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EDITORIAL

LAS REVISTAS MEDICAS EN COLOMBIA

De todos es conocido el esfuerzo y trabajo que demanda el sos-
tener una revista médica, manteniendo su contenido dentro de nive-
les cientificos aceptables, tratando de aumentar su circulacién y pro-
curando corresponder siempre a las entidades a quienes sirve de or-
gano de expresion. El costo de una publicacion cientifica es grande,
no sélo por el papel, que no se produce en el pais, sino por los eleva-
dos costos de los fotos y zincograbados y los portes de correo, cuyo
valor se ha visto multiplicar en los ultimos tiempos.

Si a estas circunstancias desfavorables se unen las dificultades
para conseguir propaganda con las casas de drogas, a cuya mayoria
interesa mas el volante intracendente que un aviso en una publica-
cién médica, podemos concluir que el sostenimiento de una publica-
cién cientifica entre nosotros, constituye una accion herdica.

La experiencia recogida por “ANTIOQUIA MEDICA” durante
16 afios de existencia, dan fe de la afirmacién anterior y la escasa re-
gularidad de la mayoria de publicaciones cientificas colombianas lo
confirman.

Nuestra revista, gracias al desinterés de la Universidad de An-
tioquia, se sostiene; pero todos los planes de progreso se ven frena-
dos por las limitaciones del presupuesto y el sinntimero de obsticu-
los que se interponen. Como ejemplo de ello mencionamos solamen-
te el del papel, pues la revista, si se quiere lograr una impresién ni-
tida de las fotografias, requiere un tipo de papel especial que no se
produce en el pais y éste lo han venido considerando como de pro-
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hibida importacién y el que existe de esta calidad en el mercado al-
canza precios superiores al quintuplo del precio original.

La desatencién de la mayoria de las casas de drogas para las
publicaciones cientificas colombianas es mas que notoria; colaboran
mas facilmente con otro tipo de campafas como congresos y eventos
cientificos y revistas populares y comerciales que con las exclusiva-
mente cientificas.

De tal manera que el futuro de nuestras revistas es verdadera-
mente incierto y apenas queda el recurso si se quiere sobrevivir de
iniciar el cobro de suscripciones. Medida sobre la cual quisiéramos
oir la opinién de los interesados en recibir esta publicacién.

En tales condiciones y teniendo en cuenta los precios que alcan-
za actualmente las revistas y libros extranjeros, que los hacen inal-
canzables a los bolsillos de una profesion médica casi totalmente so-
cializada; es preciso redoblar los esfuerzos de las entidades por ofre-
cer al Cuerpo Médico colombiano revistas y textos, en los cuales se
haga énfasis en nuestros propios estudios, sobre nuestra particulares
enfermedades y se contribuya eficientemente al avance de la medi-
cina en nuestra patria.

En lo que toca a “ANTIOQUIA MEDICA”, podemos manifestar
que no desmayaremos en el intento y que la Facultad de Medicina
de la Universidad de Antioquia y la Academia de Medicina de Me-
dellin no ahorraran esfuerzos para proseguir la campafia de conver-
tir a nuestra revista en una de las mejores del continente, asi sea
con sus propios y exclusivos recursos.

A.R. C.
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MEMORIAS CIENTIFICAS ORIGINALES

TRANSFUSION FETAL INTRAUTERINA EN ENFERMEDAD HEMOLITICA

SIGIFREDO PALACIO R. *
MARIO TOBON U. et

ALVARO ECHEVERRI D i
ALFONSO CANO G. e

La transfusién fetal in utero, parece ser de gran valor en aque-
llos casos de embarazos con fetos muy afectados por incompatibilidad
al factor Rho.

Liley (1), en 1963 publicé el primer trabajo sobre transfusion
fetal intrauterina. Bevis en 1956 (2), Walker en 1957 (3), y Liley en
1961 (4), describieron la importancia de la espectrofotometria del li-
quido amnidtico como guia para detectar la severidad de la enfer-
medad hemolitica en el feto.

MacCrostie en 1964 (5), presenta otro caso de transfusién fetal
in utero con buenos resultados.

Liley en 1964 (6), en el Congreso Internacional de Transfusién
Sanguinea, presenta 37 transfusiones in utero con resultados muy
halagadores en 25 madres muy sensibilizadas al Rho y con antece-
dentes de mortinatos.

Brian Little y col. (7), en 1966 exponen las experiencias en 50
iransfusiones in utero en 25 pacientes, sus resultados son satisfacto-
rios.

El objeto de la presente publicacién es presentar un informe
ereliminar sobre transfusién fetal intrauterina; la cual se hizo en la
Clinica Leén XIII - ICSS de Medellin, Colombia.

* Jefe Banco de Sangre y Hematologia, Clinica Le6én XIII - ICSS, Me-
dellin, Colombia.
#*  Coordinador general de Servicio de Obstetricia de la Clinica Leén
XIII - ICSS Medellin, Colombia.
#%*  Servicio de Radlologla Clinica Leén XIII, ICSS.
xx%* Jefe Servicio de Obstetricia Clinica Leé6n "XIIT - ICSS.
Trabajo presentado a la Academia de Medicina de Medellin.
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PRESENTACION DE UN CASO

Se trata de una paciente de 32 afos, la cual siempre ha consultado
en todos sus embarazos en la Clinica Leén XIII - ICSS de Medellin,
en el servicio de maternidad. Grupo Sanguineo 0, Rho mnegativa;
esposo, grupo sanguineo 0, Rho positivo.

Su primer embarazo fue normal y dio a luz una nifa a término
de 3.050 gramos (en septiembre de 1956); vive y es normal.
Se segunda prefiez también fue normal con una nifa a término de
2.900 gr. la cual no presenté ni ictericia ni anemia después del na-
cimiento, los anticuerpos maternos fueron negativos durante el em-
barazo.

En su tercera gravidez los anticuerpos fueron positivos al 1 x
32 y recibi6é en el tercer trimestre altas dosis de vitamina K, nacié
un nino a las 38 semanas de 2.540 gr. el cual presenté al nacer hepa-
tomegalia y esplenomegalia moderada. Lia prueba de Coombs fue fuer-
temente positiva (++ ++), eritroblastos 22%; desde tempranas horas
empez6 a manifestar fuerte ictericia. Recibié una exanguino transfu-
sién de 300 ml. y a la edad de 24 horas fallecié por fuerte crisis he-
molitica.

En la 4ta. gestacion (gemelar) dio a luz a dos nifios prematuros
de 1.957 gramos cada uno, con pruebas de Coombs fuertemente posi-
tivas, 40 y 30 de eritroblastos respectivamente; ambos nifios con he-
pato-esplenomegalia y con una forma de eritroblastos ictero-anémica,
la madre tuvo anticuerpos anti Rho al 1 x 2048. Cada nifio recibid
tres exanguino transfusiones y se observé fuerte rebote bilirrubini-
co; uno muri6 al 5° dia con franco Kernicterus y el otro presentd le-
si6on moderada de nucleos basales y murié al 4° dia en acidosis y he-
morragia gastro intestinal.

En su 5° embarazo present6é anticuerpos al 1 x 1024 y a las 36
semanas expulsé un feto hidrépico muerto.

En su sexta gestacion tuvo anticuerpos al 2 x 1024, y a las 37 se-
manas dio a luz otro feto hidrépico.

Su séptima gestacion fue gemelar y a las 36 semanas dio a luz
dos nifios: uno muerto forma hidrépica de 2.450 gr. y el otro nacié
en pésimas condiciones 1.950 gms. y murié diez minutos después. Su
Coombs fue positivo, +-+++, eritroblastemia de 80% y la hemoglo-
bina de 6.5 gr.%.

En su octava gestacion (a las 30 semanas) en vista de los antece-
dentes tan severos y sumando a esto un alto titulo de anticuerpos,
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Fig,

- Radiografia anteroposterior mostrando la placenta en la parte lateral
derecha y el feto en posicion lateral izquierda.

VOL. 17 - 1967 - N° 1 11



1 x 1024 y marido homozigote, se convino en hacerle transfusion fetal
intrauterina.

En mayo 25 de 1966, ingres6 a la Clinica Ledon XIII, Servicio de
Maternidad con 32 semanas de gestacion. Tanto ella como su esposo
accedieron sin ninguna dificultad al procedimiento y lo manifestaron
por escrito. Paciente tranquila, de buen estado general, pulso 72, pre-
sién arterial 120-70 mm. hg., temperatura 37°C, abdomen blando, ute-
ro de buen tono, altura 32 cms., ruidos fetales normales, cardio pul-
monar normal. Se tom6 radiografia antero-posterior y lateral del fe-
to con localizacién de la placenta en parte lateral derecha y el feto
en posicidn izquierda con el dorso hacia la parte anterior (ver figu-
ra N° 1 y 2), esta misma posicién se apreci6 a la palpacion ,ademas
presetancion cefalica.

Al dia siguiente (mayo 26), se le dieron a la paciente 100 mgs. de
nembutal y 10 mgs. de morfina; luego se extrajo la orina con sonda.
Media hora después se traslada la paciente al servicio de rayos X,
donde se tiene todo el material estéril para el procedimiento. Presion
115-80, pulso 74, ruidos fetales aceptables. Se hizo asepsia de piel su-
pra e infra umbilical con alcohol y mertiolate. Se aplicé anestesia
local con xilocaina al 2%. Basados en la posicion de la placenta y del
feto con maniobra manual y rayos X; con una aguja de Thuodhy ca-
iibre 17, de 18 cms de longitud con su respectivo mandril; se puncio-
n6 a 2 cms. por debajo del ombligo sobre la linea alba; se dirigié la
aguja hacia la izquierda con una desviaciéon de un angulo de 45% y
un poco hacia arriba, se extrajeron 10 ml. de liquido amnidtico de
color amarillo, el cual se examin6é de inmediato y se encontré una
absorcion espectrofotométrica a 450 Mu de 0.26, inmediatamente se
introdujo més la aguja y se hallé una resistencia (por maniobra ma-
nual se presioné el feto); se vencié dicha resistencia y se inyect6 sue-
ro salino isoténico 3 ml., el cual paséd sin dificultad, luego se inyec-
taron 3 ml. de ipaque y se tomé placa radiografica, observandose el
medio de contraste fuera de la cavidad peritoneal del feto (ver figura
N° 3), se retrocedi6 la aguja aproximadamente 7 cms., se inyecté de
nuevo suero salino sin dificultad, luego ipaque, se tom6é nueva placa
y se observo dispersion del medio de contraste en la cavidad perito-
neal fetal (ver figura N¢ 3).

Procedimos a inyectar glébulos rojos frescos O. Rho negativos
lentamente por espacio de media hora, aplicandosele en total 75 ml.
de glébulos, luego se retiré la aguja.

Durante la transfusion el feto manifesté mas movimientos. Des-
pués se encontrd en la paciente: presion de 120-80, pulso 76, abdomen

12 ANTIOQUIA MEDICA



: blando y ruidos fetales normales, se le dio Oxitetraciclina por via
oral por espacio de cuatro dias y salié del servicio de maternidad dos
dlas después en perfectas condiciones.

A las 35 semanas de gestacion fue inducida con pitocin en suero
v en el lapso de nueve horas hizo dilataciéon completa.

' Fig. 2 - Radiografia lateral, mostrando el feto con el dorso
hacia la parte anterior.
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Fig. 3 - a) Medio de contraste fuera de la cavidad peritoneal diel feto. Co-
“responde a la primera inyeccién de ipaque. b) Medio de contraste disperso
en la cavidad peritoneal del feto. Corresponde a la segunda
inyeccion de ipaque.
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——El expulsivo fue facil y dio a luz un nifio de 2.600 gr. (presenta-
cion OIA) de aspecto palido con cianosis ungueal, peribucal, con he-
pato y esplenomegalia moderada. Presentaba el sitio de punciéon en
la region subescapular derecha cerca a la linea axilar posterior.

La puncion peritoneal fue a través de térax debido a la posicion
fetal. Se tomo radiografia de térax al nifio, la cual no demostré nada
da patologico. (ver figura N° 4).

La sangre del corddén dio: Hto. 32%, Hb. 9.5 gr.%, bilirrubina to-
tal 8 mgs.%, conjugada 0.85 mgs.%, reserva alcalina 28 vol% (13
ME9/1), protrombina 50%, fibrinégeno 180 mgs.%, prueba de Coombs
cuatro cruces, eritroblastos 30%. El estudio electroforético de la he-
moglobina demostré 56% de Hb fetal y 44% de Hb A. Grupo sangui-
neo 0, factor Rho positivo.

Se le hizo la primera exanguino-transfusion a la hora de nacido
v toler6 bien un cambio de 320 ml. de sangre semiconcentrada gru-
po 0, CDE negativa. Recibié durante la exanguino-transfusién 3 ME9
de bicarbonato de sodio, se le prescribié penicilina cristalina 50.000
u cada 8 horas. Quedo6 con Hto. de 39%, Hb 11 gr% y con una reserva
alcalina de 26 vol.% (12 ME9/1).

A las 15 horas posteriores a la primera exanguino-transfusion,
presenta ictericia, Hto. de 32%, Hb 9.6 gr.%, bilirrubina total 15.5
mgs.%. Se hace inmediatamente la segunda exanguino-transfusién y
toleré un recambio de 300 ml., al final se observé cianosis peribucal,
apatia, cardiorespiratorio normal. Se aplicé decadrén y bicarbonato
de sodio con lo cual se recuperd. Siguié ictérico pero sin presentar
signos de intoxicacién bilirrubinica, a las 16 horas después de la 2%
exanguino-transfusion se hallé un Hto. de 30%, Hb. 9 gr.% y bilirrubi-
na total 14.5 mgs.%. Se le hizo de inmediato la 3% exanguino-transfu-
sion de 200 ml de globulos rojos, los cuales toler6 muy bien. Al dia
siguiente el nifio presentaba leve tinte ictérico, activo, alimentidndose
bien, con Hto. de 37%, Hb 10.8 gr.%, bilirrubina de 5 mgs.%. Se le
retiré la sonda de vena umbilical. A los 5 dias siguientes al naci-
miento se le dio salida en excelentes condiciones clinicas. Regres6 a
los 8 dias sin anemia, sin ictericia, cardiopulmonar y neurolégico nor-
mal, con 10.8 gr.% de Hb y 2.800 gr. de peso. Hasta el presente ha evo-
lucionado bien.

€.0 M.-EN.T.ARIO

Nos podemos preguntar, si este nifio hubiera nacido en condicio-
nes aceptables para las exanguino-transfusiones, sin la transfusion
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Fig. 4 - Radiografia de térax «del nifio, en la cual no se aprecia nada
patolégico.
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intrauterina que recibié. Sin embargo la historia obstétrica nos de-
muestra que esta paciente presenta fuerte inmunizacién con progre-
siva enfermedad hemolitica de sus fetos, ya que cuatro nifios ante-
riores a éste fueron mortinatos, ademéas la espectrofotometria del 1i
guido amnidtico previa a la transfusion intrauterina que se le prac-
tico demostrd severidad. La electroforesis de Hb A de 44% nos su-
giere que este nino seguramente si absorbié mucha parte de los glé-
oulos que se le inyectaron en vida intrauterina, lo cual le ayudd a
corregir su anemia y asi pudo nacer en condiciones de recibir trata-
miento adecuado, algo que no sucedi6 con cuatro nifios anteriores, los
cuales fueron mortinatos.

Los nifios muy afectados al Rho mueren in utero (8), por desfa-
llecimiento cardiaco congestivo, inducido por la anemia severa que se
desarrolla en estos nifos, ya que sus globulos rojos son destruidos por
los anticuerpos anti Rho que de la madre pasan al feto a través de la
placenta.

Verificamos esta transfusiéon fetal intrauterina basados: 1° En la
historia obstétrica de inmunizacién progresiva con antecedentes de
mortinatos y nifios muertos post-exanguino transfusiéon. 2° Por ser
su esposo homozigote. 3° Por tener un alto titulo de anticuerpos. 4°
La espectrofotometria del liquido amnidtico nos demostré severidad.

Es un hecho comprobado por Liley (6), que la transfusién in ute-
ro contribuye a corregir la anemia del feto con la cual se le prolon-
ga mas la vida cuando se aplica entre las 28 a las 33 semanas de
gestacién y asi el nifio puede nacer en condiciones de recibir trata-
miento oportuno. Aconseja no verificarla cuando se encuentra un feto
completamente hodrépico o bien en caso de polihidramnios.

En ocasiones la posiciéon del nifio dificulta la puncién o impide
verificar la transfusion. En el caso que se describe, fue dificil debido
a la posicion fetal ya enunciada, lo cual contribuyé a que la puncién
{fuera transtoracica para llegar a la cavidad peritoneal del feto. La
posiciéon mas adecuada es la ocipito sacra.

Lo ideal es hacer la espectrofotometria amniética previamente a
la transfusién ya que ésta indicard la severidad hemolitica o bien
puede hacer pensar en un feto Rho negativo si se encuentra normal.

Consideramos que toda madre en condiciones similares al caso
anterior debe hacérsele espectrofotometria amniética y si ésta demues-
tra severidad debe intentarse la transfusién fetal intrauterina .
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RESUMEN

Se presenta una madre fuertemente inmunizada al factor Rho
con ocho embarazos de los cuales dos son gemelares. Los dos prime-
ros ninos normales, los tres siguienes muertos post-exanguino trans-
fusiéon y cuatro mortinatos. En el octavo embarazo a las 32 semanas
de gestacion se le hizo transfusién fetal intrauterina previa espectro-
fotometria amniética la cual demostr6 severidad. Se indujo al parto a
las 35 semanas y nacié un nifio en condiciones de recibir tres exangui-
no transfusiones y hasta el presente ha evolucionado sin complica-
ciones.

SYNOPSIS .

A history is presented of eight pregnancies in a mother strongly
immunized against the Rh factor. Twins were produced in two of her
pregnancies. Her first two children experienced normal births. Of
the next seven, four were stillborn and three died following exchan-
ge transfusions. At thirty-two weeks of gestation in her eighth preg-
nancy, spectrophotometric anylisis of amnioic fluid was done. Seve-
re erythroblastocis fetalis was detected, so intrauterine exchange
transfusion was carried out. Parturition was induced at thirty-five
weeks. A male baby was born in good enough condition to receive
three exchange transfusion. He has progressed to the present without
complications.
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ESFEROCITOSIS HEREDITARIA

“fJ Ciaasl

;DESCRIPCION CLINICA Y DE LABORATORIO DE 32 CASOS

SO
Ff‘lr- Tl

DR. HERNANI SANTAMARIA O. *
DR. ALBERTO RESTREPO M. **

~ INTRODUCCION

La esferocitosis hereditaria conocida también como ictericia cré-
nica acoltrica o anemia esferocitica, es una enfermedad hemolitica
familiar heredada como un caracter mendeliano dominante. La san-
gre se caracteriza por esferocitosis, aumento de la fragilidad osmoti-
ca de los glébulos rojos y por hemolisis, de intensidad variable, la
cual responde excelentemente a la esplenectomia. Se ha hecho una
buena revisién clinica y hematologica de esta entidad por Daice (1).

Es interesante anotar que, en nuestro medio, se piensa poco en la
esferocitosis hereditaria y en consecuencia el diagnéstico generalmen-
te, se hace por exclusion, después de descartar procesos ictéricos, ané-
micos o hemoliticos, tales como hepatitis, anemias autoinmunes, he-
moglobinopatias, leucemias croénicas, obstruccion biliar, ete.

"% Instructor, Departa.mento de Medicina Interna, Facultad de Medicina,
" Universidad de Antioquia. f1

oy Profesor. Agregado, Departamento de Medicina Interna, Facultad de Me-
dicina, U. de A., Jefe de la Seccién de Hematologia.
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Deseamos que la presentacion de nuestra casuistica sea de utili-
dad al médico general a quien le corresponde atender, en primera
instancia, estos pacientes.

MATERIAL Y METODOS

Fueron revisadas las historias del Servicio de Hematologia del
Departamento de Medicina Interna del Hospital Universitario San
Vicente de Paul de Medellin, Colombia. Se escogieron los pacientes
que tenian diagnoéstico comprobado de esferocitosis hereditaria du-
rante el periodo de 1962, a julio de 1965. Se codificaron las siguientes
datos: 1) Edad, raza y sexo. 2) Signos y sintomas mas importantes co-
mo anemia, ictericia, colicos hepaticos, orinas pigmentadas, fiebre, es-
plenomegalia, hepatomegalia. 3) Hemoglobina, hematocrito, extendi-
dos de sangre periférica. 4) Recuento de reticulocitos. 5) Prueba de
Coombs directa. 6) Fragilidad osmoética. 7) Mielograma. 8) Bilirrubina
total, bilirrubina conjugada y no conjugada. 9) Estudio radiolégico
de craneo y vesicula biliar. 10) Hallazgos anatomopatolégicos del ba-
zo. 11) Supervivencia de glébulos rojos marcados con cromio 51 y la
secuestraccion esplénica. Para efectuar estas pruebas se extrajo al
paciente 20 c.c. de gldbulos rojos, se marcaron con 100 microcuries de
cromio 51; luego de incubar por 45 minutos a 37°C se anadieron 50
mgs. de acido ascérbico y los globulos rojos fueron lavados 3 veces
con solucién salina y la concentraciéon de globulos rojos fue transfun-
dida al paciente. Se extrajeron 5 c.c de sangre diariamente cada 2
dias, en los dias subsiguientes, para valorar la supervivencia de glo-
bulos rojos. Ademéas se hizo la captacién de radioactividad en pre-
cordium, regién esplénica y region hepatica, para valorar la relacién
bazo-precordium, bazo-higado, e higado-precordium en el estudio de
la secuestracién de globulos rojos en estos Organos.

RESULTADOS

En total encontramos 32 casos. De los cuales 12 corresponden a 4
familias diferentes, discriminadas en la siguiente forma: la familia del
caso propositus cuya historia se resumird a continuacién consta de
4 miembros con esferocitosis hereditaria: La madre y tres hijos. Otra
familia también con 4 miembros enfermos: El abuelo, dos hijas y un
nieto. Otras dos familias con dos hermanos y la otra con dos herma-
nas. En los 20 casos restantes no encontramos antecedentes familia-

¥
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GRAFICO N° I.
FAMILIA : A . V.
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Graf. N° 1 - Arbol genealégico. Muestra la descendencia de la paciente.

res relacionados con la sintomatologia de la esferocitosis hereditaria
o no hubo estudio suficiente para aclararlo.

Descripcion del caso:

M. de J. V. de A., mujer de 39 anos de edad, natural y residente
en Titiribi, Antioquia. Consulté por astenia, adinamia e ictericia. Re-
fiere la paciente que desde su nifiez presenta periédicamente ictericia
sin acolia, orinas hiperpigmentadas, astenia, adinamia, cefaleas y oca-
sionalmente fiebre. Estos episodios, se efectuaban en crisis los cua-
les duraban hasta un mes y tenia mejorias espontaneas hasta de tres
anos. Refiere como antecedentes personales célicos hepaticos. En su
historia familiar relata que el padre muri6 de anemia; la madre esta
viva y sana; tiene 7 hermanos y uno fue operado de la vesicula.

La paciente esta casada con un hombre normal, con el cual ha
{enido 14 embarazos, 11 a término y 3 abortos .De los 11 hijos naci-
dos vivos han muerto 6, de los cuales, 2 murieron con signos y sinto-
mas de esferocitosis hereditaria a los 19 y 11 afios, respectivamente.
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(.65%, siendo el valor normal de 0.48 y 0.44%. La fragilidad osmética
90% de hemolisis fue de 0.42 teniendo como valor normal 0.40 y 0.36.
La bilirrubina total fue de 2.94 miligramos y la bilirrubina conjuga-
da 0. 14 mgs.% y bilirrubina no congujada 2.80 mgs.%. En la medula
0sea se aprecia una medula hipercelular con una relaciéon leuco-eritro-
poyética de 100 células blancas por 140 rojas nucleadas .La serie gra-
nulocitica mostré hiperplasia de células maduras. La serie roja: hi-
perplasia con maduraciéon normoblastica. Megacariocitos: abundantes.
La supervivencia de glébulos rojos con cromio 51 dio una vida me-
dia de 5 dias, siendo el valor normal de 25 a 31 dias. El indice de cap-
tacion esplénica fue de méas de 1. Tanto la relaciéon bazo-precordium
como la relacién bazo-higado reveld excesivos valores superiores de
lo normal, indicando el papel preponderante del bazo en la hemolisis,
(ver grafica N° 2). El uribilinégeno urinario fue fuertemente positi-
vo. Estudios radiolégicos de huesos de craneo mostraron engrosamien-
to del diploe especialmente en la zona parietal y occipital. La cole-
cistografia mostré varios calculos en la vesicula biliar. Esta paciente
fue esplenectomizada y colecistectomizada.

Dias después de la esplenectomia se repitié la supervivencia de
glébulos rojos marcados con cromio 51 y autotransfundidos y se va-
lor6 la captacién tisular. Estas pruebas mostraron una supervivencia
media en eritrocitos de 26 dias (grafica N° 3) y una captacion tisular
dentro de los limites normales, lo que sugiere que no quedé tejido
esplénico funcionante. Actualmente la paciente se encuentra en bue-
nas condiciones y asintomatica.

Resumen de la casuistica:

Los hallazgos en relacién a la edad, raza y sexo de los 32 casos
estan de acuerdo con los informes de los diferentes autores, quienes
coinciden que no hay diferencia significativa en cuanto a la inciden-
cia de la esferocitosis hereditaria segiin la edad, y el sexo, debido a
que se trasmite como un caracter hereditario autosémico. Es mas fre-
cuentemente diagnosticada en las primeras décadas de la vida. El
81% fueron diagnosticados en las tres primeras décadas de la vida y
un caso, a los 80 anos.

Seglin Meunlengrochtl (1), Plate en 1931 (2) fue el primero en
sugerir que la esferocitosis hereditaria se debia a un gene mendelia-
no dominante. :

El primero de estos autores estudié 7 familiares en Estocolmo y
encontré que los miembros sanos de la familia no transmitian la en-
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Graf. N© 3 - Supervivencia de glébulos rojos marcados con Cromium 51 en

la paciente hereditaria. Linea inferior muestra una supervivencia media de

5 dias antes de la esplenectomia. Linea superior muestra una supervivencia
media de 26 dias (normal) después de la esplenectomia.

fermedad. Pero en un caso la enfermedad fue adquirida de un padre
no afectado, lo cual fue atribuido a una mutacién genética. Estudios
en gran escala de Race en 1942 (3), quien examiné 183 miembros de
26 familias diferentes, confirmé la transmisién de esferocitosis here-
ditaria como un caracter mendeliano dominante. Es probable que las
variaciones clinicas se deban a la mayor o menor penetraciéon del
gene.

En cuanto a las razas no encontramos diferencia entre la blanca
y la mestiza, pero si fue significativo no hallar pacientes de raza ne-
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gra, en la cual esta entidad es relativamente rara. Clasicamente se
describe que la esferocitosis hereditaria es de la raza blanca, a di-
ferencia de las hemoglobinopatias que se presentan en negros y en
mulatos.

Los signos y sintomas que presentaron los pacientes fueron los
siguientes: El 78% tenian sintomas inespecificos de astenia y adina-
mia. El 62% de los pacientes observaron orinas hiperpigmentadas.
[.0os restantes las negaban o no se daban cuenta de ellas. Fiebre fue
un sintoma comun en estos pacientes; el 88% de ellos la presentaba
v en algunos fue una de las razones clinicas que los obligé a consul-
{ar al médico. La fiebre suele deberse a infeccién intercurrente o a
crisis hemolitica. En uno de los pacientes el diagndstico dio dificul-
tad por presentarse inicialmente con el cuadro clinico y hematologi-
ro de mononucleosis infecciosa. Después de salir del hospital y en los
chequeos de evoluciéon hematoldogico posterior se observd la persisten-
cia de micro esferocitosis, aumento de la fragilidad osmoética la es-
plenomegalia y la hiperbilirrubinemia indirecta a pesar de haber de-
saparecido la fiebre, las adenopatias multiples y la ausencia de las
células de la mononucleosis. El diagnoéstico se comprob6 al hallar la
enfermedad en un hermano.

La anemia se presentd en el 88% de los casos; las cifras mas fre-
cuentes estuvieron entre 9 gms. y 11 gms.% de hemoglobina; en nin-
guno fue intensa. Como se sabe, la anemia en la esferocitosis here-
ditaria es muy variable en intensidad y se presenta desde el grado
menor hasta el grado mayor durante las crisis aplasticas .Es regla
general que el ritmo de hemblisis y regeneracion sanguinea son lo
suficientemente estables en cada paciente para mantener un nivel de
hemoglobina sin variacién por varios periodos. En ocasiones no se
presenta la anemia y en otras se producen crisis menores caracteris-
ticas de la esferocitosis hereditaria, las cuales consisten en que perio6-
dicamente la anemia se aumenta debido a un exceso de hemdlisis o
a la depresion temporal de la medula 6sea en la eritropoyesis, o bien,
por infecciones intercurrentes. La ictericia se presenté en el 60% de
los casos, lo cual indica que la ictericia es uno de los signos mas co-
munes de la esferocitosis hereditaria. La reaccion de Van Den Bergh
directa es casi siempre negativa. La bilirrubinemia varia entre 1 y 4
mgs.%, segin el grado de hemodlisis y el funcionamiento hepatico.
Con higado normal la bilirrubinemia puede ser menor de 0.8 mgs.%.
En los recién nacidos la ictericia quede llegar hasta el kernicterus.
La ictericia de la esferocitosis hereditaria es caracteristicamente aco-
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iarica, es decir, que la orina tiene un urobilindgeno aumentado pero
no bilis y cuando ésta se presenta se debe a un dafio hepatico severo
por litiasis coledociana.

Los colicos hepaticos se presentaron en el 41% de los casos. La 1i-
tiasis biliar puede ser la causa directa o indirecta de la muerte de es-
tos pacientes. En ocasiones la enfermedad se diagnostica en servicios
quirdrgicos. La litiasis se produce por el aumento de excrecién de
bilirrubina en la bilis, la cual predispone calculos de pigmentos bi-
liares los cuales son radiotransparentes y de color negro. Pero en oca-
siones se produce colecistitis, las cuales favorecen la formacion de
calculos mixtos con colesterol que son radio-opacos.

Esplenomegalia se encontrd en el 88% de los casos. Esta fue de
grado II y en ningln caso se presentd esplenomegalia gigante; gene-
ralmente todos presentaron un grado moderado de esplenomegalia,
4 a 6 cms. d.r.c. la cual es en general de consistencia dura y no dolo-
rosa.

En dos casos se present6 la asociacién con enfermedades congé-
nitas, un caso con un quiste dermoide del ovario y otro paciente
con seudoxantoma elastico. En las esferocitosis hereditarias se han des-
crito anomalias asociadas, como torri-cefalia, braqui-cefalia, transtor-
nos oculares, poli-dactilia, braqui-dactilia, infantilismo, paladar ar-
queado, base de nariz amplia, etc., pero parece que estadisticamente
no son mas frecuentes que en la poblacién general.

Las ulceras cronicas de miembros inferiores las encontramos en
dos pacientes. Se curaron después de la esplenectomia.

Datos hematolégicos:

La esferocitosis se presentd en el 100% de los casos y fue un ha-
llazgo constante y de bastante valor diagndstico en esta entidad. Los
eritrocitos tienden a ser mas esféricos y menos discoides que los glo-
bulos rojos normales. El diametro es menor que el normal y el espe-
sor mayor. Estos cambios son marcados en el eritrocito adulto y me-
aor en el reticulocito. El promedio normal del didmetro del eritroci:
to es de 7:2 micras y el de la esferocitosis es de 6.4 micras. El conte-
nido de hemoglobina del eritrocito es normal.

Los reticulocitos estuvieron aumentados en el 100% de los casos.
El promedio de reticulocitos fluctué entre 3 y 20%.

La prueba de Coombs fue negativa en el 100% de los casos. La elec-
troforesis de la hemoglobina fue normal en todos los casos, asi como
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la fraccion de hemoglobina A2 y la hemoglobina fetal dio valores in-
feriores al 2%.

La fragilidad osmotica dio aumentada en el 100% de los casos. El
aumento de la fragilidad osmoética en los eritrocitos se debe a la esfe-
rocitosis, la cual a su vez puede ser debida a varias causas; una de
ellas es la esferocitosis hereditaria, pero también se pueden presen-
tar esferocitosis en anemias hemoliticas adquiridas autoinmunes. La
disminucién de la resistencia de los eritrocitos en las soluciones sa-
linas hipoténicas es méas notoria después de un periodo de incubacién
durante 24 horas a 37°C en la cual se produce, en algunos casos, lisis
espontanea durante este periodo (auto-hemolisis).

La medula 6sea con hiperplasia se observo en el 100% de los ca-
sos en que se hizo este examen (15 de 32); la medula 6sea es caracte-
risticamente hiperplastica con disminucién o ausencia de las células
grasas de la medula 6sea. El hecho fundamental es la hiperplasia nor-
moblastica intensa de la serie roja. Esta hiperplasia en los nifios lle-
va al aumento del diploide y los huesos del craneo dan la apariencia
radiografica similar a la anemia de Cooley.

La supervivencia con cromio radioactivo se hizo en 6 de los pa-
cientes en los cuales dio en promedio 12 dias. Con el advenimiento
de esta técnica se ha demostrado que el promedio de vida del eritroci-
to en la circulacién es la mitad de la del eritrocito normal. Se han
hecho estudios con esta técnica en la esferocitosis hereditaria dando
como resultado promedio de vida del eritrocito de 11 a 18 dias.

El diagnéstico inicial se sospechd Gnicamente en 6 casos lo cual
indica que realmente se piensa poco en la esferocitosis y en la ma-
yoria de los casos el diagnostico se hace por exclusion después de
descartar otros procesos anemisantes y hemoliticos. Es comiin hacer
el diagnéstico inicial de. anemia hemolitica autoinmune, hemoglobi-
nopatias, paludismo, leucemia mieloide crénica, enfermedad de Hod-
gkin, hepatitis, ete.

El tiempo de iniciacién de los sintomas fue menor de un afio en
7 casos, y mayor de 5 afios en 15 casos. En uno de ellos los sintomas
se habian manifestado desde hacia 30 afios. En 10 no se pudo estable-
cer la evolucion de los sintomas de la entidad.

TRATAMIENTO:

La esplenectomia se efectué en 22 pacientes y en los 10 restan-
tes no se hizo por estar asintomatico o rehusar la operacién. Como
se sabe la esplenectomia es excelente terapia en la esferocitosis he-
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reditaria y esta indicada cuando la anemia es persistente o hay icteri-
cia continua o se presentan crisis de anemia aplastica. Los resultados
son tan buenos que practicamente se puede hacer en todos los pacien-
tes y ésta es nuestra conducta.

En términos generales las transfusiones no deben aplicarse por
el peligro de reacciones secundarias y efectividad efimera, pero son
atiles en casos de crisis aplasticas o hemoliticas. Los esteroides no
tienen indicacion practica en el manejo de estos pacientes y sirven
Unicamente en los casos raros de asociacién con anemia hemolitica
autoinmune.

Efecto de la esplenectomia: Se sabe que la supervivencia de los
eritrocitos es normal después de la esplenectomia, lo mismo el nivel
de hemoglobina; pero la esferocitosis persiste y la fragilidad osmética
no retorna @ lo normal. A los 22 pacientes a quienes se les hizo es-
plenectomia han tenido una evolucién normal sin complicaciones qui-
rurgicas o post-operatorias. En 2 de nuestros pacientes se valor la su-
pervivencia de los eritrocitos después de la esplenectomia dando re-
sultados normales.

COMENTARIOS:

El diagnéstico de esferocitosis hereditaria debe tenerse en cuen-
ta en personas menores de 30 afios con anemia, astenia, adinamia y
esplenomegalia. En estos pacientes se observa, a menudo, ictericia,
orinas hiperpigmentadas y episodios febriles.

Si bien la raza no es muy importante entre nosotros, si el pacien-
te en estudio, es blanco, también orienta al diagnéstico.

La confirmacién de la entidad se hace al observar en el exten-
dido de sangre digital microesferocitosis y reticulocitosis. Aumento
de la fragilidad osmoética y negatividad de la prueba de Coombs di-
recta, son hechos constantes.

Por ser un defecto intrinseco del eritrocito debido a un gene au-
tosomico dominante, lo usual es encontrar que uno de sus padres y
la mitad de sus hermanos y hermanas sufran la misma infeccién. A
excepcién del paludismo, es la anemia hemolitica més comun entre
nosotros y la méas frecuente de las anemias hemoliticas hereditarias.

La ayuda que nos facilitan los is6topos radioactivos al marcar sus
glébulos rojos en cromium 51, se manifiesta en el acortamiento de la
vida media de los eritrocitos indicativo de la hemélisis y la hiperse-
cuestracién esplénica que nos anticipa el excelente beneficio que ob-
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tienen estos pacientes con la esplenectomia, al Gnico tratamiento efec-
tivo; en especial cuando se acompafia de cuidadosa revisién quirargi-
ca y extirpaciéon de bazos accesorios para evitar la eventualidades
recaidas.

Realmente no existe dificultad diagnodstica en los cuadros tipicos.
El problema surge cuando se presenta la enfermedad en forma con-
génita, o cuando la historia familiar es negativa, o los hallazgos no
son concluyentes, o también en las ocasiones raras en que la fragili-
dad osmética sin incubacién es normal y la morfologia de los eritro-
citos no revelan mayores cambios, o bien, cuando el paciente es visto
por primera vez en crisis aplastica. En estos casos la evolucién clini-
ca y el estudio de la familia nos confirmara el diagnéstico.

El defecto intrinseco del eritrocito ha sido estudiado por varias
décadas. Se ha comprobado que la hemdlisis se debe a la anormalidad
del eritrocito. Los glébulos rojos normales no son destruidos por la
esplenomegalia de la esferocitosis y al contrairo, son esferocitos si son
destruidos por bazos normales, lo cual demuestra que los bazos gran-
des de la esferocitosis hereditaria son consecuencia de la excesiva he-
molisis.

La causa intima del defecto corpuscular ha sido aclarada recien-
temente por Jacob (4), quien demostré que la hemolisis en la esfero-
citosis hereditaria se debe a un exceso de trabajo del eritrocito en
lugar de un déficit energético. La membrana del eritrocito, de la es-
ferocitosis, tiene el defecto de permitir la entrada del exceso de so-
dio. E1 aumento de sodio intracelular activa el sistema enzimaético
latente de la ATPasa el cual provee energia extra para bombear al
exterior el excesivo sodio intracelular. La adenosina trifosfato (ATP)
resultante, no solo provee energia para el transporte activo del cation
sino que libera a su vez, adenosin difosfato (ADP) y fosfato inorgéni-
co los cuales son estimulantes de la glicolisis y por consiguiente ha-
cen regenerar mas ATP. En la circulacién general y en condiciones
éptimas, este mecanismo compensatorio ciclico es suficiente, pero
cuando la produccién de energia esta deteriorada, o cuando el esfe-
rocito sufre stress metabolico como parece ocurrir en el bazo, el so-
dio se acumula intracelularmente y aumenta la esferocitosis por ede-
ma osmoético y se efectila la hemdlisis.

RESUMEN

Revisamos los casos de esferocitosis hereditaria estudiados en el
Servicio de Hematologia del Hospital Universitario San Vicente de

VOL. 17 - 1967 -N° 1 29



Paul, durante los 3 ultimos afios (junio de 1962 a 1965). En total en-
contramos 32 casos de los cuales el 85% fueron diagnosticados en las
3 primeras décadas de la vida. Los pacientes eran de raza blanca y
mestiza y ninguno era negro. Los signos y sintomas mas comunes fue-
ron la anemia, la ictericia acoltrica y la esplenomegalia. Los hallaz-
gos de laboratorio més constantes fueron la anemia, el aumento de la
bilirrubina indirecta, los esferocitos en sangre periférica, el aumento
de la fragilidad osmética, la prueba de Coombs directo negativo, y la
reticulocitosis. Se estudia la supervivencia de los glébulos rojos mar-
cados con cromio 51. Se comenta sobre la fisiopatologia de la enfer-
medad y su tratamiento con la esplenectomia.

SYNOPSIS

32 cases of Hereditary Espherocytosis seen in the Section of He-
matology of the University Hospital of Medellin; are described. 85%
were diagnosed in the firts three decades of life. All were white and
mestizos. The most common symptoms and signs were: anemia, jaun-
dice and esplenomegaly. In the blood the most constants findings we-
re: anemia, increased non conjugated bilirrubin, negative direct
coombs’s tests and reticulocytosis. The red cell survival, studied with
chromium 51, was decreased. The treatment with splenectomy and
the physiopathology are commented.
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ESTUDIO SOBRE TUMORES DE TESTICULOS

DR. MARIO GIRALDO H. *
DR. RAUL SANCHEZ S. *%

INTRODUCCION

Hemos creido conveniente realizar este trabajo debido a que en
la Literatura Médica Colombiana, no figuran estudios al respecto ex-
cepto lo comentado por Gaitan Yanguas sobre “El Tratamiento del
Carcinoma Testicular avanzado con Nitrofurantoina” (1) y lo infor-
mado por las estadisticas publicadas en el Boletin del Comité Nacio-
nal de Lucha contra el Cancer (2). Ademas, por considerar que es uno
de los capitulos de la patologia tumoral urogenital donde hay mayor
divergencia en cuanto a clasificaciéon y tratamiento. La revision de
nuestro material en el campo histo-patolégico tiene como fin el de agru-
par o clasificar los diferentes tipos de tumores testiculares que se pre-
sentan en nuestro medio dentro de la clasificacién mas aceptada ac-
tualmente que es la de Dixon y Moore (3), y el de evaluar la inci-
dencia de este tipo de lesién para poner en consideracién una serie
de factores que determinaran la conducta a seguir desde el punto de
vista de diagnéstico clinico, anatomo-patolégico y tratamiento, ya que
la conducta que se sigue entre nosotros estd basada generalmente en
estudios realizados en otros paises.

* Profesor Auxiliar y Coordinador Servicio de Urologia.
*#% Residente de Anatomia Patologica. Universidad de Antioquia.
Facultad de Medicina, Medellin, Colombia.
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MATERIAL Y METODOS

Para nuestro estudio tomamos el material existente en el Insti-
tuto de Anatomia Patolégica de la Universidad de Antioquia, en
115.524 estudios de especimenes quirtirgicos y biopsias archivados en
el lapso de 22 anos (1944-1966). Se tuvo en consideraciéon el material
que correspondia exactamente a patologia tumoral testicular exclu-
yendo lesiones de cualquier otra indole del resto del tracto uro-ge-
nital, aunque para datos estadisticos se hizo revision minuciosa del
nimero de tumores malignos de este sistema existentes en el Archi-
vo. No se hizo revisiéon de los tumores del pene debido a que estos
se consideran como lesiones correspcondientes a piel. Se anota que a
los tumores testiculares les corresponde el cuarto lugar en frecuencia
después de vejiga, prostata y rifién. No se tuvo en consideracién ma-
terial de autopsias.

Destacamos que todas las preparaciones histolégicas fueron pro-
cesadas por el método corriente y usual de inclusién en parafina y
tincion con H. E. y se emplearon tinciones especiales en los casos
donde existi6 duda del tipo histolégico del tumor especialmente cuan-
do se querian diferenciar de tejido conectivo y reticular.

Como antes se mencion6 el método a seguir en la clasificacion
de estos tumores testiculares, fue la de Dixon y Moore (3), quienes
los dividen en T. germinales y T. no germinales. Dentro de los Germi-
nales hay 5 sub-grupos que resumen 15 posibles variedades de tumo-
res. Los no Germinales son subdivididos en benignos y maligno.

RESULTADOS

En 115.524 biopsias y especimenes quirdrgicos encontrados y es-
{udiados, obtuvimos 1.390 tumores malignos del tracto genito-urina-
rio, es decir, 1.2% del total. De estos, 84 eran tumores testiculares que
equivalen a un 6.3% de los T. genito-urinarios.

Al respecto, Gilbert y Hamilton (30), dan una cifra entre el 1.5 a
2% de los tumores malignos encontrados en la armada americana
para los tumores del arbol genito-urinario, y de éstos, dan un 9.5%
para los tumores testiculares. Pack y Lefvre (43), dan el 1% de tumo-
res genito-urinarios y de éstos el 3.4% para tumores testiculares en
un estudio de 16.565 tumores malignos. En el Boletin del Comité Na-
cional de Lucha contra el Céncer (2), se da una cifra de 13.4% para
tumores malignos testiculares del total de tumores del tracto genito-
urinario. /
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Seminoma Puro. Se aprecia hoemodeneldad celular, nucleo central con
nucleolo evidente y tabiques cgglico%vos laxos con infiltrado linfocitario.

2 - Carcinoma Embrionario. Células pleomérficas con nucleos grandes e irre-

gulares hipercrométcos, numerosas mitosis y limite celular mal definido; es-

tan dispuestas en forma des*om‘gamzada delimitando capilares sanguineos con
células neoplasticas en su interior. X 400 H. E.
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Los resultados se presentaran en forma de cuadros, a cada uno
de los cuales se le hard un comentario con las diferencias o simili-
tudes con otras estadisticas. (Ver cuadros Nros. 1 y 2).

CUADRO N° 1
EVALUACION DEL MATERIAL

ESTUDIO ANATOMO-PATOLOGICO DE 84 CASOS
SE UTILIZO CLASIFICACION DE DIXON Y MOORE (1)

TUMORES GERMINALES N¢ casos %
GRUPO I: Seminoma puro 43 51.5
GRUPO II: Carcinoma embrionario puro 12

Carcinoma embrionario con
seminoma 1 13 15.4
GRUPO III: Teratoma puro con seminoma 3 3.5

GRUPO 1IV: Teratoma con carcinoma emb. o
coriocar, 0 ambos y con 0 sin

seminoma 3 3.5

GRUPO V: Coriocarcinoma puro 1
Coriocarcinoma con seminoma 1 2 2.3
Total 64 76.2

CUADRO N°¢ 2
EVALUACION DEL MATERIAL

ESTUDIO ANATOMO-PATOLOGICO DE 84 CASOS
SE UTILIZO CLASIFICACION DE DIXON Y MOORE

~TUMORES NO GERMINALES

Benignos N© casos %  Malignos N¢ casos %
Fibromas 2 Linfosarcoma 1
Leiomiomas 2 Reticulocelsarcoma 2
Androblastoma 1 Leiomiosarcoma 4
T. Adenomatoide e Liposarcoma 1
Mixoma 1 Mesotelioma 1
Ca. Ep. de uretra: con
Inv. a testiculo 1
Sub-total 10 11.9 Sub-total 10 11.9
Total 20 23.8
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Segun los cuadros que presentamos el mayor niimero de casos en
los tumores germinales correspondié a los seminomas y en segundo
lugar al carcinoma embrionario puro o con seminoma. Del total de
tumores obtuvimos una cifra de 76.2% de origen germinal y un 23.8%
de tumores no germinales, de donde diferimos con Dixon y Moore
‘3), cuyos porcentajes son respectivamente 96.5% y 3.5% como datos
globales.

Si discriminamos los porcentajes de cada uno de los grupos de tu-
mores germinales con otras series, obtenemos los siguientes datos
comparativos. (Ver cuadro N° 3). Dixon y Moore y otros citados por
ellos (3). Fons y col. (5).

CUADRO N¢ 3

COMPARACION EN PORCENTAJES DE TUMORES
GERMINALES ENCONTRADOS POR NOSOTROS y POR OTROS AUTORES

Hospital
Nosotros Hartford Dixon y Moore Otros

FonsS.D.
GRUPO I 67.2% 53% 38% 41%
GRUPO  II 20.5% 28% 209%, 30%
GRUPO III 4.6% 1% 9% 9%
ERUPO IV 4.6% 17% 32% 19%
GRUPO V 3.1% 1% 1% 1%

En cuanto a los tumores de origen no germinal encontramos un
23.8% correspondiendo a los benignos y a los malignos igual porcen-
taje.

El hecho de que tengamos con respecto a la serie de Dixon y Moo-
re (3), un 19.7% menos en la serie germinal y un 20.3% de més en la
serie no germinal, se debe posiblemente a que muchas de las biop-
sias enviadas para estudio no tienen datos descriptivos de la lesién
en cuanto a localizacidon y extension, es decir, no se especifica si era
inicial del testiculo con extensiéon a estructuras adyacentes o por el
contrario el testiculo estaba invadido secundariamente por tumor ori-
ginado en tejidos vecinos.

Como se puede ver, también existe diferencia en cuanto a los por-
centajes del grupo IV de los tumores germinales en mas o menos 18%;
ia razén de esto, nos parece se debe al escaso niimero de nuestra se-
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3 - Carcinoma Embrionario. Esta demuestra otra variedad de Carcinoma em-
brionario con su célula ind'iferemcoigjdi_% }]E: con disposiciéon Acino-Papilar.
X 400 H. E.

4 - Teratoma. Se aprecian estructuras derivadas de las tres capas germinati-
vas, maduras y dispuestas en forma desorganizada. X 400 H. E.
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rie y muy posiblemente a la toma insuficiente de muestras represen-
tativas de toda la pieza tumoral.

En la serie no germinal nosotros no encontramos ningin caso de
tumor de células intersticiales al cual le dan gran importancia en su
serie Dixon y Moore (3), donde anotan 1.2% de todos los tumores tes-
liculares y aunque se les tiene como benignos en su serie de 37 casos,
5 eran malignos .Collins y Cameron (6), en 995 tumores testiculares
estudiados encontraron 14 de células intersticiales, es decir ,1.4% y
comentan que esta serie puede ser comparada con la de Dixon y Moo~
re. Para ellos el total de casos hasta ahora informados es bastante
considerable sobrepasando a los 94 casos tabulados por Dalgaard y
Hesselberg (31). Halley (7), da 1% para tumores de células intersti-
ciales y presenta 3 casos en los cuales hay uno que compromete am-
bos testiculos. Marshall y col. (8), sostienen que el tumor de células
intersticiales no alcanza a ser maligno en un 10% de los casos, agre-
gan que es un tumor muy pleomérfico y por lo tanto en ocasiones se
le considera maligno sin serlo.

Se describe en nuestra estadistica un caso de Androblastoma que
se present6 en una paciente de 54 afios de edad, cuyo motivo de con-
sulta fue el de “prolapso”. Al examen se encontraron dos tumoracio-
nes en los grandes labios que se extirparon, las cuales pesaron 600
grms.. Esta paciente tenia caracteres sexuales secundarios femeninos.
Clinicamente no se pudo comprobar la presencia de utero ni de ane-
x0s. Con respecto a este tumor, Teilum (32), da un porcentaje de in-
cidencia de 0.4% de todos los tumores testiculares. Mostofi y col. (9),
analizan que el homologo del androblastoma del testiculo en el ova-
rio el arrenoblastoma y que la razén de la presencia de este tipo de
células que forman dicho tumor en ambos 6rganos se debe a que el
ovario y el testiculo tienen un origen idéntico y presentan el mismo
mesénquina primitivo, por ello se espera que el desarrollo de diferen-
ciacién se presenten ciertas anomalias y proliferaciones tumorales que
producirian un tipo de tumor con el mismo cuadro histolégico. Es de
anotar que la forma y disposicion celulares es bastante caprichosa
en este tipo de tumor.

También presentamos en nuestra serie un caso de mesotelioma,
tumor maligno que seglin Dumont y col. (10), es sumamente raro y
de gran malignidad con deterioro marcado del estado general del pa-
ciente y con metastasis en su gran mayoria 6seas. Nuestro caso co-
rresponde a un paciente de 28 afios de edad quien habia sido inter-
venido 6 meses antes por hidrocele izquierdo de evolucién desconoci-
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0 - Coriocarcinoma. Se observan células de tipo sincitial y de Langhans ana-
plasicas tratando de formar vellosidades infiltrando un estroma con capila-
res sanguineos congestivos y hemorragia intersticial. X 400 H. E.

6 - Androblastoma. Tumor de tipo tubular con células semejantes a las de
Sertoly dispuestas en forma perpendicular a la basal. X 400 H. E.
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da. Se encontré6 un escroto retraido y con multiples tumoraciones.
Ademas habia grandes adenopatias inguinales. Se reintervino con Dx
clinico de mesotelioma de la vaginal, el cual se comprobd en el estu-
dio histo-patolégico.

En cuanto a rabdomiosarcoma, leiomisarcoma y fibrosarcoma
son tumores dificiles de diferenciar desde el punto de vista macros-
copico y por ello son considerados clinicamente como sarcoma; sélo
son clasificables una vez se hace el estudio microscépico; se presentan
con relativa frecuencia en adultos y nifios; crecen rapidamente y pue-
den alcanzar un tamafio de 10 a 15 cms. de didmetro y ademas, in-
vaden las estructuras vecinas, haciendo imposible determinar su sitio
de origen en la gran mayoria de los casos. Dixon y Moore (3).

Nosotros encontramos cuatro leiomiosarcomas, es decir, contras-
{amos notablemente con Gowing y Morgan (6), quienes en 995 casos
estudiados encuentran solamente 5 leiomiosarcomas. Consideramos que
ésto es debido a una invasion del testiculo por el tumor orignado en
estructura extra-testiculares; sin embargo, estaba comprometido el
lejido testicular y ante la duda de que fuera otro tipo histolégico de
{umor, se hicieron coloraciones especiales que evidenciaron ser de ori-
gen muscular liso.

Encontramos también tres linfomas malignos, resultado que es
curioso ya que la incidencia de éstos es muy baja y esto lo hemos po-
dido apreciar en todas las series por nosotros revisadas. La clasifica-
cién histologica es dificil lo mismo que conocer si es primario o se-
cundario, ya que muchas veces es imposible determinar si es una in-
filtracién secundaria a un proceso sistémico.

Nuestros casos se discriminan, asi: Un linfosarcoma y dos sarco-
mas de células reticuloendoteliales en pacientes jovenes (dos nifios y
un adulto joven de 24 anos). Estas edades contrastan muy notoria-
mente con las que da Arthur (11), 60 a 80 afios, ain cuando anota
que se puede encontrar en cualquier edad. Todos nuestros casos fue-
ron invasién secundaria al testiculo ya que clinicamente se evidencio
enfermedad neo-plasica sistémica de tipo linfomatoso. Ficari (33), in-
formé 18 casos de linfosarcoma del testiculo colectados entre 1.877 y
1.947, de los cuales 10 se asociaban con lesiones cutaneas, con infil-
tracién tardia del sistema linfoide. También Verney (34), dice que
hay 20% de linfomas de testiculo asociados con linfoma de la naso-
faringe. Es importante anotar que en individuos con lesiones cuta-
neas sugestivas de linfoma y sin signos de invasién a tejido linfoide,
se debe descartar tumor testicular. La supervivencia es de tres a 24

meses.
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7 - Hiperplasia Benigna de Células Intersticiales. Tubulos seminiferos atré-

ficos que contienen solamente células de Sertoly. El intersticio muestra hi-

perplasia de células grandes e irregulares con citoplasma amplio y ocasional-
mente espumoso. X 400 H. E.

8 - Tumor Adenomaloide. Se ven actmulos de células con citoplasma vacuo-
lado adosadas entre si y espacios irregulares tapizados por células semejan-
tes a las anteriores o de aspecto endotelial. X 400 H. E.
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Es de interés anotar sobre los linfomas la definitiva tendencia a
afectar ambos testiculos ya sea en forma sincrénica o como lo es maés
usual en forma sucesiva. En las series estudiadas sobre tumores bi-
laterales testiculares se comenta siempre sobre la relativa gran pro-
porcion de tumores linfoides y ademéas que el pronéstico es muy ma-
lo y la gran mayoria, 69%, muere en los dos primeros afnos después
de efectuada la orquidectomia. Gowing (6).

El caso que presentamos de carcinoma epidermoide del testiculo
fue una invasién secundaria de un Ca. epidermoide originado en ure-
tra en un paciente de 56 afios con 19 meses de evolucion.

CUADRO N° 4
DISTRIBUCION POR EDADES Y PORCENTAJES

Edad N9 casos %
Menores de 1 afio 1 1.29
de 1—10 afios 14 19.0
de 11—20 afios 2 2.7
de 21—30 afios 23 29.8
de 31—40 afios 20 25.8
de 41—50 anos 6 8.0
de 51—60 anos 9 12.9
Mas de 61 afios 2 275
Nota:.Total de los casos en los cuales se conocié la edad: Vi

Total de los casos en las cuales no se conocié la edad: 7

CUADRO N¢ 5
DISTRIBUCION POR EDADES EN TRES DIFERENTES GRUPOS DE TU-
MORES (SEMINOMA, TERATOMA, TERATO-CARCINOMA
Y CARCINOMA EMBRIONARIO)

Seminoma N© casos
De 1 — 9 afios P
De 10 — 19 afios 1
De 20 — 29 afios 12
De 30 — 39 afios 11
De 40 — 49 afios 4
De 50 — 59 afos 4
Mas de 60 afos 2
De edad desconocida 7

TOTAL 43
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CONTINUACION CUADRO N° 5

DISTRIBUCION POR EDADES EN TRES DIFERENTES GRUPOS DE
TUMORES (SEMINOMA, TERAMONA, TERATO-CARCINOMA
Y CARCINOMA EMBRIONARIO

Teratoma y terato-carc. N? casos Carcinoma embr. N¢ casos
De '1 — 9 afios 2 De 211 ¢ ~— 9 afios b
De 10 — 19 afios 1 De 10 — 19 afnos 5
De 20 — 29 afos 2 De 30 — 39 afios 3
De 30 — 39 afos 1
Total 6 Total 12

Como se ve, (ver cuadros 4, 5 y continuaciéon del N° 5) es obvio
que la mayor incidencia de los tumores testiculares se encuentra en-
lre la tercera y cuarta década de la vida con un total de 55.6% del
total de tumores de edad conocida (77 casos). También encontramos
1in 19% comprendido de uno a 10 anos y 12.9% entre la quinta y sexta
décadas de la vida. Al hacer la clasificaciéon discriminando cada va-
riedad histolégica, podemos observar que el seminoma es mas fre-
uente en la tercera y cuarta décadas de la vida, con 23 casos, de edad
conocida. En cuanto al teratoma, teratocarcinoma y carcinoma em-
brionario se encuentran predominantemente en las tres primeras dé-
cadas de la vida con un 83% para los dos primeros y un 75% para el
ultimo.

En cuanto a distribucién por edades en forma general Lindsey
y Coharte (35), dan una cifra de 40.3% en la tercera y cuarta décadas
de la vida. Fergusson (13), da una mayor incidencia de los seminomas
entre los 30 y los 45 afios y de los teratomas una mayor incidencia a
los 20 afios. Fons y col. (5), dicen que el 82% de todos los tumores tes-
ticulares se presentan entre los 20 y los 49 anos. Nosotros tenemos
63% de incidencia entre los 20 y los 50 afios.

En cuanto al tumor testicular en menos de un afio, es importan-
te anotar que se trataba de un teratoma adulto con cuatro meses de
evolucion. Sobre esto comenta Rusche (36), que de los tumores tes-
ticulares en los ninos el 75% se presentan antes de los 3 afios de edad,
otros sostienen que antes de los 5 afios afios. Abell y Holtz (15), dicen
que la mayoria de los tumores testiculares en nifios son de origen o
tipo germinal y de estos el gran porcentaje son teratomas de natura-
leza benigna. Comentan que el Ca. embrionario es de mejor pronds-
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tico en los nifios que en los adultos. Han estudiado 34 casos, 24 de los
cuales tenian una edad promedio de 24 meses y todos se presentaron
en testiculos descendidos. Holtz y Abell (16), dicen que entre los tu-
mores no germinales el mas frecuente en los nifios antes de los dos
afios es el rabdomiosarcoma con una evolucion fatal a corto plazo.

CUADRO N° 6

TIEMPO DE EVOLUCION DE LOS TUMORES TESTICULARES
(ANTES DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO)

Tiempo N¢ casos %
Menos de 6 meses 7 10.1
de 6 — 12 meses 20 28.9
de 13 — 24 meses 4 5.78
Mas de 24 meses 38 55.0
TOTAL 69

No se encontraron datos de evolucién en 15 casos.

CUADRO N° 7
ANTECEDENTES:
Traumatismo 5 casos
Testiculo ectdpico 10 casos

SINTOMAS MAS FRECUENTES EN LOS 84 CASOS ESTUDIADOS

Crecimiento progresivo del testiculo 70 casos

Dolor

37 casos

SIGNOS MAS FRECUENTES EN LOS 84 CASOS ESTUDIADOS

Tumoracion dura 57 casos
Inflamacion 15 casos
Tumoraciéon renitente 12 casos

En el cuadro N° 6 se puede ver que el tiempo de evolucién de 1a en-
fermedad predominé para motivar la consulta, en los 6 meses. Es
importante anotar también que un buen numero de casos que no con-
sultaron hasta el segundo afio; esto nos lo explicamos por la relati-
va falta de servicios médicos y asistenciales a nivel rural como tam-

VOL. 17 - 1967 -N® 1 43




bién a la falta de educacién de los pacientes en nuestro medio. Sin
embargo, la sintomatologia escrotal en el hombre es de gran impor-
tancia para su bienestar psicolégico y por ello cualquier problema
que en esa zona organica se presente es causa de grandes preocupa-
ciones. Fons y col. (5), demuestran en su estudio el siguiente cuadro
en cuanto a evolucién:

De 3 a 6 meses 55%
De 6 a 12 meses 14%
De 13 a 24 meses 14%
Mas de 24 meses 6%

Como se puede ver hay una similitud de nuestra serie con la an-
teriormente mencionada en cuanto a la evolucién antes del acto qui-
rargico y las pequenas diferencias se deben muy seguramente a pro-
blemas de tipo sociolégico. No se encontraron datos de evolucién en
en 15 casos.

En el cuadro N° 7 se puede ver lo relacionado con antecedentes,
sintomas y signos.

En la historia de antecedentes en estos pacientes se pudo encon-
irar que 5 casos habian tenido traumatismo previo y que 10 testicu-
los eran ectdpicos. Belloni y Fraenza (17), dicen que el trauma cro-
nico y repetido en testiculo ectépico es factor predisponente para de-
generacion. Cuando el testiculo esté retenido en la cavidad abdominal
puede influir la temperatura para la degeneracién y también la falta
de desarrollo celular normal en el parénquina del testiculo ectépico por
deficiencia de gonadotrofinas. Fergusson y col. (13), dicen que es di-
ficil evaluar el antecedente de trauma como causa de tumor testicu-
lar o concluir que esto influya en su desarrollo, pero anotan que un
10% de los casos tienen este antecedente. Stephen (37), presenta una
incidencia de trauma de 19%. En nuestra serie corresponde a un 4%.
En cuanto a las consecuencias de trauma en el testiculo, Rolnick y
Presman (18), dicen que se produce dolor ocasionalmente de tipo agu-
do debido a hemorragia intratubular.

De los 84 tumores testiculares 11.7% se encontré en testiculos ec-
topicos; de ellos el 90% son seminomas y un 10% teratomas. Dean (38),
encuentra la concomitancia de ectopia testicular y tumor en el 13%
de los casos. Hinman (39), en el 12%, Scott (40), en el 15%, Chevassu
(41), en el 11.7% y Ackerman y Del Regato (42), en el 12%; Wiernert
(19), dice que la relacién entre ectopias testiculares inguinales y ab-
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dominales es de 1 a 4 y que en una de cada 8 ectopias inguinales y
en una de cada 20 ectopias abdominales aparece tumoracion testicu-
lar. De esto se deduce que como la ectopia abdominal es cuatro veces
mas que la inguinal resulta, si se hace un simple calculo, que son mas
numerosas las neoplasia desarrolladas en testiculos en ectopia abdo-
minal y con esto, se viene a demostrar la poca importancia del trau-
ma como factor producto de neoplasias ya que el testiculo inguinal
es el mas accesible a los traumastismos. Continta diciendo Wiernert,
que tal vez el Unico significado que puede darse al trauma es el de
que llame la atencién sobre la tumoracién que hasta ese momento
habia pasado desapercibida. Para €l la asociacién de ectopia y tumor
testicular agrava el pronostico por: a) Porque si hay traumatismo,
este puede favorecer su propagacion por contigiliidad; b) Porque re-
larda el diagndstico por su situacion andmala y generalmente ya han
dado metastasis cuando se examina y c) Porque la orquidectomia es
laboriosa debido a las vinculaciones que tiene con todos los tejidos
vecinos y ello favorece su generalizacién. Dixon y Moore (3), dicen
gue la incidencia de tumores es muy alta en los testiculos no descen-
didos y dan una cifra de 24 casos en testiculos criptorquideos en un
estudio de 990 tumores testiculares, anotando que 17 de ellos eran
seminomas y demostrando asi la tendencia que hay hacia este tipo
de tumor en los testiculos ectépicos. Fergusson (13), dice que de 527
casos de tumores testiculares 35 eran en testiculos criptorquideos lo
que corresponde a un 6.6% predominando el tipo seminoma; todos los
tumores encontrados por ellos en testiculos criptorquideos eran de
tipo germinal.

En cuanto a la sintomatologia es necesario anotar que lo mas 1la-
mativo fueron el crecimiento testicular y el dolor. Dixon y Moore
(3), dan para los diferentes grupos de su clasificacion en los tumores
germinales las siguientes cifras:

Grupo Crec. progresivo Dolor

I 5% 43%

II 80% 60%

III 74% 43%

18 1% 57%
v Poco crecimiento Poco dolor

Estos mismos autores dan gran importancia al sintoma dolor po-
niéndolo como un indice para determinar el pronéstico en la gran
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mayoria de tumores testiculares, asociando el resultado de la positi-
vidad de las gonadotrofinas y la presencia de metéstasis. Patton y
col. (20), en cuanto a la sintomatologia en un estudio de 550 casos y
en forma global dan los siguientes porcentajes:

Crecimiento progresivo T4%
Dureza 22%
Dolor 23%
No dolor 25%
Sintomas de diseminacién 10%
Historia de traumatismo 7%
Asintomaticos 5%

Rolnick y Presman (18), dicen al revisar una gran serie de tumo-
res testiculares que el sintoma dolor se presenta del 10 al 20% de los
casos y llaman la atencion de que se trata mas bien de sensacién de
resantez en el escroto. Las causas de dolor agudo en el tumor testicu-
lar se deben: a): Hemorragia dentro del tumor, b) necrosis del tu-
mor, ¢) infartos del tumor o en el tejido testicular vecino debido a
trombosis en los vasos sanguineos intratesticulares y en los vasos es-
permaticos, y d) una combinacién de todos estos factores.

Nosotros encontramos 37 casos con sintoma dolor, es decir, un
43%, en forma global y sin considerar el tamafio ni el tipo de la tu-

moracion.
En cuanto a los signos creemos que es muy poco lo que se puede
comentar ya que algunos de los tumores testiculares se acompafian

de un proceso inflamatorio o de hidrocele y ocasionalmente cuando
ha habido traumatismo previo, de un hematocele.

CUADRO N° 8
SEXO

Masculino 83 casos
Femenino 1 caso

NOTA: El caso descrito como femenino es un androblastoma el cual
ha sido denominado también ginandroblastoma.
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CUADRO N° 9
TUMORES EN TESTICULOS ECTOPICOS

Total testiculos ectopicos tumorales 10 casos 11.9%
Discriminacién por tipo de tumor:

Seminomas 9 casos 90.%
Teratoma 1 casos 10.%

Como se ve en el cuadro N° 8 encontramos una tumoracién tes-
ticular en una mujer. Se trata de una tumoracién en los grandes la-
hios de la cual, ya se hablé anteriormente y cuyo diagnoéstico fue el
de androblastoma.

En el cuadro N° 9 analizamos los tumores encontrados en testicu-
los ectopicos. Al respecto ya se hicieron los comentarios y se citaron
varias series estudiadas que tratan sobre el tema.

METASTASIS

De nuestros 84 casos encontramos 22 con metastasis a ganglios
linfaticos y a pulmones. Desafortunadamente no podemos detallar
cuales fueron las cadenas linfaticas comprometidas y en que porcen-
taje fue el compromiso pulmonar; esto se debi6 a una gran deficien-
cia en la evaluacion clinica de los pacientes y a la falta de datos so-
bre el acto quirtrgico. Lamentamos profundamente este detalle; sin-
embargo considerando la gran importancia que tiene el hecho de sa-
ber exactamente hasta donde y cudles sistemas estan comprometidos
por el proceso metastasico, nos permitimos recalcar que es necesario
analizar y describir en los protocolos de todo estudio sobre tumores
testiculares hasta donde la clinica y los métodos de laboratorio mo-
dernos nos lo permitan, el compromiso de otros sistemas.

Analizando lo que dicen diferentes autores consultados sobre me-
tastasis en tumores testiculares, podemos hacer los siguientes comen-
tarios. Patton y col. (20), dicen que los tumores testiculares hacen
metastasis en su mayor parte por via linfatica con excepcion del co-
riocarcinoma que las hace por via hematdégena; que los pulmones son
el sitio mas frecuente de metastasis distantes. En un estudio de 510
pacientes habia 13.9% con metéastasis demostrables en el momento del
ingreso; un 9% no demostraron clinicamente evidencia de metastasis
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en el momento de la admisién pero al someterlos a la linfadenecto-
mia fueron encontrados en condiciones de inoperabilidad. De esta
manera el total de pacientes con metastasis alcanza un 23% de la
serie estudiada.

Fons y col. (5), en un estudio de 16 autopsias con tumores testicu-
lares encontraron los siguientes datos, en cuanto a metastasis

Ganglios paraaérticos 87%
Pulmones 75%
Mediastino 50%
Higado 50%
Rifiones 44 %
Huesos 3%
Suprarrenales 25%
Cerebro 25%

Wogalter y col. (21), dicen que las metastasis en casos de terato-
mas adultos pueden muy escasamente semejarse al tumor primario
y muy frecuentemente aparecen como carcinoma embrionario o co-
riocarcinoma. Esta ocurrencia es explicada sobre la base de que pe-
quenas areas de cambio maligno pueden encontrarse ocultas en tera-
tomas adultos considerados como benignos o que el drea maligna
de un teratoma metastatiz6 antes de diferenciarse a tejido adulto.
Es por esta razén que muchos consideran a los teratomas adultos co-
mo teratocarcinomas. La historia natural de los teratomas adultos
no estd bien definida y existe una diferencia de curso entre los tera-
tomas adultos del ovario y los del testiculo, pues estos tltimos dan
metastasis mas frecuentemente.

Aaron y Draper (22), estan de acuerdo en que las metastasis de
un tumor testicular presentan elementos méas malignos que el tumor
primario. Bousquet y Mattos (23), dicen que a veces los seminomas
pueden mostrar areas de degeneracion corial dando metastasis muy
precoces.

COMENTARIOS

Nosotros hicimos nuestro trabajo basados en la clasificacién de
Dixon y Moore (3), la que presentamos a continuacion:
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TUMORES GERMINALES

. I Seminoma puro.
po II Carcinoma embrionario puro o con seminoma.
~ Grupo III Teratoma puro o con seminoma.
" Grupo IV Teratoma con uno u otro Ca. embrionario o coriocarcino-
& ma o con ambos y con 6 sin seminoma.
po V Coriocarcinoma puro 6 con uno u otro seminoma o Ca.
e f embrionario o ambos.

- TUMORES NO GERMINALES: Que los dividen en benignos y
- malignos los cuales son muy variados e incluyen tumores de células
intersticiales, androblastomas, fibromas, fibrosarcomas, angiomas, neu-
- ro-fibromas, tumor adenomatoide ,adenocarcinoma de la rete, etc.

- De los anteriores solamente los tumores de células intersticiales,
los androblastomas y los adenocarcinomas de la rete, son especifica-
mente gonadales. El rabdomiosarcoma, el rabdomioma, los condro-
. mas y condrosarcomas son transformaciones de teratomas méas que
tumores primarios.

- Han existido una serie de etapas en la clasificacién de tumores
del testiculo; asi Chevassu (44), separaron seminomas de teratomas
porque ellos creyeron que los seminomas eran proliferaciones neo-
plasicas del epitelio de los tibulos seminiferos y que los teratomas
derivarian de células embrionales desplazadas. Waldeyer y Pfannes-
tield (45), postularon una partogenesis de células sexuales, resultan-
do un crecimiento teratoide capaz de imitar en una manera desorde-
nada e imperfecta todas las estructuras histolégicas del cuerpo hu-
mano. Friedman y Moore (46), en sus estudios concluyeron que todos
los tumores testiculares tienen origen en células pluripotenciales del
epitelio germinal primitivo el cual, por virtud de su potencialidad bi-
fasica puede desarrollarse hacia proliferacién dando origen a un se-
minoma o sufrir transformacién hacia elemento totipotencial forman-
do ya sea coriocarcinoma o teratoma de tipo maduro o inmaduro.

~ Otras clasificaciones son la Britanica Collins y Pugh (6), la des-
crita por Culp y col. (25) v la descrita por Bousquet y Mattos quienes
correlacionaron la clasificacién de Dixon y Moore

No creimos conveniente adoptar otras clasificaciones distintas a
la de Dixon y Moore (3), porque ésta hace una til y racional agru-
pacion de los tumores germinales del testiculo que permite determi-
nar el plan terapéutico y el prondstico.
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Aunque nosotros no podemos hablar en cuanto a la raza debido
a la deficiencia de nuestros protocolos y a que nuestra raza es en un
gran porcentaje de tipo mestizo, otros autores consideran en sus es-
tudios la baja incidencia de tumores testiculares en negros. Asi Ru-
ben y col. (27), en una serie de 1.127 casos donde la poblacién en un
50% es negra, solamente encontr6 17 en negros lo que equivale al 1.5%.
También anotan que la evolucién en este tipo racial es mucho mas
maligna y de mal pronéstico debido a la mayor frecuencia de tera-
tocarcinomas y carcinomas embrionarios. Abbate y col. (4), dan del
2 al 3% de incidencia en negros. Colsen y Tornskey (26), discuten la
incidencia racial y el criptorquidismo con la estrecha relacion exis-
tente entre tumor testicular y testiculo ectbpico y dicen que la inci-
dencia de tumores testiculares en testiculos ectopicos de negros es de
un 8.9% y de los blancos de 91.1%.

A pesar de no poder presentar ningiin caso en nuestra serie que-
remos también hacer mencion en cuanto a la recurrencia de tumores
testiculares, ya que otros autores describen casos en los cuales ha
habido tumor contralateral al afio, 12 y 13 afos. Aaron y Draper (22),
True y col. (28), analizan un caso de seminoma que aparece en el otro
testiculo 6 afios después de extirpar un testiculo por seminoma.

Brady y col. (24), consideran que los sarcomas alcanzan un 44%
de los tumores testiculares bilaterales.

Dixon y Moore (3), anotan que deben tenerse en cuenta y en su
orden el dolor, la positividad de las gonadotrofinas y la metastasis
para definir la malignidad de los tumores testiculares, siendo mas
malignos a medida que tienen méas ntiimero de los tres componentes.

En cuanto a fratamiento y prondstico en nuestra serie, sélo po-
demos hacer mencién de que todos los tumores fueron tratados con
orquidectomia y en unos pocos radioterapia; hubo un caso al cual
se le hizo vaciamiento ganglionar lumbo aértico previo a la radiote-
rapia. Un caso personal de seminoma de testiculo izquierdo con me-
tastasis ganglionares lumbo-aérticas y mediastinales, el cual fue or-
quidectomizado, tratado con furadantina intravenosa e irradiado. Se
encuentra en buen estado de salud dos afios y medio después del tra-
tamiento sin evidencia clinica ni radiol6gica de neo-plasia .Los demas
casos no tienen evoluciéon después del tratamiento debido a que el
funcionamiento de nuestra Clinica de Tumores es reciente, a defi-
ciencia de los servicios de radioterapia, a gue ain no tenemos en
nuestro hospital bomba de cobalto, a falta de asistencia de los pacien-
tes a control y a que algunos fueron atendidos por médicos de prac-
tica privada.
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Obbson y col. (29), reportan un trabajo en el cual hacen estudios
comparativos con series representadas en Estados Unidos, dando im-
portancia al capitulo sobre tratamiento y consideran: a) Que hay una
alta incidencia de malignidad en los testiculos criptorquideos; b) que
la orquidopexia no excluye la posibilidad de degeneracién maligna;
¢) que la prueba de gonadotrofinas urinarias es de gran importancia
para el prondstico y debe hacerse de rutina; d) que es muy importan-
te la evaluacién clinica del paciente para hacer un buen diagnéstico
ya que un error dilataria el tiempo de tratamiento y agravaria el
pronostico. Por ultimo recalcan que se debe estandarizar un proce-
dimiento en las técnicas quirdrgicas de vaciamiento ganglionar, crear
centros de registro de los tumores de testiculo y tener muy en cuenta
un estudio histopatolégico global del tumor.

RESUMEN

Se hace una revision de material quirdrgico y biopsias de tumo-
res testiculares existentes en el Instituto de Anatomia Patolégica de
la Universidad de Antioquia (84 casos), desde 1944 a 1966, se clasifi-
can, segun Dixon y Moore y se realiza un estudio comparativo con
series reportadas en otros paises. Hay discreto desacuerdo en cuanto
al porcentaje de tumores germinales y no germinales con Dixon y
Moore. Sinembargo, la incidencia de tumores germinales por grupos
de edades, antecedentes, sintomas y signos no difieren con los dados
por las series revisadas. Se informa un caso de androblastoma y uno
de mesotelioma; se comenta el hecho de una mayor incidencia de
leiomiosarcoma y linfoma maligno en jévenes. Se hace referencia so-
bre metastasis, comentarios sobre el trabajo realizado y se dan con-
clusiones haciendo resaltar la importancia de un buen examen clini-
co del paciente e histopatologico del tumor para definir la conducta
sobre tratamiento y prondstico; se recomienda la creacién de Comi-
tés Regionales para el estudio de tumores de testiculo.

SYNOPSIS

A review or surgical material and biopsys of testicular tumors
is made at the Institute of Patologic Anatomy at Antioquia Univer-
sity (84 Cases) from 1944 until 1966; they are clasified according to
Dixon and Moore and a comparative study is realiced with series
reported in other contries. There is a small discordance in the ave-
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rages of germinal tumors and not germinal tumors with Dixon and
Moore. Nevertheless, the incidence of germinal tumors by ages
groups, antecedents, symptoms and signs do not differ with of the
revised series. One case of Androblastoma and other of Mesotelioma
are noticed. The fact of a superior incidence of malignant Leiomio-
sarcoma and Linfoma in young people is commented. A reference
is made about metastasis, commentaries about the work, and the con-
clusions are given and at the same time we out stan the importance
of a good clinical examination of the patient and a histologic one of
the tumor in order to decide about treatment and prognostic. It is
recomended the creation of regional comities for the study of tes-
ticular tumors.
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SECCION PEDIATRICA

MENINGOENCEFALITIS TUBERCULOSA
ESTUDIO DE 72 CASOS

DR. CARLOS E. BARRERA *

X
\

La tuberculosis sigue constituyendo un gravisimo problema en
nuestro medio y a pesar de las campan s de educacién y prevencion,
el tributo pagado por el pueblo colombiano a esta enfermedad es
alarmante, lo que va a incidir directamente en la economia nacional.
De sus formas clinicas, la meningoencefalitis ocupa puesto de avan-
zada con su séquito de muertes, y de secuelas irreversibles.

En 1958 Arbelaez y col. (1), publicaron sus observaciones realiza-
das en la seccion pediatrica del Hospital Universitario de Medellin.
Encontraron que de 8.393 pacientes hospitalizados en un lapso de
68 meses (enero de 1952 a agosto de 1957), 126 fueron diagnosticados
como meningitis tuberculosa, lo que daba un indice de 1.5% para esta
enfermedad. Con el fin de apreciar nuestra actual situacién respecto
a la misma entidad, decidimos efectuar el presente estudio.

MATERIAL Y METODOS:

Se revisaron las historias clinicas de los pacientes internados en
el Servicio de Infectados del Pabelléon Infantil del Hospital Univer-

% Profesor Agregado. Pediatria. Facultad de Medicina, Universidad de An-
tioquia, Medellin.
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sitario de Medellin, durante los 28 meses transcurridos entre el 1° de
enero de 1963 y el 30 de abril de 1965. Se analizaron los casos de me-
ningitis tuberculosa poniendo especial atenciéon en las manifestacio-
nes clinicas, los datos de laboratorio pertinentes y los aspectos epide-
miclégicos mas importantes.

En adelante nos referimos a meningoencefalitis y no simplemen-
te a meningitis tuberculosa, ya que las caracteristicas clinicas, elec-
troencefalograficas y anatomopatolégicas demuestran el compromiso
encefalico (2, 3, 4, 5).

El diagnéstico de la entidad se basé en criterios clinicos, exa-
menes de laboratorio y —en algunos casos— estudio anatomopato-
16gico.

El criterio clinico se basé en la observaciéon de las manifestacio-
nes tipicas de la enfermedad que evoluciona en tres periodos bien de-
{inidos (6), asi: 1°) anorexia, irritabilidad, inquietud, perturbacién del
ritmo del sueilo, trastornos de conducta, compromiso progresivo de
su bienestar general acompafado o no de febricula y pérdida de pe-
s0. 2°) Desorientacion, estupor, torpeza, frecuentemente endo o exo-
tropia, anisocoria, nistagmos, y fase de irritabilidad meningea: rigidez
de nuca y dorso, kerning, brudzinski, hiperreflexia osteotendinosa,
babinski patoldgico, y 3°) Fase meningoencefdlica franca con pare-
sias o paralisis, convulsiones, nistagmo, anisocoria, tropias, obnubila-
cién y coma; ademas, pueden estar presentes los signos de descere-
bracién o de decorticacion.

Los estudios de laboratorio utilizados se encaminaban principal-
mente a la demostracion del B. K., ademés de los cambios humora-
les por él introducidos en L.C.R. y sangre, amén de las alteraciones
radiolégicas en térax y créneo, electroencefalograficas y anatomopa-
tologicas. La intradermorreaccién tuberculinica fue utilizada en todos
los casos.

Finalmente —como medida epidemioldgica importante— se visi-
taron las familias de donde venian los pacientes, por ser alli donde
mas probablemente se encontrarian las fuentes del contagio (7).

RESULTADOS Y COMENTARIOS:

En el periodo de estudio fueron admitidos al Pabellén Infantil
16.285 ninos, de los cuales 1.369 ingresaron al servicio de infectocon-
iagiosos; 72 sufrian de meningoencefalitis tuberculosa lo que arroja
para esta enfermedad un indice del 0.44% en relacién con el nimero

5R ANTIOQUIA MEDICA




total de admisiones, y del 5.25% en cuanto a los internados en la sec-
tion de infectocontagiosos.

La comparacion del indice del 1.5% hallado por Arbeldez y col. (1),
con el de 0.44% encontrado en el presente estudio sugiere que la in-
cidencia general de esta forma de tuberculosis ha disminuido. cuaren-
ta y siete (65.3%) procedian de Medellin y los 25 (34.7%) restantes
de otros municipios del Departamento. No hubo predominio de nin-
gun sexo, 35 (48.7%) fueron hombres, 37 (51.4%) mujeres.

Sesenta y siete ninos (93.1%) tenian edad inferior a los 4 anos, de
ios cuales 13 (18.1%) tenian menos de un afo, y 4 contaban apenas 7
meses de edad.

Las familias de donde procedian nuestros enfermos tenian 4 hi-
jos en promedio y su situacidn econdémica oscilaba entre regular
(13.9%) y mala (86.1%), lo que en parte explicaba las malas circuns-
tancias nutricionales de los pacientes; el 75% de ellos presentaban
distrofia de 2° grado o mayor.

El establecimiento del diagnoéstico definitivo —y por lo tanto del
{ratamiento— tomé mas de 20 dias a partir de la iniciacién del cua-
dro clinico en el 70% de los casos, debido principalmente a la tardan-
za para consultar.

Se logré hacer el estudio epidemiolégico en 59 de los casos, lo
gue permitié encontrar la probable fuente de infeccion en 43 (72.8%)
de ellos; 18 en contacto tnico y 25 con contacto multiple.

La intradermorreacciéon efectuada en 67 pacientes con 5 U. de
P.P.D., dio el siguiente resultado: a) negativos: 43 casos (64.2%); b)
dudosos (infiltracién menor de 10 mm): 4 (6.0%); c) positivos: 16 (23.8%);
d) murieron antes de que se leyera la reaccién: 4 pacientes (6.0%).

El cuadro clinico fue multifacético y mas o menos tipico en la
totalidad de los casos; corresponde a lo ya descrito como clasico de
la enfermedad. La frecuencia de las diferentes manifestaciones suje-
livas y objetivas expresadas en orden decreciente, fue la siguiente:
Kerning: o0 (83.3%), Brudzinski: 56 (77.7%), convulsiones: 55 (76.3%,,
hiperreflexia osteotendinosa: 52 (72.2%), fiebre: 50 (69.4%), vémito: 49
(68%), cefalea: 41 (56.9%), signos oculares: 39 (54.1%), rigidez de nuca
v/o de dorso: 39 (54.1%), astenia: 34 (47.2%), anorexia: 32 (44.4%), Ba-
binsky: 32 (44.4%), irritabilidad: 31 (43%), fontanela hipertensa: 29
(38.8%), obnubilacién mental: 28 (38.8%), hemiplegia: 26 (36.1%), para-
lisis facial: 25 (34.7%), diarrea: 25, opistétonos: 24 (43%), deshidrata-
cion: 23 (31.9%), hipertonia: 21 (29.1%), constipacién: 19 (26.3%), hiper-
tensién endocraneana: 18 (25%), estupor: 16 (22.2%), coma: 15 (20.8%),
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hipotonia: 12 (16.6%), monoplegia: 10 (13.8%), paresias: 9 (12.5%), le-
siones de otros pares craneanos: 8 (11.1%), ataxia: 8, edema papilar:
7 (9.7%).

Los examenes de laboratorio no fueron hechos uniformemente
en todos los casos. La hemoglobina se encontré por debajo de lo nor-
mal en casi todos y otro tanto puede decirse de los valores del he-
matocrito. La eritrosedimentacion fue determinada en 55 casos; es-
tuvo por debajo de los 10 mm. en 9 (16.3%); entre 11 y 20 mm. en otros
9; entre 21 y 50 mm. en 14 (25.4%); entre 51 y 100 mm. en 19 (34.5%)
v por encima de 100 mm. en 4 (7.2%).

El leucograma —efectuado en 63 casos— mostré valores dentro
de lo normal en 6 pacientes y por encima de tales valores en los res-
tantes. Cuarenta y cinco presentaban cifras entre 10.000 y 20.000 por
mma3; en los restantes la leucocitosis fue aun mayor. La formula di-
ferencial mostr6 neutrofilia mas o menos marcada (en contraste con
la supuesta linfocitosis que deberia predominar), en el 62% de los
casos; se observé linfocitosis en el 25% y finalmente, no se apartd de
lo normal en los demaés.

Estudios radioldgicos de térax y de craneo fueron realizados en
62 y 58 pacientes, respectivamente. Los primeros mostraron la pre-
sencia de lesiones de origen probablemente tuberculoso en 36 casos
(58%); las radiografias de craneo presentaron evidencia de hiperten-
sién endocraneana, en forma de excesiva separacion de las suturas,
en 40 ninos (69%).

El liquido cefalorraquideo era turbio en un poco menos de la mi-
tad de los casos, de apariencia normal en el resto. Su contenido ce-
lular estuvo siempre por encima de lo normal, especialmente de los
linfocitos, aunque en muchos casos también aumentaron los neutro-
filos. Las proteinas aumentaron en marcada desproporcién en cuanto
a las células, y en todos se observé incremento de las globulinas que
en la mayoria fueron cuantificadas entre 3 y 4 cruces. La glucosa
estuvo frecuentemente por debajo de lo normal, e igual cosa ocurrié
respecto al contenido de cloruros.

Se obtuvo registro electroencefalografico solo en 33 nifios, 30 de
los cuales presentaron transtorno cortical difuso y alteraciones de
origen centroencefalico. Cuatro ventriculografias realizadas en casos
especiales mostraron la presencia de hipertrofia ventricular, hidroce-
{alia y grados variables de atrofia cortical.

Las investigaciones bacteriolégicas dejaron mucho que desear.
#1 L..C.R. fue cultivado para B.K. en 34 ocasiones, de las cuales solo
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«n 2 se obtuvo resultados positivos; ademas, 13 intentos de aislar el
germen a partir de jugo gastrico fracasaron.

- El conjunto de manifestaciones clinicas y de anormalidades de-
- mostrables por el laboratorio permiten establecer el diagnéstico exac-
- {0 en la mayoria de los casos. Sin embargo, es necesario insistir en la
importancia de efectuar todos los esfuerzos posibles tendientes a de-
mostrar la presencia del B.K., en todo caso sospechoso de meningoen-
cefalitis tuberculosa, para instituir el tratamiento especifico lo maés
precozmente posible, y por un lapso no menor de dos afios. En el
~ Hospital Infantil se utiliza generalmente el método triconjugado o el
tetraconjugado, de acuerdo a lo recomendado por autoridades en la
materia (8, 9, 10, 11). Detallamos a continuacién el método que em-
pleamos en nuestros casos.

o Estreptomicina: 30 a 50 mgs. kilo-dia sin pasar de medio gramo
gn los lactantes, de 750 mgs. en el preescolar y de 1 gramo en el nifo
mayor por dia. Para iniciar; la aplicacion es diaria, pero de acuerdo
con la mejoria clinica se daran dosis interdiarias o dos veces por se-
mana, sin pasar de 20 gms. en el total de una serie. Si la evolucién y
Tas circunstancias clinicas lo exigen (una recaida), esta serie puede
‘xepetlrse, pero es aconsejable no hacerlo con intervalos menores de
dos meses.

 Isoniacida: Droga facilmente absorvible por via oral; se da a do-
sis de 20 a 40 gms. kilo-dia para iniciar tratamiento y de acuerdo con
la respuesta clinica puede ser disminuida, pero debe ser dada por tér-
mino no inferior a los 2 afios, e intercalar periédicamente 25 a 50 mgs.
de Piridoxina diaria para prevenir la neuritis, las paresias, las con-
yuulsmnes y demas patologia nerviosa que pueda aparecer con el uso
spstemdo de la isoniacida por su acci6én, antimetabdlica contra la Pi-
ridoxina.

(> Prednisolona: En dosis de 1 a 3 mgs. kilo-dia disminuyéndola pro-
gresivamente cuando aparezcan modificaciones clinicas del sensorio
iy disminucién del cuadro de hipertensiéon craneana o cuando las pro-
teinas del L..C.R. empiecen a disminuir con tendencia a la normali-
zacion. Las dosis maximas deben usarse cuando aparezca una franca
disociacion albumino citolégica indicativa de bloqueo y cuando el cua-
" dro de hipertension endocraneana se intensifique. Ademés de evitar
la organizacion del exudado fibrinoso y por consiguiente el bloqueo
a la circulacion del L.C.R. se acepta que ayuda a prevenir la arte-
yitis T.B.C. y la reaccién de hipersensibilidad que se le reconoce al
PAS o a la asociaciéon de PAS con Isoniacida.
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Pas: 0.20 a 0.30 gms. kilo-dia sin pasar de 10 gms. por dia, a causa
de los trastornos gastricos que desencadena. Cuando el paciente lle-
ga en malas condiciones o cuando la iniciacién del tratamiento es
tardia, se acostumbra darlo desde el comienzo; si no, es preferible
intercalarlo al terminar la primera serie de estreptomicina que con
mucha frecencia es la tnica. Algunos autores aconsejan darlo desde
el principio, cualquiera que sea la situaciéon del paciente. Esa no es
la norma establecida en el servicio en vista de que: 1°) su papel prin-
cipal es potencializar la isoniacida evitando la acetilizacién (TANSI);
2°) Porque la reaccién de hipersensibilidad parece desencadenarse por
la administracion simultdnea de PAS e Isoniacida al iniciar el tra-
tamiento (4), 3° La toxicidad medicamentosa aumenta en principio
considerablemente al multiplicar los medicamentos.

Sélo en un paciente sumamente grave se prescribié Ethioniamida
(Trecator 1312TH) asociado a las drogas anteriores, sin éxito.

En 7 casos con hipertensiéon manifiesta utilizamos Glicerol al 50%
a dosis de 2 c.c. por kilo de peso, por via oral, cada 6 u 8 horas, con
buenos resultados. En la actualidad se aconseja combatir enérgica-
mente esta complicacién, recurriendo a procedimientos quirtrgicos
si ello es necesario, con el fin de evitar las graves secuelas que origina.

Ademas de las drogas anotadas, en cada caso se utilizaron todos
los recursos terapéuticos corrientes, poniendo especial atencién al re-
querimiento hidrico y calérico, a los cuidados generales de enferme-
ria, a la prevencién de complicaciones, al control de los sintomas y
a la fisioterapia rehabilitadora.

El éxito del tratamiento depende de muchos factores, entre los
cuales se destaca la precocidad con que dicho tratamiento haya sido
comenzado. La falta de este requisito en la mayoria de nuestros ca-
sos probablemente explica la pobreza de nuestros resultados; 21 pa-
cientes (29%) murieron y 51 (71%) sobrevivieron. De los sobrevivien-
tes, 20 (28%) se recuperaron sin secuelas siquicas ni fisicas, 13 (18%)
quedaron descerebrados, 10 (14%) hemiplégicos: 5 (7%) con transtor-
nos siquicos o epilepsia, y 3 (4%) presentaron una monoparesia como
manifestacién residual.

A 8 de los fallecidos se les practicé necropsia que comprobé el

diagnostico clinico.

RESUMEN

Se presenta el estudio de 72 casos de meningoencefalitis tubercu-
iosa, atendidos en el Pabellon Infantil del Hospital Universitario de
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1lin en el lapso comprendido entre el 1° de enero de 1963 y el
e abril de 1965. Se detallan los aspectos clinicos, de laboratorio y
método de tratamiento utilizado, asi como los resultados obtenidos.

]
SYNOPSIS

-

A total of 72 cases of tuberculous meningoencephalitis treated in
e Pediatric Service of the Hospital Universitario en Medellin in the
me interval between January Ist. 1963 and April 30th 1965 are pre-
sented. A detailed clinical analysis of the cases is given; the labora-
Pt;&ry findings and the therapy with its final results are discussed.
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N\TACION DE CASOS

EMBARAZO TUBARICO BILATERAL

INFORME DE UN CASO

DR. JULIO CESAR TUBERQUIA C.

embarazo tubarico bilateral es una ocurrencia rara en obste-
, 2, 3, 4, 5). Los casos informados en la literatura hasta el mes
lio de 1966 eran 149, datos que se basan especialmente en la revi-
recho por Hoerner (2), en 1956 y Hakim Elahi (3), en 1965.

) Embarazo gemelar tubarico unilateral.

- 2) Embarazo triple unilateral tubarico.

3) Embarazo gemelar tubarico bilateral, con un feto a cada lado.
4) Bilateral, con dos fetos a un lado y un feto en la otra trompa.

- 5) Combinado, con fetos presentes en una o ambas trompas y otro

~ embarazo en cavidad uterina (8).

6) Otras combinaciones.

- Para que se pueda informar como embarazo ectopico bilateral se
cesitan varias condiciones, las cuales fueron establecidas por Fish-
), desde 1939 y que son:

_ )Que se encuentren dos fetos: uno en cada trompa.
) O que haya embrién en una y vellosidades en la otra.

-3) O que haya vellosidades coriales en ambas tropas como minimo.

idente Jefe Dpto. de Obstetricia y Ginecologia. Fac. de ‘Medicina U. de A.
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No se aceptan como criterios diagnosticos el hematosalpinx ni la
reaccion decidual contralaterales.

Caso clinico:

R. J. de Q., historia N? 346373 del Hospital Universitario San Vi-
cente de Paul, 29 afos, procedente de Medellin, natural de Concordia
(Ant.), oficios domésticos, primer ingreso al hospital, el 18 de IX de

1966, y quien consulta por que una hora antes presentdé dolor abdo-

minal subito estando acostada, acompafiado de mareos y obnubilacion;
dos dias antes de este episodio la paciente habia consultado por me-
trorragia de 28 dias de evolucion y al examen se habia encontrado
ttero aumentado de tamafo y se habia tratado como amenaza de abor-
to; una reacciéon de Galli-Mainini efectuada en esos dos dias habia
dado positiva. Antecedentes de importancia: Gravida 4, para a tér-
mino 1, hace 14 afos, 1 aborto hace 10 afos, un parto prematuro hace
8 anos.

Examen fisico: Paciente en malas condiciones generales, palida,
sudorosa, P. A. 80/60, pulso 60 por minuto; abdomen doloroso a la
palpacién, especialmente en hipogastrio, con signos claros de irrita-
cidén peritoneal; a2l examen genital hay un cérvix de consistencia blan-
da, muy doloroso a la movilizacién, fornices libres y dolorosos, el tte-
ro no se palpa porque la paciente se defiende al examen bimanual
v presenta ligera metrorragia. Se hace culdocentesis la cual es posi-
tiva para sangre que no coagula. Con la historia anterior y el examen
{isico, se sospecha embarazo ectbopico roto y se programa para laparo-
tomia de urgencia.

Laparotomia: Con incision paramediana infraumbilical interna
derecha se llega a cavidad encontrandose unos 1.000 c.c. de sangre
liquida y en coagulos: en trompa izquierda se encontré un embara-
7o localizado en sus dos tercios externos, con ruptura de la pared tu-
baria a través de la cual salia feto de unos 4% cm., adherido a tejido
placentario; se hizo salpingectomia en este lado; el Gtero estaba au-
mentado de tamafio como para 2%ameses de embarazo. El anexo dere-
cho presentaba a nivel del tercio medio de la trompa una masa de
unos 4 x 6 cm., de color violaceo, con algunas pequefhas zonas ama-
rillentas; sospechando otro ectopico a este lado se resecod la masa y
se hizo en la porcién proximal de la trompa una tuboplastia, en vista
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- de que la paciente solamente tenia un hijo y que estaba alin joven.
Tuvo un post-operatorio bastante bueno, no se dieron antibiéticos y

. ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO
- 2 Descripciéon macroscopica:

(Lado izquierdo) trompa de falopio de 8 cm. de longitud, presen-
ta marcada dilataciéon de los dos tercios externos alcanzado hasta
3 cms. de didmetro; hay desgarros por los cuales salen coagulos
sanguineos; se recibe ademés un embrién de sexo masculino con
un didmetro de coronilla a coxis de 39 mm., que corresponde mas
0 menos a unas 12 semanas de gestacién. Al corte se observa di-
latacién marcada de la luz de la trompa la cual estd repleta de
- coagulos sanguineos y tejido de aspecto placentario adherido a
la mucosa. 2 f.
B (Lado derecho) trompa de falopio de 4 cm. de longitud x 2 cm. de
- diametro; superficie serosa con abundantes adherencias fibrosas
y una zona desgarrada por la cual se visualizan tejidos grisaceos
y amarillosos de aspecto hemorragico. Al corte se observa la
luz de la trompa completamente obliterada por un material he-
morragico membranoso con cambios en la hemoglobina que in-
dican que la lesion es vieja.

~ Descripcion microscépica:

Trompa de Falopio: marcada dilataciéon de la luz la cual se en-
~ cuentra repleta de vellosidades coriales jovenes y coagulos san-
‘guineos; pared edematosa, hemorragica, desgarrada y con infil-
trado leucocitario.
Trompa de Falopio: la luz se halla repleta de coagulos sanguineos
antiguos con abundantes macrofagos cargados de hemosiderina;
- en medios de estos coagulos son reconocibles atn vellosidades co-
- riales casi completamente necréticas que indican que se trata de
- un proceso antiguo. No hay malignidad.
~ Diagnéstico: I - Trompa de Falopio: embarazo tubario de unas
- 12 semanas de evolucion, roto.
II - Trompa de Falopio: embarazo tubario (edad no determinable).
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COMENTARIOS

El diagnoéstico de embarazo ectopico bilateral siempre se ha he-
cho en el acto-operatorio y nunca antes, pues no tiene sintomas pa-
tognomodmicos; la laparotomia se ha hecho con diagnostico de emba-
razo ectopico roto en todos los casos, menos en el caso de Hakim?,
cuando se sospeché embarazo ectépico no roto y se encontré embara-
zo tubario bilateral no roto. El tratamiento que se hace en la mayoria
de los casos es salpingectomia bilateral, dada la alta frecuencia del
embarazo ectdpico recidivante en los munones de trompas cuando se
ha hecho cirugia conservadora de ellas, aunque en pacientes jovenes
v que desean tener mas hijos, se debe intentar cirugia reparadora,
advirtiendo los peligros que dicha intervencién puede conllevar.

Como las anomalias causantes de embarazo ectépico que presen-
tan las trom pas casi siempre son bilaterales, en caso de embara-
zo ectépico derecho o izquierdo unilateral, es siempre conveniente
explorar la trompa contralateral, no sélo para buscar otro embarazo
ectopico y tratarlo, sino para el caso de que sea necesario hacer tubo-
Dlastias, efectuarlas en el lado de mejor pronéstico anatéomico.

La edad del embarazo ectdpico se puede calcular haciendo un re-
uento de los eritrocitos anucleados en los capilares de las vellosida-
des coriales (1); en el presente caso no se hizo dicho estudio.

En varios estudios hechos en Colombia sobre embarazo ectdpico
no sc menciona la presencia de biteralidad en ninguno de ellos (9, 10).

RESUMEN

Se presenta un caso de embarazo bilateral y se revisa la literatu-
ra sobre el tema. Se hace énfasis en lo raro que es el embarazo ecto6-
pico bilateral y en la importzncia de revisar ambas trompas en caso
de embarazo ectépico. El tratamiento general es salpingectomia bila-
teral, excepto en pocos casos en que se hace tuboplastia.

SYNOPSIS

A case of bilateral tubal pregnancy is presented and the literatu-
re on this subject is revised. Emphasis is made in the rare occurrence
of such condition and in the importance of always investigating both
tubes in cases of tubal pregnancy. The treatment is bilateral Salpin-
gectomy, except in a few patients in whom a plastic operation is
perfomed.
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NECROBIOSIS LIPOIDICA DIABETICORUM

DR. JAVIER RAMIREZ VILLEGAS *

-
ol i

La Necrobiosis Lipoidica Diabeticorum es una erupciéon de etio-
‘no tien aclarada, de localizacién principal en las extremidades
fores, de predominio en el sexo femenino y caracterizada en un
ncipio por una papula oval, firme y brillante la cual se extiende
ricamente con bordes violadceos hasta formar placas extensas
W\ Itlples, de fondo telangiectasico o atrofico y en ocasiones ulce-
do después de un trauma minimo; los sitios de eleccién son las
ernas en la regién pretibial, pero los muslos, antebrazos y atn la

ra pueden estar afectados en algunos casos (1).
ne
El primer caso fue descrito por Oppenheim en 1930, en un pa-

*5{ nte diabético, luego en 1932, Urbach (2), reconoci6 otro caso y le
1 nombre de Necrobiosis Lipoidica Diabeticorum; en los afios re-
tes han ido en aumento los casos reportados en personas no dia-
icas y existe la tendencia a omitir el calificativo de “Diabetico-
m” (3); Ellis y Kirby-Smith (4), dan la incidencia de asociacién con
: 'etes en un 40% de los pacientes; Kaalund y Jorgensen, informan
e la diabetes estd presente en un tercio de los casos; Rollins y
elmann (5), revisaron las historias de 89 pacientes con el diag-
"ico de N.L.D. que fueron vistos en un periodo de 20 afios en la
inica Mayo, Sesenta eran diabéticos y 29 no diabéticos; clinica-
ente las lesiones eran idénticas en ambos grupos.

'“:Deparrtazmen’oo ide Medicina Interna, Hospital “San Jorge”, Pereira.
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Las lesiones pueden ocurrir a cualquier edad pero se da como
edad media de apariciéon los 30 anos. Algunos observadores sugieren
gue en los pacientes diabéticos la parte central de las lesiones es
firme y opaca mas bien que transparente, cerosa y surcada por pe-
juenas venas como son las lesiones de pacientes no diabéticos (1).

Narva y col. (6), hacen estudios del metabolismo hidrocarbonado
con curvas de glicemia y pruebas provocadas con cortisona en seis
pacientes con N.L.D. y encentran anormalidades en todos ellos; con-
cluyen qué, aunque las lesiones pueden asentar en personas no dia-
béticas, si pueden ser ellas manifestaciéon de una diatesis diabética
o alteraciéon oculta del metabolismo de los glucidos y clasifican sus
pacientes en la categoria de “diabetes probable” de Conn y Fajans;
basados en estos estudios hemos sometido a uno de los pacientes de
nuestro articulo a las mismas pruebas funcionales.

PRESENTACION DE CASOS

E. J. Edad: 38 afios. E. C.: Casada, profesion: O .D .Natural: Be-
ién de Umbria. Raza: Mestiza.

Antecedentes personales: cuatro hijos nacieron con peso normal.
Ha sido sana excepto por bronquitis asmatiforme a repeticién; fuma-
dora de mas de un paquete de cigarrillos al dia.

Antecedentes familiares: Padre muerto de enfermedad cardiaca.
Madre viva y sana; tiene 10 hermanos. Ignora antecedentes diabéti-
cos en sus antepasados y hermanos.

Enfermedad actual: Desde hace aproximadamente 7 anos, notd
la aparicién de lesiones dérmicas, primero en la pierna derecha (re-
gién pre-tibial); posteriormente en la pierna izquierda y en el ante-
brazo derecho. Las lesiones comenzaron como pequefas “ronchas”
y se han ido extendiendo lentamente, son indoloras y no prurigino-
sas; no han sido sometidas a ningin tratamiento local o general y la
raciente no acusa ninguna otra sintomatologia.

Examen fisico: Buen estado general, peso: 51 kilos. Alt. 1.53 mts.
Pulso: 80. P.A. 130/80. Cardiocirculatorio: normal. Los hallazgos prin-
cipales estaban en la piel, los demas sistemas y aparatos no mostra-
ban anormalidad.

Piel: En ambas piernas, en region tibial anterior (Fig. 1), exis-
ten lesiones multiples, bien circunscritas, color café, fondo ligera-
mente deprimido cubierto por piel atréfica, descamante en algunas
zonas surcada por delgada red venosa; en cara externa del antebrazo
derecho existe otra lesién redondeada y de bordes netos (Fig. 2), con
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Fig. 1 - Distribucién de las lesiones en la car: =) ]
) Caso NO 1 a anterior de ambas piernas.

‘Fig. 2 - Lesién bien circunscrita en el antebrazo derecho - Caso N? 1
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.as caracteristicas de las lesiones de las piernas; no se encuentran
iranstornos de la sensibilidad.

Se hizo diagnoéstico clinico presuntivo de Necrobiosis Lipoidica
s se tomd biopsia de uno de los bordes de las lesiones de la pierna
derecha.

Informe anatomopatolégico: Piel: epidermis atréfica. En la der-
mis se aprecian haces conjuntivos engrosados, tumefactos, fracciona-
dos con infiltrado linfoplasmocitario y células gigantes tipo cuerpo
extrafio; vasos con endarteritis (Fig. 3).

Fig. 3 - Microfotografia donde se aprecian los cambios caracteristicos.
Diagnostico: A. P.: Necrobiosis Lipoidica.

Laboratorio: Hb: 11.4. Hto. 34%, Sed: 9 mm. Leucograma: 8.100.
Cay: 3 Seg. 51. Eo: 1. Bas. 1. Linf: 40. Mon: 4. Colesterol: 196 mgs.
Lipemia: 433 mg. Serologia: Kahn y Cardiolipina: negativas. Orina:
pH: 6. AlbUimina: negtiva. Azlcar: Negativa. Cuerpos ceténicos: Neg.
Eritrocitos: 6 x C. Piocitos: 4 x C. Glicemia en ayunas: 100 mg. Curva
de tolerancia a la glucosa:
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En ayunas: 98 mg.

| Semueshrass s ol L e 101 mg.
2R LMUESERAL T [ Lo i et 115 mg.
3¢ muestra & . adha ..o LR 108 mg.
4¢ muesteEa® oM v, L i 84 mg.

Glucosuria: negativa en todas las muestras.

L. R. Historia ICSS N° 28.843. Edad: 45 afios. EC: soltero. Profe-
sion: agricultor. Natural: Libano (T). Raza: M.

Antecedentes personales: Operado de hernia inguinal izquierda
(1951). Tifoidea (1963). Tiene 8 hijos sanos. Fuma 5-6 cigarrillos dia.

Antecedentes personales: Padres vivos, sanos; 10 hermanos, 3
muertos en la infancia; ignora el paciente si existe diabetes en la
familia.

Enfermedad actual: Desde hace 3 anos sufre de “un excema” en
las piernas; las lesiones comenzaron como pequenas papulas en las
regiones tibiales anteriores y han ido creciendo hasta el tamafio ac-
tual; no ha presentado dolor ni prurito pero con los traumatismos de
su oficio se han ulcerado en varias ocasiones y curando con tratamien-
tos caseros; actualmente consulta porque la lesion de la pierna dere-
cha esté ulcerada.

Examen fisico: Bien constituido. Peso: 64 kilos. Pulso 80. P.A.
130/80. Corazon: ruidos normales. Térax: auscultacién negativa. Ab-
Jomen: no hay visceromegalia; lo principal del examen fisico se en-
contraba en la piel: en ambas regiones tibiales existen lesiones dér-
micas circunscritas, cubiertas con piel atréfica y escamosa; en uno
de los bordes de la lesion de la pierna derecha hay ulceracién irre-
gular con secrecion serosangunilenta (Fig. 4); no se encontraron trans-
lornos de la sensibilidad y se tomd biopsia de uno de los bordes.

Informe anatomopatologico: Piel: epidermis atréfica; zonas de
cambios atréficos del colageno que se ve homogéneo e hialinizado;
focos de infiltrado inflamatorio especialmente perivascular compues-
ios por linfocitos, fibroblastos y frecuentes células gigantes; los vasos
sanguineos de la dermis media y profunda muestran fibrosis y proli-
feracion endotelial. Diagndstico: Necrobiosis Lipoidica.

Laboratorio: Hb: 14.9. Hto. 47. Leucograma: 6.400. N. 63, E. 5,
Linf. 29, M: 3. Serologia: negativa. Azohemia: 28 mg. Colesterol: 230
mg. Lipemia: 500 mg. Coprolégico: Giardias. Orina: pH: 6. Albumina.
negativa. Azucar: negativa. Células escasas. Glicemia en ayunas 100
mg. Curva de tolerancia a la glucosa:
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Fig. 4 - Lesion ulcerada en la pierna derecha - Caso N9 2.

En ayunas: 95 mg.

28 mtiestra i L T s 115 mgs.
3fumuestra™, . . cely's i o3 95 mgs.
A2Smuestird = i o LG s 50 105 mgs.
S muestra ' L CULC e s L 115 mgs.

Debido a lo inconcluyente de la curva de glicemia se procedid a
repetir la prueba previa estimulacion con Glucocorticoides; se dieron
40 mg. de Hidrocortisona oralmente 8 y % horas y 2 horas antes de
comenzar la prueba; con el siguiente resultado:

En ayunas: 95 mg.

2% anigeBtral O B s LT 125 mg.
3FntiestPa e ON L Ul R 130 mg.
43 hiestra FHEIEL L D0 s 160 mg.
b mitiestra? (EE0ed, Kk il e L 145 mg.
6% muestra ........... srich 3 Bl 83 mg.
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~ Se utilizo6 el criterio de Fajans para interpretar la prueba: mues-
de la 29 hora en la curva de glicemia por arriba de 120 mg. o de
mg. previa estimulacién con Corticoides.

DISCUSION

Segun Allen (1), las lesiones de Necrobiosis Lipoidica son de in-
s especial porque pertenecen a la categoria de las dermatosis que
econocibles con el solo criterio histolégico; esto es basado espe-
ente en dos cambios, el primero es una necrosis caracteristica
colageno dérmico manifestada por homogeneizacion eosinofilica
de focos irregulares de colageno, con pérdida del nlcleo y edema de
fibras envueltas; el segundo cambio es una reacciéon celular infla-
toria predominante en las fibras degeneradas y consistente en tu-
ulos tipo sarcoide o simplemente células gigantes de Langhans
linfocitos, células plasmaticas e histiocitos. La misma reaccién
atoria de células gigantes puede envolver la pared de venas
cutaneas; no hay cambios vasculares obstructivos y no hay razén
a pensar que la necrosis se deba a alteraciones vasculares .Los de-
tos de lipidos no son caracteristicos de las lesiones aunque la co-
acion por el Sudan puede revelar algtn material lipido. General-
‘mente no hay dificultad para distinguir la N.L.D. (con su caracteris-
ica degeneracion del colageno rodeada de células epitelioides en pa-
hsada), del Granuloma Annulare, ya que este Gltimo no presenta cam-
os vasculares, ni depostitos de lipidos, ni atrofia o ulceracién de la
dermis.

Referente a la etiologia de la enfermedad se han sefialado varios
‘mecanismos causales: endarteritis, degeneraciéon grasosa o necrobiosis
del tejido conectivo y arterioesclerosis local; algunos autores (7), pien-
san que las lesiones estan relacionadas con el tabaco, pues las en-
uentran en pacientes bastantes fumadores no diabéticos; en este gru-
podrla encontrarse el primero de nuestros casos.

En 18 al 25% de los casos reportados por Hildebrand (8), las lesio-
nes de la piel precedieron hasta en 8 afos al comienzo de los sinto-
de la diabetes.

Engel y Hammack (9), han encontrado en 8 pacientes estudiados
con Necrobiosis Lipoidica un aumento de las hexosas ligadas a las
proteinas (“total protein bound hexosas”), alfa 2, globulina y alfa 2
coproteina y han postulado como mecanismo etiolégico los cambios
ulares que ocasionan estas fracciones del metabolismo hidrocar-
tonado cuando estdn aumentadas en el suero, permitiendo el depd-
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sito de material hialino con el resultado de oclusién vascular y ne-
crobiosis. v

No se cuenta con tratamiento especifico de las lesiones, aungue
algunos autores informan respuesta favorable al ungiiento de Corti-
sona o a la inyeccién de Hidrocortizona “in situ”; debe ponerse espe-
cial cuidado al control de la diabetes; si las lesiones se ulceran
o se infectan se hara tratamiento de rutina.

En el primer caso presentado no fue posible completar el estudio
para demostrar alteraciones prediabéticas; en el segundo caso del pre-
sente articulo todas las pruebas efectuadas concuerdan con el criterio
de Narva y col., pudiendo catalogarse el paciente en la categoria de
“diabetes probable” de Conn y Fajans.

RESUMEN

Se presentan dos casos de Necrobiosis Lipoidica Diabeticorum,
comprobados histolégicamente, con pruebas de investigacion del me-
tabolismo glicido; uno de los pacientes fue sometido a curva de gli-
cemia previa estimulaciéon con Corticoides dando resultado anormal,
lo que concuerda con lo observado por otros autores cuando la Ne-
crobiosis Lipoidica asienta en pacientes no francamente diabéticos;
ésto puede ser manifestaciéon de una diatesis diabética.

SYNOPSIS

Two cases of necrobiosis lipoidica are presented; one of them in
a pre-diabetic man 45 years old; the other case was a woman 38 years
old. The lesions were located on the legs.

REFERENCIAS:

Allen, Arthur C.: The Skin. St. Louis, C. V. Mosby, 1954, pp. 155-156.
Urbach, E.: Beitrdge zu einer physiologischen und pathologischen chemie
der haut, eine neue diabetische Stoffwchseldermatose: Nekrobosis lipoi-
dica diabeticorum. Arch F. Dermat u Syph. 166: 273-85, 1932.

Joslin, Elliot P. y otros. Tratamiento de la diabetes sacarina. 10 ed. Mé-
xico, Interamericana, 1964, p. 453.

Ellis, F. A. y Kirby-Smith, H.: Nekrobiosis lipoidica and granuloma annu-
lares: Comparative study. Arch Derm & Syph. 45: 40-60, 1942.

Rollins, T. G. Winkelmann, R. K.: Necrobiosis lipoidica granulomatosis.
Arch Derm. 82: 537-543, 1960.

Narva, W. M., Benoit, F. L. y Ringrose, E. J.: Necrobiosis lipoidica diabe-
ticorum. Arch Intern. Med. 115: 718-722, 1965. :
Ringrose, E. J. Smoking, Necrobiosis lipoidica, Granulomatosis discifor-
mis chronica progressiva. Arch Derm. 79: 635-640, 1959.

Hildebrand, A. G., Montgomery, H. y Rynearson, E. H.: Necrobiosis lipoi-
dica diabeticorum. Arch. Intern. Med. 66: 851-878, 1940.

Engel, M. F. y Hammack, W. J.: Necrobiosis lipoidica diabeticorum. Arch
Derm. 78: 73-81, 1958.

L I o o - W DS —

©

76 ANTIOQUIA MEDICA

¢




