masivo y multinodular y algunos
(21 504) con metéastasis. La gran mayoria 60 eran de! tipo de células he-
piticas, 3 del tipo de conductos biliares y los otros mixtos, pocos de los

limores en ésta serie se encontraron asoc ados con cirrosis.
Fin adultos la maxima incidencia del carcnoma del higado en rela-
tion con la edad varia mucho de un pais a otro. En los Estados Unidos

e Norte América, el cancer del higado aparece principalmente en la
pextn década, mientras que en Africa ocurre en gente joven (Tablal).
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TABLA I

Mayor incidencia del cancer hepatico segun la edad.

Lugar Autor Década
Africa del Sur Berman (16) 1951 42
Dakar Africa M. Peyel, R. Camain 43
P. Pene y ]J. Guerin
(17) 1953
| Singapur K. Shanmugaratuam 58
(18) 1956
Clinica Mayo (E. U. A)) R. M. Hoyne y J. W. 6*
Konohan (19) 1947 Il
Hospital Houston Texas B.Halpert y E. Erickson 6*
He L, A (20) 1954
Los Angeles County Edmondson y Steiner ! 62
| Hospital (12) 1954
} B AT R. Overton (21) 1955 |] 6?
Medellin - Colombia Personales | 5%
|

En nuestro material de estudio, donde la frecuencia alcanza el 1.48%
sobre todas las autopsias; la enfermedad afecté a personas de 19 a 6:
afios (tabla II, siendo el porcentaje promedio de edad entre los hombres
40.8 afios (5* década) y en las mujeres 38.2 afios (4* década). ;
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TABLA 11

Porcentaje de Carcinomas del Higado segin la década.

Colangiocar- | Hepatocar- Carcinomas °%
Décadda c’'nomas cinomas mixtos ;
|

T e 1 gt 857

L 3 e ¢ }| 2 &5

4o &t 1 I — 1513

o 8 1 —— B331+39

fo 3 1 = [T

7 2 1 — 11.1

Total 20 7 5 2 99.9

Sexo.. El carcinoma primar o del higado en el ser humano, es pre-
dominantemente una enfermedad del sexo masculino, como se ve en la
i}

Huhla T11 Estos datos estan de acuerdo con los nuestros.

Iin la recopilacién de casos de Bigelow y Wrigth (15), se observa

Ue o diferencia de sexo esta presente antes de la pubertads 65 eran ni-
fon comparados con 28 nifias; atin en 'os trabajos de experimentacién se
i visto que los animales machos son mas predispuestos a desarrollar

tiicinomas del higado.

lintre las 27 autopsias estud adas en éste trabajo 21 (77.704) se
Jienentaron en hombres (tabla III).

LIn concepto muy extendido en la literatura, es que un porcentaje

wlio de colangiocarcinomas se presenta en mujeres, sugiriendo que éste
predominio es causado por la prevalente infeccion y subsecuente hiper-
plasia inflamatoria de los pequefios conductos (12, 17, 20, 23, 24). El tipo
predominante de carcinoma del higado en nuestra serie, tanto en hom-
:N'n como en mujeres fué el hepatocarc'noma.
(ieografia y Raza. Es indudable que el aspecto geografico y racial
¢l carcinoma primario del higado, tengan influencia en su etiologia,
Werman (16), aporté datos y comentarios muy completos sobre la dis-
fiibucion geografica (Tabla IV).
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TABLA IV

I'recuenca de los carcinomas primarios del higado en el material
de autopsias de diferentes lugares.

Lugar Niimero de Porcentaje Porcentaje
autopsias de carcino-~ de carcino-
; mas en las | mas del hi-
autopsias gado en re-
lacion con
los demas
casos
! l
dlijica 3.564 0.62 S ]
figloterra SilE588 (0).4002] 1.26
Aleman a [ 7N Z12 0.11 1.09
CTRATH 15.565 0.97 75)
hingria 6.000 0.30 T
i Filipinas 13.876 0.44 22812
talia 19.008 (0E475) e
fidin 14.768 042 L7650
(i, LIU. AA. 108.A32 0.27 2.5
hn'u Africa 5.864 142 50.0
Llilnn Malaya e 280 0.0 2 3l0)
Indones‘a I | I
Medellin Colombia 1.827 1.48 LG, l

I'n la actualidad la mayoria de los autores op nan que e! factor geo-
Ml (o opera por el medio ambiente y costumbres de vida, mas bien que
I un factor genético; se ha visto que el mismo grupo racial presen-
ilerencias en la incidencia del carc noma, con cambios geograficos
mpafiados de variaciones ambientales. (12, 17, 19, 23, 28).

i n embargo, la distribucién geografica y étros aspectos del carci-
i primario del higado no son completamente bien conocidos, a causa
e umplias areas del mundo han permanecido inexploradas en este
Hido. Solo escasos datos se han obten'do de Latino América. L. Her-
wlln (29), encontré una incidencia baja en Chile, 16 casos en 4.337
Hpinins con un porcentaje de 0.36%94. En la Cludad de México, Sepiil-
4 (30), reporté 8 casos recopilados en el Hospital de la Nutricién.
Hogota Colombia, Salazar (31), en una revisién de toda clase de tu-
ten del higado, encontré 5 carc'nomas primarios. En el Hospitais de
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Santa Casa de Sao Paulo, Soares y Marigo {32) comunicaron 6 cas
en 1280 autopsias con un porcentaje de 0.4624.

En nuestro estudio, el porcentaje de los carcinomas primarios d
higado, en relacién con el total de autops as fué de 1.48%7 y de 16.6
con el resto de los carcinomas (tabla IV). Las historias clinicas de nue
tros casos, se relacionan con la gente del Departamento de Antioqui
cuya al'mentacién es rica en farinaceos (maiz, frijol, arroz, etc.) y |
raza generalmente mezclada.

Carcinomas y Cirrosis. Generalmente se ha creido que la cirrosis 8
encuentra asociada con el carc noma primario de! higado, en un 32 a 82
de los casos (12, 16, 33, 34), lo cual es muy cierto en los hepatocarcin
mas; la relacién es menos evidente en los colangiocarcinomas y muy ra
posiblemente coincidental, en los carcinomas metastasicos (tabla V).

TABLA V

Porcentaje de cirrosis en los carcinomas primarios del higado.

|
I

!
Autor N total de

|
| 9, en los he-| 9, enlosc
] carcinomas patocarcino~ | lang’ocarci
| mas nomas
I |
§ |
! Edmondson y 87 | 89 .2 | 6.0
| Stener (12) ! |
| H.J. Shupbach y 14 42.8 | 0.0
R. B. Chappell (35) / |
R. M. Hoyne (19) 31 75.0 ! 18.2
| B. Halpert y 28 79.1 | 0.0
| E. Erickson (20) | [
| T. W. Hall y Sun (34) 61 91.6 ‘ 24.0
i Casos personales 27 72.2 ll 0.0

Algunos autores dudan del diagnéstico de hepatocarcinoma sin
rrosis (36) aunque otros han visto que muchos de los carcinomas:
higado se desarrollan sin élla (37) deduciendo que cuando los carcil
mas crecen en higados con ausencia de cirrosis, son consecuencia
hamarcias (38).

En la presente serie 14 (7094) de los 20 hepatocarcinomas preser
ron cirrosis; acompafié a los dos casos de carcinomas mixtos y n
observé en ninguno de los colangocarcinomas. '
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I tipo de cirrosis que mas frecuentemente se asocia con carcinoma
lyadlo, es la cirrosis portal de Laennec, en nuestro material se pre-
¢n 14.3%5 en contraste con el 593 que generalmente se cita en la
tiri, La incidencia de carcinomas en c.rrosis del tipo postnecrético
Wio recientemente comentada en la literatura entre nosotros por
Mo vy James (39) por Roth y Duncan (40) y por Walshe y Wolffe

). No podemos descartar el hecho de que en algunas de nuestras au-

s Lo cirrosis clasificada como de Laennec fuera realmente del tipo
hecrotico terminal. ;

I o actualidad después de amplios estudios de cirrosis y carcino-
primarios del higado, no se sabe exactamente la relacién que existe
¢ ambos. Unos autores opinan que posiblemente son producidos in~

nilientemente por el mismo agente (24) y otros que la cirrosis actia
i lewon precancerosa (18, 34), como se observa en los animales de
Biimentacion.

luleccion por parasitos en el higado. Algunos autores del Oriente
el Alrica (16, 42) han descrito carcinomas primarios del higado aso-
lon con cualquier tipo de parasitos (Schistosoma mansoni y japéni~
i, Clonorchis sinensis, Fasciola hepatica, etc.) que provoquen daifio
Miico, y creen que la irritac.6n por la presencia de estos o sus produc-
slrve como un precursor para la produccién del carcinoma primario.
i embargo Hartz (43) en el estudio que hizo en un grupo de chinos
wivo que la Schistosomiasis no tenia ninguna relacion con los nume-
o carcinomas del higado encontrados en estas gentes.
Carcinogénesis Experimental. Los estudios sobre tumores experi-
pitiles del higado han tenido gran incremento desde que Cruveilhier
J) en 1829 comunicé sus infructuosos intentos de producir carcinomas
tlininrios del higado, inyectando en animales intravenosamente substan-
s Irritantes. A prindipios del presente siglo se habia visto tumores es-
wiineos del higado en algunos animales, pero no fué sino hasta 1915
windo se reporté la primera serie de 20 casos en 10.000 autopsias en
fones del laboratorio de Slye, Holmes y Well (44).

Yoshida (45) fué el primero que abri6 el campo fructifero de los
yplocarcinogénicos quimicos, con la administracién de o-aminoazoto-
pno en ratas. Desde entonces muchos carcinogénicos quimicos y fisicos
hnu sido descubiertos. Una amplia revisién de estos fué hecha ultima-
Weite por Berman (16); entre ellos se incluyen el tetracloruro de carbo-
W (16), el acido tanico (47), el p-dimetilaminoazobenceno (amarillo
Wanteca, amarillo metil) (48-51), la etionina (52), el 2-acet:laminofuo-
S (53), el o-aminoazotelueno (54, los colorantes azoicos (55, 56) y
Wiichos otros. Todos estos compuestos tienen poco en comiin respecto
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estos hepatoarc.nogénicos esta gobernada en cierto grado por el tlpo
dieta (25, 57, 58, 59), por la accién de algunas glandulas internas (60- 61
por el sexo, etc. i

Los tumores de los animales han sido clasificados lo mismo que &
los humanos: a) carcinomas de células hepaticas, b) carcinomas de co
ductos biliares y ¢) mixtos (62). Los animales mas empleados son rata
ratones y curies ; las puertas de entrada mas comunes para producitlt
son el tracto alimentic’o (17, 52, 65), la aplicacién directa sobre la pil
(52); las vias subcutaneas (47, 66) e intravenosa y también a aplicaci€
directa sobre el higado. ’

CARACTERISTICAS CLINICAS

Una revisién de esta serie y de la literatura no revela sintomas:
signos patognoménicos de la enfermedad. Varios cuadros clinicos hé
sido propuestos, teniendo en cuenta como se presentan los sintomas
s.gnos (16, 24, 42). En general la clasificacion de Berman (16) se pue
adaptar al material de estudio con excepcién del grupo I, porque e "
actualidad no se acepta un cuadro tipico del carcinoma primar.o del '_
gado.

CLASIFICACION DE BERMAN

Carcinoma tipico grupo 1
Carcinomas atipicos

Cancer con abdomen agudo grupo II

Cancer febril grupo  III

Cancer oculto grupo IV

Cancer metastasico grupo Vv

Para nuestro trabajo se tomaron en cuenta la evoluciéon de 22
torias clinicas de los 27 carcinomas primarios del higado. Un resum
de éllas se presentan en las tablas VI y VIL :

Los signos clinicos mas comunes fueron dolor abdominal, hepa
megalia, ictericia, néauseas, vomito y pérd:da de peso. El porcent
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TABLA VI

e bt diill . o L mRley  b e s el bSb R ] L A L b Ll e bl

Hallazgos clinicos y lisicos en 22 carcinomas primarios del higado

|

N¢ de casos | N?de datos
Sintomas y signos que lo pre- | anotados | %
sentaron como inicia-
les
D)ofor abdominal 17 12 L 7l
lepatomegalia 12 0 (' 54Te
Hematemesis 10 0 [ 45.4
lotericia 10 1 45.4
QM i's 10 0 45.4
fiuseas y vémito 9 0 40.9
I"'lsmn miembros inferiores 9 0 40.9
Lirriilacién Colateral en el 9 | 0 40.9
nbdomen
Anorexia 8 0 36.3
Perdida de peso 7 0 | 31.8
Dinrrea 7 1 31.8
yplenomegalia 7 0 S8
Twmor abdominal 7 2 31.8
h'n"t'tlil 6 0 I 273
Asienia 6 1 2743
]\*..n.u-iac.’c‘)n 6 0 ! 27‘3
Piehre 5 0 ra2r
Diunca 5 0 [ U7
Pulidismo 5 0 |A922:X7
Amibiasis 5 0 |y A
{'nliiria y acolia 5 | 0 S el
{)iuension abdominal 2 [ 1 (2 r ool
Mifermedades cardiacas 2 | 0 A OR 0
Petequias cutaneas 2 ! 0 [ERC o Pt
Prurito 1 | 1 AR 41 R
Tiiherculosis pulmonar 1 ! 0 RS i L)
(iingivorragias 1 l 0 Tty il
Prostatismo 1 ! 0 } 451
| | |
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TABLA VII

Hallazgos de laboratorio en 22 carc.nomas primarios del higado

Nimero de Nimero
Pruebas examenes anormal
Hematologia

1l
Eritrocitos 10 Subnormal 7
Hemoglobina 11 % kit 8
Hematocrito 10 g 8
PV 5 Ninguna
Leucocitos 11 Elevada 5
Neutréfilos 10 Sy 3
Eos néfilos 8 4T 1
Linfocitos 9 Ninguna

| Tiempo protrombina 10 Subnormal &

| Quimica Sanguinea
Glicemia 9 Subnormal 2
Azohemia 9 Elevado 2
Fosfatasas alcalinas 6 SR 5
Fosfatasas acidas 1 et 1
Proteinas totales 9 Subnormal 6
Serinas 9 Anormales 5
Globulinas 9 ST 0 5]
Colesterol _ 9) Elevado 2

| Esteres del colesterol 5 e ter 1

I Serologia 10 Positiva 2

Coprolégico

| Anquilostomas 10 Positivo 5

| Tricocéfalos 10 I 5 g o 6

| Ascaris 10 | I 2

| Estrong loides 10 ; Sthas 1

| . Pruebas hepaticas !‘

! Van den Bergh directo 4 l

| inmediato ' Fuerte Pos'tivo 4
Bilurrubina total 7 [ Elevada 73
Timol 8 ! i 6
Hanger 4 | Positivo 3

I Indice ictérico. 1 |  Elevada 1




I"ig. NO 1 - Hepatocarcinoma, forma masiva, aspecto externo. Néte-
se la ausencia de cirrosis.

I'ig. NO 2 - Hepatocarcinoma, forma masiva, vista en corte.
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Fig. N° 3 - Hepatocarcinoma, forma nodular. Notar los nédulos su-
sperficiales que indican la presencia de cirrosis, mas co-
minmente asociada a esta forma de hepatoma.

Fig. N9 4 - Colangiocarcinoma, visto en corte del higado. Forma
masiva.
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77.1%;) de los complicados con dolor de algtn tipo, fue semejante al
poriado por otros autores (18.35). En contraste con la experiencia de
ljunos investigadores que indican que la hematemesis y melena es un
lioma poco comin en los carcinomas del higado, (16, 19, 21, 24) no-
iiros hemos encontrado que un 45.29; de los pacientes presentaron he-
semesis y 27.3% melenas y el estudio de autopsias demostrd que la
ainn de muerte por hemorrag.a fué alto (tabla IX).
Iil porcentaje de los demas sintomas enunciados no difiere notable-
Wwile de los anotados en la literatura (37, 42, 70).
[l tipo de muerte aguda a causa de la ruptura de un nédulo carcino-
Watoso a través de la capsula de Glisson se observo en 2 casos; uno fue
#apontaneo y el otro después de una biopsia por laparatomia.
Carcinoma febr.l se noté en un caso. El paciente era un hombre de
Iy segunda década con antecedentes de diarrea; de acuerdo con el curso
wlin.co de su enfermedad se sugirié el diagnodstico de absceso hepatico
wiehiano y al hacer una laparatomia para drenaje extraperitoneal, se
whuervo un material de aspecto encefaloide, sospechandose entonces car-
Wiioma; éste se comprobd con el estudio anatomopatolégico y, posterior-
Wente, con la autops.a.
(arcinoma oculto, se observo en un hombre que presentaba un pa-
decimiento cardiaco, diagnosticado como congén'to (aneurisma del seno
e Valsama) y que murié a consecuenc.a de un edema agudo del pulmén
Ninguno de nuestros pacientes ingres6 al hospital con sintomas
pnunindos por lesiones metastasicas.
il signo fisico mas comiin fue el de hepatomegala, el cual fué notado
g1 12 pacientes; en algunos casos, la distension abdominal por ascitis im-~
pidio econtrarla al examen fisco. Generalmente el higado era descrito
{umo nodular y doloroso. Se noté esplenomegalia en 7 ocasiones, ascitis
w10, edema periférico en 9 e ictericia en 10.

los datos de laboratorio fueron de poco valor diagnéstico. En el
material de estudio, se encontré anemia en 7 ocasiones, discreta en 4 de
wllis: leucocitosis moderada en 5; hipoprotrombinemia en 9 de los 10 exa-
menes que se llevaron a cabo (tabla VII). i
Por lo que respecta a los examenes de rutina de funcionamiento he-
pAlico, en las veces que se practicaron, se hallaron constantemente alte~
tnidis. En general todos los datos de laboratorio son inespecificos y pue-~
den encontrarse datos semejantes en otros padecimientos hepatobiiares.
Fin las radiografias, la elevacién del lado derecho del diafragma fué
vinto en 3 de los 7 estudios que se hicieron; los otros hallazgos incluidos
son, el rechazo del estémago, el duodeno y el angulo hepatico del colon
v dlos ocasiones.
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La biopsia hepatica se practicé en 6 pacientes 3 de éllos por puncién
y tres por laparatomia. Los estudios hechos por puncién no permitieron
hacer diagnost.co, pues la aguja cayé en zonas respetadas por el tumor
y s6lo se identificé c.rrosis y retencién’ bil ar; en cambio «on las bipsias
por laparatomia, se pudo hacer diagnéstico en todos los casos.

Se hizo paracentesis en 6 pacientes pero el liquido ascitico fué exa-
m nado en un so'o caso para células anormales, con resultado negativo.

Entre las manifestaciones raras del carcinoma del higado esta la
hipoglicémia (71, 72) y el murmullo venoso sobre la regién hepatica. En"
nuestra serie 2 pacientes presentarcn hipoglicém a unos dias antes de su.
muerte que fué en coma y en otro se escuché soplo en la regiéon hepatica.:

El diagnéstico de carcnoma primario del higado se hace raramente
antes de la muerte del paciente. En 2 de los casos la posibilidad de car-
cinoma primario del higado fue suger.da, en otros tres el resultado de fa
biopsia del higado al tiempo de la exploracién quirtirg.ca aclaré el diag~
nostico.

El curso del carcinoma del higado después de que se presentaron los
sintomas, fué generalmente corto (tabla X); el promedio de vida de estos:
casos fué de 18 semanas.

Las sigulentes causas de muerte se establecieron en las autopsias de
los casos de carcinoma primario del higado.

Caquéxia con grado variable de insufic'encia hepatica 11 37.5%j

Ruptura de varices esofag'cas con hemorragia 5 18.59%
Ruptura del tumor con hemorragia intraperitoneal 21857494
Obstruccién de la arteria pulmonar por émbolos tumo- :
i rales 1 3.6%
Otras enfermedades 3 11.1%
No se precisé 5 18.5%48

ANATOMIA PATOLOGICA 4

Clasificacién. El higado esta formado por tejidos vascular y conecs
tivo de origen mesenquimatoso y por tejido epitelial de origen ectodér-
mico, que presenta a su vez 2 tipos de células: 1) Las células hepaticas
elementos secretores de la glandula, organizada en los lobulillos en trabé-
culas radiadas y 2) Las células de revestimiento de ios conductos bilia
res intrahepaticos. De estas dos estructuras epiteliales, se derivan lo
carcinomas del higado y por su origen se han clasificado en tres grupos

a) Los carcinomas que presentan células parecidas a los hepatocitos
llamados generalmente hepatocarcinomas. Sinénimos: carcinomas de cé
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lan liepaticas, carcinoma s'mplex, hepatoma, hepatoma maligno, car-
Moma hepatocelular, carcinoma solido, etc.

) Los carcinomas derivados del epitelio de los conductos biliares
Windos colangiocarcinomas. Sinénimos: colang.oma maligno, carcino-
i e conductos biliares, adenocarcinoma, cancer de conductos, carci-
winii nlveolar, cara:noma adenomatoso, etc.

¢) Carcinomas que aparentan un origen comun de las estructuras

Werlores se les denomna carcinomas mixtos. Sinénimos: carcinoma do-

l¢. circinoma intermedio, carcinoma de doble origen, colangiohepatoma,

Wi (noma hepatobil.ar, carcinoma combinado de hepatoma y colangio-
\

I, elc.
Nuestro estudio sobre los 27 tumores pr.mitivos del higado, nos

wrinitio clasificarlos segin las caracteristicas anotadas en la literatura.
Nin embargo, queremos resaltar que el grado de malign:dad histolégica
‘urece de relacién con la duracién de la enfermedad, como lo anotaron

Nelipbach y Chappell (35).
CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS

I'ara designar los tipos macroscépicos de los carcinomas primar.os
el higado, usamos la clasificacion de Eggel (9).

) Forma masiva: aparece como un nédulo in'co, grande que puede
luvadir un l6bulo entero del higado, alrededor del cual se forman nume-
funos n6dulos pequeos.

l) Tipo nodular: la lesién consiste en formacién de nédulos de ta-
walio variable (de algunos milimetros a 2 centimetros de ‘d.ametro)
(inen nados caprichosamente en todo el parénquima.

¢) Tipo difuso: en el cual el parénquima completo del higado esta

inliltrado por nédulos finos, de tamafio microscépico, rodeados de tejido
Lonectivo denso, hiperplesico que da al higado un aspecto muy semejante
ul e la cirros’s y cuya diferenciacién sélo puede hacerse en la mayoria
e lis veces por estudio microscépico.

Hepatocarcinomas. Entre los 20 hepatocarcnomas, 9 (4574), fueron
fel tipo nodular, 8 (40%5) masivo y 3 (15%) difuso. En éllos la forma
pxterior del higado varié segun el sitio, el tamafio y la forma de creci-
miento de la neoplasia. Se observé en varias ocasiones adherenecias al
dinfragma, pared anterior del abdomen y visceras vecinas; algunas eran
por tejido fibroso y otras por tejido neoplasico; debido a la invas.én di-
yectn del carcinoma a estos tejidos. En la forma masiva (figs. 1y 2 ) y
nodular (fig. 3), se observan nédulos tumorales que hacen relieve en la
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Fig. N9 5 - Hepatocarcinoma; microfotografia que ilustra una dis-
posicién frecuente de las células neoplasicas en cor-
dones limitados por endotelio vascular. H. E, X 100.
Fig. N® 6 - Hepatocarcinoma. Microfotografia que muestra un ti-
po histologico infrecuente; el tejido neoplasico se dis-
pone formando alvéolos que podrian tomarse por los
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il cic hepatica y al corte presentan gran variedad de tamafio, color
wlntencia; la policromia depende del grado de neciosis, hemorragia
Pregnacion de bilis.

Los tumores por lo general estan extensamente d seminados en todo
lynido v es a menudo dificil encontrar el foco primario. En su mono-
i e carcinomas hepaticos Berman (16) not6 una incidencia alta en
Whiilo derecho. En nuestra ser e encontramos lo siguiente.

Tumores que invaden mas extensamente el lébulo derecho

T'imores que invaden mas extensamente el 16bulo izquierdo

9
2
Tumores que invaden todo el higado 7
I"imores gue invaden solo el l6bulo derecho 2

0

T'imores que invalen solo el lébulo izquierdo

()hservamos que los carcinomas que presentaron el tipo difuso y
lulur, se implantaron en higados cirréticos, en tanto que la mayoria
{jpo masivo no presentaban cirrosis. Por lo anterior se puede decir
§ ¢! aspecto macroscépico del higado depende en gran parte del tiem-
ijue lleve la enfermedad y de la existencia o ausencia de cirrosis.

[ Ina caracterist.ca sobresaliente fué la trombosis venosa por la neo-
wilin siendo mas frecuente (44.494) la de la vena porta; en estos casos
anoci6 con mas abundante ascitis (promedio 2.200 cc.), que en los
(lentes que no presentaban trombosis (promed'o 1.000cc.). Cuatro
gntos pacientes murieron en anemia aguda por ruptura de varices eso-
jlen. Trombosis tumoral de la vena suprahepatica se observé en 4 oca-
nen, 2 de éstas crecieron dentro de la vena cava inferior, invadiendo
[ are ba hasta la auricula derecha y hacia abajo una se extendi6é hasta
venn renal izquierda.

Iil peso del higado varié de 1.200 a 5.700 grs. con un promedio de
W0 grs.

Metastasis extrahepdtica se observaron en 10 (5094) de los 20 he-
fnenrcinomas. (Ver tabla VIII). El 6rgano mas comunmente afectado
i ¢l pulmon.
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Fig. N9 8 - Colangiocarcinoma. Microfotografia que muestra la or-
ganizacién general del teijdo neopldsico en acinos
glandulares. H. E. X 100.

Fig. N® 9 - Colangiocarcinoma, area de la figura anterior vista a
mayor aumento. H. E. X 300.

Fig. N© 10 - Colangiocarcinoma. Impregnacién argéntica (Rio Hor-
taaad) | 1 aimas TRk A el it 1 L S



TABLA VIII

" Metastasis en 27 carcinomas primarios del higado.

Sitios Hepatocar- | Colangiocar- | Carcinomas
cinomas cinomas mixtos

Pulmén
Ganglios hiliares
Diafragma
S/renales
Pancreas
Bazo
Vesicula biliar
Mesenterio
Epiplén
I}’EApicardio
iocardio
Duodeno

1R | g WO
—

=l
{

RN —=N— NN

|
e |
|

Colang’ocarcinomas. Se encontraron 5 carcinomas de conductos in-
epaticos en los 27 casos' 3 eran del tipo nodular, uno masivo (flg 4)
otro hiliar. El color era de un marcado tinte ictérico y la consistencia
e; no se observaron hemorragias ni necrosis. Dos casos de la serie
entaron miltiples abcesos a consecuenc'a de una obstruccién neopla-
de los conductos intrahepaticos y otro presenté un cuadro de una
ruccion biliar extrahepatica por la situaci¢n del tumor en la bifur-
del conducto hepatico.

El peso del higado osc16 entre 1,650 y 2,900 grs. con un promedio
2,150 grs. El érgano conservé su forma a pesar del aumento del ta-
&ho.

Dos casos mostraron metastasis extrahepaticas y el sitio mas fre-
te fueron los ganglios linfaticos (tabla VIII).

Carcinomas Mixtos. Estos tumores tamb én pueden asumir la forma
va, nodular y difusa, por lo cual es pra :ticamente imposible distin-
irlos de los otros dos t:pos de carcinomas. En esta serie se observaron
casos, uno presenté la forma masiva y el otro nodular, diagnostican-
en el momento de autopsia como colangiocarcinoma y hepatocarci-

a respectivamente. Los h'gados pesaron 6,150 grs. y 1.500. Ambos
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presentaron infiltracién tumoral de la vena porta y gran ascitis (8.000
cc.); también en ambos se observaron metastasis extrahepélticas en pul-
mén, ganglos linfaticos y pancreas (tabla VIII).

Un resumen de los hallazgos anatomopatoloég cos mas importantes se
da en la tabla IX.

TABLA IX

Hallazgos anatomopatolégicos mas .mportantes
en 27 carcinomas primarios del higado.

Hepatocar- Colangiocar- | Carcinomas
cinomas cinomas mixtos
1
\ Total de casos 20 5; 2
{  forma:
i Nodular 9 4 1
' Masiva 8 1 1
' D fusa 3 - -
! Peso promedio 2.900 gr. 2.150 gr. Brso g
| Metastasis extrahepa- 10 4 | 2
| ticas .
| Trombosis de la vena 8 | - 2
| porta
| Ascitis 12 D 2
| Esplenomegalia 12 2 2
| Varices esofagicas 10 - 2
‘1 Hemorragia fatal 7 - 2
HISTOPATOLOGIA

Para distinguir los tipos principales de carcnomas primarios del hi-
gado, han sido destacados por la mayoria de los autores, las siguientes ca-
racteristicas: 1) el t'po de la célula (hepatica o de conductos biliares).
2) el ordenamiento de la célula travecular o alveolad), 3) el tipo de es-
troma (capilar o fibroso) y 4) la secrec’én de bilis.

Hepatocarcinomas. El criter'o mas importante para el diagnéstico
histodgico, es la similitud que pueden presentar las células tumorales con
las del higado; generalmente este tipo corresponde a una célula polié-
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ilricn, de bordes netos y de citoplasma granular acidéfilo; el nicleo es
yiriable en tamafio, en algunas ocasiones ocupa toda la célula, su forma
o esférca, oval y atin irreqular y ocasionalmente contiene nucleolos gi-
yantes (fig. 5); las figuras mitésicas se observan a menudo; hay células
fumorales gigantes con uno o varios niicleos, que a veces dominan el cua-
ey microscdpico. Este tipo se observé en solo 2 de nuestros casos.

Iin la mayoria de las veces las células mal.gnas titan de conformar
|y estructura de higado normal, agrupandose en cordones o grupos celu-
lures de diferente tamafio y espesor y presentando un aspecto travecular.
I los grandes acimulos, las células de la periferia son pequefias y cu-
b diles. Los margenes de los cordones celulares, son limitadas por una

pupn simple de células endoteliales, que remedan células tumorales. Los
{ortes tediidos con las técnicas argénticas, demostraron escaso reticulo
yi ¢! estroma vascular (fig. 7) pero se vid que en algunos de los casos
ol ¢ndotelio era reforzado por una delgada capa de tejido colageno, pro-
duciendo a veces un aspecto de pseudocapsula perinodular.

Se observaron estructuras alveolares con apariencia acinar, que pre-
sentaban espacios de diferente tamafio; (fg. 6) a'gunos contenian tapo-
en biliares en su luz y otros restos celulares produciendo una imagen pa-
peildn a lade un adenocarcinoma. : :

Se presentaron con regularidad cambios regresivos de las céiulas
{umorales, notandose especialmente en las columnas formadas por muchas
tupas de células y estando en cambio ausente en 'os cordones delgados.
|.us c¢lulas mas afectadas son las del centro de! nédu'o lo cual indica

|y falta de aflujo sanguineo: desde este punto Ja necrosis se extiende pe-
pl¢ricamente y puede abarcar todo el nédulo neop'asco. Una conse-
Luencia de las necrosis es la aparicién de areas hemorrag cas que se agra-
Vit con los niveles bajos de protrombina causada por la cirros s, el tumor
» ln degeneracién hepatocelular difusa (24).

|.a otra caracteristica importante del hepa‘ocarcinoma, como vimos
¢ ln descripc’én macroscopica, es la tendencia a invadir las ramas de
|y vena porta. Bl crecimiento del tumor se hace desde las pequefias ra-
Wwan en forma retrégrada, hacia las grandes, incluyendo el tronco princi-
pul. Se cree que esto es debido a que la cirrosis obstruye el aporte venoso
del higado; por otra parte, en los tumores exper mentales del higado se
I demostrado que la irrigacién de los tumorales se hace exclusivamente
put via arterial (57).. La diferencia de presiones establec'da en esta for-
Wi facilita la invasién del sistema porta (12). Este tipo de propagac.én
J mostraron todos nuestros casos.

l.o diseminacién del hepatocarcinoma a través del higado por via
venosa, puede presentar dos t'pos de crecimiento (12, 24): Primero, un
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Fig. N? 11 - Colangio-hepatoma (Carcinoma mixto). Muestra la
disposicién del tejido neoplasico en cordones y aci-
nos. H. E. X 100.

Fig. NO 12 - Colangio-hepatoma. Notese la presencia de moco en
algunos de los acinos. H. E. X 400.

Fig. N9 13 - Colangio-hepatoma. Impregnacién argéntica (Rio Hor-
tega) para mostrar el reticulo. X 100.




llento centrifugo nodular, que produce una comprensién del tejido
tito que lo rodea, el cual muestra atrofia y fibrosis, demarcandose

#l tumor; asi también fa obstrucc'6n del aporte sanguineo por émbo-
Wora es, puede producir necrosic masiva, sequida de fibrosis y con-
putemente se puede producir cirros's alrededor del tumor (24). Se-
. ¢l cancer invade alrededor de los lobulillos, por los s:nusoides,
peando un reemplazamiento de las células hepaticas normales por
lus tumorales, dando la impresién de tener un origen multicéntrico
| "i) {1 g. 18)

- Larcinoma Mixto. Allen y Lisa (13) revisaron estos carcinomas y
tviaron que podia haber 3 combinac ones: 1) nédulos separados de
lbcinrcinoma y colangiocarcinoma; 2) nédulos contiguos, cada uno
tathcter differente, pudiendo mezclarse en su crecimiento y 3) nédu-
Ilividuales, que presentan una mezda de ambas caracteristicas dan-
In paniencia de tener un mismo origen.

I un trabajo de experimentaciéon Firminger y Mulay (62) demos-
wi ue una manera de diferenciar los pseudoacinos de los hepato-
tinomas del tipo alveolar, de los acinos en los colangiocarcinomas, era
Wilo ln téenica de la reaccidon acido peryod co-Schiff, notando que esta
Wit revefia una substancia mucinégena en las ceiulas y en la luz de
i 4cinos en los colangiocarc:nomas, no sucediendo lo mismo en los
plocurcinomas. En nuestros dos casos de tumores mixtos y en todos
tulingiocarcinomas, encontramos que la substancia que se nota en la
e los acinos (figs. 11 y 12) es Schiff positiva, mientras que los ta-
¥4 de composicén biliar fueron negativos. El estroma, en coloraciones
fitlcns, demostré muy poco reticulo intercelular pero abundante te-
tonectivo alrededor de los nédulos (fig. 13).

Colangiocarcinomas. Los carcinomas que nacen de los conductos
Wien Intrahepaticos, presentan un cuadro claro de adenocarcinoma
4 4y 9), aun cuando hay areas de aspecto esquirroso. Las células
tolimnares, cubicas, semejando el epitelio de los conductos biliares;
loplasma es uniforme y poco acidéfilo; el niicleo es grande, esférico,
I v nlargado, situado en un extremo de la célula, hipercromatico; la
yurln de las células contienen un niicleo y ocasionalmente dos, mitosis
plens son raras al igual que células gigantes.

‘Lus células se ordenan formando a'véolos de diferente tamafio y
Wi, compuestas de una o varias capas de células y el crecmiento de
4 dentro de los espadios puede presentar un aspecto papiar. El reti-
% v coloraciones argénticas aparece escaso pero es abundante el teji-
Lonectivo estromal (fig. 10).
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Relacion entre el tipo histolégico y el curso de la enfermedad. El
t.po histolégico de 'os carcinomas del higado, ntimero de mitosis, pleo-
morfismo, etc. no mostré ninguna relacién con la rapidez del curso clinico.
La tabla X ilustra los hallazgos.

TABLA X
l
Grado de Duracién de
Diagnéstico pleomorfismo la vida en

y mitosia semanas

! Hepatoma Tt 9

e T -

X, T =4

g t 24

it 10

it 12

i ?

i -

# 40

: +F 89

SHE =

o -~

: i 18

: TT 3

! + 16

3 Vi =

ﬁ 10

| : \ i 12

| : t 6

| {# + -

{ Colangioma Tt 22
| it T 2 '
| : it 15 |

' f F 16

i "y "‘ 36
! Mixto o 11 '
e -’f &

Tratamiento. La @nica posiblidad en el carcinoma primario del hi-
gado, es la reseccién quirdrgica amp'ia (73-76). Con las modernas téc-
nicas operatorias se ha logrado la hepatectomia parcial con resultados
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Intivos y prolongacién de la vida del enfermo en uno o dos afios, mien-
A ue el tratamiento radioact.vo de los carcinomas del higado esta
s en estudio experimental (77).

- COMENTARIOS

Il estudio de [os 27 casos de carcinomas hepaticos presentados en
i rerie ha demostrado algunos datos de importancia.

lin primer lugar vale la pena destacar la edad de maxima incidencia
ln quinta década, situada pues entre las cifras Eurapeas y Estadinen-

por una parte y las obtenidas en trabajos en Africa; es comparabye
Il lus cifras de incidencia-edad obtenidas en regiones del Asia (Singa-~
1), Infortunadamente no hay abudantes datos en la literatura Lati-
Aliericana que permitieran ‘a comparaciéon y generalizacién de nues-

hiullazgos en cuanto se refiere a la edad de maxima incidencia. En
Interpretacion de nuestros hallazgos de maxima incidencia alrededor
n 5" década, deben considerarse factores demograficos, geograficos
fucinles. Asi por ejemplo, el Depto. de Ant'oquia es una regién monta-

A von malas vias de comunicacién y grandes areas de terreno baldio,
IWatica o ais'adas; en estas areas vive una crecida poblacién para la
#l ex dificil el contacto con médicos; esta observacion es especialmente
#tin para personas de edad (5% 6* décadas) la mayoria de las cuales
# buscan cuidados hospitalarios cuando se sienten enfermos deb.do ya

I debilidad atribuible a su edad y enfermedad y a compromisos fami-~
fen. Este gran nicleo de poblacién estaria pues cas automaticamente
tliido de las estadisticas, por la misma razén un grza sector de la po-
ueion infantil. Si fuese posible realizar un estudio geograficamente mas

lenno que el presente, en esta misma area, se nos ocurre anticipar que

Iblemente no veriamos una desviacién definida de la cifra estadistica,
Wi s bien su extens'én en ambos sentidos alrededor del'a 5* década,
I8 0 la vez que se encontraria mayor niimero de casos en niicleos de
ilicion infantil o adulta vieja la cifra central tenderia probablemente
Mantenerse estat'ca entre las cifras de paises asiaticos y africanos por
A parte y europeos o norteamericanos por la otra, como corresponde
In configuracién socio-econémica actual de este departamento de Co-

l'll’vlll

I'l segundo hallazgo detmportancia es la aparenlte muy alta inciden-
W ile carcinoma hepatico en el grupo estudiado. Un analisis de este he-
i ebe comenzarse primero advirtiendo que la poblacién hospitalaria
bie o que se hizo este estudio, pertenece a una clase socio-econémica
In. yeneralmente mal nutrida. en el mismo grupo de autopsias revisa-
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das en este trabajo se han encontrado numerosos casos de ma nutricién
infantl aguda (sindrome pluricarencial, kwashiorkor) y de cirrosis in-
fant’. Aunque la relacion dieta-cancer del higado es ain obscura, hay he-
chos experimentales (59), e investigaciones clinicas (“surveys” africa-
nos) (78) que parecen indicar una mayor susceptibil.dad en animales o
individuos cuya dieta no incluye quiza elementos protectores o es ‘nsufi-
Ciente por otros aspectos. La deta de clases pobres en esta seccién de
Colombia es reconocidamente inadecuada en cantidad y en calidad. Se
admite que hay un grave déf cit en proteinas y grasas animales y verdu-
ras, mientras que es excesivo & consumo de azticares elaborados y crudos
y sobre todo de farinaceos y tubérculos (79). Es un hecho generalmente
admitido que 'a cirross puede resultar y hacerse permanente por malnu-
tricién y el alto nimero de las cirrosis ‘nfantiles en este Depto. podria
guardar relacién con la alta incidencia de carcinoma hepatico, aunque
la conexién es atin obscura como ya se ha dicho.

Los paises latinoamericanos exdaiuyendo quizas a Argentina, Chile
y Uruguay no solo tienen actualmente una composicién similar sino que
estan afrontando en este momento los problemas resultantes de una rapi-
da industrializacién. El indice de incidencia de carcinomas hepatico de
todos estos paises deberia ser sensiblemente igual pero es preciso esperar
a que trabajos realizados en otros sit.os confirmen esta suposiciéon. Es
necesario anotar por otra parte que la cifra de inc.dencia resultaria sig-
nificativamente menor si se pudiera incluir un namero suficiente de au-
topsias de personas de un estado socio-econémico superior, en el cual
el autor tiene la clara impresién de que es mucho menor la incidenc.a que
en e grupo estudiado.

Otra consideracién de importancia en el analisis que nos ocupa es
que aunque la poblacién antioquefia es generalmente niestiza, el mestiza-
je se acentiia notablemente a medida que se desciende en ifa escala socal.
Asi pues el presente estudio ha sido realizado en un sector de la poblacién
con fuertes componentes de negro e indigena. Sobre ¢’ particular no pue-
de aventurarse el ‘nvestigador mas alla de la simple enunciacién del he-
cho, hasta que tengamos numerosos trabajos que puedan servir de com-
paracién. )
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RESUMEN

|*.—Se presentaron 27 carcinomas primarios del higado en 1827
Wopsians, hechas en el Insttuto de Anatomia Patolégica de la Univer-
il de Antoquia, de Sept'embre de 1944 a Diciembre de 1957, repre-
Wtando una incidenc.a de 1.48%; de estos casos, 18 correspondieron a
gpatocarcinomas, 5 a colangiocarcinomas y 2 a tipos mixtos. .
2 — La enfermedad se presenté en personas de 19 a 65 afios de
wl siendo mas afectado el grupo correspondiente a la quinta década.
{».— El carcinoma primario de; higado ocurrié en esta cerie mas

Wi ientemente en hombres (67)4), que en mujeres.
4" — La cirrosis se observé en 16 (59.29%;) de los casos de carcino-
W primarios del higado, correspondiendo 14 (7094) a los heptocarcino-

Wan v 2 (1009%) de los mixtos; ninguno 'de los colangiomas presentd
Wlrrosis. i

50— Predominé la cirros.s de Laennec con un porcentaje de 14.3%%
i contraste con el 524 que generalmente se reporta en lia literatura.

(*.— No se observé parasitosis en el higado en ningin caso.

7t — Los sintomas y signos mas comunes en nuestra cerie fueron
dolor abdom'na’, hepatomegalia, hematemesis, ictericia, ascitis, nauseas,
vimito v pérdida de peso.

4% — Los datos de laborator'o en general fueron de poco valor diag-

Wostico mostrando en la mayoria una hipoprotrombinemia y ligera anem.a
y leucocitosis. Las pruebas de funcionamiento hepatico generalmente
jepelaron una disfuncién hepatica pero no indicadoras de un proceso
waligno: en las 3 biops as que se practicaron por puncion hepatica no se
lle(6 al diagnéstico de "a entidad, en tanto que este se hizo en aquellas

{oimndas durante la laparatomia erploradora.

9*.— El diagnéstico de carcinoma primar’o del higado fué sugerido
¢ 2 casos y en otros 3 se llevé a cabo por medio de la hiopsia hepatica
por laparatomia.

10*.— Fil promed.o de vida en estos casos después de que se presen-
{nron los sintomas fué generalmente corto (18 semanas).

11— Las causas de muerte mas importantes fueron, caquexia en
grndo variablle con insuficiencia hepatica y anem’a aguda por hemorra-
i

122 — Se describieron las caracteristicas macroscopicas y micros-
(tpicas de los principales tipos de carcinomas primarios del higado.

13*.— El grado de mal.gnidad de los carcinomas del higado mani-
[estado por el nimero de mitosis y pleomorfismo celu'ar no mostré nin-
(juna relacién con el curso cinico.
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SUMMARY

Twenty seven cases of primary carcinoma of the liver were found
among 1.827 consecutive autopsies made at the Department of Patholo-
gy. Facultad de Medec'na, Univers dad de Antioquia, from September
1944 to December 1957. Th s number of cases corresponds to an inc.den-
cce of 1.48 per cent of autopsies, one the highest rates of incidence re-
parted.

E’'ghteen of the cases were clasified as hepatocarcinomas; five were
colangiomas, and 2 cases exhibited mixed festure of both typesof neopla-
sia and were clasified as colang'ohepatomas.

The age range of the patents varied from 19 to 65 years oltd; the
peak of incidence ocurred in the ffth decade. Men were three times
(77%94) more affected than momen.

Cirrhosis was found assoc ated with 14 (70%5) of the cases of he-
patocarcinoma; it was present in the two cases of colangio-hepatoma, but
was not found in any of the five cases of colangiocarcinoma. No parasi-
tes mere found in the liver of any of the cases studied.

The symptomas most frecuently encountered in this series were: ab-
dominal pain, hepatomegaly, hematemesis, jaund ce, ascitis, nause and
vomiting, and weight loss. Laboratory exam:nations revealed moderate to
severe anemia, hypoprothrombinemia, and leucoc:tosis. Hepatic function
tests indicated hepats damage of varyng intensity. Clinisal diagnosis of
primary cancer ‘of the liver is rarely established. In this series it was sus-
pected clinically in two of the cases, and proven by exploratory lapaia-
tomy and wedge biopsy of the liver ‘n three instances. In three of the ca-
ses in which needle biopsy of the liver mas performed, microscopic exa-
mination failed to disclose the presence of malignancy.

Life expectancy, from the time the first symptoma appeared was
generaly short, not exceeding 18 weeks. No relation was found between
age, histologic type of the tumor, and prognosis.
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SECCION DERMATOLOGICA

PRESENTACION

Los Profesores y colaboradores de la Catedra de Dermatologia y los dez-
matélogos al servicio del Instituto Colombiano de los Seguros Sociales en An-
tioquia, hemos resuelto hacer una publicaciéon sobre la especialidad, con &
fin de dar a conocer a los dermatologos del pais y del exterior y al cuerpe
médico en general, el numeroso, variado e importante material clinico que
hemos tenido oportunidad de conocer y de atender en el Hogpital Universi-
tario de San Vicente de Paal y en el I. C. S. S, amén del de la consulta pri-
vada, acompaflando a las historias clinicas el correspondiente material ico-
nografico. -

La serie de trabajos que seran publicados corresponderan no solo a las
dermatosis de rara ocurrencia, que tienen indiscutiblemente un gran interés
cientifico por tener tal caracter, sino que despertarin el interés de su bus-
queda y de su estudio al saberse que se encuentran en nuestro medio, lo mis-
mo que las dermatopatias de mediana y de comun observacién, enfocadas
especialmente éstas bajo el punto de vista terapéutico, con el fin de divui-
gar los éxitos y fracasos de los farmacos empleados, antiguos y modernos
preconizados contra ellos y evaluar sus resultados, sus ventajas o sus incon-
venientes. Consideramos que su divulgaciéon serd de una gran utilidad para
los internistas, para los especialistas en otras ramas de la Medicina y para
los médicos generales, para refrescar conocimientos o bien, para recibir &l
beneficio de nuevas orientaciones clinicas, histolégicas o terapéuticas.

Nos permitimos solicitar la colaboracién de todos los dermatélogos del
pais y del exterior v las paginas de esta Revista quedan a su disposicion, El
cuerpo de Redaccién anticipa los agradecimientos a todos los profesionales
colaboren en ella.

La Revista de Dermatologia saldra como seccién de Antioguia Médica
en edicion especial y con caracter mensual.
José Posada Trujille
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DISQUERATOSIS CONGENITA DE ZINSSER-COLE-ENGMAN
I"resentacién de Un Caso y Revisién de la Literatura.

# Drs. Alonso Cortés C. Mario Henao A.
Heriberto Gomez S.

lujo el nombre de Atrofia Cutis Reticularis cum Pigmentatione,
pophita unguium et leukoplakia oris, describe Zinsser (1) en 1910

4 Ikonographia Dermatologica una dermatosis que él tuvo oportu-
wil il observar en dos herimanos y que se caracterizaba por presen-
ln nsociacién de los siguientes trastornos patoldgicos congénitos:

winlncion reticulada, leucoplasia bucal y distrofia ungueal. Cole,
Wnitikolb v Toomey (2) presentaron en Octubre de 1926 un caso si-
lur 1 la Sociedad Dermatolégica de Cleveland. Martin Engman (3)

anlinente presentd otro caso con las mismas caracteristicas ante la
Jloilid Dermatolégica de Chicago en Noviembre del mismo afio. Co-
(4) en 1930 al presentar un nuevo caso, propone designar esta enti-

| ¢on el nombre de Disqueratosis congénita. Otras escasas publica-
Whon se suceden hasta la clasica de Bazex y Dupré (5) quienes al pu-
Wi ¢n los Anales Franceses de Dermatologia y Sifiligrafia, en Sep-
whre de 1957, el undécimo caso de esta dermatosis en la literatura
Wiilin], hacen un extenso y detallado estudio de la entidad que nos
Wpi . Bn Marzo de 1961 Grekin (6) y Schwarz presentan ante la So-
il Dermatolégica de Detroit el duodécimo caso. Nosotros en la pre-
Wio contribucién, publicamos la historia de un caso mas, el décimo-
Juoro en la literatura mundial, hasta donde nos ha sido posible in-

e

. Dopnrtamento de Dermatologia. Facultad de Medicina de la Universidad de

Antioquia. Medellin. Colombia.
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PRESENTACION DE CASO.

R. H. G. Historia N° 132873, paciente de 47 anos de edad, viuda.
cafetero y cantinero. Ademéas ha trabajado en perfumeria, panaderia
galvanoplastia y como clorinador en planta de filtracién. Residente em
Medellin.

Antecedentes Personales: tifo v parotiditis. Venéreos: chancra
en 1938 curado con Dmelcos, bienorragia de diez afos de evolucién. Té-
xicos: no fuma, ni bebe. Alérgicos: muy vagos. Quirtrgicos: negativos.

Antecedentes Familiares: padre muerto hace 12 afios, al pareces
por cardiopatia. Madre muerta por cancer. Hermano muerto por nes
de intestino grueso.

Motivo de consulta: dermatosis generalizada desde hace 35 afios.
Estrechez del prepucio. Diarrea. Intertrigo.

Examen Fisico: Condiciones generales: paciente en aparente bues
estado de salud, obeso, lucido, que colabora al interrogatorio. T. AJ
110/75. Pulso 76/min. Temperatura 36.5° C. Cabeza: alopecia marca-
da especialmente frontoparietel. Ojos: reflejos normales a luz y ala
acomodacién, disminucién de la agudeza visual. Los ojos aparecen siems
pre humedecidos por epifora constante, debido a la obstruccién de los
conductos lacrimales por hiperqueratosis. Oidos: eczema infectado em
ambos oidos. Nariz: clinicamente normal. Boca: perleche. Protesis su-
perior. Dentadura Inferior completa, en regular estado. Lengua lisa
himeda; en la cara dorsal se puede observar placa brillante, lisa, blan-
quecina. En los bordes la mucosa se encuentra despulida y ulcerada.
Cuello clinicamente normal. Torax conformacién normal. Pulmones cl
nicamente normales. Corazén soplo sistdlico suave, grado I, audible
todos los focos de auscultacién, especialmente en el mitral. Abdom
blando, depresible, sin visceromegalia, ni masas. Extremidades norm
les. Sistema nervioso normal. Genitourinario balanopostitis marcada
parafimosis. Piel y faneras: presenta dermatosis, que no se acom
fia de sintomas subjetivos, que ha ido progresando paulatinamente hz
ta generalizarse. Méas acentuada en cuello, torax anterior y superior y
gién proximal de miembros superiores e inferiores. Esta dermatosis
ti caracterizada por presentar un estado reticular muy delicado, de
nas mallas, eritematosas y pigmentarias, salpicadas de telangiectasias
que encierran islotes de piel normal, de tamafio variable, numul
unas, alargadas otras. La piel de estos islotes es lisa, no atréfica,
celanica, finamente plegada. Ufias tanto en los dedos de las manos
mo en las de los pies hay anoniguia completa. El lecho ungueal apas
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Pl N9 1 - Apréciese el estado poiquidodérmico en la regién anterosuperior
de torax.
Py N9 2 - Nétese las alteraciones ungueales, casi una anoniquia completa.
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Fig. N2 3-En dorsc de lengua se aprecia una le-
sién blanquecina, en capa, la clasica leu-
coplasia que hace parte del cuadro cli-
nico de esta afeccion.
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lino, ligeramente escamoso, atréfico. En los pliegues inguinocru-
4 I epidermis aparece congestiva, edematosa, erosionada, himeda,
lonlo aparece cubierto de material blanquecino. Biopsia de piel
11276) Instituto de Anatomia Patolégica de la Universidad de An-
Wi Diel: Hipergueratosis y marcada atrofia de las epidermis con
i tlo licuefaccién de la basal, en el corion superficial hay infiltrado
uoilnrio perivascular y acumulos de macréfagos cargados de pig-
1 meldnico. No hay malignidad. Diagnéstico: Poliquilodermia.
liihoratorio: Hgb. 12.97 gms. en 100 cc. Volumen globular en
v 12, Leucocitos 7.000, Neutrdfilos 69, Linfocitos 31. Orina: den-
( | 024 pH 6. Albimina negativa. Azdcar negativa. Células altas ¥,
vurilos T, Eritrocitos 1, Gérmenes t17. Coproandlisis: tricocéfa-
| Sangre: glucosa 88 Mg% Kahn negativo. Orina: cultivos: se
vilnfilococo albus, sensible a Kantrex, Polimixin B. Origen de la
wtri lesiones inguinales. Cultivo negativo para hongos. Se practi-
Ulreuneisién sin complicaciones operatorias.

CONSIDERACIONES GENERALES.

ftnsandonos en la excelente monografia de Bazex y Dupré, que-
i repasar brevemente las caracteristicas etiolégicas y clinicas de la
weritosis congénita. De los trece casos publicados hasta la actuali-
. incluyendo el nuestro, todos pertenecen al sexo masculino. Hay
ubnervaciones de tipo familiar. Existz herencia recesiva, pues los
1un e estos pacientes son normales. La enfermedad empieza entre
vl v los doce anos de edad con trastornos bucales, epifora, onico-
W pigmentacion.

l.os signos cutdneos se caracterizan por una triada sintomatica
{unte que comprende: I) poiquilodermia, reticulacién pigmentaria
1ot 1on o poiquilodermia vascular atréfica de Jacobi, o estado poiqui-
(il de Le Coulant. Este es un estado reticulado, muy delicado,
Iy lineas eritematosas, pizmentacion y telangiectasias que encie-
v wus mallas superficies de piel normal que parecen leucodérmicas
telieidn a la red. Las mallas miden de 1 mm. a 1-2 ems. de didmetro.
imiulas leucodérmicas son redondeadas o policiclicas o alargadas
¢l ventido de los pliegues de la piel normal. Segtn la regién, predo-
i1 ol eritema, la pigmentacién o las telangiectasias. El estado poi-
ulérimico generalmente es generalizado. A veces se aprecian las pe-

un phpulas rojas descritas por Gougerot. La piel se encuentra atré-
wupecialmente en la cara, en las superficies de extensién de los de-
¥ on los antebrazos.

I1) Leucoplasia Bucal. Es constante. Es mancha blanquecina u
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opalina que ocupa la totalidad de la mucosa bucal o solo parte de ésiz
(lengua, mejillas, paladar, comisuras). El resto de la mucosa bucal es
atréfica, roja, barnizada, que deja ver por transpariencia finas telangiec-
tasias. Se pueden encontrar igualmente, fisuras y costras, lo mismo que
queratosis y ampollas.
III) Distrofia Ungueal. Es una onicosis de tipo atroéfico, que cas
llega a la anoniquia. Solo se apreciar. vestigios membranosos, blandes
estriados longitudinalmente y de constitucién mas cutanea que unguezl
Otras lesiones cutineas que se podrian encontrar son: Hiperhi
drosis palmo-plantar. Trastornos vaso-motores. Entre estos se destacz
la cianosis de las extremidades y las oleadas de eritema facial. Ampo-
llas que simulan la epidermoiisis ampollosa. Queratosis en los miem-
bros, palmas, plantas, labios y cara, que simulan el xeroderma pigmen-
toso de Kaposi. Fisuras de los pliegues de los dedos y palmares. Ade-
mas pueden presentarse diversos trastornos pluriorificiales: ulceracie-
nes bucales post-ampollosas, perleches, con fisuras profundas. Lesiones
anorectales: zonas leucoplasiformes y fisuradas que pueden llevar a &&
estenosis y atn dar origen a lesiones neoplasicas malignas. Lesionss
uretrales: cierres pasajeros del meato por erosiones post-ampollosas; hi
popigmentacién y atrofia alrededor del glande. Estrechez uretral pes
atresia del meato. Obstruccién de los orificios lacrimales por querates
sis, lo que conduce a la epifora. A veces, conjuntivitis ampollosa y pig-
mentacién de fondo de ojo. Trastornos de las faneras. Los cabelles
generalmente son normales pero a veces son finos y secos. Los dientes
se encuentran méas o menos alterados: caries, piorrea, mala oclusiém
fendémenos estos que ocasionan la extraccién prematura de las piezzs
dentales.
Otros trastornos que se pueden asociar a la disqueratosis com=
génita son las hemopatias, el hipogenitalismo, el hipoadrenalismo »
trastornos esofagicos y cardiacos.
En cuanto al tratamiento podemos decir que debe hacerse la ems
tirpacion electroquirurgica de las leucoplasias (bucal, anal, etc.) ya s
estas son lesiones precancerosas. Igualmente deberd hacerse tratami
to sintomético de las complicaciones que resulten (obstruccién de c
ductos lacrimales, uretral, balanopostitis, etc.). El estado porquilod
mico y los trastornos ungueales son précticamente inmodificables.

RESUMEN.

Se hace la presentacién de un paciente de 47 afios de edad g
presenta una Dermatosis desde hace 35 atios caracterizada por esta
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wllidérmico, leucoplasia bucal y distrofia ungueal, triada ésta que
Horiza la disqueratosis Congénita de Zinsser-Cole-Engman. Presen-
loinis este paciente epifora constante por obstruccién de los con-
Hun locrimales asi como también, ataques repetidos de balanopostitis,
win marcada en las porciones distales de los miembros, especialmen-

pulmas. Constituye éste el décimotercer caso de la Disqueratosis
Piner-Cole-Engman, publicado en la literatura mundial, hasta don-
?np posible consultar la literatura a los autores.
SUMMARY.

The case of a 47 year old man who had a dermatosis of 35 years
i that consisted of a poikilodermic status, buccal leukoplakia
null dystrophy is presented. This triad characterizes Dyskeratosis
youiln of Zinsser-Cole-Engman. This patient exhibited also conti-
s cpiphora due to obstruction of the lacrimal ducts, repeated at-
hu of balanopostitis and a marked Xerosis particulary on the distal
ws of the limbs, especially on the palms. This is, the thirteenth case
Dyukeratosis Congenita of Zinsser-Cole-Engman published in the
¢lil necording to the literature available to the authors.
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SARNA NORUEGA

Breve descripcién y presentacién de un caso clinico.

Prof. José Posada T.* Ivan Rendén P.*
Mario Robledo V. *#*

Introduccién.

La Sarna Noruega es una parasitosis cutdnea, que a pesar de ser
causada por el Sarcoptes Scabiei variedad hominis (Hering) como la
sarna humana comun, se diferencia de ella por la localizacién de las le-
siones, gran extensién y su aspecto hiperqueratésico. El hecho de tener
en nuestro servicio un caso de esta afeccién, tan poco frecuente, nos in-
dujo a la presentacién de este trabajo.

Historia Clinica N¢ 228.588.

Nombre: J. C. G. T., de 9 afios de edad, natural y residente en
Frontino (Depto. de Antioquia). Corresponde al cuarto embarazo a tér-
mino. Parto atendido por comadrona. No recibié alimentacién mater-
na. Dieta pobre en proteinas y en grasas.

Antecedentes Familiares: El hermano mayor padece de asma
bronquial. La madre presenta lesiones papulo-pruriginosas en tronco y
superficie de extensién de miembros.

Inmunologia: Unicamente vacunado para viruela.

Enfermedades anteriores: Sarampién, varicela, paludismo y dia-
rreas.

Enfermedad actual: Se inicié a los 2 afios de edad por prurito lo-
calizado en palmas, plantas y codos. Poco después aparecieron lesiones
* - Departamento de Dermatologia. Facultad de Medicina. Univ. de Antioquia.
*% - Departamento de Anatomia Patolégica. Facultad de Medicina. Universidad de

Antioquia.
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'l N9 1 - Aspecto del paciente en el momento de la admisién al hospital. Der~

matosis eritematoescamosa generalizada. - Forma eritrodérmica de la
Sarna Noruega.

I'lr. NO 2 - Corte histolégico en el cual se aprecia el Sarcoptes Scabiei en loca-
lizacién subcornea.
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eritemato-escamo-costrosas en cuero cabelludo, abdomen y regién gla-
tea. Esta dermatosis ha evolucionado por brotes y se ha generalizado
progresivamente.

Examen Fisico: Paciente postrade, indiferente al medio que le
rodea, se queja continuamente, ocupa en el lecho el dectbito lateral iz-
quierdo, en posicién de flexion de miembros sobre el abdomen. Es hi-
potréfico con gran retardo en el desarrollo pondo estatural y quinético.

Organos de los sentidos: Ojos con tendencia a la oblicuidad.

Hay ectropién bilateral. Districuiasis y edema palpebral. Con-
juntivas palidas. Ofdos: dereclio clinicamente normal. Izquierdo: abun-
dantes costras melicéricas. Boca: lengua roja, lisa, hiimeda. Focos sép-
ticos dentarios. Faringe congestiva.

Cardiopulmonar: Respiracién ruda y difusa. Suave soplo sistéli-
co en punta.

Abdomen: Sin visceromegalia.

Genitales: Edema escrotal y del prepucio. Testiculos hipotréfi-
Cos.

Extremidades: Hay dolor a los movimientos de extensién.

Sistema nervioso: clinicamente normal.

Piel y Faneras: Este paciente presenta dermatosis generalizada
que apenas respeta el macizo central de la cara. Sobre fondo eritrodér-
mico aparecen lesiones escamc-costrosas, hiperqueratbsicas, de consis-
tencia dura, de color amarillo sucio, bastante adherentes en cuero cabe-
Iludo, mejillas, codos, rodillas y cara dorsal de manos y pies. Abundan-
te descamacién sobre todo en tronco y muslos, en laminas secas, delga-
das, dejando superficie eritematosa, hiineda. Sobre la regién esterno-cla-
vicular derecha y en la regién sub-occipital, areas de exulceracién de
bordes levantados, irregulares, fondo botonoso y sanioso, congestivo.
Las ufias aparecen lisas, opaczs, ligeramente encorvadas. Hay hipertri-
cosis facial. Linfoadenopatias en cuello, axilas y regién inguinal.

Laboratorio: Hemoglobina 7.20 gms. en 100 cc. Volumen globu-
lar en 100 cc. 28. Sedimentacion 97 mm en una hora. Leucocitos 21.000.
Mielocitos 2. Juveniles 3. Neutréfilos 77. Linfocitos 18. Coprolégico:
4scaris 1. Serologia negativa. Vitamina A mcg.% plasma 38. Carote-
mia meg.% plasma 65. Curva de absorcién de vitamina A (5.000 U. L
vit. A oral/kilo en 12 horas): plana. Proteinas totales 7.10 gms.%. Al-
buminas 4.20 gms.%. Globulinas 2.90 gms.%. Relacién A/G. 1:4.

Biopsia M 81703.
Piel: Marcada para e hiperqueratosis con presencia de taneles
entre los cuales se observan cortes de parasitos que por su morfologia
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ronponden a Sarcoptes Scabiei, acantosis irregular, infiltrado mono-
lonr en corion superficial. Se hicieron examenes directos de las es-
i observando abundantes huevos, larvas y parasitos adultos.
(‘omunicado de laboratorio de Parasitologia: escamas de piel: po-
Vir para Sarcoptes Scabiei.
I''atamiento: Prednisolona. Cloranfenicol. Vitamina A. Sulfato
Prono . Proteinas.

Ilanos coloidales con avena. Se inicié tratamiento con el Croto-

N -« {il-o-toluidina, se aplicaron de primera dosis 3 tubos de 20 gms.,
worindo nauseas, vomitos slimenticios y ligero desasosiego al pacien-
. Lo se continud con la aplicacién de un tubo cada tercer dia. Al

4 tlie haber iniciado el tratamiento, la mejoria del paciente es eviden-
piwro ha permanecido estacionaria, por lo tanto, se cambia la medica-
I or Benzoato de Bencilo. Aplicindole en todo el cuerpo y dejan-
pormanecer durante 24 horas. Con este tratamiento las lesiones de-
purecieron por completo.

(CONSIDERACIONES GENERALES. (1-2-3-4-5-6).
[.a Sarna Noruega estd caracterizada por lesiones escamo-costro-

i, pruesas y la presencia de gran nimero de parésitos. Las escamo-
wtros estdn compuestas de svero desecado y queratina perforadas por

nehns galerias y llenas de parésitos, huevecillos y excrementos. Un
fvi critematosa y hiimeda aparece al desprendimiento de las costras.
i pacientes pueden presentar una erupcién papulosa difusa y marca-
i liijuenificacion en las dreas no comprometidas por las lesiones esca-
Wcostrosas.

11l padecimiento se localiza alrededor de los codos, rodillas y ar-
tilnciones del pie, la porcidn dorsal de las extremidades, barba, meji-
lin, 0jos v orejas. En general los sitios de presién favorecen la forma-

1in e placas. La infeccién del cuero cabelludo produce generalmente
1 considerable pérdida de pelo, que puede conducir a una alopecia.
{1 lesiones pustulosas e infiltradas se observan ademas de las esca-
Wi costras. La complicacién més frecuente es la impetiginizacién. En

Wuchos casos se observan verdaderos fortinculos, a veces foliculitis y
turhinclo. En algunos casos hay eczema causado por el rascado o por
ni hipersensibilidad bacteriana (también llamado eczema post-esca-
Wnico) .

LLa sarna noruega se encuentra con mayor frecuencia en indivi-
thioi que han padecido con anterioridad otras enfermedades anergizan-
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