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Editorial

UNIVERSIDAD Y SERVICIOS HOSPITALARIOS

Debe la Universidad, en un pais como Colombia y en un
momento como el actual, asumir responsabilidades en el ma-
nejo de servicios hospitalarios? Mi respuesta es, definidamen-
te, SI. '

Con la arrogancia de “torre de marfil” ya sefialada como
tipica de la universidad latinoamericana, que sigue conside-
rando que no son de su incumbencia los problemas que con
mds violencia golpean a la sociedad, la universidad colombia-
na, con algunas excepciones, no ha jugado un papel de im-
portancia en disefiar un sistema hospitalario que responda a
las necesidades y a los recursos de la hora actual.

El resultado es el diario espectdculo que golpea nuestra
conciencia de hombres y de médicos ante la avalancha de
gentes de toda condicién que en vano buscan en la puerta de
los hospitales asistencia médica, que se mueren sin siquiera
una mirada piadosa, o que pasan meses y meses esperando
turno para una operacién que nunca llega. Todo esto mientras
se pregona oficialmente como politica del Estado la de la sen-
sibilidad social.

No es esto, por supuesto, culpa directa de la Universidad.
Su gran omision ha sido la de estar ausente en la planeacion,
disefio y experimentacién de los sistemas. El pais ha crecido
vertiginosamente en los ultimos diez afios. Pero al paso que en
materia de vivienda, vias de comunicacién, educacién, desarro-
llo agricola, etc., los cambios y los logros han sido espectacu-
iares y estimulantes, en materia hospitalaria la politica seguida
y los resultados obtenidos son manifiestamente pobres. Enor-



mes plantas fisicas construidas casi sin excepcién por presién
politica, sin terminar y sin posibilidad alguna de que una vez
terminadas pueda financiarse su funcionamiento regular. Los
Centros Médicos Universitarios, en donde se forma el perso”
nal de salud y en donde se juega y desarrolla el progreso mé-
dico del pais, en bancarrota. Los médicos jévenes, especial-
mente aquellos que mds se han distinguido, buscando cémo
irse para los Estados Unidos porque en Colombia no tienen
trabajo.

El caso de Bogotd, que es el que en forma directa le con-
cierne. a la Universidad Nacional, es un buen ejemplo de lo
anterior. Las administraciones distritales del Frente Nacional
le dieron a la ciudad fisonomia de gran metrépoli. Vias, ilu-
minacién, enormes desarrollos urbanisticos, parques, etc. Ca-
mas hospitalarias, cero. Hay hoy menos camas en las institu-
ciones publicas —sin contar el Seguro Social— que hace diez
afios. Diez afios perdidos en un debate sobre si es la Benefi-
cencia de Cundinamarca o el Distrito Especial quien debe asu-
mir los costos de los hospitales ptblicos.

Por su parte, la Universidad no logré atraer la atencién
de ningiin gobierno para hacer el gran centro médico que pro-
puso en 1962 en el sur. Los dineros asignados en el empréstito
del BID para Centro Médico Universitario se gastaron en pa-.
gar costos mayores de otros edificios que la Universidad cons-
truyé. El proyecto del Centro Médico de la Ciudad Universita-
ria sigue siendo apenas una posibilidad remota. Los 70 millo-
nes que el Ministro Ordériez Plaja asigné para este proyecto
se quedaron en el papel.

Nada se obtiene sin embargo, con lamentarse de lo que
pudo ser y no fue. La Universidad, y especialmente la Nacio-
nal por ser la universidad central del Estado, tiene la obliga-
cién de presentarse en actitud pragmdtica a idear soluciones
de emergencia, soluciones que se basen en los recursos que
existen y no en recursos hipotéticos que nunca llegardn.

Disefiar, experimentar .y ensefiar sistemas de asistencia
médica que siendo lo mds eficientes sean los mds baratos. He
aqui el papel que le corresponde desarrollar a la Universidad.
El especifico que les corresponde a las unidades de ciencias de
la salud de la Universidad Nacional en Bogotd.



Diseriar sistemas propios. Sacarle la mayor ventaja po-
sible a lo que hay. Olvidarse de los “standards” que recomien-
dan las entidades internacionales de salud que siempre se han
caracterizado por lo irreal y utépico. Olvidarse de los coefi-
cientes ideales. Porque seglin estos Bogotd necesitaria 6.000
camas mds en el momento actual. Que no hay con qué cons-
truirlas y si hubiera con qué, no habria c6mo mantenerlas.

El gran cambio debe comenzar por sustituir la “medicina
de hospital” por la “medicina de consulta externa”, en hacer
el mdximo esfuerzo por atender ambulatoriamente el mayor
numero de pacientes, restringiendo al minimo absolutamente
indispensable la hospitalizacién. Hace mucho tiempo que se
viene diciendo que esto es lo que hay que hacer y sin embargo
no se ha hecho. Nuestra medicina académica, es decir la de
los hospitales docentes, sigue teniendo preferencia por el sis-
tema de “museo de pacientes”. En San Juan de Dios, niicleo
matriz de la medicina nacional, como quiera que desde hace
406 afios se viene ensefiando alli medicina, el promedio de es-
tadia de un paciente es de 24 dias; en el departamento de me-
dicina es de 40. (No es esto demasiado alto? Si se tiene en
cuenta que el costo de un paciente en este Hospital, por dia,
es de $ 300, se entiende que no hay presupuesto que aguante.

Es obligacién primordial de la Universidad producir este
cambio. La ensefianza de la medicina debe hacerse en su ma-
yor parte en la consulta externa. Esa es la clase de medicina
que el estudiante va a hacer. El ambiente y las condiciones.
Recientemente he visto la conferencia que dicté el doctor Luis
Carlos Lobo, Director del Centro Latinoamericano de Tecno-
logia Educativa en el Seminario de Atencién Ambulatoria, en
Belo Horizonte, el 5 de septiembre de este afio, la cual refuer
za ‘en forma autorizada este criterio. Dice el doctor Lobo:

“Los Hospitales Universitarios. .. al concentrar
su ensefianza en pacientes hospitalizados, estdn en-
frentando a los estudiantes a una muy pequefia frac-
cién de los problemas reales de salud. Hay que en-
fatizar el empleo de la consulta externa para la en-
sefianza. ..”

Para que lo anterior pueda hacerse no bastard segura-
mente el expedir resoluciones y tomar determinaciones en el
papel. Fundamentalmente es necesario que el personal docen-



te de las ciencias de la salud se dedique de modo preferente
al trabajo en consulta externa. El sistema de “clinicas” o sea
de reuniones para estudiar casos, es 6ptimo desde el punto de
vista de la atencién y de la ensefianza. Pero esto no puede
hacerse sino a base de trabajo profesoral.

Pertinente a este punto viene otro, que aunque tratado
muchas veces tampoco se ha traducido en una politica con-
sistente. Es el de favorecer todos los mecanismos que permitan
que el profesor tenga otros ingresos econémicos dentro del
Hospital Universitario. Los salarios que la Universidad paga
estdn muy por debajo del minimum que un profesor de una
facultad de medicina debe tener. Dentro de la precariedad fis-
cal de la universidad, y esto es vdlido para todas las universi-
dades del pais, nunca podrd la universidad pagar adecuada
mente. Permitase entonces, sin fariseismos, que el profesor
reciba un salario adicional, o trabaje con pacientes enviados
por instituciones o con sus pacientes privados. Hacer fdcil que
el profesor no tenga que estar saliendo del campus hospitalario
para ir a buscar entradas econémicas en otra parte. -

Finalmente, debe quedar en claro que la universidad no
debe asumir en manera alguna costos en el servicio hospitala-
rio, diferente del sueldo de su personal. Su contribucién a las
entidades de asistencia publica no serd con dinero sino con
talento. Trabajando con equipos multidisciplinarios para ofre-
cer soluciones propias. Hacer el milagro de administrar la po-
breza con imaginacién para obtener el mdximo rendimiento

RAFAEL CASAS MORALES

Profesor Asociado de Cirugia.



Criptococosis del

sistema nervioso central (S. N. C. *)

REVISION DEL TEMA Y ESTUDIO DE 7 CASOS.

INTRODUCCION

- En 1894 y por primera vez Busse y
Buschke dislan de una lesién de la
tibiq de una mujer de 31 afios una
levadura que llamaron Saccharo-
myces hominis y a la que algunos
afios mds tarde Kiitzing denomina
Cryptoceco. El primer -caso de crip-
tococosis de] SNC fue publicado en
1902 por Versé, aunque también se

* Trabajo realizado en la Seccién de Neu-
rologia del Centro Hospitalario San Juan
de Dios. Facultad de Medicina de la Uni-
versidad Nacional en colaboracién con el
Instituto Nacional para Programas Espe-
ciales de Salud - INPES - Bogotd.

L Del Grupo de Patologia del INPES y Pro-
fesor Asociado de Patologia (Neuro Pa-
tologia) Fac. Med. U. Nal. - Bogoté.

*x% Profesor Asociado de Medicina - Jele de
la Seccién de Patologia Infecciosa Fac.
Med. - U. Nal. - Bogoté.

###*  Profesor Asociado de Medicina (Neurolo-

gia) Jefe de la Seccién de Neurologia
Fac. Med. - U. Nal. - Bogoté.

»*4s% Estudiante del 89 Semestre — Fac. Med.
U. Nal. - Becario del INPES - Bogotd.

##x*¥* Del Grupo de Patologia del INPES y Pro-
fesor Asistente de Morfologia - Fac. Med.
U. Nal. - Bogoté.
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ha dicho que tal primicia fue dada
por Hanseman en 1905. Poco después
Stoddard y Cutler, comunican el es-
tudio de dos pacientes, y denominan
a este microorganismo Torula histo-
litica; y Lodder y Kreger van Rij en
1952 lo clasifican como Cryptococcus
neoformans, denominacién aceptada
actualmente y ya mencionada, se-
gan Lacaz, desde principios del si-
glo por San Felice y Vuillemin.
(1, 2, 3, 27).

La mdés dalta incidencia de esta mi-
cosis, anteriormente llamada Blasto-

. micosis Europea, corresponde a Aus-

tralia vy Estadog Unidos (5) y hasta
1967 (3) la literatura da cuenta de

500 casos bien documentados. En-

tre nosotros, hasta la fecha se hon
publicado solamente 3 casos con le-
siones del SNC (4-6-7).

Es undnime la experiencia de que

el SNC estd comprometido casi en

la totalidad de casos de criptococo-
sis diseminada y con frecuencia se
mencionan cifras del 80% (4) y cun

del 90% (3).

REV. FAC. MED. U. N. COLOMBIA. VOL. XXXIX. N¢ 1. ENERO-MARZO 1973.
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CASUISTICA

Este estudio se basa en los tinicos
7 casos comprobados de infeccién
por C. neoformons con compromiso
del SNC observados en el Centro
Hospitalario San Juan de Dios de Bo-
gotd en el lapso 1953-1973; todos ellos
con estudio post-mortem. El archivo
del Departamento de Patologia en
este lapso comprende 93.000 casos
quirirgicos y 9.600 necropsias.

En forma muy suscinta lg historia
de nuestros 7 casos se esquematiza

en las tablas 1 a 5 y se resumen como
sigue:

Caso 1.

(H. C. 28061). Una mujer de 24 afios na-
tural de Rond6én (Boyaca) y procedente de
San Miguel (Cundinamarca) con embara-
zo de 8-1/2 meses, ingresa el 10 de abril
de 1956 por malestar general, dolores ar-
ticulares y paraplejia de 4 dias de evo-
lucién. Posteriormente entra en coma y
los ruidos fetales desaparecen. No se hi-
cieron exdmenes de laboratorio; se consi-
deré finalmente el diagndstico de encefa-
litis y la enferma muere el dia 79 de su
hospitalizacién en abril 17 de 1956. No se
hizo necropsia del feto.

TABLA 1

CRIPTOCOCOSIS

CARACTERISTICAS GENERALES

Caso No. ANO EDAD SEXO PROCEDENCIA
1 1956 24 Mujer Rural
2 - 1945-56 32 Hombre Urbona
3 1957 55 Hombre Rural
4 1958 64 Hombre Rural
5 1958 22 Hombre Urbana
6 1965 31 Mujer Urbana
7 1971 36 Mujer Urbana
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CARACTERISTICAS CLINICAS

TABLA 2

CRIPTOCOCOSIS

Ca;so _
No. Cuadro Clinico

Duracién Total

Diagnéstico Clinico

1 Encefalitico Agudo
2 Meningo Encéfalo
Mielitis' crénica = -

3 Meningitis crénica

4 Encefalopatia Difusa

9 3. Hipertensién Endocra-

neana + Pares

6 LES + "Ehceféiibpdfid. di-
fusa + Neumopatia aguda 3 meses

7 L.E.S. +Meningoencef
tis Aguda

11 dias

11- afios

5 meses
?(> 15 dias)

3 meses

ali-

1 mes

Encefalitis? Estado Tifico?

Meningitis Crénica
Criptococosis (1954)

Meningitis Crénica
Criptococosis

Neurosiﬁlis (P GP)?

S. Hipertensién Endocro-
na. Tumor?

L. E. S. TBC Pulmonar

L. E. S. Criptococosis

TABLA 3

CRIPTOCOCOSIS
HALLAZGOS. DEL L. CR.

Caso No. Células Proteinas Glucosa

No. mm3 Mgrs 9% Magrs 9, Serologia E. Micolégicos
1 — _ S e ’ —
2 56 (P—=80%) 336 7 — Criptococ. Neof. *
3 255 196 5 — Neoformaons
C. Neoformans *
4 . . . . L
5 160 158 14 + =
6 _ — — — .
7 102 (L = 95%,) 65 — C. Neoformans **

* Examen Directo + cultivo.

** Examen Directo + cultivo + inoculacién al ratén.

28



4 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA
TABLA 4
CRIPTOCOCOSIS
Caso RAYOS X
No. Térax Crémeo Electroencefalograma
1 — — —
2 Normal Sillg turca agran-
dada. Hidroce- Lentificacién generalizada
fa'ia simétrica  Actividad Paroxistica
3 — — _—
4 Normal — —
5 — — .
6 Infiltrado
Bronconeuménico — I
7 Normal Normal Lentificacién. Actividad répida
superimpuesta
TABLA 5
CRIPTOCOCOSIS
HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS
Caso
No. S. N. C. Otros C. Neoformans
1 Meningoencefalitis Nucleos Basales no + + + +
2 Meningoencefalomielitis. Hidrocefalia
Ependimitis. Plejos Coroides. no + 4+ F
Meningoencefalomielitis. Hidrocefalia Renal + + + +
4 Cuatro Granulomas Dispersos en el Encéfalo  Pulmonar i
5 Meningitis Basal Crénica. Hidrocefalia
Ependimitis no + + + +
6 Meningoencefalitis . Cardiaca
Pulmonar
Rena!

LES + + + +

7 Meningoencelalitis. Nucleo Lenticular.

Cuerpos Mamilares LLES + + + +
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5

Estudio Post-mortem (A-077/56): Hay evi- ]

dencia de moderada desnutricién. Se de-
muestra muy severa meningitis de predo-
minio basal por C. neoformans y lesiones
nodulares de la misma etiologia en niicleos
basales izquierdos (Fig. 1) y una lesién
tinica de 1 cm. en el hemisferio cerebelo-
so derecho. No se extrajo la medula
espinal. Abunda el hongo en las prepara-
ciones histolégicas del SN (Figs. 2, 3 y 4)
y no se demuestra en ningilin otro érgano.

Figura 1

Aspecto macroscépico en panal de la lesion
de los ganglios basales en el caso Ne 1.

Figura 2

Pseudoquiste sin células inflamatorias.

Tincién H. E. 35x.

Caso 2. (H. C. 101868). Un hombre de 32
afios de edad, natural de Tunja y proceden-
te de Bogota y que alcanzé a cursar 49 afio
de Medicina, ingres6 al hospital por tltima
vez y en estado terminal en octubre 11 de
1956. Tiene una historia muy clara de me-
ningoencefalitis que empez6é en 1945 y cuya
etiologia criptococésica apenas pudo ser
aclarada por cultivo de LCR en 1954 en el
servicio de Neurologia del doctor Raymond
Adams en el Massachusets General Hospi-
tal de Boston. Ya en esa época y posterior-
mente el paciente no sélo tiene el cuadro
neurolégico de Meningo-encefalitis muy se-
vera con extensa destruccién tisular sino
también, claro estd, el reflejo de muiltiples
secuelas especialmente la hidrocefalia por
bloqueo de cisternas; hacia 1952 por estu-
dios de contraste se estimé que el tamafio
ventricular era el triple de lo normal. Des.
de esa época se presentaron ocasionales
convulsiones y - simultineamente se esta.
blecié una paraplejia espastica con dismi-
nucién de la sensibilidad por debajo de Ti1,
ademas se notaron severas alteraciones
neurovegetativas. El- empeoramiento fue
siempre progresivo a pesar del tratamien-
to esencialmente a base de penicilina an-
tes de aclarar el diagnéstico y de Actidione,
hiperpirexia, y tuberculostaticos después de
que se halld6 C. neoformans en el LCR y
también a vesar de 2 derivaciones de LCR
tipo Torkildsen.

Los Rx. de crdneo al final, mostraron
destruccién de la silla turca y los hallaz-
gos de EEG son muy acordes con las ex-
tensas lesiones hemisféricas; en multiples
exdmenes el LCR muestra persistente pleo-
citosis, marcada elevacién de proteinas y
cloruros y disminucién de la glucosa.

En avanzada caquexia y con una definida
posiciéon en “gatillo” fallece el 11 de oc-
tubre de 1956 a los 11 afios de enfermedad.

Estudio Post-mortem: (A-250/56). Hay
avanzada caquexia. El encéfalo pesa 1.450
gm. y muestra no sélo muy severa menin-
gitis de predominio basal con marcadas
adherencias y con notoria hidrocefalia si-
métrica por encima del III ventriculo
(Fig. 5), sino también zonas dispersas de
reblandecimiento que en general resultan
ser lesiones pseudoquisticas por C. neofqr-
mans, las mayores de ellas en la parte ba_u’a
lateral del area 6 izquierda, en la porcién
posterior del cuerpo calloso y en la cor-
teza de la unién témporo-occipital derecha.
Hay severa ependimitis, mixima a la altu-
ra del III ventriculo donde es la causa
principal de la obstruccién que produjo la
hidrocefalia. En la medula espinal elh com-
promiso meningeo es muy severo (Fig. 6).
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Figura 3 A
Numerosos C. heoformans en el Caso N¢ 1. Tincién H. E. 400x.

Figura 4

Ademds de severa meningitis con infiltrado inflamatorib secundario, bor bacterias, se
observa lesién de las capas superficiales de la corteza. Caso Ne'l. Tincién H. E. 100x.
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Figura 5
Severa hidrocefalia simétrica en el 2° Caso.

Figura 6
La meninge espinal esta severamente comprometida en el 2° Caso.
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El C. neoformans abunda en las prepara-
ciones del SN y no se encuentra en el né-
dulo firme de 3 ecm. hallado en la grasa
del polo inferior del rifién derecho, forma-
cién que  aunque pudo tener igual origen
micético, es ahora un tejido fibro-colageno
dense, cicatricial.

Caso 3. (H. C. 145980). Un hombre de 55
afios de edad, natural de Fusagasuga (Cun-
dinamareca) y procedente de Tocaima (Cun-
dinamareca), ingresa al hospital en agosto
28 de 1957 por presentar cefalea, fiebre y
astenia. La enfermedad se inici6 mes y
medio antes con astenia y malestar ge-
neral, poco después fiebre y una semana
mas tarde cefalea intensa y ocasionalmen-
te vértigo.

Se encontré febril, con hiporreflexia ge-
neralizada, especialmente del reflejo rotu-
liano y del Aquiles, moderada rigidez de
nuca y sin otros signos meningeos; los pun-
tos renales eran dolorosos. La investigacion
con tinta china del LCR demostr6 C. neo-
formans en 4 de 6 exdmenes practicados y
en septiembre 18 de 1957 se observé Pandy
++++, proteinas: 196 mg%, glucosa:
5 mg% y cloruros:. 530 mg Serologia: +
(agosto 30 de 1957. El cuadro hematico indi-
c6 anemia severa.

Se administré Nystatina, el paciente em-
peord, entré6 en coma dos dias antes de su
muerte y fallecié el 9 de noviembre de 1957,
a las 10 semanas de hospitalizacion.

Estudio Post-mortem: (A-350/57): Hay

marcada caquexia. Se demuestra muy seve- .
ra meningitis encéfalo-espinal por C. neo- -

formans. Un denso exudado envuelve los va-
sos y el plejo coroide (Fig. 7); existe dilata-
cién ventricular. En el rifién izquierdo, que
pesa 162 mg., hay lesiones multiformes
por el mismo hongo.

Figura 7
Una densa capa gelatinosa envuelve los ple-
jos coroides en el 3er. Caso.

Caso 4. (H. C. 173764). Un hombre de
64 afios de edad, natural de Tosca (Cun-
dinamarca) y procedente de Bogota, ingresé
en julio 28 de 1958 por trastornos de la
memoria y dolores generalizados; la anam-
nesis fue deficiente por el estado mental
del paciente.

El examen reveld un paciente confuso
con hiporreflexia rotuliana bilateral, incoor-
dinacién de los 4 miembros y marcha ata-
xica. La fundoscopia indic6 retinopatia gra-
do I. La curva térmica fue irregular con
ascensos hasta 38° C.

Una serologia fue positiva. La Hemoglo-
bina fue de 8,6 gm.% y el Hto. de 30% con
7.200 leucocito y eosinofilia de 7%. Los
Rx. de Térax fueron normales. No se es-
tudi6 el LCR, no se logré precisar un diag-
néstico y la terapia fue tinicamente sinto-
matica. El paciente empeord, entré en co-
ma el dia 149 de hospitalizacién y murié
al dia siguiente.

Estudio Post-mortem: (A-298/58). Hay ca-
quexia severa. Los pulmones, que pesan
1.100 gr. tienen una severisima criptoco-
cosis que predomina en los I6bulos inferio-
res v el C. neoformans abunda en las pre-
paraciones. El encéfalo pesa 1320 gr. y
presenta varias lesiones por Cryptococcus
asi: Una en la regi6n parasagital izquierda
posterior, subcortical de 1,5 x 0.8 em., otra
en el hipocampo izquierdo paraventricular
de 1.5 v 1.5 x 0.8; la tercera en la region
subcortical del labio superior de la cisura
de Silvio izquierda que mide 0,6 x 0,8 x 0,5
cms. y otra, todavia méas pequefia, en la

" substancia blanca -del 16bulo occipital iz-

quierdo. 3

Caso 5. (T. C. 176484). Hombre de
22 anos de edad, natural y procedente de
Barrancabermeja (Sant.), ingresé al hospi-
tal en agosto 27/58, por cefalea y gran de-
bilidad que le impedia mantenerse en pie.

. cuadro que empez6 3 meses antes y fue

progresivo. Present6 vomito féacil no pre-
cedido' de nauseas y parestesias de MMII.

Al examen se encontré disminucién mar-
cada de la fuerza muscular y ligera hipo-
tonia generalizada, hiporreflexia osteoten-
dinosa y abolicién de reflejos cutdneos ab-

dominales y cremasterinos, disminucion del

campo visual temporal en el ojo derecho,
edema papilar bilateral moderado, ptosis
palpebral izquierda y parélisis del VI par
izquierdo, con nistagmus al mismo lado y
pardlisis facial periférica izquierda. Pre-
sentaba ligera anemia con 4% de eosiné-
filos y la serologia fue +. El LCR mostré
prot. 158 mgs. %, glucosa 14 mgs. %
Nonne Appelt + -+, Pandy + +. R. de
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Mazzini +, células 160/mm®, con predomi-
nio de polinucleares. No se hizo estudio
bacteriologico.

Los Rx. de craneo mostraren signos de
hipertension endocraneana crénica cuya
causa no se aclard, el tratamiento fue sin-
tomatico y el paciente falleci6 una semana
después de su ingreso.

Estudioc Peost-mortem: (A-336/58). Hay
marcada caquexia. El encéfalo pesa 1.475
gr. se demuestra Criptococosis en el SNC
esencialmente de tipo meningeo y de pre-
dominio basal con notoria ependimitis.

Caso 6. (H. C. 72791). Una mujer de
31 anos de edad, natural de Tenza (Boya-
cd) y procedente de Bogoté, con diagndstico
de lupus eritematoso sistémico, de 4 me-
ses de evolucidn, recibié corticoides 1-1/2
meses antes de su ingreso al hospital
(IT1-9/65); a los 5 dias de recibir esta te-
rapia se sumé a su cuadro clinico previo,
disnea, tos con expectoracién mucopurulen-
ta, disfonia, fiebre, diarrea y sobre todo
una intensa cefalea. Al examen se encontra-
ron ademas estertores bronco-alveolares bi-
laterales diseminados, edema G III en
miembros inferiores ~ retinopatia grado
III. Se demostré moderada hipoproteine-
mia y ligera anemia con 4% de eosindfilos.
En la biopsia renal fueron obvios los cam-
bios de LES. Los Rx de térax mostraron
cambios compatibles con bronconeumonia
y que sugerian cardiopatia hipertensiva. Un
examen de células L. E. negativo. El fro-
tis de garganta demostré estrevtococo. La
paciente fue tratada para LES y recibié
temnoaralmente tuberculostaticos pero em-
peord progresivamente y muri6é el dia 489
de hospitalizacién. No se sosveché clinica-
mente ninguna lesiéon neurolégica indepen-
diente de su colagenosis.

Estudio Post-morten (A-219/65). Ademas
del LES se demuestra crintococosis dise-
minada con severas lesiones en ambos pul-
mones (1.370 gr.), ambos rifiones, corazén
y una meningitis muy severa.

Caso 7. (H. C. 593966). Mujer de 36
afios de edad, natural de Machetd (Cundi-
namarca) y procedente de Bogota, con
diagnéstico comprobado de LES, por lo
cual venia recibiendo corticoides desde
2-1/2 anos antes, ingres6 al hospital en sep-
tiembre 23/71, por hemiplejia derecha des-
de 24 horas antes, precedida de episodios
de hemiparesia, disartria, excitacién, in-
tensa cefalea y fiebre. En el examen fisico,
ademas de eritema facial, facies de Cushing
y de los sintomas anotados antes, se en-
contré estuporosa con hemiplejia derecha,
temblor en los miembros inferiores, pa-

resia facial central derecha leve, reflejos
hipoactivos en el hemicuerpo derecho y
signos meningeos. El1 laboratorio demostré
células L. E. positivas. Latex RA positivo
hasta la diluciéon 1/640. Latex LE positivo.
Complemento: Niveles de C'3 50 mg. % en
sangre. En el LCR se observé C. neofor-
mans, abundante, lo cual se confirmé en
los cultivos y en la inoculacién al ratén
(Figs. 8 y 9). Las células en promedio de
3 examenes de LCR fueron leucocitos 102
mm3, linfocitos 95%, neutrofilos 5%. Hubo
anemia ligera los leucocitos fluctuaron en-
tre 3.100 y 5.400 con 60% de segmentados
y 40% de linfocitos. E1 EEG demostré len-
tificacion difusa. Se traté con Anfoterocina
B por via sistémica e intratecal sin me-
joria. Al 5° dia de hospitalizacion entra en
coma, presenta al final ictericia con Bili-
rrubina total de 6.4 mgr. y directa de 5.7.
Fallece a los 20 dias de hospitalizacién.

Estudio Post-mortem: (A-401/71). Ade-
méas de los cambios de LES se encuentra
criptococosis del SNC preferentemente de
tipo meningeo y con lesiones intratisulares
en ambos nicleos lenticulares y tubéreu-
los mamilares.

Figura 8
Demostracion del C. neoformans en el
men directo del LCR en el caso 7.

exa-
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Figura 9
Aspecto usual del cultivo de C. neoformans.
Caso N° 7.

DISCUSION:

El C. neoformans es un hongo cos-
mopolita y ha sido aislado de fru-
tas, leche, hombre sano y mdés fre-
cuentemente de las heces de aves
(1,2, 3,5, 8,9, 10, 11), especialmen-
te de palomas, donde yq fue hallade
también entre nosotros (9). Puede
causar lesiones en casi todos los ani-
males, siendo lo mds comtn la mas-
titis del ganado bovino (2, 5, 8, 10).

Es una levadura monomorfa, aero-
bia cuya temperatura éptima de cre-
cimiento es 37°C. La célula estd cons-
tituida por un elemento esférico de

unas 10 micras de didmetro, rodeado
de una gruesa cdpsula, la cual crece
optimamente en medios enriquecidos
con productos nitrogenados (13,14);
siendo la parte del hongo que actta
como antigeno (2, 15, 16) y determina
su poca especificidad antigénica
(13, 17).

La criptococosis es una entidad de
cursp variable (8, 17), de baja mor-
bilidad y alta mortalidad (5), no se
sabe si es una infeccién exédgena o
enddbégena (5), méxime si se tiene en
cuenta que el C. neoformans est&
presente normalmente en piel, faringe,
y vaging (1). Se admite que la via
mdés frecuente de infeccién es por in-
halacién, causondo una lesién pri-
maria en el pulmén, de donde puede
diseminarse por via hematégena a
otros sitios del orgemismo, especial-
mente ol SNC (2,5). Lg lesién prima-
ria pulmonar, suele ser asintomdtica
o muy leve (1); no se descarta que
puede diseminarse por otras vias co-
mo la linfdtica (5) v la infeccién pue-
de adquirirse también a través de le-
siones de la piel, las mucosas 1, 5) o
a partir de los senos paranasales (3).

Lo criptococosis se asocia en un
30 a 50% (3) con entidades debilitan-
tes como hemoblastosis. TBC, Diabe-
tes, LES, v en pacientes que han re-
cibido citostdticos o esteroides (3, 10,
19, 20, 21). En los casos 6° y 7°°de
esta serie con LES se desarrollé crip-
tococosis del SNC después de terapia
con esteroides.

A mds de las lesiones pulmona-
res y neurolégicas, el C. neoformans
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puede comprometer huesos, piel, mu-
cosas, rifiones, higado, bazo, gan-
glios linfd&ticos, cdpsulas suprarrena-
les y menos Irecuentemente ojo y
otros érganos (1). Son excepcionales
los casos de criptococosis diseminada
sin lesién del SNC (8). En ninos pe-
quenios puede simular clinicamente
toxoplasmosis o enfermedad por ci-
tomegalovirus (3-7). De nuestros 7 ca-
sos, sélo 2 (No. 4 y 6) tuvieron lesién
pulmonar comprobada, v 2 (No. 3 y
6) lesién renal, en éste tiltimo se tra-
taba de una criptococosis disemina-
da que también incluia el miocardio.

La lesién fundamental por C. neo-
formans es la meningoencefalitis, que
puede tener predominio basal y even-
tualmente asociarse de granulomas
(3, 7, 22). Todos nuestros casos, ex-
cepto el 4° presentaron meningoen-
cefalitis y las lesiones anatémicas se
resumen en la tabla 5. Histolégica-
mente lo mds caracteristico del C.
neoformans es la poca o ninguna
reaccién inflamatoria que despierta
(3, 5). Constituye masas pseudoquis-
ticas de aspecto gelatinoso que pre-
sionan y destruyen tejido circunve-
cino (5) pero de vez en cuando se
formen masas gronulomatosas (10).

El sindrome clinico predominante
en cada caso tiene desde luego rela-
cién estrecha con las lesiones ana-
témicas y asi por ejemplo en 3 casos
(22, 5° y 7°) el compromiso de los
pares craneanos es muy definido por
el predominio basal de la meningi-
tis, como ya lo observaron Tay y Col.
(23). Este cuadro clinico puede ser
muy similar al de la meningitis TBC

y su diferenciacién sélo puede esta-
blecerse mediante estudios microbio-
16gicos (18).

En el LCR casi invariablemente
existe elevacién de las proteinas y
disminucién de la glucosa (2, 3, 10)
con una moderada reaccién celular
de predominio linfocitario; estos cam-
bios del LCR son similares o los de
otras “'meningitis de LCR claro”.

El diagnéstico de la criptococosis
sz hace en base a la identificacién
del hongo en LCR, esputo o material
extraldo de las diferentes lesiones.
En la dltima década se han ensaya-
do varios tests serolégicos para el
diagnéstico de la criptococosis pero
su utilidad todavia requiere mayor
confirmacién. En los casos 29, 3° y 7°
pudo visualizarse el hongo en el exa-
men del LCR con tinta china: en los
casos 2° y 7° se hizo ademds cultivo
en medio de Sabouraud y en el 7° la
prueba de inoculacién al ratén fue
positiva. En los 7 casos se observd
el hongo en las lesiones tisulares al
estudio post-mortem con ccloracio-
nes de H. E., PAS y Mucicarmin, Gon-
yvea en 1973 (28) informa dos pacien-
tes en los cuales el C. neoformams
sélo pudo aislarse por puncién cister-
nal a pesar de la persistente negati-
vidad del LCR obtenido por puncién
lumbar.

La enfermedad evoluciona en dias,
meses o afics, estiméndose en 6 me-
ses la evolucién promedia (10), pe-
ro una duracién tan prolongada co-
mo la de nuestro 2° caso (11 afios)
es excepcional. La entidad es de mal
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pronéstico y antes del advenimiento
de la Anfotericing B en 1956, el 75%
de los pacientes con infeccién crip-
tocacésica del SN fallecia durante el
primer afioc de enfermedad (24); la
efectividad de esta droga varia se-
gtn diversos autores (3-10-25) entre
un 50 % y un 77% y actualmente se
recomienda su aplicacién intravenosa
e intratecal; se ensaya con esperan-
za la 5-Fluoro-Citosina (2,26). La ci-
rugia puede ayudar en lg forma gra-
nulomatosa (22) si fuese lesién tinica
y no asociada a meningitis. Las deri-

vaciones del LCR estdn indicadas
cuando hay hidrocefalia, pero se
aconseja adicionar Anfotericina B

(23).

Nuestro segundo caso fue tratado
con Actidione sin mejoria, la Nysta-
tina obviamente tampoco fue 1Util en
el caso 39, lg Anfotericina B no prestd
mayor ayuda en el caso 7° tal vez
por el mal estado de la paciente por
su LES. Les otros casos no fueron tra-
tados con fungostéticos, porque no se
sospeché clinicamente su  etiologia
micética.

RESUMEN

Se cnalizan 7 casos de Criptococo-
sis neoformans, estudiados en el Cen-
tro Hospitalario Sem Juan de Dios
de Bogotd, en los dltimos 20 afios,
todos ellos con compromiso del SNC.
El aspecto clinico, paraclinico, la uti-

lidad diagnéstica del LCR y los ha-
llazgos histopatolégices fueron el mo-
tivo principal del estudio de estos ca-
scs, en todos los cuales se practicsd
necropsia completa. Se hace una am-
plia revisién bibliogrdtica.

SUMMARY

Seven autopsy proved cases of
Cryptococcosis with involvement of
the CNS that were studied at the Uni-
versity Hospital of San Juan de Dios
of Bogota, Colombia, during the last

20 years, are presented. Their clini-
cal, diagnostic and histopathological
findings cre commented and the li-
terature is reviewed.
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Tumores de

las glindulas salivales menores intraorales

En la Gltima década han apareci-
do varias publicaciones sobre los tu-
mores de las gléndulas salivales me-
nores intraorales siendo, sin embar-
go, la literaturq a este respecto to-
davia escasa. Por ello, creemos que
la publicacién de esta serie de 44
casos puede contribuir a compren-
der mejor las caracteristicas clinicas
y patolégicas de estas neoplasias.
Estos tumores son poco frecuentes ya
que encontramos solo 44 casos en-
tre 62.000 especimenes quirdrgicos
estudiados en un periodo de 15 afios
en una institucién dedicada exclu-
sivamente al diagnéstico y tratamien-
to de entidades tumordles y que ade-
mds cuenta con un activo y eficien-
te Departamento de Cabeza y Cue-
llo. La presente serie constituye el
niimero mdés grande de casos hasta
ahora estudiados en el pats.

MATERIAL Y METODOS

Los 44 casos de tumores de gldn-
dulas salivales menores intraorales

* Patdlogo del Instituto Nazional de Cancero-

logia, Profesor Asistente de Patologia, Fa-
cultad de Medicina, Universidad Nacional.

** Médico Especialista en entrenamiento, Sec-

cién Patologia Instituto Nacional de Cance-
rologia.

En la actualidad: Patélogo del Hospital San
Ignacio, Instructor de Patologia, Facultad de
Medicina, Universidad Javeriana.

Doctor FRANCISCO MARTIN BERDASCO *
Doctora SUZANNE MELEG DE SMITH **

que se incluyen en este estudio se
recogieron de los Archivos del De-
partamento de Patologia del Institu-
to Nacional de Cancerclogia en el
periodo comprendido entre enero de
1954 y diciembre de 1968,

Se revisaron todas las preparacio-
nes histolégicas y cuando se creyd
oportuno se practicaron cortes adi-
cionales y coloraciones especiales.
Las historias clinicas sélo se revisa-
ron después de] estudio histolégico.
La clasificacién de las lesiones se hi-
zo siguiendo o Foote y Frazell (1). Se
eliminaron todos aquellos casos en
los cuales no se encontreron prepa-
raciones histolégicas o en los que la
locdlizacién del tumor era dudosa.
La informacién sobre el estado de
salud de nuestros pacientes posterior
a su diagnéstico y tratamiento ini-
cial es bastante deficiente ya que la
mayoria de ellos no vuelven a sus
controles periédicos.

Los hdllazgos de esta serie se com-
pararon con una revisién similar de
tumores de las glédndulas salivales
mayores diagnosticados en el Insti-
tuto duronte el mismo perfodo de
tiempo y cuyas conclusiones fueron
publicadas aparte (2).

REV. FAC. MED. U. N. COLOMBIA. VOL. XXXIX. Ne 1. ENERO-MARZO 1973.
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RESULTADOS

Se estudiaron simulténeamente con
esta serie 174 casos de tumores de
gléndulas salivales mayores, siendo
la proporcién entre los dos grupos
de 1:4. La serie presente se limita al
estudio de los tumores de las gldn-
dulas salivales menores intraorales.
La distribucién de log diferentes ti-
pos histolégicos de acuerdo a su lo-
calizacién se puede ver en el Cuadro
No. 1. Los tumores, benignos y ma-
lignos, se localizaron con mayor fre-
cuencig en el paladar (25 casos).

No todos los tipos histolégicos ob-
servados en los tumores de las gldn-
dulas salivales mayores se vieron en
los de las menores (Cuadro No. 1) En
los gléndulas salivales mayores se
encontrd un 56 por ciento de tumo-
res benignos y un 44 por ciento de
tumores malignos (2). Lg clasifica-
cién histolégica de los tumores de las
gldndulas salivales menores intrao-
rales se muestra en el Cuadro No. 2
donde se puede apreciar que 18 de
los mismos (41 por ciento) ercm be-
nignos y 26 (59 por ciento) eran ma-
lignos. De los benignos, 17 fueron
del tipo mixto vy 1, un adenoma de
células oxifilas. El grupo de los ma-
lignos se distribuyé asi: 9 carcinomas
muccepidermoides, 15 carcinomas
adenoide quistico y 2 adenocarcino-
mas.

No se encontraron diferencias his-
tolégicas notables entre los tumores
de las glédndulas salivales mayores
y los de las menores.

La distribucién de las neoplasias
por sexo (Cuadro No. 3) muestra
ung preponderancia de las mujeres
(29 mujeres y 15 hombres). En el
momento de la primera consulta el
promedio de edad para los hombres
fue de 47 afios, estando las 3/4 par-
tes entre los 40 y 6l afos. Para las
mujeres el promedip de edad tue de
42 anos, estando aproximadamente
la mitad entre los 40 y 64 afios. El po-
ciente mds viejo fue una mujer de
76 afios con un adenocarcinoma mu-
coproductor de lg lengua y el mds
joven otra mujer de 17 afios con un
adenoma pleomériico del paladar.

Tumor mixto benigno (adenoma
“pleomértico”). Trece de los 17 casos
incluidos en este grupo se encontra-
ron en mujeres. La edad de les pa-
cientes en el momento de su primera
consulta varidé de los 17 a los 65 arfios
y la duracién promedio del tumor
fue de 3 afics aunque el 72 por ciento
presentaron el tumor por periodos de
tiempo que variaron de 3 meses a 2
anos.

El sintoma principal fue la presen-
cia de una masa intraoral; dos de
los pacientes presentaron ademds do-
lor referido al tumor y uno ulceracién
focal. Todos los tumores se encon-
traron méviles a la palpacién y nin-
guno de los casos mostré destruc-
cién ésea en los estudics radiolégi-
cos. La localizacién mds frecuente del
tumor fue en el paladar (14 casos)
(Figura 1 ); les tres restantes se loca-
lizaron en el labio superior, labio in-
ferior (Figura 2) y en lag mucosa de
la mejilla, respectivamente.
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CUADRO No. 1

TUMORES DE LAS GLANDULAS SALIVALES MAYORES Y MENORES:
CLASIFICACION HISTOLOGICA Y LOCALIZACION

TUMORES

PAROTIDA

SUBMAXILAR
TOTAL

PALADAR

LABIO SUPERIOR
LABIO INFERIOR

MUCOSA DE MEJILLA
REBORDE ALVEOLAR
PISO DE LA BOCA

LENGUA
TOTAL

TUMOR MIXTO
BENIGNO
MALIGNO

»
W

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE

BIEN DIFERENCIADO
MAL DIFERENCIADO

12

CARCINOMA ESCAMOCELULAR 12

ADENOCARCINOMA

ADENOIDE QUISTICO

MISCELANEOS

DE CELULAS ACINARES 11

CISTADENOMA PAPILAR
LINFOMATOSO

ADENOMA DE CELULAS OXIFILAS

(ONCOCITOMA):
BENIGNO
MALIGNO

HEMANGIOMA

LESION LINFOEPITELIAL BENIGNA

NO CLASIFICADOS:
MALIGNOS

3
2

8

[N
N O

0w o |

—
-3

1

—

7

TOTAL 141

33

174

44
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CUADRO No. 2

CLASIFICACION HISTOLOGICA DE 44 TUMORES DE
GLANDULAS SALIVALES MENORES INTRAORALES

TUMORES NUMERO DE CASOS PORCENTAIJE
BENIGNOS
TUMORES MIXTOS 17 39
ONCOCITOMA 1 2
TOTAL 18 4]
MALIGNOS

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE:
BIEN DIFERENCIADO
MAL DIFERENCIADO
ADENOCARCINOMA:
ADENOIDE QUISTICO
MISCELANEOS

TOTAL

15

18

34

26

59

CUADRO No. 3

TUMORES DE GLANDULAS SALIVALES MENORES INTRAORALES:

INCIDENCIA POR SEXOS

TUMORES HOMBRE

MUIJER

TUMOR MIXTO BENIGNO
CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE:

BIEN DIFERENCIADO

MAL DIFERENCIADO

ADENOCARCINOMA:

ADENOIDE QUISTICO

MISCELANEOS
ONCOCITOMA BENIGNO

4

13

29
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Figura 1

Adenoma pleomérfico (tumor mixto) del
paladar.

En 16 de los casos el tratamiento
consistié en simple enucleacién del
tumeor, recidivando uno de los casos
8 meses después de la operacién; sin
embargo, cabe anotar que solo 3 de
los pacientes volvieron a su control
un afio después de practicada lg ci-
rugia.

Los tumores se describieron ma-
croscépicamente como masas redon-
das u ovales, bien encapsuladas, de
superficie externa lobulada, de con-
sistencia firme o cauchosa y con un
tamafio promedio de 3.2 cm. Al cor-
te, la superficie era lisa, brillante y
de color blanco-griséceo. En un caso
se observaron microquistes y en otros
dos, dreas de hemorragia. En nin-
guno de los tumores se aprecié ne-

crosis. El estudio microscépico confir-
mé la amplia variacién en e] aspec-
to histolégico que se describe en es-
te tipo de tumor (1). En un caso, por
otra parte con extensas dreas tipicas
de adenoma pleomérfico, se obser-
varon foces de células atipicas con
nucleos “bizarros”. Se trataba de un
hombre de 29 afios con un tumor del
paladar de cinco afios de duracidn,
bien encapsulado y de 6.5 cm. de
didmetro. Se practicéd extirpacién qui-
rirgica amplia de la lesién y dos
anos después de esta operacién no
sz encontré evidencia de recidiva ©
metdstasis.

Carcinoma mucoepidermoide. Se
observaron 8 casos de carcinoma mu-
coepidermoide bien diferenciado. La
distribucién por sexos en este grupo

Figura 2

Adenoma pleomorfico, delv labio inferior.
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de tumores fue también de predomi-
nio femenino con 6 mujeres y 2 hom-
bres. La edad promedio en el mo-
mento del diagnédstico fue de 37 afios;
el paciente mds joven tenia 18 ahos
y el mds viejo 50. Tres de los tumo-
res estaban localizados en el pala-
dar, 2 en el reborde alveolar y los
restantes se distribuyeron asi: 1 en
la mucosa de la mejilla, otro en la
lengua y otro en el piso de la boca.
E] tiempo de evolucién de los tumo-
res varié entre 6 meses y 10 afios.

El motivo principal de consulta en
estos pacientes fue la presencia de
una masa asintomdtica; dos de ellos,
ademds, aquejaban dolor referido al
tumor y en uno de los casos se en-
contré ulceracién. El estudio radiols-
gico de la regién mostré en 3 pa-
cientes destruccién ésea local. En el
examen fisico no se encontré eviden-
cia de metdstasis.

En todos los casos se practicéd ex-
tirpacién local amplia del tumor. Cua-
tro de los pacientes no volvieron a
los controles. En 3 de ellos el tumor
recidivé localmente una ¢ mds veces
con intervalos que variaron de 1 a
10 afios, pero en ninguno de estos ca-
sos aparecieron metdstasis. En el l-
timo caso, que fue tratado con ciru-
gla radical, no se observé recidiva
ni metdstasis dos afios después de la
operacién.

Lo descripcién macroscédpica de es-
tos tumores mostré una supertficie ex-
terna lobulada, censistencia eldstica
o blanda'y un tamafio promedioc de

3.4 cm. A] corte se observé una su-
perficie blanco-grisdcea, con Jfocos
de necrosis en un caso y en ofro
dreas de hemorragia. Los prepara-
ciones histolégicas coloreadas con
hematoxilina y eosina mostraron cla-
ramente los diferentes componentes
escomoso, basal o intermedio, asi co-
mo el componente mucoso con pe-
quenas o grandes lagunas de moco.
En este grupo se encontré un solo
caso de carcinoma mucoepidermoide
mal diferenciado. Se trataba de una
mujer de 35 afhos con un tumor del
paladar de cinco afos de evolucién
que presentaba también una masa
metastdsica en ganglios cervicales
derechos de 8 cm. de didmetro. El
tumor primario media 7 cms. de di&-
metro y habia remplazado casi la
totalidad del paladar. La paciente
fue tratada con 4.725 rads de 250
Kev. Rayos X sin obtenerse mejoria
y dos meses después fue declarada
intratable. '

Carcinoma adenoide quistico. Los 15
casos encontrados en este grupo es-
taban localizados en las siguientes
regiones: 6 en el paladar, 4 en el pi-
gso de la boca. 4 en la lenguqa (Figu-
ra 3) vy uno en el labio superior. La
incidencia fue similar en ambos se-
xos (8 en mujeres vy 7 en hombres)
y el promedio de edad fue de 50
afios, oscilando entre los 20 y .56
Qnos.

El tiempo de duracién del tumor
varié de 3 meses g 2 afos, pero hubo
un caso, en el cual el tumor habia
estado presente por cerca de 20 afios.
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Figura 3

Carcinoma adenoide quistico de la lengua.

La queja principal en el momento
de la primera consulta fue de una
masa, que en 5 de los pacientes es-
taba ulcerada y en tres era doloro-
sa. En 6 de los pacientes las radio-
grafias mostraron signos de destruc-
cién ésea local. Ninguno de los pa-
cientes presentaba evidencia de me-
téstasis en su primer examen fisico,
atn asf, 3 de los pacientes fueron
considerados en ese momento intrata-
bles. Cuatro de los 15 pacientes no
volvieron a sus controles y dos que
lo hicieron 1 y 4 afios después de
su primera consulta no presentaban
evidencia clinica de tumor. El prime-
ro habia sido tratado con radiotera-
pia v el otro con cirugia radical. Cua-
tro de los pacientes que habian sido
tratados con extirpacién quirtrgica

amplia o cirugia radical (en un caso
combinado con radioterapia) presen-
taron recidivas locales 3 ahos des-
pués de este tratamiento.

Dos de los casos tratades con ciru-
gia radical (en uno de ellos combina-
do con radioterapia) presentaron en
los 7 afios siguientes a su consulta
varias recidivas locales y finalmente
metéstasis a los pulmones y goan-
glios linfdticos cervicales siendo con-
siderados intratables. Los especime-
nes quirGrgicos se describieron ma-
croscépicamente como masas redon-
das o de forma irregular, de consis-
tencia firme o eldstica con una su-
perficie de corte blanco-grisécea. En
tres de los casos se observaron dreas
de hemorragia. El estudio microscé-
pico mostré las caracteristicas histo-
légicas usuales de estos tumores.

Adenocarcinoma (Misceldneos). En
este grupo se incluyeron dos casos.
Uno de ellos correspondia a un hom-
bre de 32 afios que consultdé por
una masa en la lengua de 2 meses
de evolucién. El paciente fue trata-
do con ung extirpacién amplia local
de la lesién y vaciamiento radical de

cuello. El tumor primitivo midié 2.5

cm. de didmetro, era de forma irre-
gular e infiltraba el musculo adya-
cente. La superficie de corte mostrd
aspecto perlado, brillante y colora-
cién blangquecina.

Histolégicamente se observd un
adenocarcinoma pobremente diferen-
ciado. Los ganglios linfdticos del va-
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cicmiento de cuello se encontraron
libres de tumor. El otro paciente era
ung mujer de 76 afios que habia si-
do referida al Instituto para el trata-
miento de un tumor de la lengua que
tenia una duracién de 11 meses. El
tumor habia remplazado la totali-
dad de la lengua presentondo una
consistencia firme. El examen fisico
mostré también aqdenomegdlias cer-
vicales bilaterales, Se hizo tratomien-
to con radioterapia y 8 meses des-
pués murié la paciente en circuns-
tancias desconccidas. El estudio mi-
criscépico de la biopsia mestré un
adenocarcinoma mucoproductor ccn
numerosas células en anillo de sello
(Figura 4).

Adenoma de células oxifilas (On-
cocitoma). Sélo se observdé un caso
en un hombre de 57 afios a quien se
le descubrié accidentalmente una
masq asintomdtica en el paladar. Se
le practicé una extirpacién local de
la lesién y dos afios después no ha-
bia evidencia de recidiva. El estu-
dio macroscdpico mostré un tumor
bien delimitado y encapsulado de
2.5 cms. de didmetro, con una super-
ficie de corte de aspecto rojizo car-
melita, homogéneo. El estudio histo-
l6gico mostré estructuras sdlidas ©
glandulares compuestas de células
grandes con citoplasma granular eo-
sinéfilo y ntcleos uniformes. (Figu-

ra 5).

Figura 4

Adenocarcinoma mucoproductor de la lengua (H-E x 400).
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Figura 5
Oncocitoma benigno del paladar (H-E x 400)

DISCUSION

La proporcién de 1 a 4 que obser-
vamos en la incidencia de los tumo-
res de las gldndulas salivales meno-
res intraorales en comparacién con
las mayores, sugiere un compromiso
menos frecuente de aquellas en nues-
tra serie comparando con lo inferma-
do por Davis y Col. (3). Sin embargo,
esta misma incidencia es mds alta
que la encontrada por otros autores.
(4-7). Los tumores se localizaron en
el paladar, labio superior e inferior,
mucosa de mejilla, reborde alveolar,
piso de la boca y lengua. La estruc-
tura cnatémica donde se presentd
el mayer niimero de tumores (benig-
nos y malignos) fue el paladar, lo
cual est& de acuerdo con lo descrito
en la literatura.

En nuestro estudio simulténeo de
los tumores de las glédndulas saliva-
les mayores encontramos un predo-
minio de los benignos. En los tumo-
res de las gléndulas salivales meno-
res encontramos lo opuesto ya que
el 59 por ciento de los tumores fue-
ron malignes, La incidencia total de
tumores malignos en las gldndulas
salivales menores informada en la
literatura y revisada por Bergman (4)
varia en las diferentes series del 13
al 90 porciento.

El intervalo entre e] comienzo de
les sintomas y el diagnéstico fue
esencialmente el mismo para todos
los tumores benignos y malignos. No
se encontré enfermedad concomitante
que pudiera relacionarse con la apa-
ricién del tumor.
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Los adenomas pleomérficos consti-
tuyeron el grupo mds grande y fue-
ron ‘observados con mayor frecuen-
cia en mujeres, lo cual estd en com-
pleto acuerdo con lo descrito por otros
autores (5-7). Dos de estcs pacien-
tes presentaron dolor referido al tu-
mor y uno ulceracién, lo cual indi-
ca que estas manifestaciones no siem-
pre son signos de malignidad (8). Es
también interesante anotar la presen-
cia de uno de estos tumores en el
labio inferior, ya que esta localiza-
cién es rara para este tipo de neo-
plasia (4,9). En este sitio la lesién
que con mayor frecuencia se obser-
va es el quiste de retencién mucoso
(mucocele). En esta serie no obser-
vamos las variaciones histoldégicas
descritas por Vellios y Col (7) ni las
formas que Fine y col. (10) denomi-
nan aodenomas. En este grupo de ca-
sos tampoco encontramos un tumor
mixto que pudiéramecs clasificar co-
mo maligno, sclo en un casg obser-
vamos pequenas dreas con células
atipicas y nicleos "bizarros”. Sin em-
bargo, parece que estos focos atipi-
cos en un tumor mixto, no tienen nin-
gun significado pronéstico especial en
tumores que por otra parte presen-
tan caracteristicas clinicas y macros-
cépicas benignas. (5, 11). En nuestro
caso el comportomiento posterior
guardé buena relacién con su clasi-
ficacién histolégica.

Algunos autores (12-13) prefieren
la denominacién ‘‘tumores” mucoe-
pidermoides y no la de carcinomas
para no prejuzgar su futuro compor-
tamiento.

Sin embargo, nosotros los clasifi-
camos ¢ todos como carcinomas ya
que ain los mejores diferenciados
pueden presentar con el tiempo re-
cidivas y ¢ metdstasis. Este grupo
de carcinomas mucoepidermoides los
dividimos a su vez, teniendo en cuen-
ta su diferenciacién histolégica, en
carcinomas bien y mal diferenciados.
Los casos en que se encontrd pre-
deminio de] componente escomoso y
solo ocasional célula mucosa fueron
descartados de] grupo ya que estos
tumores se comportan igual que los
carcinomas escamocelulares presen-
tando frecuentes reproducciones 7y
metdstasis (1,13). Entre todos los tu-
mores malignos los carcinomas mu-
coepidermoides ocuparon el segundo
lugar (20 por ciento de los casos). Ve-
llios y col. (7) encontraron una inci-
dencia similar en su revisién de la
literatura, pero en su propia serie,
asi como la de Fine y col. (10) mds
de la mitad de los tumores malignos
fueron de esta variedad histolégica.
Chaudry y col. (14) y Frable vy col.
(5) publicaron una incidencia mds
bga que la de nuestra serie. Los 7
casos que clasificamos como bien
diferenciados fueron tratados con ex-
tirpacién amplia y un caso con ciru-
gia radical; sin embargo, ¢ pesar de
este tratamiento, 3 de los casos pre-
sentaron recidivas.

El carcinoma adenoide quistico es
el tumor maligno mdés frecuente de
las gléndulas salivales menores in-
traorales y el de peor prondstico
(5, 6, 15). En nuestro grupo constitu-
yveron el 34 por ciento de todos los
tumores. De los 15 casos, cuatro mos-
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traron una o dos recidivas locales y
en otros dos se presentaron metésta-
sis a los ganglios linf&ticos cervica-
les y a los pulmones después de va-
rias reproducciones locales previa-
mente tratadas.

Uno de los adenocarcinomas del
grupc misceldneo locdlizado en la
lengua fue un adenccarcinoma mu-
coproductor con tipicas células en
anillo de sello. Este tumor se encuen-
tra rara vez en esta localizacién (1,7).
Otro hallazgo de interés fue el de un
oncocitoma de] paladar. Jaffe (cita-
do por Hamperl (16) en 1943 sugirié
que este nombre deberia aplicarse

sélo a los tumores de las gléndulas
salivales que estuvieran compuestos

predominantemente de cncocitos (16-
18).

Los oncocitomas de las gldndulas
salivales mayores son raros, pero lo
son todavig mds en las gldndulas
salivales menores. En 1968 Jalasi (19)
publicé el segundo caso localizado
en el paladar. Estos tumcres se pre-
sentan comg una masa de aspecto
inocente y su identificacién sélo se
hace después de su reseccién y su
estudio histolégico. El tratamiento
consiste en la extirpacién local y el
prondstico es excelente.

RESUMEN

Se estudiaron 44 casos de tumores
de las gléndulas salivales menores
intraorales recogidos de los Archivos
del Departamento de Patologia del
Instituto Nacional de Cancerologia
en un periodo de 15 afics. En cada
grupo histolégico se valoraron las
caracteristicas clinicas, tratamiento y
evolucién posterior comparéndose es-
tos hallazgos con series similares pu-
blicadas en otros paises. La inciden-
cia entre los tumores de las gldndu-
los salivales menores y mayores fue
de 1:4; esta proporcién fue mds alta
que la informada por la mayoria de

otros autores. No se encontraron di-
ferencias histo!égicas notables entre
los dos grupes. Los tumores mds fre-
cuentes fueron el adenoma pleomér-
fico y el carcinoma adenoide quisti-
co, predominando los tumores malig-
nos (59%,). El carcinoma muccepider-
moide bien diferenciado con frecuen-
cia presenté un curso desfavorable
en contraste con lo informado en la
literatura. De interés especial fue el
hallazgo de un tumor mixto del labio
inferior, un oncocitoma del paladar
y un adenocarcinoma mucoproduc-
tor de la lengua.

SUMMARY

Fourty-four cases of tumors of in-
traoral minor salivary glands have
been seen at the Department of Pa-

thology, Instituto Nacional de Con-

cerologia, over a period of 15 years.
Clinical features, treatment and pos-
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terior evolution were evaluated in
each histologic group. Findings were
compared with similar series publis-
hed from other countries. The ratio
of 1:4 between the incidence of tu-
mors of minor and major salivary
glands is higher than that reported
by most other authors. There were
no conspicuous histologic differences
between the two groups. Malignant

neoplasms predominated (59 per
cent); most frequent tumors were
pleomorphic adenomas and adenoid
cystic carcinomas. Low grade mu-
coepidermoid carcinomas generally
showed an un favorable course. Of
special interest were a mixed tumor
of the lower lip, an oncocytoma of
the palate and o mucous-secreting
adenocarcinoma of the tongue.
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Paracoccidioidomicosis

del sistema nervioso central

ESTUDIO DE 6 CASOS *

INTRODUCCION:

La paracoccidioidomicosis fue des-
crita originalmente en el Brasil por
Lutz en 1908 y los trabajos de Splen-
dore en 1912 y de Almeida en 1929
definieron las caracteristicas vy la cla-
sificacién de Paracoccidioides brasi-
liensis, su agente causal (1). Esta
granulomatosis  crénica, conocida
también como Blastomicosis Surame-
ricana, es endémica de Suramérica
y se ha observado esporddicamente
en México y Centroamérica (3). Has-
ta 1971, en la literaturgq se han do-
cumentado bien oproximadomente
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4.500 casos (3) de paracoccidioido-
micosis de los cuales, hasta donde
llega nuestra informacién, correspon-
den uncs 260 g Colombia y de elles
los primeros fueron descritos por
Méndez en 1950 (4).

El compromiso del sistema nervio-
so ceniral es una forma secundaria
de diseminacién hematégena de la
enfermedad, descrita la primera vez
en Brasil por Pereirq y Jacobs en
1919 (5), aunque los primercs fires
casos con comprobacién histopato-
légica fueron publicados apenas en
1949 por Azevedo (5). Si bien en
nuestro material la frecuencia de
compromiso del sistema nervioso cen-
tral por el Paracoccidioides brasilien-
sis no alcanza el 119, mencionado
en ofras series (6, 7, 9) tampoco po-
driamos considerar a estqg forma co-
mo una rara excepcién. Casi todos
los casos de esta micosis con lesién
en el sistemg nervioso central han
sido descritos en el Brasil y son los
mejores puntos de referencia las revi-
siones del tema redlizadas por Ra-
phael, Pereira, Sallum y Tenuto en
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Sao Paulo (5-7-9-27-10). En Colombia
este es el primer estudio que trata
los cuadros neurolégicos y las lesio-
nes neuropatolégicas causadas por
este hongo.

CASUISTICA

Analizamos desde el punto de vis-
ta clinico, paraclinico y con compro-
bacién histopatolégica por necropsia
completa los tinicos casos de paracoc-
cidioidomicosis que se hon presenta-
do en el lapso de veinte afios con
compromiso del sistema nervioso
central en el Centro Hospitalario Son
Juom de Dics de Bogotd, tanto en =l
archivo de las unidades de Neurolo-
gla y Neurocirugia como en el Depar-
tamento de Patologiq y en un total
de 9.600 aqutopsias y 93.000 casos
quirdrgicos, La historia de nuestros
casos se esquematiza en la tabla
No. 1 y se resume como sigue:

Caso 1. (H. Clinica 169027). Un hom-
bre de 41 afios de edad, natural de Aran-
go (Narifio) y procedente de Caqueta, in-
gresé en mayo 30/58 enviado por el Hospi-
tal de Pasto donde consult6 7 meses antes
por presentar, después de una exodoncia,
lesiones inflamatorias en la cavidad oral,
tos y disfonia, habiendo sido tratado con
sulfas y penicilina sin mejoria. Al examen
se encontré un paciente desnutrido con dis-
minucién del murmullo vesicular, lesiones
inflamatorias en los labios, lengua, encias,
paladar y adenopatias en el cuello. No pre-
sent6 alteracién neuroldgica. Los Rx de té-
rax mostraron gran destruccién de parén-
quima pulmonar por um proceso nodular
crénico, con cavitaciones, enfisema y fibro-
sis. Una biopsia de las lesiones de la boca
demostré paracoccidioidomicosis. Se admi-
nistraron sulfas y Anfotericina B, pese a
lo cual empeoré su estado pulmonar y fa-
llecié a los 30 dias de hospitalizaci6n.

Estudio Postmortem: (A-217/58): Hay
avanzada caquexia, se demuestra muy se-
vera paracoccidioidomicosis en pulmones

(1.288 gr)., ganglios linfaticos mediastina-
les, cervicales y retroperitoneales, céapsu-
las suprarrenales (30 gr.), boca y faringe.
El encéfalo muestra un granuloma de 1
cm. en la parte superior del nticleo lenti-
cular izquierdo y otro de 0.7 em. homolate-
ral retrolivar (Fig. 1). E1 P. brasiliensis
abunda en las preparaciones.

Caso 2. (H. Clinica 190709). Un hom-
bre de 35 afnos de edad, agricultor, natural
de Guayabal (Cundinamarca) y procedente
de Bogota, ingresé al Hospital en febrero
7/59 por cefalea, vomito, diplopia, tinitus
y vértigo de 2 meses de evolucién. En este
lapso el paciente not6 y con caracter pro-
gresivo trastornos de la marcha con ten-
dencia a caer hacia la izquierda, adorme-
cimiento de la hemicara derecha, disartria,
y temblor involuntarioc de los miembros
izquierdos. Al examen neurolégico se en-
contré paresia del recto externo izquierdo
y midriasis del mismo lado, nistagmus ho-
rizontal izquierdo, hipoestesia de la mitad
izquierda de la cara con pérdida del refle-
jo corneal del mismo lado; presentaba pa-
resia facial periférica izquierda e hipoa-
cusia del mismo lado. En el sistema motor
era muy obvia la disminucion de la fuerza
y la hipotonia en los miembros izquierdos
y habia incoordinacién, temblor y marcha
atdxica con franco aumento de reflejos
bsteotendinosos, exceoto el patelar que es-
taba ausente y habfa clonus del pie. Se
not6 aumento del poligono de sustentacién,
signo de Romberg positivo con tendencia a
caer hacia atras y el resto del examen: fue
negativo. Se diagnostic6 un tumor del 4n-
gulo ponto-cerebeloso izquierdo; el paciente
empeord y falleci6 en marzo 11/59, el dia
329 de hospitalizacién. .

El1 LCR mostré6 Pandy + +. Nonne Appelt
+, Proteinas 99 mg., glucosa 91 mg. y
cloruros 670 mg. En sangre se observé
eosinofilia de 19%. Los Rx simples de cra-
neo y de mastoides fueron normales. El
tratamiento fue esencialmente sintomatico.

Estudio Postmortem: (A-103/59). La ca-
quexia es avanzada. Los pulmones, que
pesan en conjunto 670 gr. muestran blasto-
micosis de pequefios nédulos dispersos pre-
ferencialmente en los l6bulos basales y el
hongo se observa claramente en estas le-
siones. El encéfalo es edematoso, pesa 1.475
gr. y presenta en el pedunculo cerebeloso
medio e inferior izquierdo un granuloma de
3.1 cms. (Fig. 2) que tiene la imagen his-
tolégica usual del causado por P. brasilien-
sis: el microorganismo es bien positivo con
PAS. Esta dilatado el acueducto de Silvio,
el 3¢ y los ventriculos laterales.
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Figura 1
Se observan dos granulomas por P. brasiliensis, uno de 1 cm. en el
nucleo lenticular izquierdo y el otro homolateral retroolivar de 0.7
oms. en el primer caso.

Figura 2
Se aprecia granuloma tinico por P. Brasiliensis de 3.1 cm. en el pedinculo cerebeloso
medio e inferior izquierdo, en el segundo caso.
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Caso 3. (H. Clinica 364156). Un hombre
de 40 afios de edad, natural de El Pefién
(Cundinamarca), ingresé al Hospital en
marzo 24/64 por parilisis de la hemicara
derecha y diarrea. El cuadro empezé dos
meses antes con adormecimiento de la
hemicara y la hemilengua derechas, im-
posibilidad para cerrar el ojo del mismo
lado y pérdida progresiva de la agudeza
visual. Al examen se encontrd, hipereste-
sia cutdnea generalizada, paralisis facial
periférica derecha, disminucién de la agu-
deza auditiva del lado derecho y aumento
del poligono de sustentacién con tendencia a
caer hacia la derecha. La expansién pul-
monar y murmullo vesicular estaban dis-
minuidos y habia estertores basales dere-
chos. La serologia fue positiva, el cuadro
hematico mostré 11.100 leucocitos con VSG
de 57 mm. en una hora. En el LCR se
encontr6: Proteinas 56.87 mg. y Pandy po-
sitivo. Un neumoencefalograma indic6 fal-
ta de llenamiento del sistema ventricular.

Se diagnostic6 un sindrome del angulo
pontocerebeloso derecho o un glioma del
puente y por los Rx. de térax se sugirio
Blastomicosis. El tratamiento fue sintomaé-
tico, el paciente empeoré progresivamente
y fallecié a los 30 dias de su ingreso.

Estudio Postmortem: (A-201/64). Hay
avanzada caquexia y el cadaver, que mide
168 cm. pesa s6lo 45 kilos. Se demuestra
paracoccidioidomicosis en ambos pulmeo-
nes (1.175) gm.) ganglios linfaticos intertra-
queobrénquicos, céApsula suprarrenal iz-
quierda (90 gm.) y bazo. El encéfalo (1.350
gm) presenta varios granulomas causados
por el hongo asi: el mayor en la protube-
rancia con minima extensién al pediinculo
cerebeloso medio derecho mide 5 x 2.8 cm.
(Fig. 3); un segundo casi esférico de 1.3
cm. en el polo lateral del hemisferio cere-
beloso izquierdo, otro de 1,5 em. en el
tidlamo Optico derecho y uno de 0.6 cm.
netamente cortical en la parte baja del
area 6 derecha. En tincién de H. E., PAS
y Gomori el P. brasiliensis abunda en to-
dos los 6rganos comprometidos.

Caso 4. (H. Clinica 496167). Hombre
de 55 afios de edad, natural y procedente
de Yopal (Casanare) a quien 10 dias antes
de su ingreso a este hospital, en febrero
11/68, se habfa diagnosticado, por laringos-
covio en el INC, una masa vegetante en la
unién laringo-faringea y cuyos Rx. de té-
rax (febrero 7/68) mostraron condensacién
parenquimatosa del segmento apical del
16bulo inferior derecho e imagenes areo-
lares en el lébulo inferior izquierdo. Dos

dias antes del ingreso tuvo imposibilidad
para hablar seguida de inconciencia. Un
afilo antes habia presentado monoplejia
transitoria del M. S. 1. Al examen se en-
contré en estupor profundo con respuesta
a estimulos dolorosos, paresia facial cen-
tral derecha y disminucién del reflejo cor-
neano de este lado y trismus. Habia tam-
bién hemiparesia espastica izquierda, e hi-
porreflexia en los miembros izquierdos, sig-
nos meningeos e incontinencia de esfinte-
res. Se encontrdé hipoventilacién basal bi-
lateral y pérdida del borde alveolar izquier-
do del maxilar inferior cuya superficie es-
taba cubierta de costras y pus.

El LCR indicé6 Pandy positivo, proteinas
47.6 mg., células 24 x mm. Sangre: Hb 10
gm., hematocrito 30%, leucocitos 10.200,
VSG 102 mm. por hora. Se hizo diagnéstico
de ACV trombdtico y carcinoma de farin-
ge; el paciente falleci6 a los 4 dias de
hospitalizaci6n.

Estudio Postmortem: (A-046/68) El ca-
déver mide 166 cm. y pesa 50 kilos. Se
demuestra paracoccidioidomicosis en am-
bos pulmones (1.010 gm.) con predominio
en el segmento posterosuperior del 16bulo
inferior y con pequefios tubérculos disemi-
nados, ganglios linfaticos, capsulas supra-
rrenales, bazo, mucosa gingival inferior iz-
quierda y lingual, faringe, valvula ileocecal
y colon. El encéfalo pesa 1.500 gm., pre-
senta un antigue infarto hemorragico de
3.5 cm. de didmetro en el cerebelo, oclu-
sién reciente de la artesia Silviana dere-
cha con infarto isquémico consecuente que
posiblemente encubre la antigua lesién res-
ponsable de la monoplejia, y un granuloma
linico de 2 em. por P. brasiliensis en el
cerebelo. El hongo es abundante en las
preparaciones (Fig. 4).

Caso 5. (H. Clinica 515623) Hombre
de 40 afios de edad, natural de Chitaraque
(Santander) y procedente de Cimitarra
(Santander), ingresé en septiembre 2/68
por cefalea, diarrea, fiebre, vémito, hemia-
nestesia y hemiparesia izquierda, astenia,
adinamia y pérdida progresiva de peso;
cuadro que ha evolucionado durante 5 me-
ses. El paciente era tosedor crémico. Al
examen se encontr6 hemianopsia homdni-
ma izquierda, midriasis y lenta reaccién a
la luz en el mismo lado. Paresia facial cen-
tral derecha, hipoacusia bilateral dudosa,
reflejo nauseoso disminuido, hemiparesia
izquierda con incoordinacién y sin altera-
cién del tono muscular. Presentaba aneste-
sia en hemicuerpo y hemicara izquierdos.



Figura 3
Es interesante la similitud con un tumor, especialmente un meduloblastoma, que
ofrece este inmenso granuloma por P. brasiliensis del 3er. Caso.

Figura 4
Aspecto del P. brasiliensis en corte histolégico. Tincion PAS. 450x. - 4° Caso.
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El laboratorio mostr6 hematocrito 36%,
VSG 85 mm. en una hora. En el LCR (28
VIII/68): proteinas 67 mg. y Pandy positi-
vo, glucosa 71 mg., cloruros 108 mg. Los
Rx de torax mostraron lesiones infiltrativas
micronodulares diseminadas en ambos cam-
pos pulmonares. Un EEG inicial estaba di-
fusamente lentificado y 2 subsiguientes fue-
ron normales. Se hizo diagnéstico de TBC
meningea y al ser tratado con tuberculos-
taticos experimenté una aparente mejoria
pero luego empeord- y falleci6 a las 6 se-
manas de hospitalizacion.

Estudio Postmortem: (A-324/68) Hay ca-
quexia; el cadaver mide 157 cm. y pesa
40 kilos, se nota hiperpigmentacion difusa
de la piel del tipo visto en sindrome de
Addison. Se demuestra paracoccidioido-
micosis muy severa en ambos pulmones
(1.870 gm.) (Fig. 5), ganglios linfaticos pe-
rihiliares y paraadrticos, ambas capsulas
suprarrenales y colon, que presenta ulce-
raciones miltiples. El encéfalo pesa 1.375
gm. y muestra en el niicleo putamen de-
recho un granuloma por P. brasiliensis de
2 cm. de didmetro (Fig. 5-A). El hongo
es muy abundante en todos los drganos
afectados.

ANL4-CE

Figura 5
Severas lesiones pulmonares por P. brasilien-
sis. - Caso 5.

Figura 5-A
Granuloma por P. brasiliensis en el niticleo
lenticular derecho en el mismo paciente con
la lesién pulmonar que ilustra la Fig. 5.

Caso 6. (H. Clinica 631706). Hombre
de 45 anos de edad, natural de Tibana
(Boyaca) y procedente de Puerto Rico
(Caquetd), ingresé en abril 21/72 remitido
por el hospital de Neiva. La enfermedad
comenzé 5 semanas antes por cefalea, ma-
reo, visién borrosa e incontinencia urina-
ria. Al axamen se encontré flacidez e hi-
porreflexia bilaterales en los MM. II., di-
ficultad para la marcha con aumento del
poligono de sustentacién y signos menin-
geos dudosos.

El laboratorio mostr6: Hb de 11.2% a
12.3%, hematocrito de 33% a 39%, leucoci-
tos 18.200, VSG 64 mm. en una hora. E1 LCR:
Xantoerémico, linfocitos 11 x mm. pro-
teinas 1,060 mg, glucosa 14 mg. cloruros
640 mg., hematies 60 x mm. Los Rx de
téorax mostraron neumopatia inflamatoria
cronica interpretada como TBC. Los estu-
dios para hongos y BK en esputo fueron
negativos y un EEG fue difusamente len-
to. Se hizo diagnéstico de TBC pulmonar
y meningea y se traté con tuberculostati-
cos; el paciente empeor6 y fallecié a los
15 dias de su ingreso.
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Estudio Pestmortem: (A-208/72) Hay mo-
derada hiponutricién, el cadéver mide 157
cm. y pesa 50 kilos. Se demuestra para-
coccidioidomicosis en ambos pulmones
(750 gm.) con claro predominio de la lesién
en el vértice de los 16bulos superiores, am-
bas cépsulas suprarrenales y sistema per-
vioso central, El encéfalo (1250 gm.) pre-
senta una densa meningitis por P. brasi-
liensis de franco predominio basal con mo-
derada ependimitis. En los cortes histol6-
gicos_del hongo es muy abundante.

DISCUSION

La mayoria de los casos colombia-
nos de paracoccidioidomicosis pro-
vienen de las regiones situadas en-
tre los 900 y 2.100 metros de altura
sobre el nivel del mar (12-14) y po-
rece que 'la posibilidad de desarro-
llar la enfermedad depende esencial-
mente de la presencia de un defec-
to en el sistema inmunolégico del in-
dividuo (13). Todos estos 6 casos son
hombres entre los 20 y los 50 afios
que es la edad mds frecuente de apa-
ricién de esta enfermedad (11-15-13).

La infeccién al SN es causada por
la diseminacién de uh foco primario
que se sitGa en los pulmones en un
70 a 80 % de los casos (11-6), aun-
que entre nosotros se ha descrito con
notoria frecuencia la lesién prima-
ria en la mucosa orofaringea (4-16-
17-18-19-20-21-22-23). El hongo se
puede diseminar o cualquier érgano

y tiene, como ya lo sefialé Sampaio,

predileccién especial por las cdpsu-
las suprarrendales tal como se obser-
va en nuestros casos 3%, 4° y 5° y cau-
sa en ocasiones manifestaciones de
enfermedad de Addison (6) como en
nuestro 5¢ caso. Ocasionalmente la
infeccién est& restringida ol sistema
nervioso (7).

La lesién que el P. brasiliensis cau-
sa en el SN es un granuloma en e!
caso de la llomada “forma tumoral”
y una inflamacién de tipo productivo
en el caso de la forma meningea (25)
Y &e ha reportado un caso de absce-
So en e] cerebelo (28). La vasculitis,
con necrosis {ibrineide y probable-
mente de tipo alérgico, que este hon-
go produce (7-9-10-25) vy que puede
legar a ocluir los vasos, causaria
zonas necrdticas y es sin duda un
factor importante en la patogénesis
de las lesiones (25); de vez en cuan-
do se ha observado ependimitis gra-
nulosa (10). El hongo se puede re-
conocer en su tpica forma multige-
mante, por medio de . coloraciones
con H. E., Grocott y PAS tomto fuera
como dentro de las células gigantes.
La uliraestructura de] P. brasiliensis
ha sido ya muy bien estudiada (29).

Se observa clinicamente un sin-
drome de hipertensién endocraneana
y manifestaciones clinicas focales re-
lacionadas con la localizacién y to-
mafio de las lesiones, tal como ocu-
rre siempre con las masas que ocu-
pon espacio dentro de la cavidad
cranecma. La presencia de masa Gni-
ca o multiple como las observadas
en nuestros primeros 5 casos hace
que el diagnéstico diferencial con
un tumor sea muy dificil o imposi-
ble clinicamente, La predileccién del
hongo por la protuberancia y el ce-
rebelo, que hallamos en 3 de nues-
tros casos, dos de ellos con un sin-

- drome tipico del dngulo pontocere-

beloso, ha sido previamente mencio-
nada (25), la similitud clinica de una
severa meningitis basal, como la que



PARACOCCIDIOIDOMICOSIS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 35

tenia el caso 6° con lg meningitis
tuberculosa es un hecho reconocido
(24) v el compromiso de la medula
espinal que se ha comunicado en
varias ocasiones (7-5) no ha sido bien
osstudiado desde el punto de visto
histopatolégico.

Los métodos paraclinicos serian de
poca utilidad para establecer un
diagnéstico acertado de infeccién en
el SN si no fuese porque usualmen-
te ésta se acompaia de compromisc
pulmonar, donde si los Rx son un
valioso aquxiliar, El LCR du: resulia-
dos inespecificos (5-9-10-24) cc.: ole~
citnsis muy variable, proteinas ..or-
males o un poco aumentadas y glu-
cosa y cloruros normales o con un
ligero descenso y los Rx de crdnso
y el EEG son del todo inespecificrs

La infeccién por P. brasiliensis pro-
duce en el huésped un estado de hi-
persensibilidad retardada que se po-
ne de manifiesto en la prueba intra-
dérmica de la paracoccidioiding; tom-
bién se pueden detectar anticuerpos
fiiadores del complemento y precipi-
tfinas que no son protectores pero que
pueden investigarse siendo de valor
epidemiolégico y pronéstico aunque
su utilidad diagnéstica no es defini-
tiva considerdndose de gran valor
cuando los datos micolégicos aisla-
dos no son concluyentes (2-26). Las
pruebas inmunolégicas en LCR pue-

den ser positivas aunque no haya
infeccién en el SN situacién para la
cual no se tiene, hasta el momento,
una explicacién satisfactoria (9-24).
El hongo en su fase de levadura se
puede cultivar, con muy buen resul-
tado, enn Agar —D. T. S.— sangre y
sar inoculado en hamster para su
reaislamiento (30).

Como se puede observar el diag-
néstico de esta entidad es muy difi-
cil a tal punto que casi la totalidad
de los casns descritos en la literatu-
ra son hallazgos quirtirgices y/o de
autopsias (9) de tal momera que los
diagndsticos correctos de infeccién
del SN se han hecho al aparecer un
suadro neurclégico en pacientes con
lesiones por P. brasiliensis comproba-
das en ohos érganos (9-10), ya que
el ais'amiento y reconocimiento de!
hongo a partir del LCR sélo se ha lo-
grado en un caso (9).

E! tratamiento & eleccién es la
Anfotericina B por vi. intravenosa e
intratecal y también, en algunos ca-
sos, puede ser Util la cirugia sobre
todo si la lesién es tinica y bien lo-
cdlizada (27). El pronéstico es-sieni-
rre grave (10) si se tiene en cuenta
que la infeccién del SN implica ge-
neralmente un estado de disemina-
cién con severo deterioro sistémico
de! paciente, hallazgo constemte en
todos nuestros casos.

RESUMEN

Se hace el primer estudio que en-
tre nosotros cmaliza la infeccién al
SNC por P.brasiliensis. Estudiamos
nuestros Gnicos 6 casos desde el pun-

to de vista clinico paraclinico e
histopatolégico ya que en todos ellos
el diagnéstico fue comprobado por
necropsia.
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Se discuten brevemente aspectos
epidemiolégicos, problemas de diag-
néstico y tratamiento en forma com-

parativa con la observacién de otros
autores y se hace una muy amplia
revisién bibliogréfica.

SUMMARY

This is tre first report of Paracocci-
dioides brasiliensis infection of the
CNS in Colombia. Six qutopsy proved
cases are review in their clinical,
diagnostic and histopathelogical as-

pects. The epidemiology of this di-
sease, its diagnostic and therapeutic
problems are discussed and the lite-

rature is review.
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Tumores de

los pares craneanos

ESTUDIO DE 20 CASOS

INTRODUCCION

De acuerdo con Castro y Krivoy
hay datos que sugieren que en la
primera centuriq de nuestra era, el
Emperador Tito sufrié de un neuri-
noma del nervio actistico, pero so-
lamente a fines del siglo XVIII San-
diford en Alemania hace la descrip-
cién cnatémica de un tumor del én-
aulo pontocerebelcso y apenas hacia
1858 Virchow estd iniciando e] estu-
dis histolégico de estas neoplasias.
El calificativo de “Tumores del an-
gulo pontocerebeloso” fue introduci-
do por C. von Monakow en 1900 y
ror Henneberg y Koch en 1902, mien-
tras en 1910 Verocay preferia la de-
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nominacién “Neurinomas del actsti-
co”. Gradenigo fue el primero en
subrayar el valor diagnéstico de la
hipoacusia, pero los primeros esque-
mas cldsicos para el diagnéstico cli-
nico de estas neoplasias fueron es-
tablecidos en 1917 por Harvey Cus-
hing. Entre 1922 y 1925 Walter Dandy
indicé que la reseccién quirdrgica
es su tratamiento adecuado (1). Re-
sulta casi sinénimo hablar de tu-
mor del éngulo pontocerebeloso y
de neurinoma del actstico porque
aproximadamente el 80% de los tu-
mores de esta localizacién se origi-
nan en este par cramecno, pero la
razén de este hecho tampoco se co-
noce.

Pretendemos enriquecer un poco
la bibliografia nacional sobre el par-
ticular al analizar los 20 casos de
neurinomas de los pares cranecmos
que hasta la fecha se han demostra-
do en el Centro Hospitalario San Juan
de Dios de Bogot4. Durante el mismo
lapso escogido, los tiltimos 19 afos,
encontramos 612 tumores primarios
y 103 tumores metastdsicos del sis-
tema nervioso central.
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En el estudio de estos 20 casos se
consideran los aspectos clinicos, pa-

CASUISTICA:

gicos, los resultados del LCR, el tra-
tamiento y los hallazgos histopatolé-
gicos que resumimos en los cuadros

raclinicos, sobre todo neuro-radiolé- 1 a 9.
) CUADRO N2 |
DISTRIBUCION SEGUN EDAD, SEXO Y PROCEDENCIA EN 20 CASOS
DE TUMORES DE PARES CRANEANOS — H.S.J.D. BOGOTA FAC.MED. U.N.
GRuUP oS DE EDAD SEX0 PROCEDENCIA

cASOS cASOS

22 - 30 3 MAXIMA 60 ANOS MASCULINO [ URBANA 1
31 - 40 8 MINIMA 22 ANos FEMENINO [ RURAL 9
41 - 350 s PROMEDIO 42 AROS TOTAL....2 0 TOTAL ... -20
51 -80 4 MODO 40 ARos
TOTAL...20

4

CUADRO N2 IT
CARACTERISTICAS CLINICAS EN 20 CASOS DE TUMORES DE PARES

CRANEANOS — H.J.S.D. BOGOTA FAC. MED. UN.
EVOLUCION SINTOMAS

MESES CAS03

CEFALEA 7

MAXIMA 84 @ AVISUAL J
@ A.AUDITIVA L]

MINIMA T3 VOMITO 7 s

VERTIGO s

PROMEDIO [ 2 0.5 TINITUS s
s CEGUERA .
S L2 CONFUSION 4
SORDERA 2
TRANST. CONOUCTA —— i
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. ADR 3
» CUADRO N2 IIL
SIGNOS CLINICOS' EN 20 CASOS DE TUMORES DE PARES
CRANEANOS H. S J D BOGOTA FAC.MED U.N.
L E s | (o] N P A R E S
Ir m-1v-vi v Vil

CASOS CASQ3 CASOS CASOR

PAPILEDEMA BILATERAL 13| ESTRABISMO L
NISTAGMUS 8 |aBoLICION R.CORMEANO 10
AMAUROSIS 4
rnusasmurtmu 4 LESION PERIFERICA 10

HEMORRAGIA RETIMIANA 3 | 5y 130C0RIA 3| § sensmiLiDAD CARA 7
EDEMA RE TINIANO 2 |m0sIs 2
Vi 1X— X X xil

CASOS CASOS| CA0S)
HIPOACUSIA 6

ANORMAL 7 _

MUOIOGRAMA 9 s.# 13 [PARALISISDEL VELD 6 |PARALISIS E.CM. 3 | ParaLISS DELALENEGAA 3
PO E X C -
TABILIDAD -
LABERINTICA
NS P [

CUADRO N2 IV
SIGNOS CLINICOS EN 20 CASOS DE TUMORES - PARES CRANEANOS
H.S.J. D. BOGOTA FAC.MED. U.N.

MOTILIDAD SENSIBILIbAD REFLEJOS SIGNOS CEREBEM

c AR casos cASoS
HEMIPARE SIA 4 LATEROPUL SION 10
HIPERTONIA 3 DISMETRIA ]
ESPASTICIDAD 2 MEMINIPOESTESIA 2 | HIPEREFLEXIA " ‘ POLISONO 8
PARAPARESIA 2 PARESTESIAS i | HIPOREFLEXIA J|aTaxia 4
MONOPARESIA 2 [N.S. €. 3 [BABINSKY 2 |ROMBERS L]
ATROFIA MUSCULAR | |[NORMAL I3 [CLONUS 2 |NORMAL 3
NORMAL 12 NS E. 2
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CUADRO

N V

HALLAZGOS RADIOLOGICOS EN 20 CASOS DE TUMORES-PAR ES CRANEA-
NOS H.S.J.D BOGOTA FAC.MED. U.N.

CRANEO SIMPLE ANGIOGRAMA
CANS
EROSION CLINOIDES POST. Y | HIDROCEFALIA SIMETRICA ’
DORSO SILLA TURCA 10 2 CEREBRAL POST.SIN LLENAMIENTO
DESTRUCCION PETROSA T POR RECHAZO CEREBELOSA ANT. SUP. 1
DESTRUCCION OSEA OCCIPITAL 1 3 ROTACION DE BASILAR DERECHA '
AUMENTO PORO ACUSTICO t 4 ABOMBAMIENTO DE BASILAR Y ELOM-
"I PEROS TOSIS t GACION CEREBRALES POST HERNIACION
NORMAL 2 DE CEREBELOSA POST SUP. DER. 1
NO SE PRACTICO 3 5 NO 3§ PRACTICO. 1"
PNEUMO ENCEFALOGRAMA 1000 — VENTRICULOGRAMA
CAS0S CA$0%
IDROCEFALIA SIMETRICA 12
IN LLENAMIENTD CIST. AMBIENS 4
* N FOSA POST 3 DESVIACION ACUEDUCTO Y CUARTO XL L3
CIST PONTO CEREB 2
SVIACION ACUEDUCTO Y 1V 2 SIN LLENAMIENTO CISTERNA AMBIENS '
1M LLENAMIENTO ACUEDUCT Y iV |
O SE PRACTICO 8 NO SE PRACTICO ‘e
) CUADRO N2 VI
CARACTERISTICAS DEL LCR EN 20 CASOS DE TUMORES DE PARES

CRANEANOS. HSJD. FAC.MED. U.N.

PROTEINAS GLUCOSA
NORMALES(20~-40 mg%) 3 casos NORMAL (40-80 mg %) 8 casos
ELEVADOS (>3S0 mg %) 8 coasos ALTA (83-87 mg%) 3 casos

50— :;z "2‘;: " :“‘“ V: PROMEDIO 73mg% “
-é20my casos 0 SE PRACTICO
V. PROMEDIO 89.2 mg% N 9 casos
V.MAXIMO 21.7mg%
NQSE PRACTICO P.L 9 casos |
CLORUROS

NORMALES 4casos

ALTOS (>720mg % ) 4 casos

NO SE PRACTICO 12 casos
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CUADRO VIi
TRATAMIENTO Y EVOLUCION EN 20 CASOS DE TUMORES

DE PARES CRANEANOS H.S.J.D.- BOGOTA FAC.MED.U.N.

TRATAMIENTO

EVOLUCION

SINTOMATICO
VENTRICULO-PUNCION
CRANEOT. FOSA POST
REEXPL. FOSA POST.
LEUCOTOMIA PREFRON. BIL..

DERIVACION V=ATRIAL
D ERIVACION V -EPIDURAL

|
12
|
|

4
1

RECUP.CON SECUELAS 4 CASOS
MUERTE 16 CASOS

TOTAL - - 20

CUADRO N2 VI

CARACTERISTICAS PATOLOGICAS EN 20 CASOS DE
NEURINOMAS DE PARES CRANEANOS H.S.J.D. —

BOGOTA - FAC. MED. U.N

DIAG. HISTOLOGICO

LOCALIZACION

TAMANO DE TUMOR

POR BIOPSIA Y AU-
TOPSIA 3

TOTAL - . - .20

X PARBILATERAL |

V PAR |{ZQUIERDO |

TOTAL - - ..20

CASOS CASOS CASOS
. (resi )
POR BIOPSIA 5 P C.DERECHO g | = 2 Eme. 1cesuirssidu
2-5Cms Kcasos
> 5Cms S
POR AUTOPSIA 12 PC.IZOUIERDO 6
TOTAL _ _ _ 20

V.PAR— S Cms

X.PAR- DIAMETRO DEL -

NERVIO 1 Cms.
{ Neurofibroma bilaferal)
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CUADRO N° IX

CARACTERISTICAS PATOLOGICAS EN 20 CASOS
DE NEURINOMAS DE PARES CRANEANOS HS.JD.

BOGOTA FAC.MED. U.N.

ES TRUCTURAS VECINAS COMPROMET. OTROS HALLAZGOS
CAS0S

HEMIPROTUBERANCIA DERECHA S INFECCION POST.
HEMIPROTUBERANCIA 1ZQUIERDA 2 IQUIRURGIC A 3
MEDULA OBLONGA DERECHA 7 HEMORRAGIA -1
MEDULA OBLdNGA 1ZQUIERDA | EDEMA CEREBRAL
CEREBELO 4 (>»1.300 gms) 4
DESTRUCCION COND;JCTO AUDITIVO 2 ‘

DISCUSION

En un estudio epidemiolégico de
tumores primarios del SNC en resi-
dentes del Estado de Minnesota, Choi,
Schuman y Gullen (2) en 1970 ob-
servaron que entre 760 de estas ma-
sas, 29 eran neurinomas del nervio
acustico, frecuencia bien similar a la
observada entre nosotros. En Vene-
zuela, Castro v col. (3) en 1965 entre
127 tumores del SNC encontraron
ocho neurinomas todos del VII par.
La mayor frecuencia en mujeres
es un hallazgo constemte (2). La
cuarta década resulté ser la mds
afectada y la edad que mdés se
repite es 40 afios como se ve
en el cuadro No. 1. Hasta 1970 sola-
mente se habig informadgy ocho co-

sos de Schwannomg del actiistico en
nifios y de ellos el menor tenia 8-1/2
afics (4). Entre nosotros ni Gonzdlez
(5) en 1960, ni Gémez y Mendoza
(6) en 1967 estudiando respectiva-
mente 30 y 50 tumores intracraneo-
nos en ninos, econiraron neurinoma
alguno. Lg evolucién promedia fue
de 20.5 meses y como también mues-
tra el cuadro No. 2 los seis sintomas
mds frecuentes fueron cefalea, dismi-
nucién de la agudeza auditiva y vi-
sual, vémito, vértigo y tinitus. Mani-
festaciones por compromiso de los pa-
res V y VII y del cerebelo son un
hallazgo comtin (7), (8) v a veces
también se lesiong el X (9). La hi-
poacusia, que tuvieron 16 de los 18
pacientes de tumor del actstico tie-
ne el méximo valor diagnéstico y co-
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mo naturalmente las alteraciones de
los pores craneanos son el aspecto
clinico principal en estos enfermos,
preferimos detallarlos en el cuadro
No. 3. El frecuente y severo compro-
miso de la hemiprotuberancia homo-
lateral ¥ a veces también de la mé-
dula oblonga explican las alteracio-
nes de motilidad, sensibilidad y re-
flejos vy para los signos de dlteracién
cerebelosa, a veces bastante aparen-
tes (Cuadro No. 4), existe ademds
como causa, la amplia huella que
producen en el cerebelo las masas
de gran tomafio situadas -en el én-
gulo.

Como el diagnéstico puede ofrecer
dificultad, es necesario a una buena
anamnesis y examen clinico sumar
la electronistagmografia, buscar el
aumento de proteinas en el LCR y
hacer radiografia simple del crémeo
(Fig. 1), incluyendo tomografia con
especial referencia a la pirdmide pe-
trosa, investigando erosién del mea-
to quditivo interno. Lg arteriografia
vertebral (Fig. 2) es de eleccién en
estos casos y definen el diagnéstico
la neumoencefalografia v la cisterno-
grafia (Figs. 3 y 4). (10), (11). Es el
avance de las técnicas para el diag-
néstico de muchg precisién lo que
determina que actualmente un tu-
mor acustico sea la neoplasia intra-
craneana que mds tempronamente
se puede detectar (12, (13), (14), (15).
Los hallazgos neuro-radioldgicos de
nuestros casos se consignan en el
cuadro No. 5. También para locali-
zar los tumores del trigémino estos
métodos son de gran ayuda (16).

Nuestro Ginico caso de neurinoma

" del V par resulta de mucho interés

por su clésica imagen macro y mi-
croscépica y por su bien definido
plano de clivaje (Figs. 5 y 6), ade-
més de su minima frecuencia gene-
ralmente aceptada. Russell y Rubins-
tein (17) anotan que Olive y Svien
apenas pudieron encontrar 43 casos
al revisar la literatura en 1957 dl
tiempo que describen 13 casos de la
Mayo Clinic (18) y en 1972 Palacios
vy Mac Gee dicen que esie tumor
constituye solamente el 0.2% de to-
dos los tumores encefdlicos (16), ci-
fra idéntica a la que en 1960 dieran
Schiasano y Olivecrona basados en
5.727 tumores intracreneanos (19).

En el LCR el qumento marcado de
las proteinas es el dato de valor diag-
néstico; la fisiopatologiq de este he-
cho no se conoce bien, pero yq estd
aceptado. que en ésto el neurinoma
del VIII par se diferencia de los de-
mds tumores primarios del SNC. Aun-
que no son excepcionales los casos
con més de 1 gr.% de proteinas en
el LCR, el valor promedio en nuestra
serie es de 89.2 mgr% y el valor
mdéximo de 217 mgr.% (Cuadro No. 6).

Hemos resumido en el cuadro No 7
lo referente al tratamiento y cree-
mos sin duda que los resultados des-
favorables estén en relacién directa
con la consulta muy tardia y con la
no utilizacién de algunos de los mé-
todos qctuales mds exactos para el
diagnéstico muy precoz de este tu-
mor, tales como la tomografia con
medio de contraste negativo (14), la



Figura 1
Rx simples de craneo. Obsérvese la erosion
de la piramide petrosa con destruccién del
poro acustico.

Figura 3
Neumoencefalograma. Se observa la desviacién
hacia la izquierda del IV ventriculo. No hay
llenamiento de la cisterna pontocerebelosa

derecha.

Figura 2
Arteriografia vertebral derecha.

Se observa

desviacion del tercio inferior de la arteria

basilar hacia la izquierda, elevacién de la ar-
teria cerebelosa antero-inferior y malforma-
cion vascular a partir de esta arteria.

Figura 4

Neumoencefalograma con Tomografia. Se ob-

serva el rechazo hacia atrds del acueducto y
del IV ventriculo.
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Figura 5
Neurinoma del nervio trigémino derecho.

Figura 6 )
Se observa el tumor de la Figura 5, con muy buen plano de clivaje que permiti6
su completa enucleacién.
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evaluacién de la fosa posterior del
créneo con contraste positivo (13),
la gammoagrafia (15) y lag elecirofo-
resis de disco del liquido del oido
interno (25). Est& claramente defini-
do que un esfuerzo conjunto del oté-
logo v del neurocirujano para el diag-
néstico temprano y el abordaje opor-
tuno, utilizando las técnicas de mi-
crocirugia, constituyen el mejor tra-

(S

tomiento para e] tumor del VIII par.
En cuanto a la patologia, que se re-
sume en los cuadros Nos. 8 v 9, v
tanto en el material de biopsia como
de autopsia nuestros 18 casos de
neurinomg cclstico son muy tipicos
macro y microscépicamente vy lo mis-
mo es cierto para nuestro Gnico ca-
so de neurinoma del trigémino dere-
cho (Figs. 7,8 v 9).

Figura 7
Aspecto muy caracteristico de un neurinoma del VIII par.
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Figura 8

Atrofia de la mitad derecha de la lengua en el mismo caso que muestra la
Figura 7.

Figura 9
Imagen microscépica muy frecuente en
neurinoma.

El paciente con neurofibroma bila-
teral del X par, un hombre de 22 afos
de edad, tenia neurofibromatosis ge-
neralizada que ademds incluia los
nervios espinales y el sistema nervio-
so quténomo e hizo un neurofibro-
sarcoma en el hombro (Figs. 10, 11
v 12).

La asociacién de neurofibromato-
sis con tumores intracraneanos, es-
pecialmente neurinomas de pares y
meningiomas es bien conocida y uno
de nosotros (G. Toro) estudiondo 79
tumores de Schwonn en 1963, en-
contré en dos casos estq asociacién.



Figura 10
Aspecto usual en neurofibromatosis. Nétese Figura 12
el neurofibrosarcoma del hombro izquierdo. Imagen histolégica de la Figura 11. 250X.

) Figura 11 Figura 13
Comgromzso de ambos neumogdstricos en el Invasién al III par en un caso de medulo-
mismo caso que muestra la Figura 10. blastoma.
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Hemos excluido de la discusién el
Gnico caso que vimos de tumor del
III par (Fig. 13), por haber resulta-
do histolégicamente una siembra de
meduloblastoma que hizo disemina-
cién subaracnoidea. La rarg ocurren-
cia de neurinoma del hipogloso que-
da implicita en la publicacién de
Morelli (20), que describe el 12° cao-
so de lq literatura.

La destruccién del conducto cu-
ditivo interno con extensg erosién de
la roca e invasién dtica por el tumor
del VIII par presente en dos casos
de esta serie, ocurre usualmente en
un 10% de los pacientes. (Fig. 14).

El trabajo de Young, Eldridge y
Gardner sobre neurinoma actstico
bilateral con definido cardcter aquto-
sémico dominante (21) y en el mismo
sentido, otrocs como el de Moyes (22)
plantea una interesante situacién,
cuya distancig exacta del neurinoma
unilateral, de aparicién esporddica,
serd trazada seguramente por la ci-
togenética. El neurinoma actstico bi-
lateral se ha visto en ocasiones aso-
ciado de multiples meningiomas (23).

(24).

Aunque la microscopia electréni-
ca ha contribuido al estudio de
este grupo de tumores, quedan to-

Figura 14

Extensién al conducto auditivo interno en el tumor que ilustra la Figura 7.
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davia muchas dudas de si realmen-
te es necesario y 1util considerar sie-
te tipos diferentes para las neopla-
sias de la célula de Schwann, como
todavig en 1968 se sugirié. Lo que
s ofrece mds interés es precisar las
semejanzas y diferencias existentes
entre la céluly de Schwonn y el
lemmocito, como lo han planetado
del Rfo Hortega (26) y Scharenberg
(27).

Con una discusién interesante en-
tre el fibroblastoma perineural y el
neurinomqg de pdres craneanos se
hon descrito estos tumores en va-
rias especies animales (perro, gato,
caballo, cerdo, paloma, pavo real y
aun peces) como. anotan Luginbuhl,
Fankhcauser y McGrath (33).

Aunque son numerosas y detalla-
das las descripciones de la imagen
en microscopia de luz de estos tu-
morss (26), (27), (28), guedan dalgu-
nas opiniones dispares por ejemplo
en lo referente a si son semejantes
o idénticos en su origen y morfolo-
gla el neurinoma v lg neurofibroma-
tosis. El componente vascular ya clé-
sicamente aceptado en neurofibroma-
tosis (29), se suele reconocer tam-
bién f&cilmente en un neurinomaer.

El conocimiento actual de que la
célula de Schwann tiene calidad fao-
gocitaria ng sdélo parg el bacilo le-
proso sino también para varios pig-
mentos (17), deja comprender me-
jor la frecuente presencia de hierro,
melanina, grasa, calcio (Fig. 15) y

hasta tejido déseo en los Schwanno-
mas. El microscopio electrénico ha
permitido observar, en neurinoma
actstico la presencia de fibras mieli-
nicas vy amielinicas (30), ha amplia-
do informacién sobre el origen co-
min en la célula de Schwann para
el neurinoma y para el neurofibroma
(31) v ha demostrado que después
de separar con esfuerzo y entusics-
mo el tipo tisular Antoni A y Antoni
B, en neurinoma, las dreas Antoni
B resultan de cambios degenerati-
vos de las dreas tipo Antoni A. (32).

Figura 15

Depésitos de calcio en neurinoma del
VIII par.
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RESUMEN

Se estudian los 20 casos de tumo-
res de los pares crameanos que se
hon presentado en el Centro Hospi-
talario San Juan de Dios de Bogotd,
en el lapso enero de 1954 o diciem-
bre de 1972. En el mismo periodo fue-
ron estudiados en este Centro Hos-
pitalario 612 tumores primarios y 103
matastésicos del SNC. De estos, 18
casos son heurinomas del nervigﬁ
actstico, uno es un neurofibroma del

trigémino derecho y el otro caso, es
un paciente de 22 gfios con neurofi-
bromatosis generalizada y con com-
promiso de ambos nervios neumo-
gdstricos.

Se consideran aspectos clinicos,
paraclinicos, especialmente las pro-
teinas del LCR y los hallazgos neu-
ro-radiolégicos, y brevemente se des-
criben los cambios histopatolégicos.
Se revis6 ampliamente la literatura.

SUMMARY

Twenty patients with cranial nerves
tumors cre seen and studied at the
San Juan de Dios Hospital —Natio-
nal University— in Bogotq during a
period from January 1954 to Decem-
ber 1972. In the same time 612 pri-
mary CNS tumors and 103 metasta-
sic were studied in this Center.

Among the twenty cases, eighteen
diagnosis of acoustic neurinoma we-
re made; one case was a right trige-

minal neurofibromg and the last one
is g 22 yr-old man suffering genera-
lized neurofibromatosis including
both vagus nerves.

The clinical and paraclinical fin-
dings are analized making special
emphasis in the CSF protein level and
neuro-radiologic findings. The histo-
pathologic changes are described
briefly. A review of the literature is
done.
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Un indice

de pronéstico corenario

INTRODUCCION

Los estudios de Norris y colabora-
dores (1), sobre la aplicacién de un
indice de pronéstico coronario con 6
variables de fdcil obtencién, nos in-
dujo a la consideracién de qus pé-
driamos intentar, una evaluacién
comparable con los pardmetrogs de
uso corriente, en el manejo de los
pacientes con infarto. Tal valoracién
la consideramos de importancia, no
solp para =l conocimiento de la gra-
vedad de la enfermedad en nuestro
medio, sino que ademds, puede per-
mitir evaluar la bondad o la nocivi-
dad de las diversas drogas utiliza-
das, o que puedan utilizarse en el
tratamiento de la mencionadqg afec-
cién.

Se estudiaron en forma retrospec-
tiva, 80 casos de infarto agudo del
miocardio, manejados parte en los
servicios generales y parte en la
Unidad de Cuidados Intensivos del

Hospital Universitario San Juon de
Dios. '

* Profesor Asociado Departamento de Medici-

na Universidad Nacional. .
** Rector de la Universidad de los Andes.

Profesor de Ingenieria.

s*+ Fstudiante del XI Semestre, Facultad de
Medicina Universidad Nacional.

¢*s* Residente I Departamento de Medicina. Fa-
cultad de Medicina Universidad Nacional.

»

Doctores: ANIBAL RIOS *
EDUARDO ALDANA *+
CARLOS MANRIQUE **+
JUAN JOSE DI RUGGIERQ *#s*

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 115 historias clinicas,
codificadas bagjo el nimero 410, de
la seccién de estadistica del Hospi-

tal San Juan de Dios, correspondien-

tes a dos anos consecutivos, de las
cuales se seleccionaron finalmente
80, que reunian las variables necesa-
rias para incluirse en el presente tra-
bdjo ¢ saber:

1 — Edad. (X-1): Se consideré el
valor absoluto en afios de cada pa-
ciente.

2¢ — Localizacién del infarto. Des-
de el punto de vista de la localizacién
se dividié asi: a) — Anterior tras-
mura] (X-2). b} —* Posterior trasmu-
ral, (X-3). Como se presenté solo un
caso de infarto subendocdrdico, que
sobrevivié, le adjuntamos el valor
correspondiente al grupo de mejor
pronéstico, esto es al posterior, de
manera pues, que quedaron final-
mente solo 2 grupos.

3?) — Tensién artericl en mm. de
Hg. al ingreso del paciente al Hos-
pital. La tensién arterial sistélica se
dsnominé (X-4), y la tensién arterial
diastélica (X-5).

4°) — Tamafio de la silueta car-
diaca evaluada radiolégicamente

REV. FAC. MED. U. N. COLOMBIA. VOL. XXXIX. N¢ 1. ENERO-MARZO 1973.
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asi: (1), a) — Normal (X-6), si la
proporcién cardio-tordcica era del
50% mds 1 cm. b) — Si la relacién
era del 50% md&s uno y medio cm.,
se catalogaba como dudcsamente au-
mentada de tamatio (X-7), vy ¢). De-
finitivamente cumentada (X-8), si era
mayor al 50% mds uno y medio cm.

5¢) — Estado de los campos pul-
monares, valorados segin una radio-
grafia del térax, agrupando les po-
cientes en 4 categorias: a) — Nor-
males (X-9). b) — Congestién v=no-
sa pulmonar (X-10), caracterizada
por aqumento de la circulacién ha-
cia los vértices. — ¢) — Edema in-
tersticial (X-11), cuando los hilios
pulmonares presentaban bordes di-
fusos, sin definirse adecuadamente,
con infilirado denso peribronquial y
perivascular, con o sin lineas radia-
das perihiliares tipo A, o lineas sep-
tales interlobulares periféricas tipo
B. d) — Edema pulmonar (X-12),
con infilirado confluente perihiliar si-
métrico o asimétrico. (1).

Be) —

Antecedentes coronarios.
(X - 13).
7°) — Antecedentes de hiperten-
sién arterial (X - 14), v
8°) — Antecedentes diabéticos.

(X - 15). Los anteriores datos fueron
analizados mediante la técnica de
variables ficticias con la ayuda de
un computador LBM. 360/44, para
investigaciones cientificas de la Uni-
versidad de los Andes.

Los antecedentes coronarios, hiper-
tensivos o diabéticos se utilizaron
para clasificar los pacientes en dos
categorias, la primera sin anteceden-

tes prevics, v la segunda con dichos
antecedentes. Las variables se eli-
gieron por la importancia que tenian
en el pronéstico de] infarto miocér-
dico (1).

RESULTADOS

Los pacientes estaban comprendi-
dos entre los 26 y los 85 afios, con
un promedio de 54.04 afios. Véase la
Tabla No. 1, donde se muestran las
medias de todas las variables con-
sideradas, asi como las medias de
los pacientes que sobrevivieron, gru-
po 1, v las de aquellos que fallecie-
ron, grupo 2.

En el grupo 1, el promedio de
edad fue de 52.88 afios, mientras
que =n el grupo 2, fue de 56.21 afios.
GRAFICO 1. La localizacién mds fre-
cuente del infarto, fue en la cara
anterior: 56.25%. Se observé que
cuando la localizacién era de cara
anterior, existia mayor probabilidad
de que el paciente perteneciera al
grupo 2. El 64.29% de los que fa-
llecian tenian lesién anterior mientras
que e] grupo 1, solo tenia lecalizacién
anterior en 51.92%. Inversamente, los
del grupo 1 tenian locdlizacién pos-
terior en 48.08% vy los del grupo 2,
solo en el 35.719%. GRAFICO 2.

GRAFICO Ne 1
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TABLA No. 1

Medias de sobrevivientes Medias de muertos
Medias comunes Grupo No. 1 Grupo No. 2
Edad. (X-1) 54.04 52.88 56.21
Inf. Ant. (X-2) 56.25% 51.92%, 64.29%
Inf. Post. (X-3) 43.75% 48.08% 35.71%
T. A. S. (X-4) 135.99 mm. 140.19 mm. Hg. 128.21 mm. Hg.
Hg.
T.AD. (X-5) 86.68 mm. 89.90 mm. Hg. 80.71 mm. M.
Hg.

Tam. Silueta cor. Radiologia

Normal (X-6) 20.00% 30.77% ‘ 0.00%
Dudoso (X-7) 2.50% 3.85% 0.00%
Cardiom. (X-8) 77.50% 65.38% 100.00%

Camp. pulm. Radiologia

Normal (X-9) 15.00% 23.08% 0.00%
Der. Cir. (X-10) 21.25% 26.92% 10.72%
E. Interst. (X-11) 36.00% 36.54% 32.14%
E. Pulm. (X-12) 28.75% 13.46% 57.14%
Ant. Cor. (X-13) 72.50% 65.38% 85.71%
Antec. Hip. (X-14) 83.75% 84.62% 82.14%

Antec. Diab. (X-15) 81.25% 84.12% 75.00%
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Las cifras de la tensién arterial en
promedio fueron para la sistdlica
135.99 mm. Hg. y de 86.68 para la
diastélica. '

sRarico W
LOCALIZACION INFARTO

........

Para el grupo 1, el valor medio de
la tensién arterial sistélica fue de
140.19 y para la diastélica 89.90 Pa-
ra los del grupo 2 fue de 128.21 mm.
Hg. y de 80.71 respectivamente. GRA-
FICO 3.

SAAFIED Ned
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e

nareuies Pt

Gl

~ El tamafio del corazén fue normal
en el 20% del total de pacientes,
mientras que el 77.509% presentaban
cardiomegalia. El porcentaje faltante
de 2.5%, correspondia a dos pacien-
tes con corazén dudosamente au-
mentado de tamano. Todes los pa-
cientes con silueta cardiaca normal
sobrevivieron y todos los que falle-
cieron, tenion cardiomegalia. GRA-

FICO 4.

TAMANO CORAZON
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convismaaiis

En cuanto a los campos pulmona-
res, solo eran normales en el 15%
de les pacientes y todos ellos sobre-
vivieron.

El 21.25% de los pacientes, tenian
derivacién de la circulacién hacia
los vértices, el 35% edema intersti-
cial y el 28.75% edema pulmonar.

Dz los pacientes en el grupo 1,
el 26.92% tenian derivacién de la
circulacién a los vértices, este ha-
llazgo estuvp presente en el 10.72%
de los del grupo. 2.

En el grupo 1, el 36.54% tenian

edema intersticial vy en el grupo 2,
32.14%,.

El grupo | presenté edema pulmo-
nar en el 13.46%, mientras que esta
situacién estuvo presente en el
57.14%, de] grupo 2. Esto quiere de-
cir, quea el total de casos de edema
agudo pulmonar fue de 28.75%, de
de los cuales fallecié el 72.72%.
GRAFICO 5. .

El 72.509% de todos los pacientes
tenian antecedentes coronarios. En
2l grupo 1 dichos antecedentes eran
positivos en el 65.38%, mientras que
en <l grupo 2 lo eran en el 85.71%.
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En cuanto ¢ los antecedentes hi-
pertensivos estabon presentes en el
83.75% del total de pacientes. En el
grupo 1 eran positivos en el 84.62%,
mientras que en el grupo 2, solo lo
eran en un 82.14%.

Los antecadentes diabéticos eran
positivos en el 81.259% del total de
pacientes. El 84.62% de los sobrevi-
vientes sabion que eran diabéticos,
mientras que en les que murieron la
diabetes estuvo presentz en el 75.0%.
GRAFICO 6.

anarico we s

ANTECEDENTES

DISCUSION

Al analizar individualmente la va-
riable edad, es aparente que el gru-
po de menos anos muestra una tan-
denciq mds definida a la supervi-
vencia, e inversamente el grupo de

mayor edad presenta mds predispo-
sicién hacig la muerte. No obstante,
el andlisis (3) demuestra, que esta
variable no tiene significacién esta-
distica.

Igual podemos decir de la locali-
zacién, mayor numerc de pacientes
con localizacién anterior p=srtenece
al grupo 2, pero estadisticamente, es-
te valor no es significativo.

El grupo 2 mostré cifras de tensién
arterial ligeramente mds bajas que
el grupo 1, vale la pena destacar,
que en el grupo 2 hubo 3 pacientes
en estado de ‘“shock”, sin embargo,
esta variable, tampoco fue significa-
tiva.

Les datos de mayor valor para pre-
decir =] riesgo de muerte en los pa-
cientes ccn infarto agude del mio-
cardio fueron el edemg agudo pul-
menar y la cardiomegalia.

El edema intersticial y los antece-
dentes coronarics aunque con algung
significacién =stadistica fueron me-
nos importantes para el prenéstico.
Sin embargo, al analizar en conjun-
to estas 15 variables observamos que
estadisticamente tienen gran impor-
tancia para predecir el prondstico en
un paciente con infarto agudo del
miocardio.

Esto queda demostrado al calcu-
lar el valor de la estadistica F, que
para nuestra serie fue de 3.77 que es
significative al 5 por mil. Esto indica
que la capacidad de clasificar a un
paciente en el grupo 1 o en el 2 es
md&s precisa que si lo hacemos al
azar.
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Al suministrar estas 15 variables
al computador este clasificdé correc-
tamente el 85% de los pacientes,
mientras que al azar solo se hubiese
podido efectuar en el 54.5%.

Vale la pena destacar que en nues-
tros casos no se considerd el factor

de las alteraciones de] ritmo, de va-
lor pronéstico indudable, ya que no
todos los pacientes estuvieron some-
tidos a monitoria.

En la Tabla 2 se observa la evalua-
cién d= la funcién clasificadora pao-
ra cada cbservacién.

TABLA No 2

MORTALIDAD POR GRUPOS, SEGUN EL INDICE DE PRONOSTICOS

Indice Indice Indice Indice
-1 —ly+1 + 1
—1.04754+ 0.97637 6.05910 2.54013
—1.38692+ 0.94278 4.82296 2.50160
—1.40499 0.88572 4.72656 2.35491
—1.43659+ 0.86219 4.69988 2.28084
—1.44239+ 0.84643 4.46190 2.26035
—1.67424+ 0.79246 436904 2.18430
—1.77548+ 0.74941 4.28978 2.07687.
—2.10433+ 0.63221 3.88080 1.99948
—2.18272 0.58595 3.74807 1.88518+
—2.22554+ 0.46086+  3.69270 1.87803+
—2.26083+ 0.40127+ 3.68811 1.69923
—2.26907+ 0.44027 3.38738 1.60767
—2.32158+ 0.35274 3.30086 1.60409
—2.40535 0.29757 3.12423 1.51872
—2.56533+ 0.15410+ 3.10312 1.45396+
—2.59913 0.03977+  3.06866 1.43444
—2.933774+ —0.00101+  2.96405 1.22730
—3.03321+ —0.04979+ 2.93826 1.21706
—0.17221+  2.84361 1.18927
—0.31601+  2.74803 1.04628+
—0.59333+  2.57622
—0.94068+

+ = Muertos.
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Esta nos permite ubicar los pacientss

en 3 grupos ast:

l® — Los que presenton indices
inferiores a menos 1, con la mayor
disposicién hacig la muerte. (78.0%).

2° — Aquellos con valores entre
menos | y mds 1, con una mortali-
dad d=1 48.0%, v

3° — Los que tienen indices supe-
riores a 1, con una mortalidad del
7.0%. GRAFICO 7.

Al comparar estos valores con los
dé Norris y colaboradores (2), encon-
tramos que estos autores tuvieron
72.0% de mortalidad para su primsr
grupo, 31.09% sin monitoria v 12.0%
si la habig para el segundo v final-
mente, una mortalidad del 5.0% pa-
ra los que no tuvieron monitoria v
de 7.0%, para aquellos que la tuvie-
ron en el tercer grupo.

De ello se deduce qu= las varia-
bles consideradas proporcionan in-
dices seguros de evaluacién pronés-

GRAFICO NeT

MORTALIDAD POR GRUPOS
SEGUN INDICE DE PRONOSTICO

O sedrevivieates

tica. Cenviene senalar sin embargo,
que de haber dispuesto de mds va-
ricbles, hubiera sido posible la apli-
cacién de otras técnicas de andlisis
discriminativo con una mayor capa-
cidad de evaluacién de la funcién
clasificadora; por esta razén empren-
dimos el estudio prospectivo de 100
casos consecutivos de infarto agudo
del miocardio, cuya publicacién se
hard préximamente.

RESUMEN

Intentamos una valoracién pronés-
tica del infarto agudo del miocardio
en nuestro medio con 15 variables,
d=nominadas X, de fdcil cbtencién.
Se revisaron 115 histéricas clinicas
codificadas bajo el ntmero 410, de
la Seccién de Estadistica del Hospi-
tal Universitario Son Juan de Dios,
correspondientes a 2 afios consscu-
tivos, de los cuales se seleccionaron

finalmente 80. Las variables conside-
radas fueron: Edad, valer agbsoluto en
afio, X-1. Localizacién del infarto por
electrocardiograma: Anterior Trans-
mural X-2, Posterior Transmura] X-3,
al cual se le sumé un caso de infarto
subendocdrdico que sobrevivié. Ten-
sién Arterial Sistélica X-4, Tensién
Arterial Diastélica X-5. Tamafio de
la Silueta Cardiaca evaluada radio-
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légicamente asi: Normal X-6, Dudo-
sa X-7 y definitivamente aumentada
X-8. También desde el punto de vis-
ta radiclégico, se valoraron los cam-
pos pulmonares en: Normales X-9,
derivacién de la circulacién pulmo-
nar hacia los vértices X-10, edema
intersticial X-11 y edema pulmonar
X-12. Ademds se tuvieron =en cuenta
los antecedentes coronarics X-13, de
hipertensién arterial X-14 y diabéti-
cos X-15. Al andlizar las variables vi-
mos que las personas mds jdévenes
sobrevivieron mds, pero el andlisis
discriminativo no le dio significancia
a este hecho. Asi ocurrié también
con la localizacién y las cifras ten-
sionales. Encontramos que los dates

de mayor valor para predecir el ries-
go de muerte en lcs pacientes con
infarto agude del miocardio fueron
el edema agudo del pulmén y la car-
diomegalia. Al suministrar las 15 va-
riobles al computador, este clasifi-
cb correctamente =} 85% de los pa-
clentes, mientras que al azar, solo
hubiese podido ubicarse correcta-
mente el 54.5%. Finalmente el and&-
lisis de la informacién del computa-
dor dice que los pacientes con in-
dices inferiores a menos 1 mueren
en el 78% de los casos, los ubica-
dos enire menos 1 y mds 1 tienen
una mortalidad de 48.09%, mientras
que los situados por encima de 1,
tiene1 solo una mortalidad de 7.0%.

SUMMARY

It was attempted to establish «
prognostic  evaluation of acute
myocardial infarction in our hospital
using 15 easily obtainable variables
denominated X. One hundred and
fifteen medical records codified under
the international diagnostic number
410 from the Statistical Department
at the San Juon de Dios University
Hospital in Bogotd, were reviewed
corresponding to two consecutive
yvears; 80 of them were findlly se-
lected.

The following variables were con-
sidered; age expressed in years. X-1.
Location of the infarction by means
of electrocardiography: Trasmural
anterior, X-2; Tromsmural posterior,
X-3, (in this group a surviving case
of subendocardial infarction was

added). Arterial systolic blood pres-
sure, X-4. Arterial distolic blood
pressure, X-5. Size of the cardidc
shadow evaluated by X-rays in the
following way: Normal, X-6; Doubtful,
X-7 Positivaly enlarged, X-8. From a
radiological point of view, lung fields
were evaluated as follows: Nermadl,
X-9; Increased pulmonary circulation
toward the gpex, X-10; interstitial
edama, X-11; and Pulmonary edemaq,
X-12. Background were also taken
into account, namely Coronary, X-13;
Arterial hypertensién, X-14; and Dia-
betes, X-15.

In analizing the variables, we
observed that the younger people
survived more, but the Discriminati-

ve Analysis did not give significance
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to this fact; this also happened with
the location and the blood pressure
figures.

We found that the data considered
most valuable to predict mortality
risks in patients suffering from acute
myocardial infarction were: pulmo-
nary edema and cardiac enlarge-
ment.

When feeding the 15 variables the
computer classified correctly 859% of

the patients; while by haphazard only
54.5% would have been Cclassified
correctly.

Finally, the analysis of the infor-
mation from the computer shows
that patients with figures under less
than 1 die in 78% of the cases. Those
classified between minus 1 and plus
1 indicate a 48.09% mortality, and
those located over 1, indicate only
a 7.0% mortality.
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Infiltracion al quiasma y

a los nervios opticos
en un caso de leucemia

mielobladstica aguda

INTRODUCCION

El compromiso del sistema nervio-
so central en un paciente leucémico
es muy variable (1), inconstante ade-
mds y las lesiones del sistema ner-
vicso periférico en esta enfermedad
son definitivamente raras (2). Si bien
el hallazgo mds frecuente es la infil-
tracién de la aracnoides por célu-
las leucémicas (3,4) y con tendencla
¢« los infiltrados perivasculares, es
pcsible encontrar lesiones localiza-
das, por ejemplo una infiliracién en
placas en la duramadre o una inva-
sién masiva a todos los senos veno-
sos intracraneancs, como ya lo ob-
servamcs una vez en unda nina de 9
ahos con leucemia mieloide crénica.
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La intima relacién entre el sarcoma
de células reticulares y la leucoen-
celalopatia  multifocal  progresiva
(LM.P.) ha sido ya bien estudiadd
(5,6).

Sin embargo una infiltracién leu-
cémica selectiva al quiasma y a los
nervios épticcs, que no encontramos
descrita hasta donde llegd nuestra-
revisién y exceptuando una breve
mencién de Russell y Rubinstein (7),
solamente la hemos visto en el caso
que resumimos a continuacién cun-
que para el efecto se estudian las
9.626 necropsias del archivo del De-
partamento de Patologia del Centro
Hospitalario San Juan de Dios y las
1.450 del Instituto Nacional de Can-
cerologia, practicadas hasta e] 2 de
Junio de 1973.

Presentacién del Caso: (H. Clinica
649638). Un hombre de 18 afics in-
gresé al Hospital el 6-X1/72 con un
cuadro de 12 dias de evolucién su-
gestivo de leucemia aguda. Al exa-
men se encontré: TA: 120/50, FC:
130/m, Temp: 38.6° C., ictericia ge-

RRV. FAC. MED. U. N. COLOMBIA. VOL. XXXIX. Ne }. ENERO-MARZO 1973.
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neralizada y abundantes patequias
en la cara, cuello, tronco y extremi-
dades; existia diaforesis, polipneq, ta-
quicardia, hepatossplenomegalia vy
adenomegalias generalizadas, delo-
rosas a la palpacién, desde 0.5 has-
ta 2.5 cm. de didmetro. El laborato-
rio demostré: Hb: 9 gms%, Hto:
27%, leucocitos: 240.000, linfocitos:
2%, neutréfilos: 2%, blastos: 96%,
reticulocitos: 3 plaquetas: 100.000.
En el frotis de sangre periférica
habia gran ntmero de blastos y
el frotis de médula ésea esternal
mostrd gran hipercslularidad con es-
cascs elementos de la lineq roja y
de la linea granulocitica y marcada
infiltracién de blastos (Fig. 1). Se ad-
ministraron esteroides, posteriormente
se agregd b-mercaptopurina y Meto-
trexate y 1.250 cc. de sangre comple-
ta en tras transfusiones con lo cual
sz obtuvo, mejoria progresiva. El

27-1X/72 el paciente estaba totalmen-
te asintomdtico, tenia Hb: 9.2 gm%,
Hto: 29%, ‘leucocitos: 7.000, neutréfi-
los: 50%, linfocitos: 37%, blastos:
13%, plaquetas: 270.000. Se dio de
alta con tratamiento ambulatorio a
basez de Prednisona, Metotrexate,
6-mercaptopurina y Vincristina.

El 24-1/73 fue traido nuevamente
al servicio de Urgencias por vémito
continuo, fiebre, palidez, cefalea y
pérdida del equilibrio. Estaba cbnu-
bilado con TA: 120/90, FC: 92/m,
adenopatias cervicales, hepatoesple-
nomegalia, retencién urinaria, mar-
cada palidez de escleras y mucosas,
y con edema papilar G. II, pupilas
reactivas, iguales y motilidad ocular
conservada. La puncién lumbar de-
mestré LCR xantocrémico, pandy,
+ + + proteinas: 240 mg% v gluco-
sa 64 mg%. El cuadro hemdtico: Hb:
137 gm% Hto: 459%, Leucocitos:

Figura 1
Leucemia mielobldstica aguda. Primer mielograma. 45X.
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24.800, juveniles: 109, neutréfilos:
52%,, linfocitos: 38%. El mielograma
del 1¢II/73 indicé hipocelularidad
con notoric remplazo por grasa y
disminucién de elementos de la linea
eritroide y mieloide. Posteriormente
el 8-1I-73 tenia pérdida del contor-
no papilar en ambos ojos, retina
pdlida, pero con agudeza visual
conservada, ademds paresia facial
periférica derecha, reflejo nauseo-
so abolido e hiporreflexia global
Se pensé que el compromiso de
los pares cransanos era debi-
do a infiltracién leucémica. Se prac-
ticé nueva puncién lumbar, se apli-
caron 10 mg. de Metotrexate intrate-
cal y se reestablecié el tratamiento
con b-mercaptopurina. El 19-1I/73 la
lz2ucocitosis era de 27.000 con 52%
de linfocitos, 24% de segmentados,
24% de blastos y en el mielograma
mds del 80% de la medula estaba
infiltrada por células bldsticas. Des-
de el 23-1I/73 se administraron de
nuevo corticoides, hubo otra vez me-
joria pero persistié la paresia facigl
periférica derecha, No se encontro-
ron células tumorales en el LCR y
se dio de dlta el 9-1II/73 con trata-
mi=nto ambulatorio.

Dieciocho dias después reingresd
por ung tercera recaida con un cua-
drc idéntico al que se sumaba Ba-
binski bilateral. Mostré: Hb: 8.4 mg%,
Hto: 26%, leucocitos: 105.000, blas-
tos: 70%, cayados: 5%, linfocitos:
20%, monocites: 5%, plaquetas:
55.000. Se aplicd sangre fresca y pla-
quetas empaquetadas y continué re-
cibiendo 6-mercaptopurina y Predni-
sona. Los hematélogos conceptuaron

que la leucemia era mielobldstica a-
guda por lo cual el 4-IV/73 se inicié
tratamiento con Citosina Arabinosa y
Prednisona. Al dia siguiente presentd
epistaxis profusy y hubo necesidad
de aplicar sangre fresca y plaquetas.
El 10-1V/73 la leucocitosis fue de
64.000 con 96% de blastos y por eso
se agregdé Endoxan. El mielograma
del 30-1V/73 demostré 159% de blastos.
Al dia siguiente se aplicé Metotrexa-
te intratecal. Por esta época habia
czlalea, disminucién de la agudeza
visual, papiledema bilateral, hemo-
rragias en llama, pardlisis facial pe-
riférica izquierda y tenia 6.100 leuco-
citos, 20% de blastos, 53% de neu-
tréfilos, 23% de linfocitos, 4% de eo-
sinéfilos y 300.000 plaquetas. Des dias
después presenté taquicardia supra-
ventricular y fue llevado a la Unidad
de Cuidados Intensivos donde se di-
gitalizé. En la fase final se encontrd
papiledema  bilateral, visién borro-
sa, persistia la pardlisis facial peri-
férica izquierda y habia pérdida del
gusto. El enfermo fallecié el 2-VI/73
después de siete messs de enferme-
dad.

Estudio Postmortem: (A-208/73).
Hay avanzada caquexia (talla 175
cm., peso 45 Kg.). Se demuestra
que esta leucemia mielobldstica agu-
da compromete en forma generaliza-
da los ganglios lintéticos superficia-
les y profundos, el bazo (1.340 gm.),
2]l higado (2.965 gm.), la medula
ésea y hay infiltracién de mucho me-
nor grado en ambos rinones, présta-
ta, vejiga, gldndulas salivares, cora-
z6n, pdncreas y en la lengua. ‘El en-
céfa’o pesa 1.240 gms., tiene discreta
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infiltracién leucémica leptomeningsa  estos ultimos un didmetro aproxima-
y un severo compromiso del quiasma damente cuatro veces el normal por
y de los nervios épticos alcanzando infiltracién leucémica (Figs. 2, 3, 4).

Figura 2
El diametro de los nervios Opticos es unas cuatro veces mayor que
lo normal y su color es rojo violdceo.

Figura 3
En grupos las células leucémicas infiltran extensamente el nervio Optico.
Coloracién H. E. 35X.
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Figura 4
Mayor aumento de la Figura 3. 250X.

DISCUSION

Como lo gnotan Evans y Craig (8)
la experizncia actual indica que la
infiltracién leucémica del sistema ner-
vioso central en ninos con leucemia
aguda estd aumentando y Evans,
Gilbert y Zandstra (9) describen ci-
fras que alcanzon el 56% en l=uce-
mia linfoide aguda. En 1965 Nies y
col. (10) demuestran en el LCR célu-
las anormales en el 94% de 78 pa-
cientes con leucemia aguda, utili-
zando un filtro de miliporo. West y
col. (11) en 1972 encuentran compro-
miso del sistema nervioso central en
83 de 163 nifios con leucemia linfo-
bldstica aguda, Una cifra mucho me-
nor s relatada por Phair, Anderson
v Namiki (12) en un estudio de 165
cascs japoneses. La mayor frecuen-
cig de compromiso leptomeningeo,

que frecuentemente s= dascribe, ha
sido también nuestra observacién
usual. Los signos meningeos, la hi-
rertensién endocraneana, las convul-
siones y alteraciones de lcs pares
craneancs son las manifestaciones
clinicas mds frecuentes (3, 1, 9).

Thomas (1) ha sugerido que las
células leucémicas circulantes pue-
den alcanzar el sistema nervicso cen-
tral per cinco vias diferentes: 1° A
través de las paredes delgadas de
los capilares cerebrales entran direc-
tamente en los tejidos. 2°. Por migra-
cién a través de capilares vy de los
plejos coroides. 3°. Por intermedio del
LCR con formacién de infiltrados lo-
cales en la vecindad de los vasos
de lg aracnoides. 4°. A través de ca-
pilares de d&reas no neurales. 5°. Por
migracién directa y crecimiento en te-



70

REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

jidos perivasculares y perineurales
de lcs vasos y nervios que cruzan el
espacio subdural. Aparte de cudl de
estos mecanismos sea el mds co-

rrecto para explicar el compromiso’

del sistema nervioso central en un
paciente leucémico, resulta por lo me-
nos curicso que esta infiltracién pue-
da hacerse en una forma tan selec-
tiva como la que mostramos en la
Fig. 2. Infortunadamente y por difi-
cultad insalvable en nusstro caso no
se hizo estudio de los ojos y no pu-

dimos probar entonces una infiltra-
cién de la retina como la estudiada
por Kawabara (13) en un hombre de
60 afios que tenia leucemia mieloide
crénica.

Se ha mencionado (11) que el au-
mento de la frecuencia de las lesiones
neurolégicas en leucemia puede te-
ner relacién con la terapia antileucé-
mica, pero ésta es una idea que va-
rios autores entre ellos Evans y col
{9) no comparten.

RESUMEN

Se presenta el caso de un hombre
de 18 afios de edad con leucemia
mielobldstica aguda quien desarro-
116 meningitis leucémica con pérdida
de la visién, papiledema severo. A

la autopsia se encontré marcadg in-
filtracién leucémica del quiasma y
de los nervios dpticos. Se analiza el
compromiso del SNC en leucemia y
se revisa la literatura.

SUMMARY

An 18 years old male with acute
myelocytic leukemia who developed
leukemic meningitis with loss of wvi-
sién and severe papiledema is repor-
ted. Postmortem examination showed

marked leukemic infiltration of the
optic nerves and optic chiasm. CNS
involmement in leukemiq is cnalized

and the literature is reviewed,
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Condrosarcoma de la tibia

con metastasis al

sistema nervioso central

INTRODUCCION

En el estudio que en este momento
se adelanta en el Centro Hospitala-
rio San Juom de Dios, sobre tumores
primarios y metastdsicos del Sistema
Nervioso Central, encontraomos la ra-
ra ocurrencia de un condrosarcoma
tibial con extensa metdstasis occipi-
tal izquierda, hallazgo que por su
gran interés preferimos agnalizer se-
paradamente. En el lapso 1954-1972,
se han presentado en este centro
hospitalario 612 tumores primarios
del SNC y 103 tumores metastdsicos.
Ni hasta 1966 cuando Lichtenberger,
Martin vy Herndndez (1) estudiaron
340 tumores éseos primarios en el
Instituto Nacional de Cancerologia
y en el Hospital San Juan de Dios de
Bogot&, ni desde entonces hasta la
fecha habiames observado este tipo
de metdstasis.

Profesor Asociado de Patologia (neuropa-
télogo), Fac, Med. U. Nal. y Miembro del
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Presentacién del Camo: (H. Clinica
381460). Hombre de 38 afios d= edad
que consulté por primera vez a este
Centro Hospitalario el 26-X-64 por do-
lor intermitente y de poca intensidad
en lg cara interna de la redilla de-
recha, de un afio y medio de evolu-
cién. Nueve meses amtes sufrié un
tfraumatismo en la mismg rodilla ¥y
desde entonces el dolor se hizo mdés
acentuado, casi permcanente y se
acompanéd de tumefaccidén en la cara
interna de la rodilla, Al examen se
encontré TA: 125/80, FC: 84/m, afe-
bril, con adenomegalias axilares mé-
viles no dolorosas y la tumefaccién
en la cara dntero-interng de la rodi-
lla derecha era eldéstica, dolorosg a
la palpacién y limitaba parcialmente
la extensién, lg flexién y comprome-
tia la marcha. Los Rx indicabem tu-
mefaccién maligna del tercic supe-
rior de la cargq anterior de la tibia
derecha. El 3-XI-64 se practicé biop-
sia (Q-5540-64), que mostré un con-
drosarcoma, por lo cual se hizo am-
putacién a nivel del tercio medio del
muslo derecho (Q-6056-64). El 9-I-65
el paciente fue dado de- alta. Rein-
gresé al 26-11I-73 por aumento de la
frecuencia urinaria y endurecimiento
del pene de 45 dias de evolucién.
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Al examen se encontré marcado en-
durecimiento del cuerpo cavernoso
derecho y parcial del izquierdo con
desviacién del pene y sin adenome-
galias. La uretrografia retrégrada
evidencié disminucién del calibre de
la uretra bulbar. El 5-1IV-73 por biop-
sia de los cuerpos cavernosos (Q-678-
73) se demostré metdstasis de con-
drosarcoma, El paciente solicité la
salida eb 23-IV-73 y dos dias después
fue traido inconsciente al servicio de
urgencias, y los familiares informa-
ron que el paciente presentd subita-
mente cefalea intensa y cuatro horas
después perdié el conocimiento. Al
examen se encontré TA: 170/90, FC:
70/m, abundantes secreciones san-
guinolentas por la boca y una herida
de la lengua aparentemente por mor-
dedurq; lg respiracién era ruda, los
ruidos cardiacos dificiles de precisar
y al examen neurolégico se encontré
inconsciente, respondia a estimulos
dolorosos con movimientos de exten-
sién de los miembros superiores. Ha-
bia borramiento papilar y hemorra-
gias en llama, midriasis izquierda no
reactiva, paresia facial inferior dere-
cha e hipertonia con hiperreflexia ge-
neralizada. Se practicé traqueosto-
mia y se instalé medicacién anti-ede-
ma, pero cuatro horas después de su
ingreso el paciente hizo paro cardio-
respiratorio y fallecié.

Estudio Postmortem: (A-156-73).
Las metéstasis de condrosarcoma se
encuentran en los cuerpos caverno-
sos (mide el pene 20 x 5 cms)),
periné onterior, ambos pulmones
(1.205 gr.), bazo (150 gr.) y cerebro.
Hay un gran trombo tumoral que

ccupa totalmente la auricula izquier-
da y ocluye la vdlvula mitral “en
badgjo de campana”, El encéfalo pe-
sa 1.400 gr. y muestra una metdsta-
sis de 9 x 6 cms. en el 16bulo occi-
pital izquierdo, casi polar, con ex-
tensa hemorragia reciente, y que tie-
ne la misma imagen histolégica del
condrosarcoma de la tibia derecha.
(Figs. 1, 2, 3.).

DISCUSION

Es muy rara la metdstasis de cual-
quier tipo de sarcoma al SNC, y los
trabajos que existen gl respecto
usualmente dan cuenta de casos ais-
lados (2, 3, 4, 5). Esto llama un poco
la atencién sobre todo teniendo en
cuenta que es especialmente la via
sanguineq la que utiliza cualquier
tumor que va a dar metdstasis al
SNC y porque estd clésicamente
aceptado que esencialmente es esta
misma via la utilizada por los sar-
comas parg su diseminacién; por ofra
parte varios autores y entre ellos Foss
y col., han demostrado células tu-
morales en lg sangre periférica has-
ta en el 40% de pacientes con en-
fermedad maligna (6). El caso de
Grivré que se refiere a la metdsta-
sis parieto-frontal de un mesotelio-
sarcoma pleural tiene especial inte-
rés (2) y Yoynt, Zimmerman y Khali-
feh (7) plontean una situacién no sélo
interesante sino muy dificil, ya que
a su paciente de 37 afios con una
gron masa tumoral que ocluye la
vdlvula mitral, en lo cual se aseme-
ja un poco a nuestro caso, le fue
resecado dos afios antes un melano-
ma maligno de la espalda.
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Figura 1

Metdstasis de condrosarcoma de la tibia al I6bulo occipital izquierdo.

Figura 2

Imagen histolégica de la metdstasis occipital izquierda.
Coloracién H. E. 35x.
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Figura 3

Mayor aumento de la Figura 2.
Coloracién H. E. 250x.

La metdstasis intracraneana de un
tumor maligno de origer cartilagino-

60 es una rarg excepcién. Leedham
y Swash (3) comunican en 1972 su
Gnica observacién de diseminacién
subaracnoidea de células de un con-
dresarcoma de la base del crdneo y
Rengachary y Kepes (4) describen el
compromiso de los pediculos de T-12
vy L-1 izquierdos en un hombre de 22
anos de edad a quien diez meses an-
tes le habia sido resecado un con-
drosarcoma mesenquimal de lg man-
dibula. Waga v col. refieren en 1972
(8) una observacién en cierto modo
semejante a la nuestra, pero en sen-
tido inverso, porque es el caso de
que un condrosarcoma intracraneal
dio metdstasis a corazén, higado,
pdncreas, rifiones y suprarrenales.
Solamente Telerman (5) publicé en
1970 un caso de condrosarcoma con
metdstasis parietal derecha; a este
paciente 34 afios antes, cuando te-
nia 15 ghos le fue diagnosticado con-
drosarcomqg de la tibia y la imagen
histolégica fue igual en la tibia y en
la metdstasis cerebral. No encontra-
mos en la literatura revisada otro ca-
S0 semejante.

RESUMEN

Se analiza el caso de un hombre
de 48 afios de edad con condrosar-
coma de la tibia derecha que dio
metdstasis al 16bulp occipital izquier-

do. Encontramos en nuestra parcial
revisién bibliogrdfica que solamente
Talerman en 1970 comunicé un co-
so smejante.

SUMMARY

A case of metastasis to the brain
from a chondrosarcoma of the right
tibia in a 48 y. o. male is presented.

We found only one similar case in

the literature, reported by Talerman

in 1970.
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Informe de casos

HEMATOMA SUBDURAL CRONICO BIFRONTAL CALCIFICADO *

INFORME DE UN CASO

Resefia Histérice:

La coleccién de sangre bajo la du-
ramadre es una complicacién comin
en el trauma craneano. Reconocido
inicialmente en 1657 por Wepfer y
posteriormente en 1747 por Morgag-
ni, se le atribuyé un ocrigen inflama-
torio a principios del siglo XIX por
Virchow (1857) quien designé el he-
matoma subdural crénico como “pa-
quimeningitis interna crénica”, o “pa-
quimeningitis hemorrdgica” si su con-
tenido era francamente hemdtico.
Identificé ademds la membrana que
lo circunscribe, altamente vascula-
rizada, como debida a depésito de
fibrina organizada. Robertson en
1900, relacioné la formacién de la
membrana con la posibilidad de efu-
sién traumdtica, y sugirié que la he-
morragia era causada por la ruptu-
ra de venas piales en el espacio
subdural. Pero la forma crénica no
se relacioné con el trauma hasta
* Centro Hospitalario San Juan de Dios. De-

partamento de Cirugia. Seccién de Neurociru-

gia. Facultad de Medicina. Universidad Na-
cional de Colombia.
** Profesor Asistente de Neurocirugia. Facultad

de Medicina. Universidad Nacional de Co-
lombia.

Dr. Jairo Muifioz E. **

1814 por Trotter y se establecié cla-
ramente sélo en 1925 por Putnam y
Cushing.

En 1932, Gardner explicé la cudli-
dad expansiva de la lesién como un
mecanismo osmético por migracién
de fluidos tisulares y del LCR den-
tro del espacio subdural, donde se
ejercila una olta presién osmética
(relacionada con el alto contenido
protéico). por la presencia del codgu-
lo. En 1934, Munro surgirié medidas
terapéuticas y Kennedy y Wortis, lla-
maron la atencién sobre la forma
aguda. —2-3— A partir de esta fe-
cha, son innumerables los trabgjos
publicados al respecto.

Etiologia:

En la actualidad, se considera que
el hematoma subdural ocurre en el
5% de los traumas craneanocs. (2-3-5)
El trauma determinante puede ser
cerrado o abierto, sin lesién ésea ©
con fractura (simple o compuesta, de-
primida o né) o heridas penetran-
tes.

REV. FAC. MED. U, N. COLOMBIA. VOL, XXXIX. N¢ 1. ENERO-MARZO 1973.
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El sitio del hematoma no coincide
necesaricmente con el del trauma o
fractura y frecuentemente los trau-
mas indirectos determinon la apari-
cién del hematoma subdural (contra-
golpe).

Se le ha clasificado, clinicamente
en forma un tonto arbitraria, de a-
cuerdo g la rapidez con que aumen-
ta de volumen, a la severidad de los
sintomas v al lapso que media en-
ire el trouma y la aparicién de sin-
tomas y signos en: agudo, sub-agu-
do y crénico. Agudo, de répido cre-
cimiento, de cuadro clinico muy se-
vero instalado casi inmediatamente
después del trauma (menosg de tres
dias) y de dalta mortalidad (80 a
90%).. Sub-agudo (4-15 dias) y crd-
nico (mds de 16 dias) (1-2-3-6) si la
hemorragia: inicial no estd asociada
a trquma craneo-cerebral obvio y
por esta razén produce sintomas y
signos tardiamente, sin relacién apa-
rente con el trauma, especialmente
en sujetos alcohélices o ateromato-
sos. (5) En muchas ocasiones, la rela-
cién con el trauma no es posible es-
tablecerla, bien porque no existe, S
o bien porque hay otros factores
determinantes: aumento de la pre-
sién endocraneang en forma stbita,
‘en pacientes con &rbol vascular muy
lesionado, principalmente ancianos.
De otra parte, son frecuentes los he-
matomas subdurales en el nifio, por
traumq ‘obstétrico.

Fisiopatologia:

El hematoma de la convejidad re-
sulta de hemorragia por desgarro de

venas corticales en su desemboca-
dura en el seno sagital superior; o
procedente de focos de contusién ce-
rebral o hemorragia intracerebral vo-
luminosa que drena a la superficie
hemisférica por solucién de continui-
dad del parénquima cerebral. Las
venas parieto-esfenoidales dan ori-
gen al hematoma temporal; las he-
morragias del seno sagital o de sus
tributarias pueden dar origen g he-
matomas inter-hemisféricos y el des-
garro de la vena de Galeno, del se-
no tronsverso, de venas del cerebe-
lo, del seno sigmoide y venas tribu-
tarias, producen los raros hematomas
de lg fosa posterior. (2)

La localizacién mdés frecuente la
constituye el hematoma de la conve-
gidad del hemisferio (fronto-tempo-
ro-parietal), uni o bilateral y en este
ultimo caso uno es mayor que el
otro, perc puede estar localizado en
cualquiera parte de la cavidad cra-.
neana. Se han descrito hematomas
sobre el quiasma éptico, sobre la ci-
sura silviana y sobre los hemisferios
cerebelosos. (2-3)

Es cldsico e] concepto de alta pre-
sién osmética en la coleccién de san-
gre del espacio subdural. El liquido
tisular y el LCR migran al espacio
subdural a través de la aracnoides
semi-permeable y de los vasos de la
cépsula determinando e] cumento de
tamafio en forma lenta, de la colec-
cién subdural hasta producir sinto-
mas y signos. Se ha sugerido tam-
bién que la iniciacién de los sinto-
mas es debida a hemorragias recu-
rrentes de los vasos venosos desga-
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rrados, o hemorragia progresiva de
los vasos de neo-formacién de la
membrana externa, (del lado dural
se desarrolla una pared gruesa y
bien vascularizada y més delgada
del lado aracnoideo). Es posible tam-
bién que la descompensacién resul-
te de cambios dindmicos en el cere-
bro comprimido, Recientes publico-
ciones np han encontrado diferencia
significativa de osmolaridad entre el
liquido del hematoma, la sangre ve-
nosa y el LCR. (6)

En la mayoria de los casos e] con-
.tenido del hematoma permanece li-
quido (hemdtico); en otros solidifica.
La calcificacién puede ocurrir en el
codgulo mismo, en sus membranas
© en ambos. (1-2-4)

Manifestaciones clinicas: Las ma-
nifestaciones clinicas del hematoma
subdural crénico revisten enorme va-
riedad: desde cefaleas ocasionales,
depresién de lg conciencia en grado
variable, hasta severos cuadros men-
tales con déficit neurolégico focal o
sin él y en algunas ocasiones hiper-
tensién endocranemma.

Caso informado:

No hemos encontrado en lg litera-
tura consultada hematomas subdu-
rales crénicos en lag régién frontal,
bilateralmente y menos ain calcifi-
cados. Este hecho nos ha inducido a
informar el presente caso:

H. C. No. 609123 - Resum. 82/71
0. 8. —ICSS No. 11-2650— E. D. B,
hombre de 34 anos, natural y pre-
cedente de Ibagué, tractorista.

Ingresé ol Hospital el 4 de agosto
de 1971 por cefalea de localizacién
temporal izquierda o bitemporal
acompanada de cromatopsias. El pri-
mer episodio de cefaleq lo presenté
20 afios airds, con postericridad a
trauma frontal leve, sin compromiso
de conciencia, sintoma de igual loca-
lizacién, de elevada intensidad y
acompaniada de vémito y bostezos
repetidos que persistié duromte 15
dias y desaparecié sin tratamiento
alguno. Durante los doce afios si-
guientes estuvo asintomdtico. Hace
ocho afios, experimenté de nuevo ce-
falea episédica, temporal izquierda
punzante, en ocasiones bitemporal,
acompafiadg de dolor ocular izquier-
do y visién de luces de colores. Du-
rante los Gltimos dos meses, el dolor
se hizo constante, principalmente ves-
pertino y con frecuencia gcompatia-
do de vémito alimenticic. Calmabqg
con analgésicos comunes. Entre los
antecedentes personales vy familiares
se encuentran: trauma frontal leve
hace 20 afios; paludismo o la edad
de 15 afios, tratado; bebedor de
aguardiente y fumador. Un primo ma-
terno con trastornosg mentales. E] exa-
men fisico general al ingreso, y el
exam=n neurolégico fueron norma-
les. Unicamente se observaba hipos-
mia bilateral considerable, sin que se
pudiera establecer tiempo de evolu-
cién.

Las radiografias simples del crédneo
mostraron en regién frontal, en for-
mqg bilateral perg con mayor com-
promiso del lado derecho, dreq de
condensacién trabeculada, areolar,
que se extiende en la cavidad cro-
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neana en sentido gntero-posterior en
ung longitud de 4 cm., y respeta la
integridad de la tabla interna y de
lcs sencs frontales. (Fig. No. 1-2)
La angiografiq cerebral por pun-
cién percuténea de cardtida comin
derecha, muestra en la proyeccién
frontal (AP) elevacién de la primera
porcién de la cerebral anterior dere-
chg y desplazamiento de la segunda
porcién de izquierda a derecha en

0.5 cm., en un corto trayecto y en la
proyeccién de perfil (lateral) recha-
zo hacia atrds de la porcién inicial
de la cerebral anterior, con abun-
dante vascularizacién polar frontal.
En la fase venosa hay numerosas
im&genes frontales de mayor densi-
dad, sugestivas de lagos vasculares
o vasos de neo-formacién y despla-
zamiento hacia atrds de las venas
del drendgje frontal. (Figuras 3-4-5)

Figura 1
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Figura 2

El EEG., (No. 4.441 - 4 - 71) se
consideré dentro de lo normal aun-
que con discreta lentificacién global
sin lesién focal. El laboratorio de
ruting evidencié parasitismo intesti-
nal mixto y amibiasis parg lo cual
recibié tratamiento especifico.

El diagnéstico mds probable de
acuerdo a los estudios radiolégicos
simples y de contraste, fue hemato-

ma subdural frontal bilateral calcifi-
cado, pero se considerd también la
posibilidad de quiste éseo o neo-pla-
sia parenquimatosa cerebral frontal
bilateral. El dig 11 de agosto de 1971
se practicé craneotomia bifrontal de
colgajes libres, exeresis total de le-
sién subdural calcificada bilateral y
plastia de duramadre.
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Figura 3

El material extirpado fue enviado
a Anatomiq Patolégica y su estudio
histolégico  (informe 1617/71) fue
compatible con “hematomqg organi-
zado, calcificado.

Post-operatorio. Al segundo dia se
observé salida de LCR por fosa na-
sal ‘izquierdd, fistula que desapare-
cié técilmente en los dias siguientes
con punciones lumbares. E] dia 26
recibs transfusiones post-operatorias

y terapia con hierro oral y parente-
ral por cmemia considerable. (Hb.
7.2 Hto. 22). Recibié ademds trata-
miento omtiparasitario y ontimibid-
sico. En condiciones neurolégicas y
clinicas generales satisfactorias, se
dio salida el dia 8 de septiembre de
1971. Controles posteriores, repetidos,
haon demostrado que su condicién
clinica es enteramente normal. Los
EEG., seriados, también han sido nor-
males.
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Figura 5
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RESUMEN

Se informa un caso de hematoma
subdural crénico, calcificado, de ra-
rq localizacién (fronta} bilateral), de
larga evolucién (20 anos), en pacien-
te joven (34 anos), con antecedente
traumdtico leve, con pobre sintoma-

tologia (cefalea episédica). Se pre-
senta la historia clinica, estudios pa-
ra-clinicos, se analiza el precedimien-
to operatorio empleado y el resulta-
do ‘obtenido.



