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1~1 ll'l'OR1AL 

EL ESTADO Y LA ASISTENCIA PUBLICA 

La precaria situación de las. entidades asistenciales en nuestro 
1111\11, particularmente la de los hospitales, agudizada ·por los avata­ 
,, 1 económicos que hemos vivido en los últimos meses bie·n merece 
•111u reflexionemos sobre las soluciones definitivas para ¡este, problema. 

Constitucionalmente la educación y la salud del pueblo deben ser 
ndidas por ,el estado; lamentablemente en ,la. ,práctica solo se atien­ 
de manera muy deficiente. La educación, gracias a· la reforma que 
dostina el 10% de :l,os presupuestos gubernamentales., ha tenido la 

1 ·11ortunidad de contar con mayores recursos, sin que pueda decirse 
11110 las partidas destínadas alcanaan a cumpltr síquleea con la obli- 

·l6n estatal de, dar educación a nivel primario. 

' Nuestros hospitales, ,hijos muchos de la iniciativa privada, se 
11Nllen.en con los menguados auxilios que la nación, los depa~tamen- 

11111 y los municipios les propoecionan, Unos pocos, fundados por par­ 
!l1 ulares que han tenido, ,el buen sentido de crear rentas des:tina­ 
.11111 a su sostenimiento, son los 'úníoos que subsisten y progresan sin 
lt11lltaciones económicas. 

Gran número de los municipios mayores no poseen hospital, des- 
utondíéndose del mandato del legislador que les ordena mantener­ 

!,,, Y en los municipios pequeños, con contadas excepciones, má~ que 
hnnpifales lo que existe son asilos dadas las pobrísimas condiciones 
'V, los pocos ree;ursos científicos con que cuenta,n. 

Con el transcurso de los tiempos la asistencia médica 'se ha en­ 
' rtt rocide¡ grandemente, pues :el progreso de las ciencias médicas ha 
1111usto al .servicio de la humanidad doliente medios y recursos no- 
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tables para el diagnóstico y tratamiento de las enformedades, pero 
también costosos por sí. y por su sostenimiento. 

Con la exoepción de los hospitales universitarios en nuestro pail 
so,n pocos los que pu,eden considerarse al día en los adelantos cie: 
tíficos y aún estos si no fuera por la ayuda de las Fundaciones ex­ 
tranjeras permanecerían estacionar-Ios 

1¡ 
Las anteriores reflexiones .y la situación · de emergencia eco,nÓ• 

mica que ha vivido, en los úlfímos meses nues,lro Hospital Universl• 
fario San Vicente de Paúl, hacen pensar en la necesidad de que ta• 
les, problemas sean resueltos de una vez .y ,se pongan los medios p&• 
ra que no se repitan ,en el futuro. El estado, llamese nación, depar• 
tamento o municipio .y la Beneficencia de Antioquia, que por su mll• 
ma conformación es de todos los Antioqueños, deben determin,ar e, 
legislación permanente la manera de atender eficientemente a est 
impodante rama de ila asistencia pública. Y el pueblo, como directa• 
ment.e interesado debe exigir a sus representantes que así lo haga 
y debe velar porque tales medidas sean cumplidas. 

A. R. C. 
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ll~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 múltiple 
1111 1,i,u etiología. lo cual hace que las investigaciones de su verdadera cau- 

1 o umenten 'cada vez más, con el I.n de descartar un proceso maligno 
•Pll' no debería pasar desapercibido al médico general, ni menos al gine~ 
1 «-1l1ogo. 

Muchos son los innvestigadores que han ideado y estudiado dífe- 
11 11 tes métodos buscando diagnósticos de mayor precisión, y con ello un 
1 rntamiento más adecuado y precoz. 

Durante nuestro trabajo en la Lucha Ant.cancerosa y en el Dpte. 
il,• Ginecología y Obstetricia de la Facultad de Medicina de la Llniver­ 
tdnd de Antioquía, se nos ocurrió que podría idearse una técnica más 
-ncílla para el estudio de los .tumores de la mama. 

Para no enumerar todos Los métodos empleados, bastará citar la téc- 
11 ka de, Martín Ellís ( 1-2) por ser la que más se asemeja a la del autor 
y que ellos .denornínaron b.opsía por aspiración. Existen marcadas dile­ 
ri-ncias en ambas térniras y sobresale en primer término, que para la bíop- 
ln por aspiración no solo se aplica anestesia local sino que se usa aguja 
de calibre mayor y con ella se hacen múltiples punciones y en distintas 
d .ceccíones para obtener no solo material de estudio cítolóqíco, sino ana­ 
f nmopatolóqrco ( 3~4). La técnica que el autor emplea, es una punción 
única y en una sola dirección con esto se quiere obviar el mayor trauma- 
1 ísmo y disminuir el pel.qro de la posible diseminación del cáncer. 1 

• Instructor del Departannento de Obstetrácia y Gimeoología de la Facul­ 
•taJd de Med'i,oi!na de da Uriivensjdad die Antíioq uia, 
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Roobíns y Cols. ( 5) presentaron un traba jo bastante- bien documen­ 
tado sobre 1 . 567 pacientes con carcinoma de mama y concluyeron que 
la biopsia por aspiración al parecer no .nene ningún efecto sobre d por­ 
centaje de supervivencia a largo plazo entre las pacientes con cáncer de 
mama y de sus metástasis, siendo como es, una télcnica más sencilla, íno­ 
se emplea ta técnica del autor: Puncjón Aspiración de los tumores de la 
mama y de sus metástasis. s.endo como es, una técnica más sencilla, ino­ 
cua y práctica, como veremos posteriormente. 

En otras obras encontramos trabajos sobre citología de mama, obte­ 
niendo el material de secreciones de pezón, ya de ulceraciones o del se­ 
d\:mento de un quiste puncionado, y además frotis del material que se em­ 
plea para los estudios anatomopatológicos. (14'---6---7). 

MATERIAL Y METODO 

La totalidad de esas pacientes ( 30) pertenecían al Departamento de 
Obstetricia y Ginecología del Hospital Universitario San Vicente de 
Paúl. 

La técnica empleada fue la siguiente: 
a) Estudio palpator.o de las mamas y de los tumores metásticos ( axi­ 

lares, cervicales, etc!) 
b) Asepsia en el lugar donde se practicará la punción. 
c) Con los dedos indice y pulgar de la mano opuesta, se fija ben 

la masa que se va a puncionar. 
. d) Se punciona en el centro de la tumoración, luego se retira la ma­ 

no fijadora y se oscila la aguja, con el f.n de cerciorarse de que La punción 
se encuentre en el s.tio ideal. ( el tumor). Para el efecto se emplea jerin­ 
ga seca de 1 O a 20 ce. con aguja hipodérmica calibre 20 y de longitud va--­ 
riable de acuerdo a la profundidad del tumor. 

e) Se aspira al vacío y en forma sostenida, se va retirando [entamen­ 
te la aguja con la jeringa hasta el momento en que haya la sensación de 
haberla retirado de la masa, de ahí en adelante NO SE ASPIRA. · 

f) 1Sobre una o dos láminas porta-objetos y de acuerdo con el mate­ 
rial obtenido se deposita ésta en forma entrecortada con el émbolo y con 

· cierta presión. 
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, terr.endo la precaución de no dejarla secar-del todo, en 
cuyo caso no ~s necesario hidratarla previamente a la colocación. 
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l1'lg. N9 1-A - Punción-aspiración de tumor de mama. (Aumento 100). 

l"lg. N9 1-B - Punción-aspiración de tumor de mama.· (Aumento 400). 
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Con este sistema el estudio de la arquitectura celular es más nítido, 
pero tiene el inconveniente de que el material se desprende en parte al 
ser introducido en et liqu do fíjador. , 

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

En el pr.mer caso, es decir dejando secar el material, es necesar o 
hidratar la placa durante dos minutos (9) y posteriormente se hará la 
coloración con PAPAMILTIArDES-SHOOR ó PAPANICOLAOU de 
acuerdo a las técnicas usuales. 

El estud.o íníc.al fue realizado en treinta pacientes con tumores de 
mama y sus metástasis. Actualmente llevamos tre nta y cuatro casos más, 
los cuales todos han sido confirmados por los estudios anatomopatolég :- 

' cos posteriores al acto quirútrg¡ico. . 
Haciendo un estudio comparativo entre el estudio citológico y an a­ 

tornopatológ.co de los treinta casos iniciales tenemos: 
Hubo 18 casos con citología entre grados IV y V de los cuales se 

confirmaron como carcinomas a la anatomía patológica 16 casos: un 
grado IV en una paciente de 27 años de eda:d la cual Iué dada de alta con 
tratamiento hormonal y controles. periódicos a los cuales nunca volvió 
en 10 meses que van de su sal.da. Qtro caso citado también con grado 
IV en que el informe de Anatomía Patolópica fué de Mastopatía quísti­ 
ca crónica: 

Con citología grado 111. encontramos dos casos, uno de ellos en una 
joven de 16 años. soltera, cuyo informe patológico correspondió 8 Ade­ 
noma puro con h.peractívrdad marcada. El segu'.ndo caso. E'! informe fué 
de Papiloma Intraductal. 

Con citoloqta grado 11, encontramos 7 casos que fueron informados 
así: :Nlastitis en 3 casos. Mastopatía quistica en dos casos. Fíbroadenorna 
en un caso, y el último en el cual no se terrn.nó estudio desde este punto 
de vista, pero tenía un carcinoma de cervix grado 111 para lo cual fué 
tratada la .paciente. 

Con citología grado I, 3 casos: una mastopatía quistica con fibroa­ 
denoma, otro s.n patoloqía, y el tercero no volvió a control. 

COMENTARIOS 

El autor cree que la conducta a seguir en una tumoración de mama 
es la siqu.ente: 

1 . Examen clfiníco. 
2. Punción Aspiración de la tumoración mamaria y de sus metás­ 

tasis para el estudio c.tolóqíco. 
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Flg. N9 2-A - Punción-aspiración de tumor de mama. (Aumento 100) . 

Fíg. N9 2-B - Punción-aspiración de tumor de mama. (Aumento 400) . 

I 
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Fig. N9 3 

Fig. N9 4 

Punción-aspir ación de, masa mamaria. (Aumento 400) . 

Metástasis axilar. (Aumento 400) . 
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1, Bícpsia por congelación en el acto qu :rúrgico 
1 :01110 hemos podido observar en éste trabajo, las ventajas estriban 

" 111 1wncillez de la técnica, con lo· cual obtenemos material suficiente 
¡- 1 1111 extendido cuyo estudio proporciona el diagnóstico en la mayoría 

111'1 casos: puesto que la técnica es bastante elemental e inocua y se 
11111 repetir sin: mayor dMicultad. 
l.11 técnica se puede considerar inocua y más comparándola con la 

11111,111 por aspiración, en donde la conducta es practicar múltiples pun- 
111111:n en distintas direcciones y en la misma tumoración. Util ya en los 

1jl111·cs pequeños como en los grandes, como tamb.én en los casos en que 
1 [tutea es suficientemente evidente el d.aqnóstíco (ver frg. 1-2). 
De antemano, con un d agnóst co CLINICO CITOLO~IOO, la 

1· ,, 11 ntc se prepara tanto para una mastectomía simple o radical como 
1111 111 simple extirpación del nódulo. 

Siempre hacemos y recomendamos la b.ops.a por congelación para 
utl lrruar el dtaqnóstíco a pesar de que la citología sea grado IV ó V 
11111 en la tumoración mamaria como en las metástasis. (Ver fg. 3-4). 

SUMARIO Y CONCLUSIONES 

expone, en este trabajo la técnica adecuada para hacer la punción 
plrnción s.mple de los tumores de la g,lándula mamaria y sus metástasis 
il mismo tiempo se hacen comentarios sobre la técnica de la biopsia 

1m1• nsp.ración estableciendo así sus diferencias principales. 
Se presentan 30 casos en los cuales 18 presentaron citología posití- 

11 de estos 16 se confirman como carcinomas de mama con el estudio 
1111hitnopatológko. Sólo hubo un grado IV en el cual no hubo malíq- 

111.lnd ( mas topa tía crón 'ca quística}, el otro no volvió al control. 
Se recom.enda la técnica en todo tipo de tumoración mamaria ó me- 

11,~1 ftslca, por lo sencilla, por.lo inocua, y por ser un método que sirve pa- 
1{1 1-•I diagnóstico precoz del cáiicer de la mama. 

SUMMARY 

A comparíson is made between the asp.ration biopsy and the aspí- 
1111 Ion alone Iollewed by citologyc study, of tumors atÍd rnasse o1 the ma- 
11111ry gland. A detailed description of the last procedure is made. 

30 cases are presented, y 8 of which had positive cytology; .ofthese, 
111 were confírmed as carcinomas on h¡'stologic study. One case graded 

tage IV on the citologyc grading preved not to be malíqnant [Chro- 
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nic cyst.c mastitis). Another case was not proved definitely beca use the 
patient djd not come back to control. 

Beause of the simplicity, of the lack of harm and because of ít's 
usefulness in the precoc.ous diagnosis of cáncer, this techníc is highly 
reomended. · 
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HISTOPLASMOSIS PULMONAR 

Presentación de tres casos 

Ores. Fernando Sierra S. 
Germán J aramillo B. 
Antonio Ramírez G. 

En el "Ancón Hospital" de la zona del canal de Panamá, Samuel T. 
Uí11'li1tg ( 1) (2) basado en los trabajos de Manson y Ross sobre el Kala 

11·, practicó autopsias a los casos de esplenomegalia y describió en 
111111111 original la-hístoplasmosís. Creyó que se trataba de un protozoario 
( 1), mas su error sirvió pe estudio a Da Rocha Silva, en Hamburgo, 
p1h 11 dedujo que no se trataba de un protozoar.o, sino de un hongo veci- 

111, 11 l Criptococus Iarcmímosus. 
e Mombreun ( 3) en 193,4 cultivó .por vez primera el Hístoplasma 

l'IIJlllllltltum (H. C.). de un corte del bazo de un niiño de Virginia, obser­ 
n l6n de Dodd y Tompkins (4), demostrando su naturaleza .mícótíca ' 

1'l'produciendo la enfermedad humana en monos. Quedó así individua- 
l! udn una afección rn.cótlca localizada en el sistema retículo endolelíal y 
di pronóstico grave en sus formas evolutivas. 

Christie y Peterson ( 5), Bunnell y Furcollow (6) observando aque- 
1111~ casos con calcificaciones pulmonares que reaccionaban positívamen- 
11 11 la histoplasmína y en forma negativa a la tubercukna los Nevaron a 
d lruiar que había formas benignas de histoplasmosis y realizaron los 

111 hueros estudios epidemiológicos. 
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La evolución cieriüf.ca de la medicina se enriqueció con los descu­ 
br.mientos de Tenemberg ( 7) quien introdujo los· test serológicos para 
el diagnóstico de la enfermedad en aquellos. enfermos con lesiones evo­ 
lutivas o en los cuales se sospechaba el proceso. 

Aj ello ( 8) investigando las posibles fuentes · de contagio aisló el 
hongo en material recogido de los galli-neros. 

Las h.stoplasmosís es· una enfermedad infecciosa rnicótica que pue­ 
de lesionar uno o varios -órqanos, frecuentemente se encuentra en d sis­ 
tema retículo endotelíal (9.10.11.12.13), pero no es patrímono de este 
sistema. Por tal motivo se ha 'suqerido el término de c.tomícosis ret.culo­ 
endotelial. Siendo esta semejante a la tuberculos.s en su forma pulmo-: 
nar ( 10-14). difiere en su epidem.oloqta. · 

La histoplasmosis se relac ona con la geografía, el lugar donde vive 
el hombre,· más que con qu · en vive; se lim¡ ta aparentemente a los pulmo­ 
nes ( 15), pero no es su única localización. 

Presentación de Casos: 

Caso N9 1 

G. T. M. 45 años, natural de Bello (Ant.). Obrero textil. En mayo 
de 1.961, viaja a las salinas de Z:paquirá, visita varios zocavones. Días 
des¡¡: ués acusa fuerte tos, dolor en H. l., escalofrjo y fiebre. Retorna a su 
trabajo asintomático. El control semestral de tórax muestra derrame pleu­ 
ral Izquierdo. (Fíq. N9 1). La punc.ón reveló líquido serohemátíco esté­ 
ril. sin células neoplásicas. Broncoscop.a normal .. Sedímcntac.ón 52-87. 
Con el diagnóstico de neoplasia pulmonar es .ntervenído, encontrándose 
un nódulo en el lóbulo inferior izquierdo, la biops a por congelación re­ 
veló Histoplasrn a capsulatum (Anatomía patológica M 74.706). Se efec­ 
tuaron te~t para histoplasmína y dieron posin'vo al 1 x 1 OO. La fijación 
del complemento con antígeno míceliar 1 x 8. levaduriforme negativo. 
Se in ció tratamiento con amphotericin B en dosis crecientes hasta 50 
m.'1gr. completando 140 mlgr. en total.· Presentó intolerancia a la droga; 
esca'ofrtos .. hípertemia, los cuales fueron controlados con calcio y an­ 
t hístamíniccs. Actualmente se encuentra recuperado y en sus labores ha­ 
bituales. (Fig. N9 2}. 
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Fig. 1- Caso N9 1 - Derrame pleural izquierdo. 
F'ig, 2 - Caso N9 1 - Control a los 5 meses de la 

intervención quirúrgica. 



Fig. 3 - Caso N<? 2 - Imagen nodular en base 
izquierda. 

Fig. 4 - Caso N<? 3 - Se observan imágenes mi­ 
cronodulares en ambos campos pulmo­ 
nares. P. l. elevación del diafragma con 
fibrosis del vértice izquierdo. 



1,:, E. P. 43 años. Empleado. En 1956 trabajó en la re\:l,ón deCodazz¡ 
111 1957. Posteriormente en los municipios de Maceo y Pto. Berr:o. En 

l lJ1i 1 1°11 el de Andes. 
1 1 nsta Diciembre de 1960 los estud.os pulmonares para ingreso a 

IJ Ji1'1 empresas y al l. C. S. S. fueron negativos. 
1in 1961 presentó síntomas g.ripa;les, tos, fiebre y sensac.ón de asfí- 

1 'I'rutado sin mejoría, nuevo estudio reveló imágen nodular en la base 
hil 11. [. ( Fig. N9 3). Sedimentación normal. Tuberculina negativa, hís- 
1,¡il111rntina positiva al 1 x 100, fijación del complemento para H. C. y 

1 i I l. negativo. En tres meses la imágen pulmonar no se modificó y el 
1 11!0 generail mejoró. Fué intervenido encontrándos~ un nódulo qa- 
11·111, con aspecto de TBC: se hizo resección en cuña. El estudio anato- 

11(,p11t olóqíco reveló histoplasmosis. Después de la intervención se re­ 
ji!lli ron las pruebas de füjadón del C01llipleme?to para H. C. al 1 x 16 . 
1 L M. negativas. No se efectuó tratamiento con amphotericín B. Actual- 
1ll1J1i11·, se encuentra totalmente recuperado. 

Caso N9 3 

/\. G. 35 años, natural del Carmen (Ant.), hace 20 años vive en 
1 ¡I 11 Berrío. como comerciante. Trabaja en local antihUgiénilo y con vi- 

, on animales domésticos. . - 
l n icia su enfermedad en agosto de 1961 con fiebre, anorexia, tos, 

1io1dlda de peso. La radioqrafja-de octubre/61 (Fig. N9 4). muestra le­ 
i11111•11 micronodulares confluentes, Iíbrosís del vértice izquierdo, eleva- 
11111 del diafoagma izq. y adenopatías medíastínales. Interpretado el cua­ 

l III corno una TBC pulmonar de forma miliar, es tratado. No mejora y 
! \'\l resa a nueva consulta, enccntnándose un enfermo emaciado, disneíco, 

i 111()tico y febril. Hepatoesplenomeqalía, BK neqatívo, hístoplasmína y 
111l11•rculina negativas. Pruebas serolóqcas, antiqeno micelíar 1 X 256, 
1,, uduriforme 1 x 16. Punción medular, cultivo pos.tivo para histoplas­ 
Hlit cnpsulatum. 

Se inicia el tratamiento con ,:\mphoteric:n B, 15 mlgs. en 1 . 000 de 
(1 , t rosa al 5% previa terapéutica con calcio, antihistimínjcos y antícoa­ 
¡1d11n tes. Presentó intolerancia, escalofríos, diaforesis intensa; hiperter- 

1Ít1,1 '10 C. Se disminuye la dosis y se obtiene igual intolerancia. El enfer- 
11111 entra en insuficiencia cardíaca. D:gitalizado mejora. Reiniciado -el 
i í fil nmíento con 50 m1gs. fallece en insuficiencia cardíaca y ret·J:iratoria. 
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DISCUSION 

Presentamos tres casos de hísroplasmosis pulmonar, localizados los 
dos primeros y de forma d seminada aguda mortal el tercero. La forma 
benigna o hístoplasmoma, complejo prlmar-,o, raramente cursa con derra­ 
me pleural. Monroe ( 16) la describe en un caso de más de 1 O años de evo­ 
lución, que regresó sin tratamiento. El derrame mas.vo es un aconteci­ 
miento ímisitado ( 1 7 -18) y observan un caso en el cual el diagnóstico se 
hizo por cult.vo del material recogido. El aspecto del liquido seroherná­ 
tico es de por si causa de confusión en el diagnóstico diferencial con otras 
patologías torácicas: neoplas.as, TBC etc. Su estudio químico, citologi.co, 
baoteríolóq.co y rnicótico debe guardar un plano de igualdad con los 
otros medios de díaqnóst.co. 

El test cutáneo a la hístoplasmina es signo de presunción diagnóstica 
pero puede ser positivo en presencia de otras micosis ( 1 O). 

Generalmente esta hipersensibilidad cutánea se desarrolla de la ter­ 
cera a Ja cuarta semana ( 1 O). Las pruebas serolóqícas hablan en favor 
de un proceso evolutivo. Generralmente .los títulos altos se presentan en 
lesiones evolutivas graves, con test cutáneos negativos. Las formas cró­ 
nicas tienen títulos de aglutinación bajos o normales. 

Frecuentemente y más en nuestro med,o en el cual la TBC pulmo­ 
nar sigue teniendo una alta ínctdencta.' el diaqnóstíco de enfermedad Ií­ 
mica se hace en presencia de lesiones mícronodulares o cavitarias, olvi­ 
dando la necesidad de efectuar los test de diagnóstico micótico cuando 
no se enquentra el BK. 

En relación con el diagnóstico, el estudio cl.níco y epidemiológico 
son la base para orientarlo. La hístoplasmosis pulmonar no tiene un cua­ 
dro radiológico defín.do. de allí la necesidad del díaqnóstrco diferencial 
y la ayuda que nos pueden prestar los otros métodos; a saber: 

Hístoplasmina. Su negatividad no fa excluye y se observan reaccio­ 
nes cruzadas en preseruc.a de otras micosis. 

Reacción de fijación del complemento con antiqeno rnícelíar y Ieva­ 
duríforme. Su normalidad: títulos muy: bajos, no -la' excluyen. Tal es el 
caso de lesiones muy local.aadas o de evolución crónica. Es concluyen­ 
te en los casos evolutivos y graves en donde se encuentran los títulos más 
altos (23). 

Exámen directo. cultivo e inoculación del material recogido por 
biopsia o punc.ón. 

La clasificación clínica radíolóqíca ( 17-20) es la siguiente Primaria: 
a) Pulmonar con calcificaciones: complejo primario, diseminada, esplé- 
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l\11_ 11 y solitario. b) Pulmonar s.n calcificaciones: complejo primario solí­ 
lli1 lo o dísem.nado. c) Extrapulmonar: complejo pricnario mucocutáneo, 

Secundaria: a) Benigna: infiltrado pulmonar periférico con Iínfoa- 
1, unpatias. Lesiones disem.nadas, lobulares o segmentarías. Línfoade- 

111i¡u1Llos intratorácicas. b) Diseminadas: miliar con superposición de in 
l1l1,,11dos localizados aún con imagen cavítar.a. c) Crónica. Fíhrocavita- 
1/11 l .cs.ones solitanías. 

l~l pronóstico guarda s.militud con la TBC pulmonar. Un gran nú­ 
tH1 in de personas con calcificaciones pulmonares y reactores a la hísto­ 
¡)l 11111dna, padec.eron la enfermedad y curaron. Los estudios epídemio­ 
Íf,1111 os y la anatomía patológica, lo demuestran. El pronóstico se dirige 
i 11111 lesiones evolutivas. Para Parsons y Zarafontis en 75 casos (24) la 
ulución fue fatal en días, meses y -raramcnte en años después de ocu- 

1 1 1 In infección, solo 4 casos sobrevivieron varios años. En ocas ones 
po d11 localizada por varios años ( 10),, formando ímáqenes radiológ .cas 
¡111 semejan una TBC pulmonar crónica abacihfera. Evolucionando por 
hrnl 1•:; en la mayoría de las veces con pronóstico fatal. Con los nódulos 

11lli11rios o histoplasmonas se puede decir de ellos lo mismo que de los 
111111 rculomas: son bombas de tiempo de pronóstico dudoso en la mayoría 
111 los casos. 

Algunos datos epidem.olóqicos son: al aislarse el agente etiolóq.co 
lllliloplasma capsulatum, empieza a descubrirse focos de reservor.o en 
111l111nles (22) y en la tierra (23). 

e Mombreum sugirió la idea de la trasmisión a través de un hués­ 
¡ ,, d, Conf.rrnándose más tarde al aislarse el H¡(;. en perros domést.cos, 
l · 1 /111' y Cole ( 24) reportan el desarrollo de histoplasmasis en tres 'de cin- 
, 1 perros convivientes con animales infectados. En el Brasd, Para ( 16) 

, 1, mostró ta, transmisión de un perro infectado a un niño y aisló en este 
, 1 11. C. Trabajos realizados en Norte y Sud América demuestran la exis- 
1111l'ia geog:ráJfica del H. C. y brotes de histoplasmosís en las personas 

¡ iucstas. En nuestro medio ( 25), estudios ep.demiolóqicos real.zados 
1 11 Codazzí demuestran la presencia de índices histoplasmíno-pos tívos 
,f 1 ,IO. 77'0/o. Creemos que la hístoplasmosís es .una enfermedad endémica 
f 11 nuestro medio. en especial en el.mas cálidos. sin descartar su existen- 

1 en otros climas. 
En cuanto al tratam ento antes del advenimiento del Amphotericin 

ll, se ensayaron numerosas terapéuticas; yodo, arsen.cales, quinina, sul­ 
f (l/1, outovacunas y toda la línea de antibióticos existentes, con malos re­ 
ultndos, 

~n 1951 se obtuvieron las primeras ouracíones con la ayuda de la 
/1 tt~¡ía. Fué este el (mio medio de tratarn.ento eficaz en las 1esio~es loca- 
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Iízadas a un segmento o lóbulo pulmonar y sigue siendo el tratamiento 
ideal en estos casos. . 

Con el advenimiento del amphoterlcin B en 1956 y el éxito obteni­ 
do, cambia el pronóstico de los casos agudos con titulas 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 1 O m1gs en 500 a 1 . 000 de dextrosa al 5% vía endovenosa, su au­ 
mento depende de la toleranc.a del enfermo y sus condiciones fí\sicas. Es 
útil antes de iniciar la terapéutica el uso de anticoagulantes, asociado, 
a antipiréticos para ev.tar las trombosis y las reacciones secundarias. 

Esta droga no está exenta de toxicildad, con las dosis ín.cíales pueden 
presentarse fiebre, escalofríos, náuseas, vómétos, dolor torác.co y abdo­ 
minal, ansíedad, cefalea y flebitis. Cuando la infusión es muy rápida, 
convulsiones, fibrilación verrtricular y paro cardíaco. Después de varios 
días de tratamiento pueden presentarse síntomas de acumulación: ano­ 
rexia náuseas vómitos, aumento del. nitrógeno no protéico y creatininas 
y anemia grave. 

RESUMEN 

Se presentan tres casos de hístoplasmosís pulmonar, uno con lesio­ 
nes diseminadas evolutivas y títulos altos de anticuerpos. Dos con lesio­ 
nes localizadas, uno de ellos con derrame serohemát.co. Se relacionan 
con el diagnóstico, pronóstico, epidemiología y tratam.ento. 

SUMMARY 

· Three cases of pulmonary hístoplasmos.s are presented, one 'of them 
with active disemínated lesíons and high antíbody tlters in the setum. 

· The other two have localízed les.ons, one of which presents pleural se­ 
rohematic fluid. Diagnosis. prognosis, treatment and epidemiology of the 
d.sease are cornmented. 
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CIACION DE RIÑON POLIQUISTICO Y .AN,EURISMA INTRACRANEANO 

Informe de un caso 

* Dr. Arturo Orrego M. 
** Dr. Edqar Sandemente l\ 
* * * Dr. N estor Castro /'f. 

1 
l ,11s anomalías congénitas con frecuencia son múltípies y existe 

I• 1111 tendenc.a a presentarse en determinadas asociaciones. El riñón 
p1,l1tp1lstico con frecuencia se encuentra asociado a otras anomalías de 
i11111111<:Jón, tales como quistes del hígado y del páncreas, o con defectos 
11 1 'li/ltema nervioso como anencefal a, meningocele y espina bífida ( 1). 

1 \1 lit literatura se contemplan en forma infrecuente otras anernalias dís- 
' 11111114 n riñón poliquístico .asocadas a aneurismas congénitos íntracra- , 
•11 1110/l. Sin embarqo Wr.qht encontró que en 304 .casos de Coartación 
!1 111 Aorta el 5. 2'% tenían aneurismas intrac rarieanos (2). Según L'nd- 
1 lit y Tornjum (·3). Borejuís en 1901 describió la primera asociación de 
111·111'1sma intracraneano con r ñón políqu.stico. Desde entonces los in- 

1111111('8 de esta asociación han ido en aiumento. En el morneno se consí- 
11 111 que esta asociación obedeci a a1go más que a mera coíncídenc.a 
( 1 ~·I 5-6-7); y hay bases para pensar que esta .cornbinac ón es más Ire- 
111_111te de la que enrealidad la literatura la descr.be (5). Foster y Alpers 

llH 111 lonan 9 casos descritos de este binomio hasta 1943 (5). B:gelow 
( 11) 1·11 Mayo de 1943 hace subir los casos ínforrnados a 32, s n contar 3 

l ~csdidernte de Tercer año de Medicina Intema, Hospital San V ieente de 
Meidlefün. 
ltcs~die.núe die Tercer año de Meddcíne lmterna, Hospital San Vicente de 
Medel,lin. 
Dlol Depaetamento de Neuroñogía, HO!spita[· San Vdeemte de Me,dewlin. 
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casos diagnosticados clínicamente. Poutasse. Gardner y Me. Cormack 
en 1954 (6) mencíonané-l pacientes conocidos en quienes probablemen­ 
te existía esta asociad.ón, y agregan 3 casos propios y describen el pr i­ 
mer caso de un paciente on aneurisma .ntracraneano y riñón pohquístíco 
en quien la cirugíla del aneurisma Iué un éxito. De este año a 1960 Línd­ 
seth y Tómjum (3) mencionan nuevos casos y agregan otros propios. 

El diagnóstico previo a la muerte de pac.entes con asociación de 
riñón , poliqnrístico y aneurisma intracraneanci ha 'sido infrecuente ( 6.) 
pero en el momento actual con las nuevas técnicas radiológicas puede ser 
reativamente fácil. Hasta 1953, Bigelow ( 4) solo menciona 3 casos en 
quienes clínicamente se había sospechado .en base de los hallazgos, esta 
asociación. Según los .nformes de !1a literatura la mayoría de los pacien­ 
tes con esta asociación mueren a causa de la ruptura del aneurisma in­ 
tracraneano (3-4-7-8): el riñón poliquistíco con Irecuenc.a es un hallaz­ 
go incidental en la autopsia ( 6). 

A continuación se presenta un caso bastante típico de la asociacón 
de riñón políquístíco bilateral y aneurisma íntracraneano, con el f n de 
llamar la atención entre nosotros sobre esta cornbinac ón, probablemente 
de or.qen congénito, la que en realidad parece ser más frecuente de lo 
que se cree. Talvez el mayor valor de este caso reside ·en que se hizo el 
diagnóstico de esta asociación en vida del paciente. lo que ha sido bas­ 
tante infrecuente en la literatura mund.al. 

PRESENTACION DE UN CASO 

A: D.G. (Hist. N9 25.832 del l. C. S. S.), paciente de
1
41 años de 

edad, casado, nacido en Italia, electro - técnico. 
Antecedentes Personales: Diarreas ocasionales, cólicos renales iz­ 

quierdos, desde hacía 4 años, en varias oportunidades. ,En 1954 se le diag­ 
nosticó sinusitis maxilar; fué intervenido' para hemorroides mixtos en 
1958. · . . · 

!Antecedentes Famil.ares: la madre murió al parecer· por ínsufíciencía 
renal. / 

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

Examen,F sico: se encontró una tumoración en flanco ízqdo. y re­ 
gi6n lumbar de superfic.e irregular, dura, con .las características de ser 
un riñón, para lo cual fué enviado en consulta a un Urólogo, quien le 
practicó runa uroqrafía excretora. La Rx. fué informada: "Riñón .derecho 
en morfoloqía y eliminación normales. Riñón ízqdo., con poca concent~a­ 
ción del medio opaco. Los cálices están rechazados hacia los, lados. No 
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Fig. N9 1 - La Urograña muestra un riñón iz-· 
quíerdo con poca eliminación ·· del 
medio opaco. - Los cálices se hallan 
francamente .rechazados: no se a­ 
precia pelvis renal, el ureter iz­ 
quierdo a un cm. de su emergen­ 
cia, está reohazado hacia la línea 
media. El riñón derecho muestra 
aumento del tamaño. 
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se aprecia pelvis renal; el ureter izqdo. a un centjrnetro de su punto de 
emer-gencia está rechazado hacia la línea media. La vejiga es normal". 
Ante la duda diagnóstica, entre una neoplasia renal y un r.ñón políquís­ 
tíco, el Urólogo insinúa sea hospitalizado en la Clínica León XIII, con 
el fin de practicarle una aortografía. Es_ hospitalizado en Agosto 12 de 
1955. 

Examen Ffsico: paciente en buenas condiciones Físicas. P. A. 1.4/9. 
Pulso 80/min. reqnilarr cardiopulmonar normal. En abdomen se aprecia 
la tumoración renal .zqda, descrita: no se pajpa el riñón derecho; el res­ 
to del examen fué neqatívo. Dos días.más tarde se le practicó la aorto­ 
grafía, pero no se conocen los datos referentes a este examen pues no 
constan en la historia. ni tampoco aparecieron las radiotlrafías. Tuvo 
como complicación de la aortograf:'.ia un neumotórax .zqdo., para lo cual 
hubo de hacerse toracotomía mínima; mejoró rápidamente. La radiogra­ 
fía de tórax, columna y cráneo fueron negativas para metástasis.' 

En vista de las diarreas que con Jrecuenc.a presentaba este pac.ente, 
las cuales se hicieron nuevamente presentes, a poco de ser hospitalizado, 
y en esta oportunidad ya con las caracterfsticas de un síndrome disenté­ 
rico, se ordenó enema bar.tado para descartar invasión neoplásica a par­ 
tir; del riñón ízqdo., ,ó una neoplasia primitiva de colon. Este estudio 
mostró rechazamiento del colon descendente hacia afuera, de origen ex­ 
trmseco. 

En Agosto 23. ante Ja duda diagnóstica se interviene a través de 
una incisión de Israel izqda. Se aprec.a riñón poliquistico de este lado, 
de gran tamaño. Se puncionan y drenan los qnístes. No se hizo nefrec­ 
temía por no conocerse el estado fuciona1 del r.ñón opuesto; el post-ope­ 
rator.o fué normal. 

Otros exámenes de Laboratorio: Hemograma normal. Leucograma 
normal. Cítoquimíco normal. Azohemia y Glícemja normales. Inciden­ 
talmente se descubrió espina bífida oculta en Sl. 

Se dá de alta por mejoría 'en Agosto 30. 
En v.sta de su problema renal sigu ó controlándose ambulatoria­ 

mente. La tumoración renal izqda. continuó palpándose. Ocas onalmen­ 
te consultaba por infección urinaria y diarreas de tipo entér .co fugaces 
para lo cual era tratado con antíhiótícos. 

En [ul.o de 1957 consulta por cefalea intensa, visión borrosa, aste­ 
nia, adinamia lo cual cedió con, tratamiento sintomático; ocasionalment 
siqu.ó presentando cefaleas intensas, de duración variable que cedían 
los analqésícos. En Diciembre de 1957 consulta por sensación de peso e 
flanco derecho. En esta oportunidad se descubre q,ue el riñón derecho er 
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1 
F'ígs. Nos. 2 y 3 - La inyección de la carótida iz- 

quierdo mostró pequeño aneu­ 
risma de comunicante anterlor , 
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también palpaple. En este mes se hace nueva urografía excretora la cual 
muestra muy pocas modificaciones. 

En 1960 y 1961 los Cardiólogos lo vieron en consulta en varias opor­ 
tunidades, donde fué enviado por su hipertensión discreta. En varias 
oportunidades se le ordenó Reserpina; este paciente en veces hacía mo­ 
derados paroxismos hípertensívos. 

Durante todo el período anterior los exámenes de laboratorio de­ 
mostraron apenas discretos cambios. La Urea nunca pasó de 38 mgs. 

En Diciembre 19 de 1961 entra nuevamente a la Clínica León XIII 
donde es enviado por cefalea intensa, vómito, diarrea, fiebre, y síndrome 
nreninqeo: a su entrada a la Clínica la, diarrea había desaparecido por 
completo .. 
L;,i. 

Examen Físico: Paci~nte en buenas condiciones generales, sin fa­ 
cies de intoxicación. P. A. 14/10; pulso 70/min. Temperatura 36.8. En 
esta oportunidad no se apreció rigidez de nuca, ni ningún signo neuro­ 
lógico. En abdomen, ambos riñones son palpables; el resto del examen 
era normal. Se deja en observac.ón, Ese mismo día presenta crisis con­ 
vulsivas generalizadas, de corta duración, acompañadas de vómito, para 
lo cual se ordena Gardenal: pudo apreciarse también discreta rigidez de 
nuca. El líquido cefalo raquídeo fue francamente hemorrágico: 
se h.zo diagnóstico de hemorragia subaracnoidea a consecuenia de 
un aneurisma íntracraneano roto. En v.sta de que no habían signos neu­ 
rolóqícos de localización, se practica arteriografía izqda., la cual muestra 
pequeño aneurisma de cornun.cante anterior; posteriormente se haría la 
arteriografía de carótida derecha, la cual 'no, pudo practicarse debido 
a la recurrencías del' cuadro cerebral. 

Evolución: En varias oportunidades este paciente repitió sus cnsis 
de hemorragias subaracnoídeas, la cuales se presentaron con cortos in 
tervalos de separación: pudo apreciarse aumento de la presión sistólica 
con casi todas las crisis, las cuales se iban haciendo cada vez más graves, 
'En Octubre 30 del 61 se aprecia paciente inconsciente, en coma profundoa 
con una P. A de 220/11 O la cual regresó a niveles anteriores en pocos mi.-1 

nutos bradíardía de 72; pupilas punt'iformes: rigidez marcada de nuca 
híperreflexía. Se hizo tratamiento sintomático; en ningún momento pud 
apreciarse mejoría y 3 días más tarde muere. No se practicó autopsia. 
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COMENTARIOS 

, 11 cree que la mayoría de las aneurismas intracraneanos son conqé­ 
( 10); no hay tendencia fam.Iíar. Estos aneurismas son llamados 

11 y'' por sus caractertsticas ( 11). Los aneurismas intracraneanos con- 
111111 aparecen más frecuentemente cerca a la b.Iurcacíón de las gran­ 
urtvrias cerebrales, 'son saculares y ocurren 4 veces más frecuente­ 

¡111 en la mitad anterior que en la posterior del círculo arterial de 
11'11, l!stos aneurisinas genera'1mente son únicos pero pueden ser 

!!111ples. La causa de los aneurismas "berry" no está d¡;l todo esclare- 
1,, ( 1); pueden originarse a partir de un defecto congénito de la me- 
1 1 1111 adelgazamiento o desaparición de la elástica interna, o a per- 
1, 11l In embriológica de la red de pequeñas arterias ( 12). La presencia 
[uquefios vasos en la pared de un aneurisma sería s.qno de este origen. 

llni111, 1· y Alpers (5) demostraron que no era del todo necesario la falta 
11} 111 ,• lástíca interna, tal como lo concebía Bremer ( 12), para que este 
i11111'1Hma pudiera llamarse congénito. Los aneurismas arteríoesclerótí­ 

Oll mucho menos frecuentes y usualmente son fusífonmes. General­ 
' 111 I' se encuentra en SUS paredes y en los vasos adyacentes, grados va­ 
, 1l1lt.~ de arterioesclerosis. EI riñón poliquístico es una enfermedad con­ 
!' 111111 caracterizada por reemplazo del parénquima renal por quistes de 

11111110 variable. Esta entidad puede reconocerse en n.ños, pero usual- 
1111· se hace evidente más adelante. La mayoría de los casos tienen 

11,.I, ncla familiar, pero raramente se han descrito casosaíslados. Lam­ 
( 13) hace una magníf lea descripción de esta entidad. 

lhown (7) en 1951 encontró que en 11.245 autopsias el 0.32% te­ 
H In II l'ifión poliquístíco, cifras similares a las de otros autores (1 ~4), y que 

Í 1 , 31% terrían aneurismas íntracraneanos. En seis casos de esta serie 
!, tli!ii asociación dé estas dos anomalías; encontrándose una interrelación 
1, 1 1'1¼í en los aneurismas intracraneanos y aún mucho mayor en los casos 
k I lñón pol.quistíco. Bigelow ( 4) menciona que en 360 aneurismas in- 
fr111 runeanos congénitos el 5. 9% tenían asociado riñón pcliquístico: en 

1111hlo el 16.6% del material de autopsia. de pacientes con riñón poli- 
11h,t leo tenían sobreaqreqado un aneurisma íntracraneano, Sahs en 1950 

1 :q rncontró que en 60 pacientes con aneurismas íntracraneanos compro- 
1, 11l111t por necrops.a, cuatro tenían riñón políquístico.' Híqqíns (9), en 
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la Claveland Clíníc. revisando 94 casos de riñón pohquistico encontró 
que, de 4 casos en quienes se había practicado la necropsia, 2 habían 
muerto de hemorrag :a cerebral por ruptura de aneurisma untr acraneano. 

Fosters y Alpers ( 5) mencionan que Sieber. en 212 casos de riñón 
. políqujstíco había encontrado 1 O muertes deb das a hemorragia cerebral; 
Coombes halló 5 muertes por la misma causa en ,42 casos. Bigelow ( 4) 
anotó .que ~n un total de 499 riñones políqu.etícos las hemorragias íntra­ 
craneanas alcanzaban. al 10%. Brown (7) encontró, en SJ,t ser.e de ne­ 
cropsias, que el 22. 4% de los pacientes con riñones poliquísticos habían 
muerto de hemorraqía subaracnoídea. En cambio Bell ( 14) creía, que la 
ínc.dencía de la hemorragia cerebral en pacientes con riñón pol.quistico, 
era tan baja, según sus estadísticas que podía atribuirse a mera, coinci­ 
dencia. Bíqelow (¡4) explica esta aparente díscrepanc a haciendo notar 
que en los. 18. casos de Bell, 4 eran niños, en quienes son muy raros Jos 
aneurismas íntracraneanos ( 5). No todas · las hemorragias .ntracranea­ 
nas en pacientes con riñón políquísñ.co obedecen a aneurismas intracra­ 
neanos ( 3-4). En pacientes con riñón políquíst.co es frecuente la hiper­ 
tensión; .pero no se conoce del todo el papel que ésta puede desempeñar 
en la formación de aneurismas o en su ruptura ( 4 - 15). Brihaye y Toppet 
(16), mencionan que Hatsoculka, estudiando el mecanísmo de la hemo­ 
rragia en h.pertensos en,contró que en estos pacientes se presentaba una 
degeneración necrótica secundaria, la cual estaba en relac.ón con el de­ 
pósito de una substancia a nivel de la íntima y de la media, observó ade­ 

, más' desápar.ción de la elástica interna. Estas modificaciones descritas 
solo comprometían arterias de pequeño calibre. Cuadro .símilar fué ob­ 
tenido por este mismo autor experimentalmente en animales a los cuales 
producía hipertensión mediante el riñón de Goldblatt. Lndseth y Tóm­ 
juan ( 3) describieron recientemente una familia que constaba de 99 com­ 
ponentes en 5 genracions. De estos, 17 habían muerto en edad temprana 
De los que habían alcanzado edad más avanzada 15 tenían riñón poli­ 
qurstico corn probado. Ocho murieron de insuficiencia renal entre las 
edades de 48 y 57 años. Seis murieron de hemorragia íntracraneal entre 
los 29 y 52 años. Cuatro de éstos -últimos tenían riñón políquístíco. En 
los otros dos casos había sospecha de esta enñ.dad Aero no llegó a com­ 
probárse el diagnóstico. 

Se ha creído que la 
I 
asoc.acíón de aneurisma intracraneano congé­ 

nito y riñón pcliquístico obedece a una causa común congénita (3-4-5-6- 
7) Forster f Col. describieron esta .asoc.ación en un paciente de I3'años, 
lo que parece apoyar esta idea. También está a favor de esta teoría la 
frecuencia con que en pacientes con este binomio se encuentran otras 
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ii11tl!.1s de desarrollo ( 4). B qelow creía que los riñones políquístícos 
(!11 pn rte del cuadro de.las facomatosis, y los relacionaba con el Von 

lppcl Líndau y otras angiomatosis. 

DISCUSION 

No se conoce bien el papel que pueden desempeñar en la formación 
nu-urtsmas ntracraneanos otras causas distintas a las propias de un 

!i, In congénito de la pared (3 - 5). Ha sdo muy discutido el papel que 
, •.•• d1 desempeñar la hipertensión arterial, que con frecuencia se asoc.a 

1 IM111 poliq,uístico ( 3). Con frecuencia en casos de hemorragia subarac- 
1" il111 se demuestra hipertensión arterial sin que haya riñón políquistico 

011rf'nción de aorta (15). En el caso anreoormente descrito se observó 
11 I' n-cuencia, aumento paroxístico moderado de la presión sistólica, 
¡j111 hlcnte con las crisis de hemorragia subaracnoídea. Ya se menc.onó 
f, 1111encia con que los pacientes de 'riñón polquistico mueren a causa 

f, i nptura de aneurismas intracaneanos. Collier, citado por Poutasse y 
1,l1dH1rndores, encontró que generalmente los aneurismas íntracrancanos 
¡,11w11itos se originan en la bifurcación de las grandes arterias y que. 
1!11 ·,11f1s frecuentes en la parte anterior que en la posterior del círculo de 

tlllli, Posteriormente Dandy ( 10) demostró que en la gran mayoría 
1,, 1 1111·curismas intracraneanos son congénitos. Con frecuencia éstos se 
,11 11r11,train asociados a otras anomalías de desarrollo (2 - 4), como en el 
,,111111("e presentado por nosotros, quien además del riñón políquístico 
HI tfl'l'ol presentaba una espina bífida, y una ausencia de-la pelvis renal 
Wtpilnda. En general los aneurismas íntracraneanos que se manifiestan 
¡, 111 edad media de la vida son congénitos; en nuestro paciente éste se 

,11 111IÍ<'.'stó a los 41 años. Todo· lo anterior rios hace suponer que el aneu- 
1 I 11111 diagnosLcado en nuestro paciente era de origen congénito. 

Thompson ( 17) describió, ampliamente la sintomatología del riñón 
p11llq,ulstico. Según este autor la sintomatología más frecuenté la cons­ 
tll nycn: el dolor lumbar, la infección urínaria y los síntomas gas-troin- 
11 ulnales: todos los cuales presentó el pac.ente anterior. 

Braacht Emett, mencionados por Thompson, puntualizaron los ha­ 
ll 1 110s radiológicos del riñón políquístíco. Más tarde BJling ( 18) hizo 
! 1 revisión del tema y agregó otros signos. Cas siempre el riñón poli­ 
q11l ~tlco es bilateral, pero puede ser unilateral. En el caso presentado por 
1111Mr1tros contrastan los hallazgos radiológicos del riñón izquierdo con 
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los escasos del derecho ( ver urografía). Se conoce que el dearrollo de 
los quistes en los dos riñones pueden no presentarse simultáneamente, 
sino aparecer en per.odos diferentes y que és.os pueden ser de tamaño 
var.able. Además, no siempre la uroqra.íja excretora es capaz de poner de 
presente los riñon es políqusstícos (16). No todos los quistes por su ta­ 
maño son capaces de dar los signos .n directos, como son los, de compresión 
de cálices y de pelv s renales. En el r.ñón derecho de' paciente presentado 
por nosotros, era indudable su gran aumento de tamaño a la radíoqrafta 
probablemente deb do a quistes situados más hacia la periferia Ios cuales 
al crecer, aún más. hicieron posible posteríonmente la palpación persís­ 
tente de éste órgano. Estas consideraciones nos hacen afirmar que este 
paciente tenía un riñón políquístilo bilateral. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 
Se presenta un paciente con asociación de riñóri poliquístíco bílate- 

1 al con aneurisma intracraneano, d.aqnostícado en vida, en quien había 
. ' otras anomalías de desarrollo sobreagregadas, una espina bífida oculta 
en Sl y ausencia de pelvis renal izqu.erda. La sospecha de rfñón poliquís­ 
tico se hizo en base de los hallazgos clínicos y radiológicos, a la. edad 
de 37 años; se comprobó por incisión de Israel ízquíerda; al menos en este 
riñón. Los signos radiológicos del riñón derecho eran mucho más discre­ 
tos. El aneurisma Intracraneano se sospechó a los 41 años durante la 
primera hemorragia subaracnoídea. ta arteríoqrafía izquierda mostró 
pequeño aneu-ísma de la comunicante anterior: no alcanzó a practicarse 
la arteríoqrafia derecha, pues murió en corto tiempo. Se hace revisión 
de la literatura a nuestro alcance y se d.scute rápidamente el caso pre­ 
sentado. Se considera interesante este caso pm haberse diagnosticado la 
asociación en vida del paciente, lo que ha sido infrecuente en la litera­ 
tura. 

SUMMARY 

A case of bilateral polycystic kidney associated with a small íntra- 
1 

cranial anerysm of the left anterior communicating branche of the Cir- 
de of Willis, in a man Iorty ;.. one years - old, with another congenital de­ 
Ieots of depelopment is presented. Thís assocíat.on was díscovered du­ 
ring hís life. He díed from intracran al hernorrhaqa caused by the rupture 
of aneurysm. The case is díscussed and the pertment literature is revíe­ 
wed. 
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CARCINOMA PRIMARIO DEL HIGADO 

Saul Delgado, M. D. * 

1 in el presente trabajo se analizan todos los casos de carcinomas 
pi (11111rios del hígado, observados en el Instituto de Anatomía Patológica 
lú 111 Universidad de Antioqu,a, entre un total de 1827 autopsias cense- 
11f iv11s y se hace una revisión de la literatura sobre tales neoplasmas, 
!11 1·1 objeto de comparar la íncídenc.a de éstos tumores con la de otras 

tJtl111·11 del mundo e investigar posibles diferencias estructurales. 
. l Ilstoria. Probablemente nunca será posible nombrar al primero que 

1, 1111 f lcó el carcinoma primarí.o del hígado, porque el conocimiento de la 
,i/nmediad se hzo giraduailmente. Para el conocimiento del tumor los ca­ 
u• rccopdados hasta mediados del siglo XIX no contribuyen al esclare- 

. 111tl1•1ito de la cuestión. por no existir todavía en aquella época un criterio 
t,11 11 defín.do sobre el conocimiento de los carcinomas del híqado. Morqa> 
1ptf ( 1) en el siglo XVIII, observó una gran variedad de "tumores" en 
, 1 !tinado, pero no distínqu.ó por supuesto entre neoplasmas y otras Ior- 
111 11 Iones de aspecto blastomatoso, e indudablemente tampoco entre tu- 
111111·cs primarios y metástasícos. 

Cruveilh:er (2) dijo: "la más seria y frecuente enfermedad del hígado 
\'I cáncer". En su notable atlas de color figuran dos hígados con tu- 

11111rcs, pero tampoco distinguió bien entre tumores pr imar.os y metastá- 
11 llM, Rokitansky ( 3) es acreditado como uno de los primeros .nvestiqa­ 
l111·c·s que insistió en que el hígado puede presentar neoplasmasmal.qnos 
diferenció ·los carcinomas primarios de los secundar os, aparentemente 

11hrc la base de exclusión, macroscópica, de su posible or gen en otros 
' lllos. 

• Deparmameruto de Patología, Faoudtad de Medicina, Urriversídad de An­ 
büoiqui1a, Mededllín, Colornbía 
Dirección actuaíl: Faouhtad de Medicina, OhlhUJéillliuai, México. 
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La literatura moderna sobre carcinomas primar.os del hígado, co­ 
mienza con las publícacíones de 2 casos de Kelsch y Kíerner ( 4) en 18 76, 
y de otros 4 casos descritos como "adenomas" por Sabour in ( 5) en 188 l. 
Estos casos y alqunos prop.os dieron oportunidad a Hanot y Gilbert ( 6) 
en 1888 de clasihoar los carcinomas hepáticos en 3- grupos de acuerdo con 
se aspecto macroscópico: 1 ) cáncer masivo, 2) carcínoma nodular y 3) 
cáncer con cirrosis. En su clas.Iícación microscópica substituyeron "el 
término "adenoma" por "epitelioma" y dívíd.eron los tumores en "epite­ 
lioma trabecular" y "eprtelíoma alveolar": en el primero incluían el grupo 
de ,car,cinomas cirróticos y en el último la variedad masiva y nodular. 

Van Heukelow (7) en 1894 y por último Weqelín (8) ~ 1905 apl.­ 
caron el término de "adenocarcínoma" para cánceres hepáticos. 

En 1901 Eggel (9), en una extensa y'excelente revisión recolectó 
162 casos de la literatura y agregó uno propio. Discordó de Hanot y 
Gilbert en la idea de que existiera un grupo de "cáncer con cirrosis" 
y anotó que la cirros.s también puede ser encontrada coincidiendo con 
la forma nodular y masrva del carcinoma. Eggel ( 9) clasificó macroscó­ 
pícamente los tumores hepáticos en 3 formas: 1 ) múltiple nodular, 2) 
masivo solitario y 3) dífuso. Mícrescópícamente los separó en 2 grupos 
histológicos: 1) carcinoma sólido y 2) carcinoma andenomatoso. Estas 
ideas de Eggel aún son aceptadas en la actualidad. 

La clastfícacíón microscópica moderna Iué propuesta primero por 
Y ama&iwa ( 1 O) en 1911 hecha sobre u~a base histogenética. Dividió 
los .carcínomas prí.maríos del hígado en 2 grupos: hepatomas y colanqio­ 
mas, nombre con los cuales denotó el origen de los neoplasmas de células 
hepáticas y de las. de los conductos biliares íntnahepáficos respectivamen­ 
te. En la clasificación de Yamagiwa sin embargo, los términos de hepa­ 
toma y colanqíoma son aplicados tanto a los tumores malignos como 
benignos. Goldzieher y Von Bocay ( 11 ) en 1911, modificaron esta cla­ 
sificación dividiendo los carcinomas pnmaros del híqado en carcinoma 
hepatocelular ( cáncer derivado de las células hepáticas) y carcinoma 
colanqiooelular ( cáncer que nace del epitelio de, los pequeños conductos 
en Jos espacios porta). 

La clasíflcacíón. nomenclatura y diagnosis de los dos principales ti­ 
pos de carcinomas; las relaciones con la cirrosis como precursora o suce­ 
sora; la hístoqénesís y la· morfoloqta: el or.qen unicéntrico de la mayoría 
de ellos, pero que dan la apariencia de tener un origen multicéntrico a cau­ 
sa de su frecuente permeacíón tumoral a la vena porta, y 1a 'relativa in­ 
frecuencia de metástasis distales, fueron también hechos bien entendidos 
por aquella época. También v.en e entonces el conocimiento de los tipos 
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"111 de tumores del hígado, incluyendo sarcomas y carcinomas mixtos 
) l.a contribución de J affe, Goldzieher y Allen Lisa ( 13), en la Ior­ 

i 1111xta o combinada de los tumores hepáticos es sobresaliente. Con 
conocimientos, el concepto de carcinoma primario del hígado en 

1 lll)111bre, tal como es conocido en la actualidad, quedó prácticamente 
,111¡1l{·to. 

Mnterial. Para este estudio se usaron todos los carcinomas díaqnos­ 
,. tdnH como pr.rnaríos del hígado, entre 1827 autopsias, hechas en el 
,, f 1111 to de Anatomía Patolóq.ca de la Facultad de Medicina de la Llni- 

1 lldnd de Antíoquia, de Septiembre de 1944 a Diciembre de 1957. Se 
1,,, 1 lonaron 27 casos, en los cuales el or.qen primitivo del neoplasma 
, 1 1 li!gado pudo ser satisfactoriamente establecido. No se incluyen ca­ 

¡, ,!,• carcinoma hepático d.aqnostícados mediante biopsia solamente. 
De los 27 carcinomas primarios del hígado, 20 correspondieron al 

l¡u, heparocarcínoma, 5 al de colanqiocarcínoma y 2 a los llamados mix- 
11;,, 11 combinados. 

1 
'I'écníca. Se usó de rutina la coloración Hernatoxílina-eos.na: para 

fl [Ido conectivo la técnica de Mallory y para esnud.o del retículo los 
,titudos argénticos de Del Río Hortega; para revelar substancia mucí- 
0111 11n se usó la reacción ácido peryodico-Shiff prevía aplrcación de 
llvu. I 

1 ncídencía. Es un hecho y a ,conocido que la incidencia del carc'noma 
pi t11111rJo del hígado, depende en gran parte de la edad, sexo, dístr.bu- 
Í(,11 ¡¡cográfica, y de alteraciones preexistentes del. hígado, especíalmen­ 

f ¡; h c:'rrosis. 
Edad. El cacinoma primario del hígado se presenta en todas las 

1 ules, desde los recién nacidos hasta los muy ancianos. Hay un caso 
hit 11 documentado de carcinoma del hígado que suq.ere su crecerniento 
i11111111terino (14). 

Blgelow y Wrigth (15) en una reciente revís.ón de la literatura so­ 
lHL, e nrcinomas primar.os del hig,ado en niños, aceptan 95 casos; de éstos 

1· presentaron antes de los 2 años y 35 antes de uno. Como en los adul­ 
', ,,,, se observó también los t.pos masivo y multin~dular y algunos 
1 "I 5%) con metástasis. La gran mayoría 60 eran del tipo de células he­ 
!, ,lf !rns, 3 de! tipo de conductos biliares y los otros mixtos, pocos de los 
11111nrcs en ésta serie se encontraron asoc.ados con cirrosis. 

En adultos la máxima incidencia del carc.noma del hígado en rela­ 
lt,11 con la edad varía mucho de un país a otro. En los Estados Unidos 

1, Norte América, el cáncer del hígado aparece principalmente en la 
1 111 década, mientras. que en A frica ocurre en gente joven- (Tabla!). 
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TABLA I 

Mayor incidencia del cáncer hepático según la edad. 

Lugar 
1 

Autor 
1 

Década 

Africa del Sur 1 Berman (16) 1951 4~ 

Dakar Africa M. Peyel, R. Camain 4~ 

1 

P. Pene y J. Guerin 
( 17) 1953 

- 
1 S'nqapur K. Shanmugaratuani 5~ 

J 1 (18) 1956 

1 Clínica Mayo (E. U. A.) R.M. Hoyne y J. W. 6~ 
1 Konohan ( 19) 1947 

1 Hospital Houston Texas B.Halpert y E. Erickson 6~ 
1 E. U. A. (20) 1954 
1 

[ Los Angeles County Edmondson y Steiner 1 fr, 
1 Hospital ( 12) 1954 
1 

1 E. U.A. R. Overton (21) 1955 6~ ,,, 
1 1 

1 Medcllín ~ Colombia Personales 5~ 1 

1 1 

En nuestro material de estudio, donde la Irecuencia alcanza el 1 A81% 
sobre todas las autopsias; la enfermedad afectó a personas de 19· a 65 
años ( tabla II, siendo el porcentaje promedio de edad entre los hombres 
40. 8 años ( s~ década) y en las mujeres 38. 2 años ( 4~ década). 
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TABLAII 

Porcentaje de Carcinomas del Hígado según la década. 

Colanqíooar­ 
c'nomas 

Hepatocar­ 
cinemas 

Carcinomas 
mixtos 

% 

ij 

11 3 

l '-' 4 

¡,i 8 

(tll 3 

7,1 2 

l'otnl 20 

1 

1 - 

1 

1 

5 

2 

2 

3.7 

18.5 

18.5 

33.3 

14.8 

11. 1 

99.9 

d,·x:o .• El carcinoma primar. o del Mgado en el ser humano, es pre­ 
l,;11il111111 temen te una enfermedad del sexo mascu'lino, como se ve en la 
hlfl I f[. Estos datos están de acuerdo con los nuestros. 

1 ~ll la recopilación de casos de Bigelow y W rigth (15), se observa 
j'li l11 diferencia de sexo está presente antes de la pubertad- 65 eran ni- 

111111parados con 28 niñas; aún en los trabajos de experimentación se 
l1do que los animales. machos son más predispuestos a desarrollar 

11, luornas del híqado. 
l~ntre las 27 autopsias estud adas en éste trabajo 21 (77. 7%) se 

jlfl'!11 11 taron en hombres (tabla III). 
1 t,1 concepto muy extendido en la literatura, es que un porcentaje 

lt11 dt· colanqíocarcínornas se presenta en mujeres, sugiriendo que éste 
¡1r, ,l111ni11io es causado por Ia prevalente infección y subsecuente hiper­ 
pl11 111 Inflamatoria de los pequeños conductos ( 12, 17, 20, 23, 24). El tipo 
f •fí .Inruinante de carcinoma del hígado en nuestra serie, tanto en horn­ 
lm 'l romo en mujeres fué el hepatocarc'noma. 

c;eografía y Raza. Es indudable que el aspecto geográfico y racial 
lrl , urcinoma primario del hígado, tengan influencia en su etiología. 
t' , 11111n ( 16), aportó datos y comentarios muy completos sobre la dis­ 
, , il111d6n geográfica (Tabla IV). 
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TABLA IV 

1l111 ucnc.a de los carcinomas primarios del hígado en el material 
de autopsias de diferentes lugares. 

Lugar 1 Número de 
1 

Porcentaje Porcentaje 
autopsias de carcino- de carcíno- 

mas en las mas del hí- 
autopsias gado en re- 

ladón con 
los demás 

casos 
1 1 ' 1 

1101\rlt a 3.564 0.62 . 3 .13 
11111 ntcrra 31.583 · O. 13 1 .26 

11 .unn ·a 171.712 0.11 l. 09 
1 q11·111 15.565 0.97 7.5 
l l1111¡p·ía 6.000 0.30 
1 ¡1¡1, Filipinas 13.876 0.44 1 

1 22.2 
!t-dlu 19.008 0.23 
li1ill11 f4. 768 0.32 17.5 
!111 LIU. AA. 108.632 0.27 2.5 
l\1111111 África 5.8f54 1 .2 50.0 

l,11111 Malaya e 23.764 1 º·º 33.0 
lrulones.a 
cil1•llín Colombia 1. 827 l. 48 16 .6, 

F 11 In actualidad la mayoría de los autores op nan que el factor qeo­ 
' 11 opera por el medio arnbiente y costumbres 1de vida, más bien que 

11 1111 f actor genéitico; se ha v-sto que el mismo grupo racial presen­ 
lll, rr-ncías en la incidencia del carc noma. con cambios geogr.áfkos 
111p11ílndos de variaciones ambientales. (12, 17, 19, 23, 28). , 

, 11 embargo, la distribución geográEica y ótros aspectos del carci- 
iiit\ fll Imarío del hígado no son completamente bien conocidos. a causa 

1111 11 rnplias áreas del mundo han permanecido inexploradas en este 
lid,1 Solo escasos datos se han obten.do de Latino América. L. Her­ 
dlu (29), encontró una incidencia baja en Chile. 16 casos en 4.337 

1,1¡i>1l11s con un porcentaje de O. 36%. En la C'udad de México, Sepúl­ 
h1 ( 10), reportó 8 casos recopilados en eI Hospital de la Nutrición. 
Íl11qot·á Colombia, Salazar (31), en una revisión de toda clase de tu­ 

.lcl hígado, encontró 5 carc.nomas primarios. En el Hospitais de 

1-IIMli:N 13 - N9 2 113 



Santa Casa de Sao Paulo, Soares y Marigo (32) comunicaron 6 casos 
en 1280 autopsias con un porcentaje de O. 4·6%. 

En nuestro estudio, el porcentaje de los carcinomas primarios del 
hígado, en relación con el total de autops as Iué de 1. 48'% y de 16. 6% 
con el resto de los carcinomas ( tabla IV). Las historias clínicas de nues­ 
tros casos, se relacionan con la gente del Departamento de Antioquia, 
cuya al.mentación es rica en farináceos (maíz, frijol, arroz, etc.) y la 
raza generalmente mezclada. 

Carcinomas y Cirrosis. Generalmente se ha creído que la cirrosis se 
encuentra asociada con el card .. noma primario del hígado, en un 32 a 82% 
de los casos ( 12, 16, 33, 34), lo cual es muy cierto en los hepatocarcino­ 
mas; la relación es menos evidente en los colangiocarcinomas y muy rara 
posiblemente colncídental, en los carcinomas metastásicos (tabla V). 

TABLA V 

Porcentaje de cirrosis en los carcinomas primarios del hígado. 

Autor N9 total de 
carcinomas 

% en los he­ 
patocarcíno­ 

mas 

0/o en los co­ 
lanq' ocarci­ 

nomas 

Edmondson y 1 87 1 89.2 6.0 
S•ener(12) 

1 H. J. Shuobach y 1 14 42.8 1 O.O 
R. B. Chappell (35) 

1 1 
R.M. Hoyne (19) 31 75.0 1 18.2 
B. Halpert y w 79 .1 1 o.o 

1 E. Eríckson ( 20) 
1 T. W. Hall y Sun (34) \ 61 1 91. 6 1 24.0 
1 Casos personales 27 1 72.2 1 o.o 
1 

Alg:unos autores dudan del diagnóstico de hepatocarcl;noma sin 
rrosis ( 36) aunque otros han visto que muchos de los carcinomas · 
hígado se .desarrollan sin élla (37) deduciendo que cuando los carcín 
mas crecen en híqados con ausenc.a de cirrosis, son 'consecuencias 
hamarcias ( 38). 

En la pres en te serie 14 ( 70'%) de los 20 hepatocarcinomas presen 
ron cirrosis; acompañó a los dos casos de carcinomas mixtos y no 
observó en ninguno de los qolangtocarcinomas. 
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1 (1 1 lpo de cirrosis que. más frecuentemente se asocia con carcinoma 
hhJr11ln, es la cirrosis portal de Laennec, en nuestro materval se pre- 

1:11 14. 3% en contraste con d 5% que generalmente se cita en la 
1111'11. La incidencia de carcinomas en c.rrosís del tipo postnecrótico 
!,_1 rccíentemente comentada en la literatura entre nosotros por 

ldn11 y J ames ( 39) por Roth y Duncan ( 40) y por Walshe y \Violffe 
11- Nn podemos descartar el hecho de que en algunas de nuestras au­ 

]IJ 111 cirrosis clasificada como de Laenriec fuera realmente del tipo 
!llf·1 rótico terminal. 
l '11 l,1 actualídad después de amplios estudios de cirrosis y carcíno­ 
p1 unnrios del hígado, no se sabe exactamente la relación que existe 
,1111bos. Unos autores opinan que posiblemente son producidos in- 

11dl1'11temente por el mismo agente (24) y otros que la cirrosis actúa 
1 11111'.611 precanoerosa ( 18, 34), como se observa en los animales de 
, 11111' ntacíón. 
1111\•,cción por parásitos en el híqado. Algunos autores del Oriente 
1 /\Ídca (16, 42) han descrito carcinomas primarios del hígado aso­ 
i·I l on cualquier tipo de parásitos ( Schístosoma mansoni y japóní- 

' ( .lonorchís sinensís, Fascíola hepática, etc.) que provoquen daño 
1 11 hu, y creen que la irr'itac.ón por la presencia de estos o sus produc- 

11 vs: como un precursor para la producción del. carcinoma primario. 
, 111hnrgo Hartz (43) en el btudio que hizo en un grupo de .chínos 
1 , (1 que la Schístosomíasis no tenía ninguna relación con los nume- 

111 111rci:nomas del hígado encontrados en estas gentes. 
C :urainogénesis Experimental. Los estudios sobre tumores expe~i- 

11l.d1·11 del hipado han tenido gran incremento desde que Cruveílhíer 
) en 1829 comunicó sus infructuosos ,;ntentos de producir carcinomas 

1'1111111 los del hígado, inyectando en animales íntravenosamente substan­ 
l1•1·ltantes, A princspíos del presente siglo se había vis-to tumores es­ 

i!!lt'1111•os del hígado en algunos animales, pero no fué sino hasta 1915 
11f1í1dn se reportó la primera serie de 20 casos en 10.000 autopsias en 
r,111s del laboratorio de Slye, Holmes y Well (44). 

oshida (45) Iué el pr.mero que abrió el campo fructífero de los 
1, 11 ncarcinoqénicos químicos, con la administración de o-aminoazoto- 

l( 1111 en ratas. Desde entonces muchos carcinoqénicos químicos y físicos 
hci11 Mido descubiertos. Una amplia revisión de estos Iué hecha última- 
11111111 por Berman (16); entre ellos se incluyen el tetraclorurode carbo- 

111! ( ·16), el ácido tán'ico ( 47), el p-dimetílamínoazobenceno ( amarillo 
Wl11l1·ca, amarillo metil) (48-51), la etíon'ina (52), el 2-acedilaminofuo­ 
fCiH• (53), el o-aminoazotelueno (54, los colorantes azoicos (55, 56) y 
1111rl10s otros. Todos estos compuestos tienen poco en común respecto 
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a su estructura, pero se semejan p0r causar un daño especial al hígado, 
que excita a la célula para la producción de carcinomas. La acción d 
estos hepatoarc.noqénícos está gobernada en cierto grado por el tipo .. 
dieta (25, 57, 58, 59); por la acción de algunas glándulas internas ( 60~61) 
por el sexo, etc. 

Los tumores de los animales han sido clasificados lo mismo que e 
los humanos: a) carc'.nornas de células hepáticas, b) carcinomas de con 
duetos biliares y e) mixtos ( 62). Los animales más empleados son ratas, 
ratones y curíes ; las puertas de entrada más comunes para producirlo 
son el tracto alimentic' o ( 17, 52, 65), la aplicación directa sobre la pi 
( 52); las vías subcutáneas ( 47, 66) e intravenosa y también a aplica ció 
directa sobre el hí'gado. 

CARACTERISTICAS CLIN:ICAS 

Una revisión de esta serie y de la literatura no revela síntomas 
signos patognomónicos de la enfermedad. Varios cuadros clínicos ha 
sido propuestos, teniendo en cuenta como se presentan los síntomas 
s.qnos ( 16, 24, 42). En general la clasíf.cacíón de Berman ( 16) se pued 
adaptar al material de estudio con excepción del grupo I, porque en 
actualidad no se acepta un cuadro típico del carcinoma primar.o del h 
gado, 

CLASIFICACION DE BERMAN 

Carcinoma típico grupo i I 
Carcinomas atípicos - Cáncer con abdomen agudo grupo 11 

Cáncer febril grupo III 
Cáncer oculto grupo IV 
Cáncer metastásico grupo V 

Para nuestro trabajo &e tomaron en cuenta la 
torías clínicas de los 27 carcinomas primarios del hígado. Un resum 
de éllas se presentan en las tablas VI y VII. 

Los signos clínicos más comunes fueron dolor abdominal, hepat 
megalia, ictericia, náuseas, vómito y pérd.da de peso. El porcent 
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TABLAVI 

l lnll11zgos clínicos y físicos en 22 carcinomas primarios del hígado 
' 

N9 de casos I Nt de datos 
Síntomas y -siqnos ] que lo pre~ anotados J % 

sentaron ' como inícía- 
les 

1 

1) ilur abdominal ,. 17 12 \ 77. 1 
: l. potomegalia 12 O 1 54. 5 
l h uurternesis ' 10 O 1 45.4 
1 1nlc.ia 10. 1 1 45.i 

1 ll's 10 O 45:4 
~ 1111-1ras y vómito , 9 ' O 1 (10. 9 

1, 1 11111 membros inferiores, 9 O 1 '40.9 
{ 111 ulncíón Colateral en el ' 9 O 1 40. 9 

ululomen 
1111l'{'Xia 8 0 ! 36.3 

h nllda de peso 7 O 1 31.8 
j ll1ll'l'Cél 7 1 [ 31. 8 
fl1t.plenomegalia 7 O 1 31.8 
¡'11111nr abdomínal, 7 2 1 31.8 
1111·11a ; 6 O 1 27.3 

í r n ia 6 1 1 27.3 
fl,¡,111t·iación 6 O 1 27: 3 
l1Iil1rc ,, , 5 ,._ O 1 ??,.7 
111,rn1·.1 5 o .1 22. 7 
1' il,11,dlsmo 5 O 1 22. 7 

111 lhiAsis 5 O l 22. 7 
1:11l11ria y acolla 5 O 1 22. 7 
1 11~1 (· nsión abdominal , 2 1 1 .9. O 
l~11l1•rmedades cardiácas 2 o 1 9.0 
l', u-quías cutáneas 2 O l 9.0 
l11111·lto 1 t I i.5 
1 nhcrculosis pulmonar 1 O ' 1 4. 5 

1 d11¡¡lvorragias l I O , 1 4.5 
11111,11(';,tismo 1 1 O ''l 4.5 
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TABLA VII 

; Hallazgos de laboratorio en 22 carc.nornas primarios del hígado , 

Pruebas 
Número de 
exámenes 

Número 
anormal 

1 
I 

·1 Eritrocitos 
Hemoglobina 
Hematocriro 
P. V. C. 
Leucocitos 
N eutrófilos 
Eos.nófílos 
Linfocitos 
Tiempo protrombina 

Hematología 

Química Sanguínea 

Glicemia 
Azohemía 
Fosfatasas alcalinas 
Fosfatasas ácidas 
Proteínas totales 
Serinas 
Globulínas 
Coiesterol , 
Esteres del colesterol 
Serología 

Coprolóqíco 

Anquilostomas 
Trícocéfalos 
Ascaris 
.Estronq.loídes 

, Pruebas hepáticas 

Van den Bergh directo 
inmediato 

Bilurrubina total 
Timol 
Hanger 
Indice ictérico, 

10 
11 
10 
5 
u 
10 
8 
9 

10 

9 
9 
6 
1 
9 
9 
9 
5 
3 

10 

10 
1 10 

10 
10 

Subnormal .. 
•• tt 

Ninguna 
Elevada " ,, 

Ninguna 
Subnormal 

,, 
Subnormal 
Elevado ,.. ,, 

Subnormal 
Anormales .. 
Elevado .. 
Positiva 

Fuerte Pos, tivo 
Elevada .. 

7 
8 
8 

5 
3, 
1 

9 

2 
2 
5 
1 
6 
5, 
5 
2 
1 
2 

Positivo 

.. 
5 
6 
2 
1 

4 

7 
8 
4 
1 

Positivo 
Elevada 

4 
7 
6 
3 
1 



Fíg. N9· 1 - Hepatocarcinoma, forma .masíva, aspecto externo. Nóte­ 
se la ausencia de cirros,s. 
. 1 

Fíg. N9 2 - Hepatocarcinoma, · fonma masiva, vista. en corte. 
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Fig. N9 3 - Hepatocarcinoma, forma nodular, Notar Ios nódulos su­ 
if'Perficiales q,ue indican 'la presencia de cirrosis, más co'- 
múnmente asociada a esta forma de hepatoma. ' 

Fig. N9 4- Colangiocarcinoma, visto en corte del hígado. Forma 
masiva. 
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l 1 % ) de los complicados con dolor de algún tipo, fue semejante al 
p111111<lo por otros autores ( 18. 35). En contraste con la experiencia de 
l:11111os investigadores que .ndícan que la hematemesis y melena es un 
,11,1111n poco común en los carcinomas del hígado, (16, 19, 21, 24) no­ 
,t 11114 hemos encontrado que un 45. 2'% de los pacientes presentaron he- 

11111111csís y 27. 3:% melenas y el estudio de autopsias demostró que la 
¡111111 de muerte por hernorraqra Iué alto (tabla IX). 

,¡ ,;¡ porcentaje de los demás síntomas enunciados no difiere notable- 
11]1111 de los anotados en la literatura (37, 42, 70). 

1~1 tipo de muerte aquda a causa de la ruptura de un nódulo carcino- 
0111111m .a travésde la cápsula de Glisson se observó en 2 casos; uno fue 
j)ü11t(t11eo y el otro después de una biopsia por laparatomía. 

:arcinoma Iebrtl se notó en un caso. El paciente era un hombre de 
q¡11nda década con amtecedentes de diarrea; de acuerdo con el curso 

li11 1 o de su enfermedad se sugirió el diagnóstico de absceso hepático 
i111 hlnno y al hacer una laparatomía para drenaje extraperitoneal, se 
! 11 ,·v6 un material de aspecto enoefaloíde, sospechándose entonces car- 
11111111n; éste se comprobó con el estudio anatomopatológico y, posterior- 

111 11 t 1 , con la autops.a. 
.nrcínoma oculto, se observó en un hombre que presentaba un pa~ 

1,, lrulento cardíaco, diagnosticado corno congénito ( aneurisma del seno 
1· Vnlsama.) y que murió a consecuenc.a de un edema agudo-del pulmón 

N lnguno de nuestros pacientes ingresó al hospital con síntomas 
1111111dos por lesiones metastásícas, · 

El signo físico más común fue el de hepatomeqaka. el cual Iué notado 
11 l). pacientes; en algunos casos, la distensión abdominal por ascitis dm- 

1.,1o lll', ccontrarla al examen fisco. Generalmente el hígado era descrxto 
, 111111 nodular y doloroso. Se notó esplenomegalia en 7 ocasiones, ascitis 
í1 1 (), edema períférico en 9 e :ictericia en 10. 

Los datos de laboratorio fueron de poco valor diagnóstico. En el 
H1[1I I ri,al de estudio, se encontró anemia en 7 ocas.enes, discreta en 4 de 
ll.1"1: leucocítosis moderada en 5; hipoprotrombinemia en 9 de los 10 exá- 

11111t'.S que se llevaron a cabo (tabla VII). ·· 
Por lo que respectaa los exámenes de runina de funcionamiento he- · 

1 • 1 I (eo, en las veces que- se practicaron. se hallaron constantemente alte- 
' 1.!1111. En general todos los datos, de laboratorio son in especificos y pue­ 
li'.11 r-ucontrarse daton semejantes en otros padecimientos hepatobñares. 

11n 'las radioqrafías, la elevación. del lado derecho del diafragma fué 
!~lo en 3 de los 7 estudios que se hicieron: los otros hallazqos incluidos 
,111, el rechazo del estómago, el.duodeno y el ángulo hepático del colon 
11 .los ocasiones. 
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La biopsia hepática se practicó en 6 pacientes 3 de ellos por punción 
y tres por laparatomía. Los estudios hechos por punción no permitieron 
hacer díaqnóst.co, pues la aguja cayó en zonas respetadas por el tumor 
y sólo se identificó c.rrosis y retención bilar: en cambio ,con las bipsias 
por laparatomía, se pudo hacer d.aqnóstíco en todos los casos. 

Se hizo paracentesis en 6 pacientes pero el líquido ascítico fué exa­ 
m.nado en un so1o caso para células anormales. con resulüado neqatívo; 

Entre las manifestaciones raras del carcinoma del hígado está la 
hipog Iicémía ( 71, 72) y el m urm ullo venoso sobre la región hepática. En 
nuestra serie 2 pacientes presentaron hi,poglicém a unos días antes de su 
muerte que fu~ en coma y en otro se escuchó soplo en la reqíón hepática. 

El diagnóstico de carcinoma primario del híqado se /hace raramente 
antes de la muerte del .paciente. En 2 de los casos la posibilidad de car­ 
cinoma primario del hígado fue suqer.da. en otros tres el resultado de i1a 
biopsia del hígado al tiempo de la exploración qusrúr'q.ca aclaró el diag­ 
nóstico. 

El curso del carcinoma del hígado después de que se presentaron los 
síntomas, Eué gener:almente corto (tabla X); el promedio de vida de estos 
casos Iué de 18 semanas. 

Las siquientes causas de muerte se establecieron en las autopsias de 
los casos de carcinoma primario del híqado. 

Caquéxia con grado variable de ínsufícenoía hepática 
Ruptura de várices esoíáq.cas con hemorragia 
Ruptura del tumor con hemorragia intraperitoneal 
Obstrucción de la arteria pulmonar por émbolos tumo- 

rales 
Otras enfermedades 
No se precisó 

11 37.5% 
5 18.5% 
2 7.4% 

1 3.6% 
3 11.1% 
5 18.5% 

ANATOMIA PATOLOGICA 

Clasificación. El higado está formado por tejidos vascular y conec­ 
tivo de origen mesenquimatoso y por tejido epitelial de origen ectodér­ 
mico, que presenta a su vez 2 tipos de céludas: 1 ) Las células hepáticas, 
elementos secretores de la glándufa, organizada en los 1,obulillos en trabé­ 
culas radiadas y 2) Las células de revestimiento de los conductos bilia­ 
res untrahepátí'cos. De estas dos estructuras epiteliales, se derivan los 
carcinomas del hígado y por su origen se han clasificado en tres grupos: 

a) Los carcinomas que presentan células parecidas a 'los hepatocítos, 
llamados generalmente hepatocarcínomas. Sinónimos: carcinomas de cé- 
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111111.~ hepáticas, carcinoma smplex, hepatoma, hepatoma maligno, car­ 
n,1111,1 hepatocelular, carcinoma sólido, etc. 

li) Los carcinomas derivados del epitelio de los conductos biliares 
1111 ulos colanqíocarcínomas, Sinónimos: colanq.orna maligno, carcíno­ 

il1• conductos biliares, adcnocarcinoma, cáncer de conductos, carci- 
111[1 nlveolar, caro.noma adenomatoso, etc. 

1 ) Carcinomas que aparentan un origen común de las estructuras 
l!l('iiores se les denorn.na carcinomas mixtos. Sinónimos: carcinoma do­ 
In. . ru-cmoma intermedio, carcinoma de doble origen, colangiohepatorrta, 

1'( lnnma hepatobíl.ar, carcinoma 'combinado de hepatoma y colanqio- 
1 Ir. 
N uestro estudio sobre los 27 tumores pn.mítivos del hígado, nos 

pi 11111116 clasificarlos según las características anotadas en, [a literatura. 
j,1 r mharqo, queremos resaltar que e:l grado de malíqn.dad histológica 
111 1 1• de relación con la duración de la enfermedad, como lo anotaron 
l111pba,¿h y Chappell (35). 

CA:RA:CTERISTICAS MACROSCOPICAS 

l 'nra designar los tipos macroscópicos de los carcinomas prímar.os 
1 lilnrido, usarnos la clasjfícacíón de Eggel (9). 

1) Forma masiva: aparece como un nódulo ún.co, grande que puede 
j1iV11dlr un lóbulo entero del híqado. alrededor del cual se forman nume- 

11•1 nódulos pequeños. · 

h) Tipo nodular:' la lesión consiste en formación de nódulos de ta­ 
iil(11111 variable (de a,lgunos milímetros a 2 centímetros de 'd.ametro ) 
ll~1'111'nados caprichosamente en todo el parénquima. 

r) Tipo difuso: en el cual el parénquima completo del hígado está 
11!/ill rndo por nódulos finos, de tamaño microscópico, rodeados de tej.do 

1111 l tivo denso, hlperplvsíco que da al hígado un aspecto muy semejante 
,1 d1· la círros.s y cuya diferenciación sólo puede hacerse en la mayoría 
1 1111-1 veces por estudio microscópico. 

1 Iepatocarcínomas, Entre los 20 hepatocarc.nomas, 9 ( 45%), fueron 
1 11 po nodular, 8 ( 40%) masivo y 3 ( 15%) difuso. En éllos la forma 
11 rIcr del hiqado varió según el sitio, el tamaño y la forma de crecí­ 

l!lii 1110 de la neoplasia. Se observó en varias ocasiones adherenecias al 
li11Íi'ngma, pared anterior del abdomen y vísceras vecinas; algunas eran 
i1:11 tejido fibroso y .otras por tejido neoplásico- debido a Ia ínvas.ón di­ 

¡ c,;I II del carcinoma a estos tejidos. En la forma masiva (figs. 1 y 2 ) y 
I\IFl11lar (fig. 3), se observan nódinlos tumorales que hacen relieve en la 
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Fig. N9 5 - Hopatocarcinoma; microfotografía que ilustra una dis­ 
posición frecuente de las células neoplásicas en cor­ 
dones limitados por endotelio vascular. H. E., X 100. 

Fig. N9 6 - Hepatocarcinorna. Microfotografía que muestra un ti­ 
po, histológico infrecuente; el tejido neoplásico se dis­ 
pone formando alvéolos que podrían tomarse por los 
!ln-Í,nnc:o rlo 11n r:i.rlcn.,,n.n,.-:i..,.,.-.i,,....,,..."""'.-, ~ li1 V 1(\ 



rf' ,.11· hepática y al corte presentan gran variedad de tamaño, color 
li"hit•11cia; la policromía depende del grado de necrosis, hemorragia 
flf• 11nnción de bilis. 

l 11~ tumores por lo general están extensamente d.semínados en todo 
111 ¡ 1110 y es a menudo difíldil encontrar el foco primario. En su mono­ 
í 1 1 dt carcinomas hepáticos Berman ( 16) notó una incidencia alta en 

li111tlo derecho. En nuestra sere encontramos lo siquiente. 
·, 

l'uuiores que invaden más extensamente el lóbulo derecho 9 

111111,ores que invaden más extensamente e1 lóbulo izquierdo 2 

l'tuuores que invaden todo el Mgado 7 

l'uruoces que invaden solo d lóbulo derecho 2 

l'umores que invalen solo el lóbulo izquierdo O 

e lhscrvamos que los carcinomas que presentaron el tipo difuso y 
l1tl11 r, se implantar'on en hígados cirróticos, en tanto qu~ la mayoría 

1 1 lpo masivo no presentaban cirrosis. Por 1o anterior se puede decir 
1 I aspecto macroscópico del hí1gadú depende en gran parte del tiem- 

1111· lleve la enfermedad ·y de la existencia o. ausencia de cirrosis. 

11 uo característica sobresaliente Iué la trombosis venosa por la neo- 
1 slcndo más Frecuente ( 44. 4%) la de la vena porta; en estos casos 

111m·i6 con más abundante ascitis (promedio 2.200 ce.), que en los 
t, iucs que no presentaban trombosis [promedo 1.000cc.). Cuatro 
, 1los pacientes murieron en anemia aguda por ruptura de váríces eso­ 
¡1, ,1. Trombosis tumoral de la venasuprahepátíca s~ observó en 4 oca- 
111 'I, 2 de éstas crecieron dentrode la vena cava Inferior, invadiendo 
l 1 11 rnba hasta la aurícula' derecha y hacia abajo una se extendió hasta 
, 1111 renal ízquíerd a. 

1,:1 peso del hí!gado 'varió de 1.200 a 5. 700 grs. con un promedio de 
'lt!(l lfl'S. 

Metástasis extrahépáfica se observaron e~ 1 O ( 50%) de los 20 he­ 
t1, 11 nrcínomas. (Ver tabla VIII). El órgano más comúnmente afectado 
,,, ,,1 pulmón. 
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Fíg. N9 8 - Colangiocarcinoma. Microfotograffa que ~uestra la or­ 
ganizacíón general del teijdo neoplásico en acinos 
glandulares. H. E. X 100. 

Fig. N9 9 - Colangiocarcinoma, área de la figura anterior vista a 
mayor aumento. H. E. X300. _ 

F1g. N9 10 - Colangiocarcinoma. Impregnación argéntica (Río Hor- 
teza) ina1ri::i mni;;:t,r::l,r P1 r,::,t{,...,,1..-. V 10f\ 



TABLA VIII 

Metástasis en 27 carcinomas primarios del hígado. 

Sitios Hepatocar­ 
cínomas 

Colanqiocar- ¡ Carcinomas 
cinomas mixtos 

Pulmón 
Ganglios híliares 
Diafragma 
S/renales 
Páncreas 
Bazo 
Vesícula brliar 
Mesenterío 
Epiplón 
Epicardio 
Míocardío 
Duodeno 

8 
2 
2 
1 
2 
1 
2 
2 
2 

2 1 1 
4 1 

2 

Colanq'ocaecínomas. Se encontraron 5 carcinomas de conductos in­ 
zhepátícos en los 27 casos, 3 eran del tipo nodular, uno masivo (fig. 4) 
otro hiliar. El1 color era de un mamado tinte ictérico y la consistencia 

.:::::1e; no se observaron hemorragias ni necrosis. Dos casos de la serie 
.. resen ta ron múltiples abcesos a consecuenc. a de una obstrucción neoplá­ 
:.a <le los conductos intrahepáiticos y otro presentó un cuadro de una 
-~.:rucc:ión biihar extrahepátíca por la situación del tumor en la bífur­ 
. del conduoto hepánico. 

El peso del híqado osc.ló entre 1,650 y 2,900 grs. con un promedio 
:~ .. U 50 grs. El órgano conservó su forma a pesar deÍ aumento del ta­ 
-=,o. 

Dos casos mostraron metástasis extrahepátícas y el sitio más Fre­ 
eate fueron los ganglios linfáticos ( tabla VIII). 
Carcinomas Mixtos. Estos tumores tamh.én pueden asumir la forma 

~;va, nodular y difusa, por lo cual es prá .~icamente imposible dístín­ 
-:os de los ,otros dos t.pos de carcinomas. En esta serie se oBse-rvaron 
~ casos, uno presentó la forma masiva y el otro nodular, díaqnostícán­ 
R en el momento de autopsia corno colanqiocaroínoma y hepatocarcí­ 
-a respectivamente. Los h g,ados pesaron 6,150. grs. y 1.500. Ambos 
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presentaron infiltración tumoral de la vena porta y gran ascitis ( 8.000 
ce.); también en ambos se observaron metástasis extrahepálticas en pul­ 
món, gangLos linfáticos y páncreas (tabla VIII). 

Un resumen de los hallazgos anatomopatolóq.cos más importantes se 
da en la tabla IX. 

TABLAIX 

Hallazgos anatomopatolóqícos más .rnportantes 
,en 27 carcinomas primarios .del hígado. 

Hepatocar­ 
cinomas 

Colanqiocar­ 
cinomas 

Carcinomas 
mixtos 

To tal de casos 1 20 1 5 2 
forma: 

Nodular 9 
1 

4 
1 

1 
Masiva 8 1 1 
D:fusa 3 

Pe so promedio 2.900 gr. 2.150 gr. 1 3.850 gr. 
Metástasis extrahepá- 10 4 1 2 
ricas 1 

Trombosis de la vena 81 - 1 2 
porta 1 

Ascitis f2 - l 2 
Esplenomeqalla 12 2 1 2 
Váríces esofáq.cas 1 o - 1 2 
Hemorragia fatal 7 - 1 2 

I 1 

HISTOPATOLOGIA 

Para distinguir los tipos príncípades de caro.nomas primarios del hí­ 
gado, han sido destacados por la mayoría de los autores. las siguientes ca­ 
racterísticas: 1) el t~po de la célula (hepática o de conductos bíltares]. 
2) el ordenamiento de la célula travecular o alveolari}, 3) el tipo de es­ 
troma (capilar o fibroso) y 4) la secreo.ón de bilis. 

Hepatocarcinomas. El críter.o más importante para el diagnóstico 
histoógico, es la similitud que pueden presentar las células tumorales con 
las del hiqado: generalmente este tipo corresponde a una céltila políé- 
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1111 il, de bordes netos y de citoplasma gra~ular ,acidófilo; el núcleo es 
11 lnble en tamaño, en algunas ocasiones ocupa toda la célul'a, su forma 

1 HÍér:ca, oval y aún irregular y ocasionalmente contiene nucleolos gi~ 
¡ 111f'('S (fig. 5); Ias figuras mítósícas se observan a menudo; hay células 

111111orales gig'antes con uno o varios núcleos, que' a veces dominan el cua- ' 
1111 microscópico. Este tipo se observó en solo 2 de nuestros casos. 

En la mayoría de las veces las cél~las mal.qnas titan de conformar 
!!I I xtructura de hígado normal, agrupándose en cordones o grupos celu­ 
lí111·¡; de diferenre tamaño y espesor y presentando un aspecto travecular. 
Un los grandes acúmnilos, las células de la periferia son pequeñas y cu­ 
li,:, .lnles. Los márgenes de los cordones celulares, son límjtadas por una 
flJIII simple de células endoteliales. que remedan células tumorales. Los 
ÜI f¡•¡; teñidos con la_s técnicas argénticas, demostraron escaso retículo 
¡1 1· 1 estroma vascular ( fig. 7) pero se vió que en algunos de los casos 
1 1 ndotelio era reforzado por una ddgada capa de tejido colágeno, pro- 

1111 lendo a veces un aspecto de pseudocápsula perínodular. 
Se observaron estructuras alveolares con apariencia atinar, que pre~ 

111f11ban espacios de diferente tamaño; (f.g. 6) a1gunos contenían tapo­ 
hlliares en su luz y otros restos celulares produciendo una imagen pa~ 

, hlu a la de un adenocarcinorna. 
Se presentaron con regularidad cambios regresivos de las células 

f 11111111·;,les, notándose especialmente en las columnas formadas por muchas 
1p11¡; de células y estando en cambio ausente en los cordones delgados. 
111 véludas más afectadas son las del centro del nódu 1o lo cual . indica 
!,ill'n de aflujo sanquíneo: desde este punto la necrosis se extiende pe­ 

¡ ,; 1 Icnmente y puede abarcar todo el nódulo neop'ás co. Una cense- 
111 111 in de las necrosis es la aparición de áreas hemorrág cas que se aqra- 
111 , on los niveles bajos de protrombina causada por la cirros s, el tumor 
111 d1egeneración hepatocclular di fusa ( 24). 

1,n otra característica importante del hepatocarcinoma, como vimos 
11 li1 descrípc.ón macroscópica, es la tendencia a invadir las ramas de 

hi v1 110 port¡i. Bl creoírníento del tumor se hace desde las pequeñas rµ~ 
tH 1 ,, en forma retróqrada, hacia Ias qrandes, incluyendo el tronco príncí- 
11ttl Se cree que esto es debido a que 1:a cirrosis obstruye el aporte venoso 
1(,1 l1iHado; por otra parte, en los tumores exper mentales del hígado se 
lrn .lt-mostrado que la írríqación de los tumorales se hace exclusivamente 

1 vln arterial (57) .. La diferencia de presiones estableo.da en esta Ior­ 
Iucllíta la invasión dei sistema porta ( 12). Este tipo de propaqac.ón 

¡¡ 11111straron todos nuestros casos. 
l ,n. dii's,eminación del hepatocarcínoma a través del higado por vía 

11111Hl, puede presentar dos tpos de crecimiento ( 12, 24) :, Primero, un 
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.Fig. N<? 11-Colangio-hepaiorna (Carcinoma mixto). Muestra la 
disposición del tejido neoplásico en cordones y aci­ 
nos. H. E. X 100. 

Fig. N<? 12 - Colangío-hepatoma. Nótese la presencia de moco en 
algunos de los acinos, H. E. X 400. 

Fig. N<? 13 - Colangio-hepatorna. Impregnación aegéntica (Río Hor­ 
tega) para mostrar' el retículo, X 100. 



oíl, 11'0 centrífuqo nodular, que produce una comprensión del tejido 
IIC11 que lo rodea, el cuaJ1 muestra atrofia y fíbrosís, demarcándose 

! 11111\or'; así también fa obstrucc.ón del aporte sanguílneo por érnbo- 
0111111\'11 es, puede producir necrosis masiva, seguida de Iíbrosís y con- 

1111ill1'111('11te se puede producir cirros s alrededor del tumor (24). Se- 
101 1 I cáncer invade alrededor de los lobulillos, por los s.nusoídes, 
i1;1111do un reemplazamiento de las células hepáticas ,normales por 

11!!,1~ Iumorales, dando la impresión de tener un origen multicéntrico 
1 L JI) (f:g. 18). 

ul'i noma Mixto. AH en y Lisa ( 13) revisaron estos carcinomas y 
111111 que podía haber 3 combínac.ones: 1) nódulos separados de 

, 111 urcmoma y colanqíocarcínoma: 2) nódulos contiguos, cada uno 
11 ,wtc>r diferente, pudiendo mezclarse en su crecimiento y 3) .nódu- 

11 ltvuluales. que presentan una mezoa de ambas características dan- 
1!1 J11111lc111Cia de tener un mismo odgen. 
1'11 llll trabajo de experimentación Firminger y Mulay (62) demos- 

¡ l!il q11t- una manera de diferenciar los pseudoacinos de los hepato- 1 

1111111,11s del tipo alveolar, de los acinos en los co1angiocarcinomas, era 
Hdi• 111 técnica de la reacción ácido peryod.co-Schiff, notando que esta 

/1'111 rcvefJa una substancia mucinógena en ,las ceeulas y en la Iuz de 
111 lnos en los colanqiocarc.nomas, no sucediendo lo mismo-en los 

111 nroínomas. En nuestros dos casos de tumores mixtos y en todos 
11l1111¡J!ocardnomas; encontramos que la substancia que se nota en la 
. 1 

11, lo¡¡ ácínos (figs. 11 y 12) es Sch.ff positiva, mientras que ,lios ta- 
.¡,. composíc.ón biliar fueron negativos. El estroma, en coloraciones 

11 I, 11s, demostró muy poco retículo intercelular pero abundante te­ 
n11l·~Uvo alrededor de los nódulos (fig. 13). 

,oh11119iocarciinomas. Los carcinomas que nacen de los conductos 
11 •1 íntrahepát'icos, presentan un cuadro .olaro de adenocarcínoma 

¡;i, X y 9), aun cuando hay, áreas de aspecto esquirroso. Las células 
1il111t111ares, cúbicas, semejando ~1 epitelio de los conductos billares: 

11n¡ sl.isma es uniforme y poco acídófiílo: el núcleo es grande, esférico, 
1 n nlnrqado, situado en un extremo de la célula, hípercromáaíco: la 

de fas céllullas contienen un núcleo y ocaslionalmente dos, mitosis 
on raras al igua,J, que células gitgantes. 
élulas se ordenan formando a'véolos de diferente tamaño y 

11!11, 1 ornpuestas de una o varías capas de células y el cree.miento de 
d1 ntro de los espacios puede presentar un .aspeoto paipilar. El retí- 

1 11 coloraciones arqéntícas aparece escaso pero es abundante el tejí­ 
""1 ctívo estroma] ( fig. 1 O). 
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Relación entre el tipo histológico y el curso de la enfermedad. R 
t.po histológico de l'os carcinomas del hígado, número de mitosis, pleo­ 
morfísrno, etc. no mostró ninguna relación con la rapildez del curso clínico. 
La tabla X illiustra los hafüazgos. r 

TABLA X 

Diagnóstico 

Colangioma 
H tt 

Mixto .. 

Grado de 

1 

Duración de 
pleomorflsmo la vida en 

. y mitosia semanas , 

'[ 
tttt 1 9 
tttt 
ttt 
ttt 24 
ttt 10 
ttt 12 
ttt ? 
tt 

1 

tt 40 
tt 32 
tt 
tt - .,__ 

tt 18 
tt 32 
tt 16 
tt 
tt 

l. 
10 

tt 12 
tt 6 
t 

ttt 22 
ttt 
tt 15 
t 16 
t 36 

tt 11 
t 9 

Tratamiento: La única posíb.lídad en el carcinoma primario del hí­ 
gado, es la resección quirúrgica amplía (73-76). Con las modernas téc­ 
nicas operatorias se ha logrado la hepatectomía pardal con resultados 
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!' 1111/vos yprolon qacíón de la vida del enfermo en uno o dos años, míen­ 
q11c el tratamiento radioact.vo de los carcinomas del hígado está 

n estudio experimental ( 77) .. 

. COMENTARIOS 

1 ,;1 estudio de [os 27 casos de carcinomas hepáticos presentados en 
111 • ,·rle ha demostrado algunos datos de ímportano.a, 

n,, primer lugar vale la pena destacar la edad de máxima incidencia 
1 1¡1 quinta década, situada pues entre 1]as o.Iras Europeas y Estadínen- 

l 1111• una parte y Ias obteniHas en trabajos en África: es comparabse 
,1 l,1.~ cifras de-íncsdencia-edad obtenidas en regiones del Asia ( Singa- 

lH) 1 nfortunadamente no hay abudantes datos en la literatura Latí- 
]1111 rtcana que permif.eran ia comparación y generalización de nues- 
lli l111llnzgos en cuanto se refiere a la edad de máxsma incidencia. En 
líil I rpretación de nuestros halMazgos de máx'.ma incidencia alrededor 

11 Í'' década, deben considerarse factores demográficos, geográficos 
1111, l11,l1cs. Así por ejemplo, el Depto. de Anr.oquía es una región monta- · 

l I on malas vías de comunicación y grandes áreas de terreno baldío, 
IVi1llrn o aísadas: en estas áreas vive una crecida poblao.ón para la 

1ml 111 difícil el contado con médicos; esta observación es especialmente 
1 I I nnra personas de edad ( s~, 6'). décadas) la mayoría de 'lias cuales 
li11•1t·nn cuidados hospitalarios cuando se sienten enfermos deb.do ya 

l¡1 il1 hIlídad atr-ibu'ihle a su edad y enfermedad y a compromisos famí­ 
l:• 11 1. Este gran núcleo de población estaría pues cas. automácícamente 

l11tdn de las esta düsticas, por 1a misma razón un gr2:;i sector. de la po­ 
i 1 1(111 Infantil. Si fuese po~iMe realizar un estudro geográ.llicamente más 

1 11•10 que el presente, en esta misma área, se nos ocurre ant.cípar que 
ild1 urente no veríamos una desviación definida de la cifra estadística, 

!1111 111(11l bien su extens ón en ambos sentidos aillrededor' de l';a 5,:,. década, 
lt: 1 11 la vez que se encontraría mayor número de casos en núcleos de 
[11 11 Ión Infantíí' o adislta vieja la cifra central tendería 1probabJemente 

1h,111l1·nerse estár.ca entre las cifras de países asiáticos y africanos por 
lfi p111'lc y europeos o norteamericanos por la otra, como corresponde 
lr1 , 1111 figurac;ión socio-económica actual de este departamento de Co­ 
!li lti 11. 

PI segundo hallazgo de t.mportancia es la apareréte muy alta inciden­ 
, 1, rnrcínoma hepático en el grupo estudiado. Un análisis de este he­ 
d1 he comenzarse pr.mero advirtiendo que la poblacíón hospitalaria 

! 1 l11 que se hizo este estudio, pertenece a una clase socío-económíoa 
lltL IJl'nerahnente mal nutrida. en el mismo grupo de autopsias revisa- 
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das en este trabajo se han encontrado numerosos casos de rnalmutrición 
jnfan tl aguda ( síndrome pluncarencíaf, kwashiorkor) y de cirrosis in­ 
Ianr'. Aunque la relación, dieta-cáncer del hiqado es aún obscura, hay he­ 
chos experimentales ( 59), e investigaciones clínicas ( "surveys" afr'ica­ 
nos) ( 78) que parecen indicar una mayor susceptibíkdad en animales o 
individuos cuya dieta no incluye quizá elementos protectores o .es i:nsufi­ 
ciente por otros aspectos. La d eta de clases pobres en esta sección de 
Coéombia es reconocídamente inadecuada en cantidad y en calidad. Se 
admite qui hay un grave déf.cít en protemas y grnsas animales y verdu­ 
ras, mdentras que es excesivo e. consumo de azúcares elaborados y crudos 
y sobre todo de farináceos y tubérculos ( 79) .. Es un hecho generalmente 
admitido que 11,a círros.s puede resultar y hacerse permanente por malnu­ 
trición y el alto número de las cirrosis 'infantiles en este Depto. podría 
guardar relación con la alta incidencia .de carcinoma hepático, aunque 
la conexión es aún obscura como ya se ha dicho. 

Los países latinoamericanos excfuyendo quizás a Argentina, Chile 
y Uruguay no solo tienen actualmente una composición sirnjlar sino que 
están afrontando en este momento 1:0s problemas resultantes de una rápi­ 
da mdustrtalizacíón. El índice. de incidencia de carcinomas hepático de 
todos estos paises debería ser sensiblemente igual pero es preciso esperar 
a c¡ue trabajos realizados en otros s'it.os confirmen esta 'suposición. Es 
necesario anotar por otra parte que Ja cifra de íno.dencía resultaría sig­ 
nificativamente menor si se pudiera· incluir un número suficiente de au­ 
topsias de personas de un estado ·socio-económico supe'rior, en el cual 
eJl autor tiene la clara impresión de que es mucho menor la incídenc.a que 
en d1 grupo estud'iado. 

Otra coneidcracíón de importancia en e1 análisis que 'nos ocupa es 
que aunque ,fa población antioqueña es generalmente mestiza, el mestiza­ 
je se acentúa notablemente a medida que se desciende en da escala soc.al, 
Así pues el presente estudio ha sido realizado en un sector de la población 
con fuertes componentes de negro e indígena. Sobre e: particular no pue­ 
de aventurarse el :;nvestig;dor más allá de la simple enunciación del he­ 
cho, hasta que tenqamos numerosos trabajos que puedan servir de com­ 
paración. 
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RESUMEN 

11• • ...-Se presentaron 27 carcinomas primarios del hígado en 1827 
1H1p11ius, hechas en el Inst.tuto de Anatomía Patológica de la Llníver­ 
!i1d de Ant.oquia, de Sept.embre de 1944 a Diciembre de 1957, repre­ 
uruudo una incídenc-a de 1.48%; de estos casos, 18 correspondieron a 
p,llocarcinomas, 5 a colangiocardnomas y 2 a tipos mixtos. 

" . ...- La enfermedad se presentó en 'personas de 19 a 65 años de 
lf11I, Hiendo más afectado el grupo correspondiente a la quinta déicada. 

111,...- Bl carcinoma primario de, hígado ocurrió en esta serie más 
r,,,, 111·11ltemente en hombres (67'¼), que en mujeres. 

l" . ...- La cirrosis se observó en 16 (59.2%) de los casos de carcíno­ 
!I• 1 pl'lmarios del híqado, correspondiendo 14 ( 70%) a los hept ocarc'ino­ 
¡,, ,111 y 2 ( 100%) de los mixtos: ninguno 'de los colangiomas presentó 

1,111:-i(s. 
r;,,, . ...- Predominó la círros.s de Laennec con un porcentaje de 14.3% 

¡¡ , untraste con el 5'¾ que generalmente se rep9;rta en 1i:.a literatura. 
61,1 • ...- No se observó parásitosís en el hígado en ningún caso. 
7t• . .....- Los síntomas y signos más comunes en nuestra serie fueron 

¡,.¡.,,. abdom'.naj, hepatomeqailía, hematemesis, ictericia. ascitis, náuseas, 
1111tlt·o y pérdida de peso. 

811 . ...- Los danos de laborator.o 'en general fueron de poco valor diaq- 
111111lko mostrando en la mayoría una hipoprotrombinemia y ligera anenñ'a 

1111cocitosis. Las pruebas de Inncíonamento hepático generalmente 
11 JH lnron una disfunción hepáaíca pero no indicadoras de un proceso 
111 di11no; en las 3 biops.as que se practicaron por punción hepática no se 
11. 11() al diagnóstico de ra entidad, en tanto que este se hizo en aquellas 
lo1111ndas durante la laparatomsa erploradora. 

9,,,,.....- Bl diagnóstico de carcinoma pr:mar:o del hígado fué sugerido 
11 ;, casos y en otros 3 se llevó a cabo por medio de la híopsía hepática 
p111• ,iai¡:jaratomia. 

10~.- EJI promed.o de vida en estos casos después de que se presen- 
1, 11 on Ios síntomas fué generalmente corto ( 18 semanas). 

11 ~-- Las causas de muerte más importantes fueron, caquexia en. 
p·11tlo varíabte con insufidenda hepática y anem'ia aguda por hemorra- 

11111. 
!'2~.- Se describieron las características macroscópicas y micros- 

, npicas de los principales tipos de carcinomas primarios del hígado. 
13~.- El grado de mal.qnídad de. [os carcinomas del hígado maní­ 

f1 MI ndo por el número de mitosis y pleomorfísrno celular no mostró nin- 
111111,1 relación con ell curso c:'inico. 
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SUMMARY 

Twenty seven cases of primary carcinoma of the líver 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 corresponda toan ínc.den­ 
cce of 1. 48 per cent of autopsíes, one the highest rates of incidence re­ 
ported. 
E"ghteen of the cases were c.asíf ed as hepatocarcinomas; ffve were 

colangiomas, and 2 casesexhibíted mixed festure of both types -of neopla­ 
sia and were clasified as colang'ohepatomas. 

The aqe range of the par.ents varied frorn 1.9 to 65 years odd: the 
peak of incidence ocurred in the ffth decade. Men were three ·times 
(77:%) more affected than momen. 

Cirrhosis was Iound assoc ated with 1i4 ( 70%) of the cases of he­ 
patocarcinoma: it was present in the two cases of colanqío-hepatoma, but 
was not found in any of the five cases of colanqiocaroinoma. No :parasi­ 
tes mere foundín the líver of any of the cases studíed. 

The symptomas most frecuenniy encountered in thís series were: ah­ 
domínal paín, hepatomegaly, hematemesis, jaund 'ce, ascítís, nause and 
vomitínq, and weight loss. Laboratory examcriations revealed moderate to 
severe anemia, hypoprothrombinemia, and leucoc.tosís. Hepatic function 
tests índícated hepats damage of varyng intensity. Clin:;sal diagnosis of 
primary caneen •of the liver is rarely establíshcd. In this series it was sus­ 
pected dinically in two of the cases, and proven .by -exploratory lapai a­ 
tomy and wedge biopsy of the liver '.n three instances. In three of the ca­ 
ses in whích needle biopsy of the hver mas perform ed, microscopic exa­ 
mination failed to dísclose the presence of malíqnancy. 

Life expectancy, from the time the Iírst symptoma appeared was 
generaly short, not exceedínq 18 weeks. No relation was found between 
age, hístoloqíc type of the tumor, and prognosis. 
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SE0CION DERMAT0L0GICA 

PRESENTACION 

Los Profesores y colaboradores de la Cátedra de Dermatolcgíe y los der­ 
matólogos al servicio del Insticuto Colombiano de Jos Seguros Sociales en Ar.­ 
tdoquíe, hemos resuelto hacer una ,pub11caición sobre 1a especialidad, con e: 
fin de dar a conocer a 10,s_ denmatólogos del país y del exterior y al cuerpo 
médico en general, el numeroso, vaa-iado e importante maternal clínico que 
hemos tenido oportunidad ,de conocer y de atender en el Hospitail Universi­ 
bario de San Vicente de Paúl y en el I. C. S. S., amén del ,die 1a consulta pri­ 
vada, ,ruc.ompañando a las historáas clínicas ,el correspondiente material ico­ 
nográfico. 

La serie de trabajos que serán publicados corresponderán no solo a las 
dermatosds de rrura ocurrencia, que berren imdiscutiblemente un gran interés 
científico por tener tal carácter, sino que despertarán el interés de su bús­ 
queda y de su estud'io al saberse que se encuentran en nuestro medio, lo mis­ 
mo que las dermadopatías de medéama y de común observación, enfocada; 
especialmente éstas bajo el punto de vista torapéutico, con el diiin de divu.­ 
gar los éxitos y fracasos de los fármacos empleados, ant]guos y modernos 
preconizados contra ellos y evaluar sus resultados, sus ventajas o sus incon­ 
venientes. Consideramos que su dii;vulgaJCión será de urna ,grr,am utilidad para 
los druterndstas, ,para los especialistas en otras, ramas, de la Medicina y para 
los médicos .gemenales, para refrescar conocimientos o bren, para recibir e:: 
beneficio de nuevas orientaciones clínicas, histológicas o terapétmícas. 

Nos permitimos solicitar 1a colaboración de todos los dermatólogos de: 
país y del exterior y las páginas de esta Revista quedan ,a su disposición. E 
cuerpo de Redacción anticipa los .agradecimientos 1a todos los profesionales 
colaboren en ella. 

La Revista de Dermatología saldrá como sección de Arutioquia Médica 
en edición especial y con carácter mensual. 

José Posada Trujilli 
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0ISQUERATOSIS CONGENITA DE ZINSSER-COLE-ENGMAt~ 

flresentación de Un Caso y Revisión de la Literatura. 

* Drs. Alonso Cortés C. Mario Henao A. 
Heriberto Gómez S. 

l l11jo el nombre de Atrofia Cutis Reticularis cum Pigmentatione, 
!• 11plil11 unguium et leukoplakia oris, describe Zinsser (1) en 1910 
!,1 l konographia Dermatologica una dermatosis que él tuvo oportu­ 
,,1 d,• observar en dos hermanos y que se caracterizaba por presen- 
1 , usociación de los siguientes trastornos patológicos congénitos: 

itlt 11111ción reticulada, leucoplasia bucal y distrofia ungueal. Cole, ,·~¡ hkolb y Toomey (2) presentaron en Octubre de 1926 un caso si­ 
ll,11 11 In Sociedad Dermatológica de Cleveland. Martín Engman (3) 

1 il1111'11Le presentó otro caso con las mismas características ante la 
1, ,il11d Dermatológica de Chicago en Noviembre del mismo año. Co­ 

l 1) 1•11 1930 al presentar un nuevo caso, propone designar esta enti- 
1 , 1111 el nombre de Disqueratosis congénita. Otras escasas publica­ 

H{' suceden hasta la clásica de Bazex y Dupré (5) quienes al pu­ 
lí, 11 t•n los Anales Franceses de Dermatología y Sifiligrafía, en Sep- 

111'11·1• de 1957, el undécimo caso de esta dermatosis en la literatura 
111iliril, hacen un extenso y detallado estudio de la entidad que nos 
!ljlit En Marzo de 1961 Grekin (6) y Schwarz presentan ante la So- 
tlw I Dermatológica de Detroi't el duodécimo caso. Nosotros en la pre- 

111i-, r-ontribución, publicamos la historia de un caso más, el décimo­ 
n la literatura mundial, hasta donde nos ha sido posible in- 

l li•¡ 111 rtamento de Dermatología. Facultad de Medicina de la Universidad de 
nlloquia , Medellín. Colombia. 
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PRESENTACION DE CASO. 

R. H. G. Historia N9 182873, paciente de 47 años de edad, viudo. 
cafetero y cantinero. Además ha trabajado en perfumería, panadería ... 
galvanoplastia y como clorinador en planta de filtración. Residente 
Medellín. 

Antecedentes Personales: tifo y parotiditis. Venéreos: chane 
en 1938 curado con Dmelcos, bienorragia de diez años de evolución. Tó­ 
xicos: no fuma, ni bebe. Alérgicos: muy vagos. Quirúrgicos: negativos 

Antecedentes Familiares: padre muerto hace 12 años, al parece: 
por cardiopatía. Madre muerta por cáncer. Hermano muerto por n, 
de intestino grueso. 

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

Examen Físico: Condiciones generales: paciente en aparente bu 
estado de salud, obeso, lúcido, que colabora al interrogatorio. T. A 
110/75. Pulso 76/min. Temperatura 36.5º C. Cabeza: alopecia marca­ 
da especialmente frontoparietal . Ojos: reflejos normales a luz y a ',.; 
acomodación, disminución de Ja agudeza visual. Los ojos aparecen sie 
pre humedecidos por epifora constante, debido a la obstrucción de 1, 
conductos lacrimales por hiperqueratosis. Oídos: eczema infectado 
ambos oídos. Nariz: clínicamente normal. Boca: perleche. Prótesis 
perior. Dentadura Inferior completa, en regular estado. Lengua lisa 
húmeda; en la cara dorsal se puede observar placa brillante, lisa, blan­ 
quecina. En los bordes la mucosa se encuentra despulida y ulcerada 
Cuello clínicamente normal. Torax conformación normal. Pulmones cl:­ 
nicamente normales. Corazón soplo sistólico suave, grado I, audible 
todos los focos de auscultación, especialmente en el mitral. Abdom 
blando, depresible, sin visceromegalia, ni masas. Extremidades norma­ 
les. Sistema nervioso normal. Genitourinario balanopostitis marcada • 
parafimosis. Piel y faneras: presenta dermatosis, que no se acom 
ña de síntomas subjetivos, que ha ido progresando paulatinamente has­ 
ta generalizarse. Más acentuada en cuello, torax anterior y superior y 
gión 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 tamaño variable, numul 
unas, alargadas otras. La piel de estos islotes es lisa, no atrófica, 
celánica, finamente plegada. Uñas tanto en los dedos de las manos 
mo en las de los pies hay anoriiquia completa. El lecho ungueal apar 
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11'!1 N9 1 - Apréciese el estado poíquídodérmíco en la .región anterosuperior 
de torax , 

11'1¡ N9 2 - Nótese las alteraciones ungueales, casi una anoniquía completa. 
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Fig. N9 3 - En dorso de lengua se aprecia una le­ 
sión blanquecina, en capa, la clásica leu­ 
coplasia que hace parte del cuadro clí­ 
nico de esta afección. 
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o I l~o, ligeramente escamoso, atrófico. En los pliegues inguinocru- 
1, 1 111 epidermis aparece congestiva, edematosa, erosionada, húmeda, 

1 111111 lo aparece cubierto de material blanquecino. Biopsia de piel 
1 1 l '!7!i) Instituto de Anatomía Patológica de la Universidad de An­ 
pil I Piel: Hiperqueratosis y marcada atrofia de las epidermis con 
¡, d1• licuefacción de la basal, en el coríon superficial hay infiltrado 

11 uurio perivascular y acúmulos de macrófagos cargados de pig- 
11.lu mclánico. No hay malignidad. Diagnóstico: Poliquilodermia . 

Lnboratorio: Hgb , 12.97 gms. en 100 ce. Volumen globular en 
1 i:O 112. Leucocitos 7 .000, Neutrófilos 69, Linfocitos 31. Orina: den- 
1d 1 024 pH 6. Albúmina negativa. Azúcar negativa. Células altas t, 
1i:111•1los Ht, Eritrocitos t, Gérmenes tH. Coproanálisis: tricocéfa­ 

hm 'I Sangre: glucosa 88 Mg% Kahn negativo. Orina: cultivos: se 
1ft t)~l11filococo albus, sensible a Kantrex, Polimixin B. Origen de la 
mil 1·11: lesiones inguinales. Cultivo negativo para hongos. Se practi­ 

sin complicaciones ope~atorias. 

CONSIDERACIONES GENERALES. 

l lnxándonos en la excelente monografía de Bazex y Dupré, que- 
1111 u-pasar brevemente las características etiológicas y clínicas de la 
¡111111ilosis congénita. De los trece casos publicados hasta la actuali­ 

i111•l11yendo el nuestro, todos pertenecen al sexo masculino. Hay 
1_il1111'1'vaciones de tipo familiar. Existe herencia recesiva, pues los 

l!'tl!! dt• estos pacientes son normales. La enfermedad empieza entre 
("li1111 y los doce años de edad con trastornos bucales, epífora, onico­ 
ti 1111,¡111cntación. 

1 ,11,4 signos cutáneos se caracterizan por una triada sintomática 
l111tll' que comprende: I) poiquilodermia, reticulación pigmentaria 

Poi <(t1M o poiquilodermia vascular atrófica de J acobi, o estado poiqui­ 
fj11i1•0 de Le Coulant. Este es un estado reticulado, muy delicado, 
lií1114 líneas eritematosas, pigmentación y telangiectasias que encie- 
1 1 11 1-111s mallas superficies de piel normal que parecen leucodérmicas 
11 l.u-lón a la red. Las mallas miden de 1 mm. a 1-2 cms. de diámetro. 
111 l' 1 il as leucodérmicas son redondeadas o policíclicas o alargadas 
! ~1,11!.ido de los pliegues de la piel normal. Según la región, predo- 

11!d1 1•1 eritema, la pigmentación o las telangiectasias. El estado poi­ 
llo.1.' uuico generalmente es generalizado. A veces se aprecian las pe- 

11(1pulas rojas descritas por Gougerot. La piel <:;e encuentra atró- 
' 1pt1t·ialmente en la cara, en las superficies de extensión de los de­ 

los antebrazos. 
11) 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 és 
(lengua, mejillas, paladar, comisuras}, El resto de la mucosa bucal e 
atrófica, roja, barnizada, que deja ver por transpariencia finas telangiec­ 
tasias. Se pueden encontrar igualmente, fisuras y costras, lo mismo q""' 
queratosis y ampollas. 

III) Distrofia Ungueal. Es una onicosis de tipo atrófico, que casi 
llega a la anoniquia. Solo se apreciar.. vestigios membranosos, bland 
estriados longitudinalmente y de constitución más cutánea que unguea; 

Otras lesiones cutáneas que se podrían encontrar son: Hiperhí­ 
drosis palmo-plantar. Trastornos vaso-motores . Entre estos se destaca 
la cianosis de las extremidades y las oleadas de eritema faciai". Am 
llas que simulan la epidermólisis ampollosa. Queratosis en los miem­ 
bros, palmas, plantas, labios y cara, que simulan el xeroderma pigmea 
toso de Kaposi. Fisuras de los pliegues de los dedos y palmares. Ade­ 
más pueden presentarse diversos trastornos pluriorificiales: ulceracic­ 
nes bucales post-ampollosas, perleches, con fisuras profundas. Lesio 
anorectales: zonas leucoplasiformes y fisuradas que pueden llevar a 
estenosis y aún dar origen a lesiones neoplásicas malignas. Lesio 
uretrales: cierres pasajeros del meato por erosiones post-ampollosas; 
popigmentación y atrofia alrededor del glande. Estrechez uretral 
atresia del meato. Obstrucción de los orificios lacrimales por quera, •... - 
sis, lo que conduce a la epifora. A veces, conjuntivitis ampollosa y pit;­ 
mentación de fondo de ojo. Trastornos de las faneras. Los cabe 
generalmente son normales pe ro a veces son finos y secos . Los dien 
se encuentran más o menos alterados: caries, piorrea, mala oclusié 
fenómenos estos que ocasionan la extracción prematura de las pieza, 
dentales. 

Otros trastornos que se pueden asociar a la disqueratosis cn- 
génita son las hemopatías, el hipogenitalismo, el hipoadrenalismo 
trastornos esofágicos y cardíacos. 

En cuanto al tratamiento podemos decir que debe hacerse la 
tirpación electroquirúrgica de las leucoplasias (bucal, anal, etc.) ya q: 
estas son lesiones precancerosas. Igualmente deberá hacerse tratami 
to sintomático de las complicaciones que resulten ( obstrucción de 
duetos lacrimales, uretral, balanopostitis, etc.) . El estado porquiloder 
mico y los trastornos ungueales son prácticamente inmodificables. 

RESUMEN. 

Se hace la presentación de un paciente de 47 años de edad 
presenta una Dermatosis desde hace 35 arios caracterizada por es 
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plllrnl(•rmico, leucoplasia bucal y distrofia ungueal, tríada ésta que 
,, l111iz11 la disqueratosis Congénita de Zmsser-Cole-Engman. Presen­ 
!li 11i/1:-; este paciente epífora constante por obstrucción de los con­ 
i¡,,1 lncrimales así como también, ataques repetidos de balanopostitis, 
i'i!' 11 mnrcada en las porciones distales de los .miembros, especialmen­ 
,-, p11linas. Constituye éste el décimotercer caso de la Disqueratosis 

r-r-Cole-Engman, publicado en la literatura mundial, hasta don- 
11i isible consultar la literatura a los autores. 

SUMMARY. 

'I'ho case of a 47 year old man who had a dermatosis of 35 years 
111111 that consisted of a poikilodermic status, buccal leukoplakia 
111tl I dystrophy is presented. This triad characterizes Dyskeratosis 
flil 11 a of Zinsser-Cole-Engman. This patient exhibited also conti­ 

Ppiphora due to obstruction of the lacrimal ducts, repeated at- 
111' balanopostitis and a marked Xerosis particulary on the distal 

1 ni' the limbs, especially on the palms. This is, the thirteenth case 
! h-.k<'ratosis Congenita of Zinsser-Cole-Engman published in the 

, Id ru-cording to the literature available to the authors. 
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SARNA NORUEGA 

Breve descripción y presentación de un caso clínico. 

Prof. José Posada T.* I ván Rendón P. * 
Mario Robledo V.** 

Introducción. 

La Sarna Noruega es una parasitosis cutánea, que a pesar de ser 
causada por el Sarcoptes Scabiei variedad hominis (Hering) como la 
sarna humana común, se diferencia de ella por la localización de las le­ 
siones, gran extensión y su aspecto hiperqueratósico. El hecho de tener 
en nuestro servicio un caso de esta afección, tan poco frecuente, nos in­ 
dujo a la presentación de este trabajo. 

Historia Clínica N<> 228. 588 . 
Nombre: J. C. G. T., de 9 años de edad, natural y residente en 

Frontino (Depto. de Antioquia). Corresponde al cuarto embarazo a tér­ 
mino. Parto atendido por comadrona. No recibió alimentación mater­ 
na. Dieta pobre en proteínas y en grasas. 

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

· superficie de extensión de miembros. 
Inmunología: Unicamente vacunado para viruela. 
Enfermedades anteriores: Sarampión, varicela, paludismo y dia­ 

rreas. 
Enfermedad actual: Se inició a los 2 años de edad por prurito fo. 

calizado en palmas, plantas y codos. Poco después aparecieron lesiones 

* - Departamento de Dermatología. Facultad de Medicina. Univ. de Antíoquía. 
** - Departamento de Anatomía Patológica. Facultad de Medicina. Universidad de 

Antioquia. 
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H'I¡.¡. N9 1 - Aspecto del paciente en el momento de la admisión al hospital. Der,­ 
matosis eritematoescamosa generalizada. - Forma eritrodérmíca de la 
Sarna Noruega. 

11'!11. N9 2 - Corte histológico en el cual se aprecia el Sarcoptes Scabiei en loca­ 
lización subcórnea , 
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eritemato-escamo-costrosas en cuero cabelludo, abdomen y región glú­ 
tea. Esta dermatosis ha evolucionado por brotes y se ha generalizado 
progresivamente. 

Examen Físico: Paciente postrado, indiferente al medio que le 
rodea, se queja continuamente, ocupa en el lecho el decúbito lateral iz­ 

' quierdo, en posición de flexion de miembros sobre el abdomen. Es hi- 
potrófico con gran retardo en el desarrollo pondo estatural y quinético. 

Organos de los sentidos· Ojos con tendencia a la oblicuidad. 
Hay ectropión bilateral. Distriquiasis y edema palpebral. Con­ 

juntivas pálidas. Oídos: derecho clínicamente normal. Izquierdo:' abun­ 
dantes costras melicéricas. Boca: lengua roja, lisa, húmeda. Focos sép­ 
ticos dentarios. Faringe congestiva. 

Cardiopulmonar: Respiración ruda y difusa. Suave soplo sistóli­ 
co en punta. 

Abdomen: Sin visceromegalia. 
Genitales: Edema escrotal y del prepucio. Testículos hipotrófi- 

cos. 
Extremidades: Hay dolor a los movimientos de extensión. 
Sistema nervioso: clínicamente normal. 
Piel y Faneras: Este paciente presenta dermatosis generalizada 

que apenas respeta el macizo central de la cara. Sobre fondo eritrodér­ 
mico aparecen lesiones escamo-costrosas, hiperqueratósicas, de consis­ 
tencia dura, de color amarillo sucio, bastante adherentes en cuero cabe­ 
lludo, mejillas, codos, rodillas y cara dorsal de manos y pies. Abundan­ 
te descamación sobre todo en tronco y muslos, en láminas secas, delga­ 
das, dejando superficie eritematosa, húmeda. Sobre la región esterno-cla­ 
vicular derecha y en la región sub-occipital, áreas de exulceración de 
bordes levantados, irregulares, fondo botonoso y sanioso, congestivo. 
Las uñas aparecen lisas, opacas, ligeramente encorvadas. Hay hipertri­ 
cosis facial. Linfoadenopatías en cuello, axilas y región ínguinal . 

Laboratorio: Hemoglobina 7. 20 gms. en 100 ce. Volumen globu­ 
lar en 100 ce. 28. Sedimentación 97 mm en una hora. Leucocitos 21.000. 
Mielocitos 2. Juveniles 3. Neutrófilos 77. Linfocitos 18. Coprológico: 
áscaris tt. Serología· negativa. Vitamina A mcg. % plasma 38. Carote­ 
mia mcg.% plasma 65. Curva de absorción de vitamina A (5.000 U. I. 
vit. A oral/kilo en 12 horas): plana. Proteínas totales 7.10 gms.%. Al­ 
búminas 4.2'Ü gms.%. Globulinas 2.90 gms.%. Relación A/G. 1:4. 

Biopsia M 81703. 
Piel: Marcada para e hiperqueratosis con presencia de túneles 

entre los cuales se observan cortes de parásitos que por su morfología 
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f!, 1po11den a Sarcoptes Scabiei, acantosis irregular, infiltrado mono- 
l,,111· en corion superficial. Se hicieron exámenes directos de las es­ 

observando abundantes huevos, larvas y parásitos- adultos. 
'ornunicado de laboratorio de Parasitología: escamas de piel: po­ 

pn ra Sarcoptes Scabiei . 
'I'rutamiento: Prednisolona. Cloranfenicol. Vitamina A. Sulfato 

lt 11 ,, 1 • Proteínas. 
1 !u ños coloidales con avena. Se inició tratamiento con el Croto- 

1 •I i l-o-toluidina, se aplicaron de primera dosis 3 tubos de 20 gms., 
111•1111do náuseas, vómitos alimenticios y ligero desasosiego al pacien- 

l ,1 tl'go se continuó con la aplicación de un tubo cada tercer día. Al 
111• haber iniciado el tratamiento, la mejoría del paciente es eviden- 

1111n, ha permanecido estacionaria, por lo tanto, se cambia la medica- 
11 pm Benzoato de Bencilo. Aplicándole en todo el cuerpo y dejan­ 
p1•1·11i;.mecer durante 2,4 horas. Con este tratamiento las lesiones de­ 

ron por completo. 

ONSIDERACIONES GENEBALES. (1- 2 - 3 - 4 - 5 - 6). 

l ,a Sarna Noruega está caracterizada por lesiones escamo-costro­ 
w u esas y la presencia de gran número de parásitos. Las escamo­ 

¡ t'lll'I están compuestas de suero desecado y queratina perforadas por 
111, l111s galerías y llenas de parásitos, huevecillos y excrementos. Un 
1, 11 ,•ritematosa y húmeda aparece al desprendimiento de las costras. 

1 , , pncientes pueden presentar una erupción papulosa difusa y marca­ 
l,1 llquonificación en las áreas no comprometidas por las lesiones esca­ 
•,,, 1•11slrosas. 

El padecimiento se localiza alrededor de los codos, rodillas y ar- 
111il1wiones del pie, la porción dorsal de las extremidades, barba, mejí- 

1111 •, ojos y orejas. En general los sitios de presión favorecen la forma­ 
i(11 t d(• placas. La infección del cuero cabelludo produce generalmente 
lií/1 r-onsiderable pérdida de pelo, que puede conducir a una alopecia. 
11 i'IIM lesiones pustulosas e infiltradas se observan además de las esca­ 
!• 1 ,•ostras. La complicación más frecuente es la impetiginización. En 
,1111 lios casos se observan verdaderos forúnculos, a veces foliculitis y 
11 húnclo , En algunos casos hay eczema causado por el rascado o por 

11111 hipersensibilidad bacteriana (también llamado eczema post-esca­ 
lli(r,11•0). 

La sarna noruega se encuentra con mayor frecuencia en indivi­ 
l11;1•1 que han padecido con anterioridad otras enfermedades anergizan- 
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