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Editorial

UNIVERSIDAD Y SERVICIOS HOSPITALARIOS

Debe la Universidad, en un país 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 señalada como
típica de la universidad latinoamericana, que sigue conside-
rando que no son de su incumbencia los problemas que con
más vuñencta golpean a la sociedad, la universidad colombia-
na, con algunas excepciones, no ha jugado un papel de im-
portancia en diseñar un sistema hospitalario que responda a
las necesidades y a los recursos de la hora actual.

El resultado es el diario espectáculo que golpea nuestra
conciencia de hombres y de médicos ante la avalancha de
gentes de toda condición 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
tumo para una operación que nunca llega. Todo esto mientras
se pregona oficialmente como política del Estado la de la sen-
sibilidad social.

No es esta, por supuesto, culpa directa de la Universidad.
Su gran omisión ha sido la de estar ausente en la planeación,
diseño y experimentación de los sistemas. El país ha crecido
vertiginosamente en los últimos diez años. Pero al paso que en
materia de vivienda, vías de comunicación, educación, desarro-
llo agrícola, etc., los cambios y lC1Slogros han sido espectacu-
lares y estimulantes, en materia hospitalaria la política seguida
y los resultados obtenidos son manifiestamente pobres. Enor:



mes plantas iteicos construidas casi sin excepcton por preston
política, 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 país, en bancarrota. Los médicos jóvenes, especial-
mente aquellos que más se han distinguido, buscando cómo
irse para los Estados Unidos porque en Colombia no tienen
trabajo.

El caso de Bogotá, que es el que en [orma 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 fisonomía de gran metrópoli. Vías, ilu-
minación, enormes desarrollos urbanísticos, parques, etc. Ca-
mas hospitalarias, cero. Hay hoy menos camas en las institu-
ciones públicas -sin contar el Seguro Social- que hace diez
años. Diez años 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 públicos.

Por su parte, la Universidad no logró atraer la atención
de ningún 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-
truyó. El proyecto del Centro Médico de la Ciudad Universita-
ria sigue siendo apenas una posibilidad remota. Los 70 millo-
nes que el Ministro Ordóñez Plaja asignó 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-
ción de presentarse en actitud pragmática a idear soluciones
de emergencia, soluciones que se basen en los recursos que
existen y no en recursos hipotéticos que nunca llegarán.

Diseñar, experimentar y enseñar sistemas de asistencia
médica que siendo lo más eficientes sean los más baratos. He
aquí el papel que le corresponde desarrollar a la Universidad.
El específico que les corresponde a las unidades de ciencias de
la salud de la Universidad Nacional en Bogotá.



Diseñar sistemas propios. Sacarle la mayor ventaja po-
sible a lo que hay. Olvidarse de las "standards" que recomien-
dan las entidades internacionales de salud que siempre se han
caracterizado por lo irreal y utópico. Olvidarse de los coefi-
cientes ideales. Porque según estos Bogotá necesitaría 6.000
camas más en el momento actual. Que no hay con qué cons-
truirlas y si hubiera con qué, no habría cómo mantenerlas.

El gran cambio debe comenzar por sustituir la "medicina
de hospital" por la "medicina de consulta externa", en hacer
el máximo esfuerzo por atender ambulaumamenie el mayor
número de pacientes, restringiendo al mínimo absolutamente
indispensable la hospitalización. 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, núcleo
matriz de la medicina nacional, como quiera que desde hace
406 años se viene enseñando allí medicina, el promedio de es-
tadía de un paciente es de 24 días; 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 Hdspital, por día,
es de $ 300, se entiende que no hay presupuesto que aguante.

Es obligación primordial de la Universidad producir este
cambio. La enseñanza 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 dictó el doctor Luis
Carlos Lobo, Director del Centro Latinoamericano de Tecno-
logía Educativa en el Seminario de Atención Ambulatoria, en
Beld Horizonte, el 5 de septiembre de este año, la cual reiuer:
zaen forma autorizada este criterio. Dice el doctor Lobo:

"Los Hospitales Universitarios... al concentrar
su enseñanza en pacientes hospitalizados, están en-
frentando a los estudiantes a una muy pequeña frac-
ción de los problemas reales de salud. Hay que en-
fatizar el empleo de la consulta externa para la en-
señanza ... "

Para que lo anterior pueda hacerse no bastará 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 moda preferente
al trabajo en consulta externa. El sistema de "clínicas" o sea
de reuniones para estudiar casos, es óptimo desde el punto de
vista de la atención y de la enseñanza. 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 política con-
sistente. Es el de favorecer todos los mecanismos que permitan
que el profesor tenga otros ingresos económicos dentro del
Hospital Universitario. Los salarios que la Universidad paga
están muy por debajo del mínimum que un profesor de una
facultad de medicina debe tener. Dentro de la precariedad fis-
cal de la universidad, y esto es válido para todas las universi-
dades del país, nunca podrá la universidad pagar adecuada-
mente. Permítase entonces, sin fariseismos, que el profesor
reciba un salario adicional, o trabaje con pacientes enviados
por instituciones o con sus pacientes privados. Hacer fácil que
el profesor no tenga que estar saliendo del campus hospitalario
para ir a buscar entradas económicas 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 contribución a las
entidades de asistencia pública na será con dinero sino con
talento. Trabajando con equipos multidisciplinarios para oire-
cer soluciones propias. Hacer el milagro de administrar la po-
breza con imaginación para obtener el máximo rendimiento

RAFAEL CASAS MORALES

Profesor Asociado de Cirugía.



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 aislan de una lesión de la
tibia de una mujer de 31 años una
levadura que llamaron Sccchoro-
myces hominis y a la que algunos
años más tarde Kützing denomina
Cryptoccco. El primer caso de crip-
tococosis del SNC .fue publicado en
1902 por Versé, aunque también se

Trabajo realizado en la Secci6n de Neu-
rologla del Centro Hospi1alario San Juan
de Dios. Facultad de Medicina de la Uni-
versidad Nacional en colaboraci6n con el
Instituto Nacional para Programas Espe-
ciales de Salud - INPES - Bogotá.

•• Del Grupo de Patologla del INPES y Pro-
fesor Asociado de Patologla (Neuro Pa-
tologla) Foc. Med. U. Na!' - Bogotá.

••• Profesor Asociado de Medicina - Jefe de
la Secci6n de Patologla Infecciosa Fac.
Med. - U. Na!' - Bogotá.

•••• Profesor Asociado de Medicina (Neurolo
gla) Jefe de la Secci6n de Neurologla
Fcc, Med. - U. Na!. - Bogotá.

••••• Estudiante del 89 Semestre - Fac. Med.
U. Na!' - Becario del INPES - ·Bogotá.

•••••• Del Grupo de Patologla del INPES y Pro-
fesor Asisfente de Morfologfa - Foc. Med
U. Na!. _ Bogotá.

GABRIEL TORO G. ••
JAIME SARAVIA G••••

IGNACIO VERGARA G•••••
LUZ HELENA SANJN A••••••

GEJIZJUN RODRIGUEZ T•••••••

ha dicho que tal primicia fue dada
por Hcmsemon en 1905. Poco después
Stoddard y Cutler, comunican el es-
tudio de dos pacientes, y denominan
a este microorganismo Torula hísto-
lítica; y Lodder y Kreger van Rij en
1952 lo dasifican como Cryptococcus
neoformans, denominación aceptada
actualmente y ya mencionada, se-
gún Lacaz, desde principios del si-
glo por San Felice y Vuillemin.
(1, 2, 3,27).

La más alta incidencia de esta mi-
cosis, anteriormente llamada Blasto-
. micosis Europea, corresponde a Aus-
tralia y Estados Unidos (5) y hasta
1967 (3) la literatura da cuenta de
500 casos bien documentados. En-
tre nosotros, hasta la fecha se han
publicado solamente 3 casos con le-
siones del SNC (4-6-7).

Es unánime la experiencia de que
el SNC está comprometido casi en
la totalidad de casos de criptococo-
sis diseminada y con frecuencia se
mencionan cifras del 80% (4) y aun
del 90% (3).

REV. FAC. MED. ti. N COLOMBIA. VOL. XXXIX. No 1. ENERO-MARZO 1973.
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CASUISTICA

~EVISTA bE LA FACULTAD DE MEDIC1NA

Este estudio se basa en los únicos
7 casos comprobados de infección
por C. neoformans con compromiso
del SNC observados en el Centro
Hospitalario San Juan de Dios de Bo-
gotá en el lapso 1953-1973;todos e110s
con estudio post-mortem. El archivo
del Departamento de Pctoloqíc en
este lapso comprende 93.000 casos
quirúrgicos y 9.600 necropsias.

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

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

Caso l.

CH. C. 28061).Una mujer de 24 años na-
tural de Rondón (Boyacá) y procedente de
San Miguel (Cundínamarca) con embara-
zo de 8-112meses, ingresa ellO de abril
de 1956por malestar general, dolores ar-
ticulares y paraplejia de 4 días de evo-
lución. Posteriormente entra en coma y
los ruidos fetales desaparecen. No se hi-
cieron exámenes de laboratorio; se consi-
deró finalmente el diagnóstico de encefa-
litis y la enferma muere el dia 7Qde su
hospitalización en abril 17 de 1956.No se
hizo necropsia del feto.

TABLA 1

CRlPTOCOCOSIS

CARACTERISnCAS GENERALES

Caso No. AftO PROCEDENCIAEDAD SEXO

1 1956 24 Mujer Rural

2 1945-56 32 Hombre Urbana

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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TABLA 2

CRIPTOCOCOSIS
CARACTERISTICAS CLINICAS

Caso
No. Cuadro Clinico Duración T,otal Diagn6atico Clinico

Encefalítico Agudo 11 días Encefalitis? Estado Tífico?

2 Meninqo Encéfalo Meningitis Crónica
Mielitis crónica 11 años Criptococosis (1954)

3 Meningitis crónica 5 meses Meningi tis Crónica
Criptococosis

4 Encefalopatía Difusa ?(> 15 días) Neurosífilis (P G P)?

5 S. Hipertensión Endocra- S. Hipertensión Endocro-
neana + Pares 3 meses na. Tumor?

6 L.E.S.·+EÍlCefal'opatia di-
fusa + Neumopatia aguda 3 meses L. E. S. TBCPulmonar

7 L.E.S. + Meningoencefali-
tis Aguda mes L. E. S. Criptococosis

TABLA 3

CRIPTOCOCOSIS
HALLAZGOS. DEL L C.R.

Caso No. Células Proteínas GlucOsa
No. mm3 Mgrs % Mgrs % Serología E. Micológicos

1
2 56 (P=80%) 336 7 Criptococ. Neoí. *
3 255 196 5 Neoformans

C. Neoformans .
4
5 160 158 14 +
6
7 102 (L= 95%) 65 28 C. Neoíormcms ..
• Examen Directo + cultivo,
••Examen Directo + cultivo -t inoculación al ratón.
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TABLA4
ClUPTOCOCOSIS

Caso

No.
RAYOS X

T6rax Cráneo Electroencefalograma

1

2 Normal Silla turca agran-
dada. Hidroce- Lentificación generalizada
fa'ia simétrica Actividad Paroxística

3
4 Normal
5

6 Infiltrado
Bronconeumónico

7 Normal Normal Lentificación. Actividad rápida
superimpuesta

TABLA 5
CRlPTOCOCOSIS

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

Caso
No. S. N. C. Otros C. Neofonnans

Meningoencefalitis Nucleos Basales no + + + +
2 Meningoencefalomieli tis. Hidrocefalia

Ependimitis. PIejos Coroídes. no + + + +
3 Meningoencefalomieli tis. Hidrocefalia Renal + + + +
4 Cuatro Granulomas Dispersos en el Encéfalo Pulmonor +
5 Meningitis Basal Crónica. Hidrocefalia

Ependímitis no + + + +
6 Meningoencefali tis Cardíaca

Pulmonar
Renal.
L. E. S. + + + +

7 Meningoencefalitis. Núcleo Lenticular.
Cuerpos Mamilares L. E. S. + + + +
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Estudio Post-mortem (A-077/56): Hay evi-
dencia de moderada desnutrición. Se de-
muestra muy severa meningitis de predo-
minio basal por C. neoformans y lesiones
nodulares de la misma etiología en núcleos
basales izquierdos (Fig. 1) Y una lesión
única de 1 cm. en el hemisferio cerebelo-
so derecho. No se extrajo la medula
espinal. Abunda el hongo en las prepara-
ciones hístológicas del SN (Fígs, 2, 3 y 4)
y no se demuestra en ningún otro órgano.

Figura 1

Aspecto macroscópico en panal de la lesión
de lÓ.s ganglios basales en el caso N~ 1.

Figura 2

Pseudoquiste sin células inflamatorias.

Tinción H. E. 35x.

Caso 2. (H. C. 101868). Un hombre de 32
años de edad, natural de ,Tunja y proceden-
te de Bogotá y que alcanzó a cursar 49 año
de Medicina, ingresó al hospital por última
vez y en estado terminal en octubre 11 de
1956. Tiene una historia muy clara de me-
ningoencefalitis que empezó en 1945 y cuya
etiología criptococósica apenas pudo ser
aclarada por cultivo de LCR en 1954 en el
·servicio de Neurología del doctor Raymond
Adams en el Massachusets General Hospi-
tal de Boston. Ya en esa época y posterior-
mente el paciente no sólo tiene el cuadro
neurológico de Meningo-encefalitis muy se-
vera con extensa destrucción tisular sino
también, claro está, él reflejo de múltiples
secuelas especialmente la hídrocefalia por
~loqueo de. cisternas; hacia 1952 por estu-
dIOSde contraste se estimó que el tamaño
ventricular era el triple de ro,'normal. Des,
de esa época se presentaron ocasionales
convulsiones y. simultáneamente se esta,
bleció una paraplejía espástica con dismi-
nución. de la sensibilidad por debajo de T11,
ademas se notaron severas alteraciones
neurovegetatívas. El· empeoramiento fue
siempre progresivo a pesar del tratamien-
to esencialmente a base de penicilina an-'
tes de aclarar el diagnóstico y de Actidione
híperpirexia. y tuberculostáticos después d~
que se halló C. neoformans en el LCR y
también a pesar de 2 derivaciones de LCR
tipo Torkildsen.

Los Rx. de cráneo al final mostraron
destrucción de la silla turca .; los hallaz-
gos de EEG son muy acordes con las ex-
ten.sas lesiones, hemisféricas; en múltiples
e?,an:enes el LCR muestra persistente pleo-
CltOSlS,marcada elevación -de proteínas y
cloruros y disminución de la glucosa.

En avanzada caquexia y con una definida
posición en "gatillo" fallece el 11 de oc-
tubre :4e 1956 a .los 11 años de enfermedad.

,<
Estu!lio Post-mortem: (A-250/56l. Hay

avanzada caquexia. El encéfalo pesa 1.450
gm. y muestra no sólo muy severa menin-
gitis de predominio basal con. marcadas
adherencias -y con notoria hidrocefalia si-
métrica por encima del 111 ventrículo
(Fig. 5), sino también zonas dispersas de

. reblandecimiento que en general resultan
ser lesiones pseudoquisticas porC. neofor-
mans, las mayores de ellas en la parte baja
lateral del, área 6 izquierda, en la porción
posterior del cuerpo calloso y en la cor-
teza .de la unión térnporo-occipital derecha.
Hay severa:' ependímitís, máxima a la altu-
ra del 111 ventriculo donde es la causa
principal de la obstrucción que produjo la
hidrocefalia. En. la medula espinal el com-
promiso meníngeo-es muy severo (Fig. 6>'
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Figura' 3 ,
Nwrie'':oso$ C. 'neoiormansen el <:;'a$oN'?l} Tinci6n H. E-.400x .

. ' -, ' ,~ .

Figura 4
Además de Severa meningitis con infiltrado inflamatorio s~cundcirio, por bacterias, se
observa ..lesi6n de las capas, superficiales de la corteza. Caso NI? "1. Tinci6n ·'H. E. 100x,
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Figura 5
Severa hidrocefalia simétrica en el 2' Caso.

Figura 6
La meninge espinal está severamente comprametida en el 2' Caso.
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Estudio Post-mortem: (A-298/58l. Hay ca-
quexia severa. Los pulmones, que pesan
1.100 gr. tienen una severísima críptoco-
cosis que; predomina en los lóbulos inferio-
res v el C. neoformans abunda' en las pre-
paraciones. El encéfalo pesa 1320 gr. y
presenta varias lesiones por Cryptococcus

Se administró Nystatina, el paciente em- así: Una en la región parasagital izquierda
peoró, entró en coma dos días antes de su posterior, subcortical de 1,5 x 0.8 cm., .otra
muerte yfalleció el 9 de noviembre de 1957, en el hipocampo izquierdo paraventricu1ar
a las' 10.semanas de .hospitalízacíón. '(de 1.5 v "1.5.x 0.8; .la te.t:!!era en la .regíón

. 'r ;. .". . subcortical def labio supéríor. de la cisura
Estu~o Post-~ortem: (A,-350/57):' Hay de Silvio izquierda que mide 0,6 x 0,8 x 0,'5

marcad~ caquexia. Se dem~estra muy s~ve::." cms. 'y otra" todavia -más pequeña, en la
ra meningitís encéfalo-espinal por C. neo-': Jo substancia blanca del' -Ióbulo occipital íz-
formans. Un denso exudado envuelve los va- > .quíerdo.. . . 'o' .

sos y el pIejo coroide (Fig. 7); existe dilata-o,
ción ventricular. En el riñón izquierdo, que
pesa 162 mg., hay lesiones multiformes
por el, mismo hongo. .

:/

El C.' neoformans abunda en las prepara,
clones del SN y DO ·se encuentra en el nó,
dulo firme de 3 cm. hallado en la grasa
del polo inferior del riñón derecho, forma-o
ción que' aunque pudo tener igual origen
micótico, .es ahora un tejido ñbro-colágeno
denso, cícatricial. .

".". . ...•

Caso 3; ;CH.C. 145980). Un hombre de 55
años de edad, natural de Fusagasugá (Cun-
dinamarca) y procedente de Tocaima (Cun-
dínamarca) , ingresa al hospital en agosto
28 de 1957 por presentar cefalea, fiebre y
astenia .. 'La- enfermedad se inició mes y
medio. antes con astenia y malestar ge-
neral, poco después fiebre y una semana
más tarde cefalea intensa y ocasionalmen-
te vértigo.

Se encontró febril, con hiporreflexia ge-
neralizada, especialmente del reflejo rotu-
liano y del Aquiles, moderada rigidez de
nuca y sin otros signos meníngeos: los pun-
tos renales eran dolorosos. La investigación
con tinta china del LCR demostró C. neo-
formans en 4 de 6 exámenes practicados y
en septiembre 18 de 1957 se observó Pandy
++++, proteínas: 196 mg%, glucosa:
5 mg% y cloruros: ..530 mg Serología: +
(agosto 30 de 1957. El cuadro hemático indi-
có anemia severa.

{::....:·~~;~~;.~~~w:
Figura 7

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

Caso 4. CH. C. 173764>' Un hombre de
.64 años de edad., natural de Tosca (Cun-
dinamarca) y.procedente.de Bogotá, ingresó
en julio 28 de 1958.·por trastornos de la
memoria y dolores generalizados; la anam-
nesís fue deficiente por .el estado mental
del paciente.

El examen reveló un paciente confuso
con hiporreflexia rotuliana bilateral, incoor-
dinación de los 4 miembros y marcha atá-
xica. La fundoscopia indicó retinopatía gra-
do l. La curva térmica fue irregular con
ascensos hasta 38° C.

Una serología fue positiva. La Hemoglo-
bina fue de 8,6 gm. % y el Hto. de 30% con
7.2.00 leucocito y eosinofilia de 7%. Los
Rx. de Tórax fueron normales. No se es-
tudió el LCR, no se logró precisar un diag-
nóstico y la terapia fue únicamente' sinto-
mática. El paciente empeoró, entró en co-
ma el día 149 de hospitalización y murió
al día siguiente.

CasoS. (T. C. 17648,4l. Hombre de
22 años de edad, natural y procedente de
Barrancabermeja (Sant.) , ingresó al hospi-
tal en agosto 27/58,' por cefalea y gran de-
bilidad que le impedía mantenerse. en pie .

. cuadro que empezó 3 meses antes y fue
progresivo .. Presentó vómito fácil no pre-
cedído de náuseas y parestesias de MMII,

Al examen se encontró disminución mar-
cada de Ta fuerza muscular y ligera hipo-
tonía generalizada, hipórreflexia osteoten-

,. dinosa y abolición de reflejos 'cutáneos ab-
._dominales y cremasterínos, disminución del
campo visual temporal en el ojo derecho,

, edema papilar bilateral moderado, ptosis
palpebral izquierda y parálisis del VI par
izquierdo, con nistagmus al mismo lado y
parálisis facial periférica izquierda. Pre-
sentaba ligera anemia con' 4% de eosinó-
filos y la serología fue +. El LCR mostró
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
bacteriológico.

Los Rx. de cráneo mostraran signos de
hipertensión endocraneana crónica cuya
causa no se aclaró, el tratamiento fue sin-
tomático y el paciente falleció una semana
después de su ingreso.

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

Caso 6. (R. C. 72791). Una mujer de
31 años de edad, natural de Tenz a (Boya-
cá) y procedente de Bogotá, con diagnóstico
de lupus eritematoso sistémico, de 4 me-
ses de evolución, recibió cortieoides 1-1/2
meses antes de su ingreso al hospital
(III-9/65); a los 5 días de recibir esta te-
rapia se sumó a su cuadro clínico previo,
disnea, tos con expectoración mucopurulen-
ta, disfonía, fiebre, diarrea y sobre todo
una intensa cefalea. Al examen se encontra-
ron además estertores bronco-alveolares bi-
laterales diseminados, edema G III en
miembros inferiores v retinopatía grado
III. Se demostró moderada hipoproteine-
mia y ligera anemia con 4% de eosinófilos.
En la bíonsia rerial fueron obvios los cam-
bios de LES. Los Rx de tórax mostraron
cambios compatibles con bronconeumonía
y que sugerían cardiopatía hípertensiva. Un
=xomen de células L. E. negativo. El fro-
tis de garganta demostró estrentococo. La
naciente fue tratada para LES· y recibió
t=rnooratmente .tuberculostátícos pero em-
peoró progresivamente y murió el día 489
de hospitalización. No se sosnechó clínica-
mente ninguna lesión neuroJógica indepen-
diente de su colagenosis. .

Estudio Post-morten (A-219/65l. Además
del LES se demuestra críotococosís dise-
minada con severas lesiones en ambos pul-
mones (1.370 gr. \, ambos riñones, corazón
y una meningitis muy severa. .

Caso 7. (R. C. 593966). Mujer de 36
años de edad, natural de Machetá (Cundí-
namarca) y procedente de Bogotá, con
diagnóstico comprobado de LES, por lo
cual venía recibiendo corticoides desde
2-1/2 años antes, ingresó al hospital en sep-
tiembre 23/71, por hemiplejía derecha des-
de 24 horas antes, precedida de episodios
de hemiparesia, disartria, excitación, in-
tensa cefalea y fiebre. En el examen físico,
además de eritema facial, facies de Cushing
y de los síntomas anotados antes, se en-
contró estuporosa con hemiplejía derecha,
temblor en Jos miembros inferiores, pa-

resia facial central derecha leve, reflejos
hipo activos en el hemicuerpo derecho y
signos meníngeos. El laboratorio demostró
células. L. E. positivas. Látex RA positivo
hasta la dilución 1/640. Látex LE positivo.
Complemento: Niveles de C'3 50 mg. % en
sangre. En el LCR se observó C. neofor-
mans, abundante, lo cual se confirmó en
los cultivos y en la inoculación al ratón
(Figs. 8 y 9>' Las células en promedio de
3 exámenes de LCR fueron leucocitos 102
mms, linfocitos 95%, neutrófilos 5%. Hubo
anemia ligera. los leucocitos fluctuaron en-
tre 3.100 y 5.400 con 60% de segmentados
y 40% de linfocitos. El EEG demostró len-
tificación difusa. Se trató con Anfoterocina
B por vía sistémica e intratecal sin me-
joría. Al 59 día de hospitalízación entra en
coma, presenta al final ictericia con Bili-
rrubina total de 6.4 mgr. y directa de 5.7.
Fallece a los 20 días de hospitalización.

Estudio Post-mortem: (A-401/7U. Ade-
más de los cambios de LES se encuentra
criptococosis del SNC preferentemente de
tipo meníngeo y con lesiones intratisulares
en ambos núcleos lenticulares y tubércu-
los mamilares.

Figura 8
Derncstrución del C. neoformans en el exa-

men directo del LCR en el caso 7.
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Figura 9
Aspecto usual del cultivo de C. neoformans.

Caso NP 7.

DISCUSION:

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

Es una levadura monomorfo, aero-
bia cuya temperatura óptima de cre-
cimiento es 37°C. La célula está cons-
tituída por un elemento esférico de

unas 10 micras de diámetro, rodeado
de una gruesa cápsula, la cual crece
óptimamente en medios enriquecidos
con productos nitrogenados (13,14);
siendo la parte del hongo que actúa
como antígeno (2, 15, 16) Y determina
su poca especificidad antigénica
(13, 17).

La criptococosis 'es una entidad de
curso variable (8, 17), de baja mor-
bilidad Y alta mortalidad (5), no se
sabe si es una infección exógena o
endógena (5), máxime si se tiene en
cuenta que e¡' C. neoformans está
presente normalmente en piel, faringe,
Y vagina (1). Se admite que la vía
más frecuente de inf.ección es por in-
halación, causando una lesión pri-
maria en el pulmón, de donde puede
diseminarse por vía hematógena a
otros sitios del organismo, 'especial-
mente al SNC (2,5). La lesión prima-
ria pulmonar, suele ser asintomática
o muy leve (1); no se descorto que
puede diseminarse por otras vías co-
mo la linfática (5) y la infección pue-
de adquirirse también a través de le-
siones de la piel, las mucosas 1, 5) o
a partir de los senos paranasales (3).,.
La criptococosis se osocio en un

30 a 50% (3) con entidades debilitan ..
tes como hemoblastosis. TBC, Diabe-
tes, LES, y en pacientes que han re-
cibido citostáticos o esteroides (3, 10,
19,20,21). En tos casos 69 y 79'de
esta serie con LES se desarrolló crip-
tococosis del SNC después de terapia
con esteroides.

A más de las lesiones pulmona-
res y neurológicas, el C. neoformans
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puede comprometer huesos, piel, mu-
COSOS, riñones, hígado, bazo, gan-
qlios linfáticos, cápsulas suprarrena-
les -1 menos frecuentemente ojo y
otros órganos (1). Son excepcionales
los casos de criptococosís diseminada
sin lesión del SNC (8). En niños pe-
queños puede simular clínicamente
toxoplasmosis o enfermedad por ci-
tomegalovirus (3-7). De nuestros 7 ca-
sos, sólo 2 (No. 4 y 6) tuvieron lesión
pulmonar comprobada, y 2 (No. 3 y
6) lesión renal, en éste último se tra-
taba de una criptococosis disemina-
da que también incluía e}míocordío.

La lesión fundamental por C. neo-
formans es la meningoencefalitis, que
puede tener predominio basal y even-
tualmente asociarse de granulamos
(3, 7, 22). Todos nuestros casos, ex-
cepto el 49, presentaron meninqoen-
cefalitis y las lesiones anatómicas se
resumen en la tabla 5. Histológica ..
mente lo más característico del C.
neoformans es la poca o ninguna
reacción inflamatoria que despierta
(3, 5). Constituye masos pseudoquís-
ticas de aspecto gelatinoso que pre-
sionan y destruyen tejido circunve-
cino (5) pero de vez en cuando se
forman masas granulomatosas (10).

El síndrome clínico predominante
en cada caso tiene desde luego rela-
ción estrecha con las lesiones ana-
tómicas y así por ejemplo en 3 casos
(2°, 5° y 79) 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 clínico puede ser
muy similar al de la meningitis TBC

y su diferenciación sólo puede esta-
blecerse mediante estudios microbio-
lógicos (l8).

En el LCR casi invariablemente
existe elevación de las proteínas y
disminución de la glucosa (2, 3, 10)
con .una moderada reacción celular
de predominio lin.focitario; estos com-
bros del LCR son similares a los de
otras "meningitis, de LCR claro".

El diagnóstico de la criptococosis
se hace en base a la identificación
del hongo en LCR, esputo o material
extraído de las diferentes lesiones.
En la última década se han ensaya-
do varios tests serológicos para el
diagnóstico de la criptococosis pero
su utilidad todavía requiere mayor
confirmación. En los casos 2", 3" y 7"
pudo visualizarse el hongo en el exa-
men del LCR con tinta china; en los
casos 29 y 79 se hizo además cultivo
en medio de Sabouraud y en el 79 la
prueba de inoculación al ratón fue
positiva. En los 7 casos se observó
el hongo en las lesiones tisulares al
estudio post-mortem con coloracio-
nes de H. E., PAS y Mucicarmín, Gon-
yea en 1973 (28) informa dos pacien-
tes en los cuales el C. neoformans
sólo pudo cislorse por punción cister-
nal a pesar de la persistente negati-
vidad del LCR 'obtenido por punción
lumbar.

La enfermedad evoluciona en días,
meses o años, estimándose en 6 me-
ses la evolución promedia (Hl), pe-
ra una duración tan prolongada co-
mo la de nuestro 29 caso (11 años)
es excepcional. La entidad es de mal
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pronóstico y antes del advenimiento
de la Anfotericina B en 1956, el 75%
de los pacientes con infección crip-
tococósica del SN fallecía durante el
primer año de enfermedad (24); la
efectividad de esta droga varía se-
gún diversos autores (3-10-25) entre
un 50 % y un 77% y actualmente se
recomienda su aplicación intravenosa
e intratecal; Se ensaya con esperan-
za la 5-Fluoro-Citosina (2,26). La ci-
rugía puede ayudar en la forma gra-
nulomatosa (2~) si fuese lesión única
y no csocíodo a meningitis. Las deri-

Se analizan 7 casos de Criptococo-
sis neoformans, estudiados en el Cen-
tro Hospitalario San Juan de Dios
de Bogotá, en los últimos 20 años,
todos ellos con compromiso del SNC.
El aspecto clínico, paraclínico, la uti-

vaciones del LCR están indicadas
cuando hay hídrocefclío, pero se
aconseja adicionar Anfotericina B
(23).

Nuestro segundo caso fue tratado
con Actidione sin mejoría, la Nysta-
tina obviamente tampoco fue útil en
el caso 3D

, la Anfotericina B no prestó
mayor ayuda en el caso 79 tal vez
por el mal estado de la paciente por
su LES. Los otros casos no fueron tra-
tados con fungostáticos, porque no se
sospechó clínicamente su 'etiología
micótica.

RESUMEN

1idad diagnóstica del LCR y los ha-
llazgos histopatológicos fueron el mo-
tivo principal del estudio de estos ca-
ses, en todos los cuales se practicó
necropsia completa. Se hace una am-
plia revisión bibliográfica.

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 are commented and the li-
terature is reviewed,
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Tumores de
las glándulas salivales menores intraorales

En la última década han apareci-
do varias publicaciones sobre los tu-
mores de las glándulas salivales me-
nores intraorales siendo, sin embar-
go, la literatura a este respecto to-
davía escasa. Por ello, creernos que
la publicación de esta serie de 44
casos puede contribuir a compren-
der mejor las ccrracterísticas clínicas
y patológicas de estas neoplasias.
Estos tumores son poco frecuentes ya
que encontramos solo 44 casos en-
tre 62.000 especímenes quirúrgicos
estudiados en un período de 15 años
en una institución dedicada exclu-
sivamente al diagnóstico y tratamien-
to de entidades tumorales y que ade-
más cuenta con un activo y eficien-
te Departamento de Cabeza y Cue-
llo. La presente serie constituye el
número más grande de casos hasta
ahora estudiados en el país.

MATERIAL Y METODOS

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

• Patólogo del Instituto Na:ional de Cancero-
logía, Profesor Asistente de Patología, Fa-
cultad de Medicina, Universidad Nacional.

•• Médico Especialista en entrenamiento, Sec-
ción Patologia Instituto Nacional de Cance-
rologla.
En la actualidad: Patólogo del Hospital San
Ignacio, Instructor de Patologla, Facultad de
Medicina, Universidad Javeriana.

Doctor FRANCISCO MARTIN BEBDASCO •

Doctora SUZANNE MELEG DE SMITH ••

que se incluyen en este estudio se
recogieron de los Archivos del De-
partamento de Patología del Institu-
to Nacional de Ccmcerología en el
período comprendido entre enero de
1954y diciembre de 1968.

Se revisaron todas las preparacio-
nes histológicas y cuando se creyó
oportuno se practicaron cortes adi-
cionales y coloraciones especiales.
Las historias clínicas sólo se revisa-
ron después del estudio histológico.
La clasificación de las lesiones se hi-
zo Siguiendo a Foote y Frazell (1). Se
eliminaron todos aquellos casos en
los cuales no se encontraron prepa-
raciones histológicas o en los que la
localización del tumor era dudosa.
La información sobre eL estado de
salud de nuestros pacientes posterior
a su diagnóstico y tratamiento ini-
cial es bastante deficiente ya que la
mayoría de ellos no vuelven a sus
controles periódicos.

Los hallazgos de esta serie se com-
pararon con una revisión similar de
tumores de las glándulas salivales
mayores diagnosticados en el Insti-
tuto durante el mismo período de
tiempo y cuyas conclusiones fueron
publicadas aparte (2).

R:EV.FAe. ~ED. u. N. COLOMBIA.VOL.XXXIX.No 1. E~ERO-MARZO1973.
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Se estudiaron simultáneamente con
esta serie 174 casos de tumores de
glándulas salivales mayores, siendo
la proporción entre los dos grupos
de 1:4. La serie presente se limita al
estudio de los tumores de las glán-
dulas salivales menores intraorales.
La distribución de los diferentes ti-
pos histológicos de acuerdo a su lo-
calización se puede ver en el Cuadro
No. l. Los tumores, benignos y ma-
lignos, se localizaron con mayor fre-
cuencia en el paladar (25 casos).

No todos los tipos histológicos ob-
servados en los tumores de las glán-
dulas salivales mayores se vieron en
los de las menores (Cuadro No. 1) En
las glándulas salivales mayores se
encontró un 56 por ciento de tumo-
res benignos y un 44 por ciento de
tumores malignos (2). La clasifica-
ción histológica de los tumores de las
glándulas salivales menores intrao-
rales se muestra en el Cuadro No. 2
donde se puede apreciar que 18 de
los mismos (41 por ciento) eran be-
nignos y 26 (59 por ciento) eran ma-
lignos. De los benignos, 17 fueron
del tipo mixto y 1, un adenoma de
células oxífilas. El grupo de los ma-
lignos se distribuyó así: 9 carcinomas
mucoepidermoides, 15 carcinomas
adenoide quístico y 2 adenocarcirro-
mas.

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

La distribución de las neoplasias
por sexo (Cuadro No. 3) muestra
una 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 años, estando las 3/4 par-
tes entre los 40 y 61 años. Para las
mujeres el promedio de edad fue de
42 años, estando aproximadamente
la mitad entre los 40 y 64 años. El pa-
ciente más viejo fue una mujer de
76 años con un adenocarcinoma mu-
coproductor de la lengua y el más
joven otra mujer de 17 años con un
adenoma pleomórfico del paladar.

Tumor mixto benign¡o (adenoma
"pleom6rfico"). 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 varió de los 17 a los 65 años
y la duración promedio del tumor
fue de 3 años aunque el 72 por ciento
presentaron el tumor por períodos de
tiempo que variaron de 3 meses a 2
años.

El síntoma principal fue la presen-
cia de una masa intraoral; dos de
los pacientes presentaron además do-
lor referido al tumor y uno ulceración
focal. Todos los tumores se encon-
traron móviles a la palpación y nin-
guno de los casos mostró destruc-
ción ósea en los estudios radiológi-
cos. La localización más frecuente del
tumor fue en el paladar (14 casos)
(Figura 1 ); los tres restantes se loca-
lizaron en el labio superior, labio in-
ferior (Figura 2) y en la mucosa de
la mejilla, respectivamente.
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C U A D R O No. 1

TUMORES DE LAS GLANDULAS SAIJVMES MAYORES y MENORES:
CLASInCACION HISTOLOGICAy LOCALIZACION

< p:::

~ :5 <p::: --. O Bp::: ~
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O ~ ~
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TUMORES :5 ~ ~ O < <
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~~~

.....f.l.. Cf.l E-t P... o-l p::: P...

TUMOR MIXTO
BENIGNO 64 20 85 14 17
MALIGNO 9 2 11

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE
BIEN DIFERENCIADO 12 13 3 2 8
MAL DIFERENCIADO 1

CARCINOMA ESCAMOCELULAR 12 12
ADENOCARCINOMA

ADENOIDE QUISTICO 7 5 12 6 4 4 15
MISCELANEOS 3 3 2 2
DE CELULAS ACINARES 11 11

CISTADENOMA PAPILAR
LINFOMA TOSO 9 - 9

ADENOMA DE CELULAS OXIFILAS
(ONCOCITOMA):
BENIGNO 1
MALIGNO

HEMANGIOMA 3 3
LESION LINFOEPITELIAL BENIGNA 2 2
NO CLASIFICADOS:

MALIGNOS 8 4 12
TOTAL 141 33 174 25 2 2 2 5 7 44
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C U A D R O No. 2

CLASIFICACION lUSTOLOGICA DE 44 TUMORES DE
GLANDULAS SAINALES MENOlmS INTRAORALES

TUMORES NUMERO DE CASOS PORCENTAJE

BENIGNOS
TUMORES MIXTOS
ONCOCITOMA

17 39
2

TOTAL 18 41
MAUGNOS

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE:
BIEN DIFERENCIADO
MAL DIFERENCIADO

ADENOCARCINOMA:
ADENOIDE QUISTICO
MISCELANEOS

8 18
2

15
2

34
5

TOTAL 26 59

C U A D R O No. 3

TUMORES DE GLANDULAS SAIJVALES MENORES INTRAORALES:
INCIDENCIA POR SEXOS

TUMORES HOMBRE MUJER

TUMOR MIXTO BENIGNO
CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE:

BIEN DIFERENCIADO
MAL DIFERENCIADO
ADENOCARCINOMA:
ADENOIDE QUISTICO

MISCELANEOS
ONCOCITOMA BENIGNO

4 13

2 6

7 8

TOTAL 15 29
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Figura 1

Adenoma pleomórfico (tumor mixto) del
paladar.

En 16 de los casos eL tratamiento
consistió en simple enucleoción del
tumor, recidivando uno de los casos
8 meses después de la operación; sin
embargo, cabe anotar que solo 3 de
los pacientes volvieron a su control
un año después de practicada la ci-
rugía.

Los tumores se describieron ma-
croscópicamente como masas redon-
das u ovales, bien encapsuladas, de
superficie externa lobulada, de con-
sistencia firme o cauchosa y con un
tamaño promedio de 3.2 cm. Al cor-
te, la superficie era lisa, brillante y
de color blanco-grisáceo. En un caso
se 'observaron microquistes y en otros
dos, áreas de hemorragia. En nin-
~uro de los tumores se apreció ne-
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crasis. El estudio microscópico confir-
mó la amplia variación en el aspec-
to histológico que se describe en es-
te tipo de tumor (1). En un caso, por
otra parte con extensas áreas típicas
de odenomo pleomórfico, se obser-
varon faces de células atípícas con
núcleos "bizarros". Se trataba de un
hombre de 29 años con un tumor del
paladar de cinco años de duración,
bien encapsulado y de 6.5 cm. de
diámetro. Se practicó extirpación qui-
rúrgica amplia de la lesión y dos
ofios después de esta operación no
se encontró evidencia de recidiva '0

metástasis.

Carcinoma mucoepidermoíde, Se
observaron 8 casos de carcinoma mu-
coepidermoide bien diferenciado. La
distribución por sexos en este grupo

Figura 2

Adenoma. ple:omórfico del tabio injerior,
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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 diagnóstico fue de 37 años;
el paciente más joven tenía 18 años
y el más viejo 50. Tres de los tumo-
res estaban localizados en el pala-
dar, 2 en el reborde alveolar y los
restantes se distribuyeron así: 1 en
la mucosa de la mejilla, otro en la
lengua y otro en el piso de la boca.
El tiempo de evolución de los tumo-
res varió entre 6 meses y 10 años.

El motivo principal de consulta en
estos pacientes fue la presencia de
una masa asintomática; dos de ellos,
además, aquejaban dolor referido al
tumor y en uno de los casos se en-
contró ulceración. El estudio radioló-
gico de la región mostró en 3 pa-
cientes destrucción ósea local. En el
examen físico no se encontró eviden-
cia de metástasis.

En todos los casos se practicó ex-
tirpación local amplia del tumor. Cua-
tro de los pacientes no volvieron a
los controles. En 3 de ellos el tumor
recidivó localmente una o más veces
con intervalos que variaron de 1 a
10 años, pero en ninguno de estos ca-
sos aparecieron metástasis. En el úl-
timo caso, que fue tratado Con ciru-
gía radical, no se observó recidiva
ni metástasis dos años después de la
operación.

La descripción macroscópica de es-
tos tumores mostró una superficie ex-
.terna lobulada, consistencia elástica
o blanda y un tamaño promedio de
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3.4 cm. Al corte se observó una su-
perficie blanco-grisácea, con .focos
de necrosis en un caso y en otro
áreas de hemorragia. Las prepara-
ciones histológicas coloreadas con
hematoxilina y eosina mostroron cla-
ramente los diferentes componentes
escamoso, basal o intermedio, así co-
mo el componente mucoso con pe-
queñas o grandes lagunas de moco.
En este grupo se encontró un solo
caso de carcinoma mucoepidermoide
mal diferenciado. Se trataba de una
mujer de 35 años con un tumor del
paladar de cinco años de evolución
que presentaba también una masa
metastásica en ganglios cervicales
derechos de 8 cm. de diámetro. El
tumor primario medía 7 cms. de diá-
metro y había remplazado casi la
totalidad del paladar. La paciente
fue tratada con 4.725 rads de 250
Kev. Rayos X sin obtenerse mejoría
y dos meses después fue declarada
intratable.

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

El tiempo de duración del tumor
varió de 3 meses a 2 años, pero hubo
un caso, en el cual el tumor había
estado presente por cerca de 20 años.
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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-
grafías mostraron signos de destruc-
ción ósea local. Ninguno de los pa-
cientes presentaba evidencia de me-
tástasis en su primer examen físico,
aún así, 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 años después de
su primera consulta no presentaban
evidencia clínica de tumor. El prime-
ro había sido tratado con rodiotero-
pia y el otro con cirugía radical. Cua-
tro de los pacientes que habían sido
tratados con extirpación quirúrgica
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amplia o cirugía radical (en un coso
combinado con radioterapia) presen-
taron recidivas locales 3 años des-
pués de este tratamiento.

Dos de los casos tratados con ciru-
gía radical (en uno de ellos combina-
do con radioterapia) presentaron en
los 7 años siguientes a su consulta
varias recidivas locales y .finalmente
metástasis a los pulmones y gan-
glios linfáticos cervicales siendo con-
siderados intratables. Los especíme-
nes quirúrgicos se describieron ma-
croscópicamente como masas redon-
das o de forma irregular, de consis-
tencia firme o elástica con una su-
perficie de corte blanco-grisácea. En
tres de los casos se observaron áreas
de hemorragia. El estudio microscó-
pico mostró las características histo-
lógicas usuales de estos tumores.

AdeIllocarcmoma (Misceláneos). En
este grupo se incluyeron dos casos.
Uno de ellos correspondía a un hom-
bre de 32 años que consultó por
una masa en la lengua de 2 meses
de evolución. El paciente fue trata-
do Con una extirpación amplia local
de .kr lesión y vaciamiento radical de

',~c'úe.ih El tumor primitivo midió 2.5
. cm. de diámetro, era de forma irre-
gular e infiltraba el músculo adya-
cente. La superficie de corte mostró
aspecto perlado, brillante y colora-
ción blanquecina.

Histológicamente se observó un
adenocarcinoma pobremente diferen-
ciado. Los gangli'os linfáticos del va-
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ciamiento de cuello se encontraron
libres de tumor. El otro paciente era
una mujer de 76 años que había si-
do referida al Instituto para el trata-
miento de un tumor de la lengua que
tenía una duración de 11 meses. El
tumor había rernpkrzodo la totali-
dad de la lengua. presentando una
consistencia firme. El examen físico
mostró también adenomega:ias cer-
vicales bilaterales. Se hizo tratamien-
to con radioterapia y 8 meses des-
pués murió la paciente en circuns-
tancias desconocidas. El estudio mi-
criscópico de la biopsia mostró un
adenocaTcinoma mucoproductor ccn
numerosas células en anillo de sello
(Figura 4).
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Adenoma de células oxifilas (On-
cocilJoma). Sólo se observó un caso
en un hombre de 57 años a quien se
le descubrió accidentalmente una
maSa asintomática en el paladar. Se
le practicó una extirpación locol de
la lesión y dos años después no ha-
bía evidencia de recidiva. El estu-
dio macroscópico mostró un tumor
bien delimitado y encapsulado de
2.5 cms. de diámetro, con una super-
ficia de corte de aspecto rojizo car-
melita, homogéneo. El estudio thisto-
lógico mostró estructuras sólidas o
glandulares compuestas de células
grandes con citoplasma granular eo-
sinófilo y núcleos 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 proporción de 1 a 4 que obser-
vamos en la incidencia de los tumo-
res de las glándulas salivales meno-
res intrcorcles en comparación con
las mayores, sugiere un compromiso
menos frecuente de aquellas en nues-
tra serie comparando con lo informo-
do por Davis y Col. (3). Sin embargo,
esta misma incidencia es más alta
que lo 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 anatómica donde se presentó
e1 rncryor número de tumores (benig-
nos y malignos) fue e] paladar, lo
cual está de acuerdo con lo descrito
en lo literatura.

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

El intervalo entre el comienzo de
les síntomas y el diagnóstico fue
esencialmente el mismo para todos
los tumores benignos y malignos. No
se encontró enfermedad concomitante
que pudiera relacionarse con la apa-
rición del tumor.
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Los adenomas pleomórficos consti-
tuyeron el grupo más grande y fue-
ron 'observados con mayor frecuen-
cia en mujeres, lo cual está en com-
pleto acuerdo con lo descrito por otros
autores (5-7). Dos de estos pacien-
tes presentaron dolor re.ferido al tu-
mor y uno ulceración, 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-
ción es rara para este tipo de neo-
plasia (4,9). En este sitio la lesión
que con mayor frecuencia se obser-
va es el quiste de retención mucoso
(rnucocele). En esta serie no obser-
vamos los variaciones histológicas
descritas por Vellios y Col (7) ni las
formas que Fine y col. (lO) denomi-
nan adenomas. En este grupo de ca-
sos tampoco encontramos un tumor
mixto que pudiéramos clasificar co-
mo maligno, solo en un caso obser-
vamos pequeñas áreas con células
atípicas y núcleos "bizarros". Sin em-
bargo, parece que estos tocos atípi-
cos en un tumor mixto, no tienen nin-
gún significado pronóstico especial en
tumores que por otra parte presen-
tan características clínicas y macros-
cópicas benignas. (5, 11). En nuestro
caso el comportamiento posterior
guardó buena relación con su clasi-
ficación histolóqiccr,

Algunos autores (l2~13) prefieren
la denominación "tumores" mucoe-
pidermoides y no la de carcinomas
para no prejuzgar su futuro compor-
tamiento.
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Sin embargo, nosotros los clasifi-
camos a todos como carcinomas ya
que aún los mejores diferenciados
pueden presentar con el tiempo re-
cidivas y o metástasis. Este qrupo
de carcinomas mucoepidermoides los
dividimos a su vez, teniendo en cuen-
ta su diferenciación histológica, en
carcinomas bien y mal diferenciados.
Los casos en que se encontró pre-
dominio del componente escamoso y
solo ocasional célula mucosa fueron
descartados del grupo ya que estos
tumores se comportan iquo] que los
carcinomas escamocelulares presen-
tando frecuentes reproducciones y
metástasis (l,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 revisión de la
literatura, pero en su propia serie,
así como la de Fine y col, (10) más
de Ia mitad de los tumores malignos
fueron de esta variedad histológica.
Chaudry y col. (l4) y Frable y col.
(5) publicaron una incidencia más
baja que la de nuestra serie. Los 7
casos que clasificamos como bien
diferenciados fueron tratados con ex-
tírpocíón amplia y un caso con ciru-
gía radical; sin embargo, a pesar de
este tratamiento, 3 de los casos pre ..
sentaron recidivas.

El corcirromo adehoide quístico es
el tumor maligno más frecuente de
las glándulas salivales menores in-
traorales y el de peor pronóstico
(5, 6, 15). En nuestro grupo constitu-
yeron el 34 por ciento de todos los
tumores. De los 15 cosos. cuatro mos-
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traron una o dos recidivas locales y
en otros dos se presentaron metásta-
sis a los ganglios linfáticos cervica-
les y a los pulmones después de va-
rias reproducciones locales previa-
mente tratadas,

Uno de los adenocarcinomas del
grupo misceláneo localizado en la
lengua fue un adenocarcinoma .mu-
coproductor con típicas células en
anillo de sello. Este tumor se encuen-
tra rara vez en esta localización (1,7).
Otro hallazgo de interés fue el de un
oncocitoma del paladar. Taffe (cita-
do. por Hamperl (16) en 1943 sugirió
que este nombre debería aplicarse

Se estudiaron 44 casos de tumores
de las glándulas salivales menores
intraorales recogidos de los Archivos
del Departamento de Patología del
Instituto Nacional de Cancerología
en un período de 15 años. En cada
C)rupo histológico se valoraron las
características clínicas, tratamiento y
evolución posterior comparándose es-
tos hallazgos con series similares pu-
blicadas en otros países. La inciden-
cia entre los tumores de las glándu-
las salivales menores y mayores fue
de 1:4; esta proporción fue más alta
que la in.formada por la mayoría de

sólo a los tumores de las glándulas
salivales que estuvieran compuestos
predominantemente de oncocitos (l6··
18).

Los oncocitomas de las glándulas
salivales mayores son raros, pero lo
son todavía más en las glándulas
sclivcdes menores. En 1968 [crkrsi (19)
publicó el segundo caso localizado
en el paladar. Estos tumores se pre-
sentan como una masa de aspecto
inocente y su identificación sólo se
hace después de su resección y su
estudio histológico. El tratamiento
consiste en la extirpación local y el
pronóstico es excelente.

RESUMEN

otros autores. No se encontraron di-
ferencias histolóqicos notables entre
los dos grupos. Los tumores más fre-
cuentes fueron el adenoma pleornór-
fico y el carcinoma adenoide quísti-
co, predominando los tumores malig-
nos (59%). El carcinoma mucoepider-
rrroide bien diferenciado con frecuen-
cia presentó un curso desfavorable
en contraste con lo informcido en la
literatura, De interés especial fue el
hallazgo de un tumor mixto del labio
inferior, un oncocítomo del paladar
y un adenocarcinorna 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 Can-
cerología, over a period o.f 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 histoloqic differences
between the two groups. Malignant

neoplasms predominated (59 per
cent): most frequent tumors were
pleomorphic ádenomas and adenoid
cystic carcinomas. Low grade mu-
coepidermoid carcinomas generally
showed an un favorable course. Of
special interest were a mixed tumor
oí the lower lip, an oncocytoma of
the palate and a mucous-secreting
aderrocarcinoma 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 Brcsil por
Lutz en 1908 y los trabajos de Splen-
dore en 1912 y de Almeida en 1929
definieron las características y la cla-
sificación de Paracoccidioides brasi-
liensis, su agente causal (l ). Esta
granulomatosis cromca, conocida
también Como Blastomicosis Surome-
ricana, es endémica de Suramérica
y se ha observado esporádicamente
en México y Centrocméríco (3). Has-
ta 1971, en la literatura se han do-
cumentado bien aproximadamente
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4.500 casos (3) de paracoccidioido-
micosis de los. cuales, hasta donde
LIega nuestra in.formación, correspon-
den unos 260 a Colombia y de ellos
los primeros fueron descritos por
Méndez en 1950 (4).

El compromiso del sistema nervio-
so central es una forma secundaria
de diseminación hematógena de la
enfermedad, descrita la primera vez
en Brasil por Pereira y Jacobs en
1919 (5), aunque los primeros tres
casos con comprobación histopato-
lógica 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 11% mencionado
en otras series (6, 7, 9) tampoco po-
dríamos considerar a esta forma co-
mo una rara excepción. Casi todos
los casos de esta micosis con lesión
en el sistema nervioso central han
sido descritos en el Brasil y son los
mejores puntos de referencia las revi-
siones del tema reaHzadas 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 neurológicos y las lesio-
nes neuropatológicas causadas por
este hongo.

CASUlSTICA

Analizamos desde el punto de vis-
ta clínico, paraclínico y con compro-
bación histopatológica por necropsia
completa los únicos casos de paracoc-
cidioidomicosis que se han presenta-
do en el lapso de veinte años con
compromiso del sistema nervioso
central en el Centro Hospitalario San
Juan de Dios de Bogotá, tanto en .-;1
archivo de las unidades de Neurolo-
gía y Neurocirugía como en el Depar-
tamento de Patología y en un total
de 9.600 autopsias y 93.000 cosos
quirúrgicos. La historia de nuestros
casos se esquematiza en la tabla
No. 1 y se resume como sigue:

Caso 1. <H. Clínica 169027). Un hom-
bre de 41 años de edad, natural de Aran-
go (Naríño) y procedente de Caquetá, in-
gresó en mayo 30/58 enviado por el Hospi-
tal de Pasto donde consultó 7 meses antes
por presentar, después de una exodoncia
lesiones inflamatorias en la cavidad oral:
tos y disfonía, habiendo sido tratado con
sulfas y penicilina sin mejoría. Al examen
se encontré un paciente desnutrido con dis-
minución del murmullo vesicular, lesiones
inflamatorias en los labios, lengua, encías,
paladar y adenopatías en el cuello. No pre-
sentó alteración neurológica. Los Rx de tó-
rax mostraron gran destrucción de parén-
quima pulmonar por un proceso nodular
crónico, con cavitaciones, enfisema y fibro-
siso Una biopsia de las lesiones de la boca
demostró paracoccidioidomicosis. Se admi-
nistraron sulfas y Anfotericina B, pese a
lo cual empeoró su estado pulmonar y fa-
lleció a los 30 días de hospitalización.

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

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

Caso 2. (H. Clínica 190709). Un hom-
bre de 35 años de edad, agricultor, natural
de Guayabal (Cundínamarca) y procedente
de Bogotá, ingresó al Hospital en febrero
7/59 por cefalea, vómito, diplopia, tinitus
y vértigo de 2 meses de evolución. En este
lapso el paciente notó y con carácter pro-
gresivo trastornos de la marcha con ten-
dencia a caer hacia la izquierda, adorme-
cimiento de la hemicara derecha, disartria,
y temblor involuntario de los miembros
izquierdos. Al examen neurológico se en-
contró paresia del recto externo izquierdo
y midriasis del mismo lado, nístagmus 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 hípoa-
cusia del mismo lado. En el sistema motor
era muy obvia la disminución de la fuerza
y la hipotonía en los miembros izquierdos
y había incoordinación, temblor y marcha
atáxica con franco aumento de reflejos
ósteotendinosos, excento el patelar que es-
taba ausente y había clonus del pie. Se
notó aumento del polígono de sustentación,
signo de Romberg positivo con tendencia a
caer hacia atrás y el resto del examen' fue
negativo. Se diagnosticó un tumor del án-
gulo ponto-cerebeloso izquierdo; el naciente
empeoró' y falleció en marzo 11/59, el día
329 de hospitalización.

El LCR mostró Pandy + +. Nonne Appelt
+, Proteínas 99 mg., glucosa 91 mg. y
cloruros 671) mg. En sangre se observó
eosinofilia de 19%. Los Rx simples de crá-
neo y de mastoides fueron normales. El
tratamiento fue esencialmente sintomático.

Estudio Postmortem: (A-109/59>' La ca-
quexia es avanzada. Los pulmones, que
pesan en conjunto 670 gr. muestran blasto-
micosis de pequeños nódulos dispersos pre-
ferencialmente en los lóbulos basales- y el
hongo se observa claramente en estas le-
siones. El encéfalo es edematoso, pesa 1.475
gr. y presenta en el pedúnculo cerebeloso
medio e inferior izquierdo un granuloma de
3.1 ems. (Ftg. 2) que tiene la imagen his-
tológica usual del causado por P. brasilien-
sis: el microorganismo es bien positivo con
PAS. Está dilatado el acueducto de Silvio,
el 39 y los ventrículos laterales.
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Figura 1
Se observan dos granulo mas por P. brasiliensis, uno de 1 cm. en el
núcleo lenticular izquierdo y el otro hamo lateral retroolivar de 0.7

oms. en el primer caso.

Figura 2
Se aprecia granuloma único por P. Brasiliensis de 3.1 cm. en el pedúnculo cerebelos o

medio e inferior izquierdo, en el segundo caso.
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Caso 3. <R. Clínica 364156). Un hombre
de 40 años de edad, natural de El Peñón
(Cundinamarca), ingresó al Hospital en
marzo 24/64 por parálisis de la hemicara
derecha y diarrea. El cuadro empezó dos
meses antes con adormecimiento de la
hemicara y la hemílengua derechas, im-
posibilidad para cerrar el ojo del mismo
lado y pérdida progresiva de la agudeza
visual. Al examen se encontró, hipereste-
sia cutánea generalizada, parálisis facial
periférica derecha, disminución de la agu-
deza auditiva del lado derecho y aumento
del polígono de sustentación con tendencia a
caer hacia la derecha. La expansión pul-
monar y murmullo vesicular estaban dís-
minuídos y había estertores basales dere-
chos. La serología fue positiva, el cuadro
hemátíco mostró 11.100 leucocitos con VSG
de 57 mm. en una hora. En el LCR se
encontró: Proteínas 56.87 mg, y Pandy po-
sitivo. Un neumoencefalograma indicó fal-
ta de llenamiento del sistema ventricular.

Se diagnosticó un síndrome del ángulo
pontocerebeloso derecho o un glioma del
puente y por los Rx. de tórax se sugirió
Blastomicosis. El tratamiento fue sintomá-
tico, el paciente empeoró progresivamente
y falleció a los 30 días de su ingreso.

Estudio Postmortem: (A-201/64). Hay
avanzada caquexia y el cadáver, que mide
168 cm. pesa sólo 45 kilos. Se demuestra
paracoccidioidomicosis en ambos pulmo-
nes <1.175)gm.) ganglios linfáticos intertra-
queobrónquicos, cápsula suprarrenal iz-
quierda (90 gm.) y bazo. El encéfalo 0.350
gm) presenta varios granulomas causados
por el hongo así: el mayor en la protube-
rancia con mínima extensión al pedúnculo
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 eere-
beloso izquierdo, otro de 1,5 cm. en el
tálamo óptico derecho y uno de 0.6 cm.
netamente cortical en la parte baja del
área 6 derecha. En tinción de H. E., PAS
y Gomori el P. brasiliensis abunda en to-
dos los órganos comprometidos.

Caso 4. (H. Clínica 496167). Hombre
de 55 años de edad, natural y procedente
de Yopal (Casanare) a quien 10 días antes
de su ingreso a este hospital, en febrero
11/68, se había diagnosticado, por laringos-
copio en el INC, una masa vegetante en la
unión laríngo-faríngea y cuyos Rx. de té-
rax (febrero 7/68) mostraron condensación
parenquimatosa del segmento apical del
lóbulo inferior derecho e imágenes areo-
lares en el lóbulo inferior izquierdo. Dos

días antes del ingreso tuvo imposibilidad
para hablar seguida de inconciencia. Un
año antes había presentado monoplejía
transitoria del M. S. l. Al examen se en-
contró en estupor profundo con respuesta
a estímulos dolorosos, paresia facial cen-
tral derecha y disminución del reflejo cor-
neano de este lado y trismus. Había tam-
bién hemiparesia espástíca izquierda, e hí-
porreflexia en los miembros izquierdos, sig-
nos meníngeos e incontinencia de esfínte-
res. Se encontró hipoventilación basal bi-
lateral y pérdida del borde alveolar izquier-
do del maxilar inferior cuya superficie es-
taba cubierta de costras y pus.

El LCR indicó Pandy positivo, proteínas
47.6 mg., células 24 x mm. Sangre: Hb 10
gm., hematocrito 30%, leucocitos 10.200,
VSG 102 mm. por hora. Se hizo diagnóstico
de ACV trombótico y carcinoma de farin-
ge; el paciente falleció a los 4 días de
hospitalización.

Estudio Postmortem: (A-046/68) El ca-
dáver mide 166 cm. y pesa 50 kilos. Se
demuestra paracoccidioidomicosis en am-
bos pulmones (1.010 gm.) con predominio
en el segmento posterosuperior del lóbulo
inferior y con pequeños tubérculos disemi-
nados, ganglios linfáticos, cápsulas supra-
rrenales, bazo, mucosa gingíval inferior iz-
quierda y lingual, faringe, válvula ileocecal
y colon. El encéfalo pesa 1.500 gm., pre-
senta un antiguo infarto hemorrágico de
3.5 cm. de diámetro en el cerebelo, oclu-
sión reciente de la artesia Silviana dere-
cha con infarto ísquémíco consecuente que
posiblemente encubre la antigua lesión res-
ponsable de la monoplejia, y un granuloma
único de 2 cm. por P. brasiliensis en el
cerebelo. El hongo es abundante en las
preparaciones (Fig. 4>'

Caso 5. <R. Clínica 515623) Hombre
de 40 años de edad, natural de Chitaraque
(Santander) y procedente de Cimitarra
(Santander), ingresó en septiembre 2/68
por cefalea, diarrea, fiebre, vómito, hernia-
nestesia y hemiparesia izquierda, astenia,
adinamia y pérdida progresiva de peso;
cuadro que ha evolucionado durante 5 me-
ses. El paciente era tosedor crónico. Al
examen se encontró hemianopsia homóni-
ma izquierda, midriasis y lenta reacción a
la luz en el mismo lado. Paresia facial cen-
tral derecha, hipoacusia bilateral dudosa,
reflejo nauseoso dísmínuído, hemiparesia
izquierda con incoordinación y sin altera-
ción 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 histol6gico. Tinci6n PASo 450x. - 4· Caso.
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El laboratorio mostró hematocrito 36%,
VSG 85 mm. en una hora. En el LCR (28
VIII/68): proteínas 67 mg. y Pandy positi-
vo, glucosa 71 mg., cloruros 108 mg. Los
Rx de tórax 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 diagnóstico de TBC
meníngea y al ser tratado con tuberculos-
táticos experimentó una aparente mejoría
pero luego empeoró- y falleció a las 6 se-
manas de hospitalización.
Estudio Postmortem: (A-324/68) Hay ca-

quexia; el cadáver mide 157 cm. y pesa
40 kilos, se nota hiperpigmentación difusa
de la piel del tipo visto en síndrome de
Addison. Se demuestra paracoccidioido-
micosis muy severa en ambos pulmones
(1.870 gm.) (Fig. 5), ganglios linfáticos pe-
rihiliares y paraaórticos, ambas cápsulas
suprarrenales y colon, que presenta ulce-
raciones múltiples. El encéfalo pesa 1.375
gm.. y muestra en el núcleo putamen de-
recho un granuloma por P. brasiliensis de
2 cm. de diámetro (Fig. 5-A). El hongo
es muy abundante en todos los órganos
afectados.

Figura 5·
Severas lesiones pulmonares por P. brasilien-

siso - Ceso 5.
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Figura 5-A
Granuloma por P. brasiliensis en el núcleo
lenticular derecho en el mismo paciente con

la lesión pulmonar que ilustra la Fig. 5.

Caso 6_ (R. Clínica 631706>' Hombre
de 45 años de edad, natural de Tibaná
(Boyacá) y procedente de Puerto Rico
(Caquetá) , ingresó en abril 21/72 remitido
por el hospital de Neiva. La enfermedad
comenzó 5 semanas antes por cefalea, ma-
reo, visión borrosa e incontinencia urina-
ria. Al axamen se encontró flacidez e hí-
porreflexia bilaterales en los MM. 11., di-
ficultad para la marcha con aumento del
polígono de sustentación y signos menín-
geos dudosos.

El laboratorio mostró: Hb de 11.2% a
12.3%, hematocrito de 33% a 39%, Ieucocí-
tos 18.200,VSG 64 mm. en una hora. El LCR:
Xantocrómico, linfocitos 11 x mm. pro-
teínas 1,060 mg, glucosa "14 mg. cloruros
640 mg., hematíes 60 x mm. Los Rx de
tórax mostraron neumopatía inflamatoria
crónica interpretada como TBC. Los estu-
dios para hongos Y"BK en esputo fueron
negativos y un EEG fue difusamente len-
to. Se hizo diagnóstico de TBC pulmonar
y meníngea y se trató con tuberculostáti-
cos; el paciente empeoró y falleció a los
15 días de su ingreso.
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Estudio POlltmortem: (A-208/72)Hay DIO-
derada hiponutrición, el cadáver mide 15'1
cm. y pesa 50 kilos. Se demuestra para-
coccidioidomicosis en ambos pulmones
(750gm.) con claro predominio de la lesión
en el vértice de los lóbulos superioreS, am-
bas cápsulas suprarrenales y sistema .Jler-
vioso central, El encéfalo <1250gm.) pre-
senta una deJisa meniagitis por P. braai-
Hensis de ftaueo predominio basal con mo-
derada ependimttis. En los cortes histoló-
gicos del hongo es muy abundante.

DISCUSION

La mayoría de los casos colombia-
nos de patacoccidioidomicosis pre-
vienen de las regiones situadas en-
tre los 900 y 2.100 metros de altura
sobre el nivel del mar (12·14) y pa-
rece que ·10posibilidad de desarro-
llar la enfermedad depende esencial-
mente de la presencia de un defec-
to en el sistema inmuno16gico del in-
dividuo (13). Todos estos 6 casos son
hombres entre los 20 y los 50 años
que es la edad más frecuente de apa-
rici6n de esta enfermedad (11-15-13).

La infecci6n al SN es causada por
la diseminaci6n de un foco primario
que se sitúa en los pulmones en un
70 a 80 % de los cosos (11-6), aun-
que entre nosotros se ha descrito con
notoria frecuencia la lesi6n prima-
ria en la mucosa orofarfngea (4-16-
17-18-19-20-21-22-23). El hongo se
puede diseminar a cualquier 6rgano
y tiene, como ya 10 señal6 Sampaio,
oredilecci6n especial por las cápsu-
las suprarrenales tal como se obser-
va en nuestros casos 39, 4'1 y 5'1 Ycau-
sa en ocasiones manifestaciones de
enfermedad de Addison (6) como en
nuestro 5'1 caso. Ocasionalmente la
infecci6n está restringida al sistema
nervioso (7).

La lesi6n que el P. brasiliensis cau-
sa en el SN es un granuloma en e)
caso de la llamada "forma tumoral"
y una inflamaci6n de tipo productivo
en el caso de la forma menínqeo (25)
y se ha reportado un caso de absce-
So en el cerebelo (28). La vasculitis,
con' necrosis fíbríneíde y probable-
mente de tipo alérgico, que este hon-
go produce (7-9-10-25) y que puede
lleqor a ocluir ros vasos, causaría
zonas necr6ticas y es sin duda un
factor importante en la patogén esís
de las lesiones (25); de vez en cuan-
do se ha observado ependimitis gra-
nulosa (lO). El hongo se puede re-
conocer en su típica forma multige-
mante, por medio de coloraCÍ'ones
con H. E., Grocott y PAS tanto fuera
como dentro de las célukra gigantes.
La ultrcestrueturo del P. brasiliensis
ha sido ya muy bien estudiada (29).

Se observa cUnicamente un sin-
drome ele,hipertensi6n endocraneana
y mCD)ifestacionesclinicas focales 're-
lacionadas con ltal'ocalizaci6n y ta-
maño de las lesiones, tal comoocu-
rre siempre con las masas que ocu-
pan espacio dentro de la cavidad
craneana. La presencia de masa úni-
ca o múltiple como las observadas
en nuestros primeros 5 casos hace
que el diagn6stico diferencial con
un tumor sea muy dificil o imposi-
ble cl1nicamente. Lapredilecci6n del
hongo por lo protuberancia y el ce-
rebelo, que hallamos en 3 de nues-
tros casos, dos de ellos con un sin-

O" drome típico del ángulo pontocere-
beloso, ha sido previamente mencio-
nada (25), la similitud clínico de una
severa meningitis basal, como la que
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tenia el caso 69, con la meningitis
tuberculosa es un hecho reconocido
(24) y e} compromiso de la medula
espinal que se ha comunicado en
voríos ocasiones (7-5)no ha sido bien
.ostudicrdo desde el punto de visto
histopatológico.

Losmétodos paraclínicos serían dE'
poca utilidad para establecer un
diagnóstico acertado de infección en
el SN si no fuese porque usuolmen-
te ésta se acompaña de compromiso
pulmonar, donde sí los Rx son un
"aliaso auxiliar. El LCR de, resulto-
dos inespecíficos (5-9-10-24)C0.1 olee
citosis muy variable, proteínas i.':-;-
ma'es o un poco aumentadas y ghl'
cosa y cloruros normales o con un
ligero descenso y los Rx de cráneo
y el EEG son del todo Inespecífíccs

La infecciónpor P. brosiliensis pro
duce en el huésped un estado de hi-
persensibilidad retardada que se po-
ne de manifiesto en la prueba intra-
dérmica de la paracoccidioidina; tam-
bién se pueden detectar anticuerpos
fijadores del complemento y precipi-
tinas que no son protectores pero que
pueden investigarse siendo de valor
epidemiológico y pronóstico aunque
su utilidad diagnóstica no es definí-
tiva considerándose de gran volor
cuando los datos micológicos aisla-
dos no son concluyentes (2-26).Las
pruebas inmunológicas en LCRpue-

Se hace el primer estudio que en-
tre nosotros analiza la infección al
SNC por P.brasiliensis. Estudiamos
nuestros únicos 6 casos desde el pun-

den ser positivas aunque no haya
infección en el SN situación para la
cual no se tiene, hasta el momento,
una explicación satisfactoria (9-24).
El hongo en su fase de levadura se
puede cultívor. con muy buen resul-
tado, en Agar -D. T. S.- sangre y
S3r inoculado en hamster poro su
reaislamiento (30).

Como se puede observar el dioq-
nóstico de esta entidades muy diñ-
cil a tal punto que casi la toto.ídod
de los cosos descritos en la literatu-
ra son hallazgos quirúrgicos y/o de
autopsias (9) de tal manera que los
diagnósticos correctos de infección
~el SN se han hecho al aparecer un
zucdro neurológico en pacientes con
lesiones ¿or P. brosilíensis comproba-
das en OhDS órganos (9-10),ya que
el cdslomíento y reconocimiento del
hongo a partir del LeR sólo se ha lo-
grado en un coso (9).

El tratamiento ....e elección es la
Anfotericina B por víl. intravenosa e
intratecal y también, en ülgunos ca-
sos, puede ser útil la cirugía sobre
todo si la lesión es única y blen lo-
calizada (27). El pronóstico es sieru-
rrf! grave (lO) si se tiene en cuenta
que la infección del SN implica ge-
neralmente un estado de disemina-
ción con severo deterioro sistémico
del! paciente, hallazgo constante en
todos nuestros casos.

RESUMEN

to de vista clínico paracHnico e
histooatológico ya que en todos el1'os
el diagnóstico fue comprobado por
necropsia.
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Se discuten brevemente aspectos
epidemiológicos, problemas de diag-
nóstico y tratamiento en forma com-

parativa con la 'observación de otros
autores y se hace una muy amplia
revisión bibliográfica.

SUMMARY
This is tre first repart of Paracocci-

dioides brasiliensis in.fection of the
CNSin Colombia. Six autopsy preved
cases are revíew in their clinical,
diagnostic and histopathological as-

pects. The epidemiology of this di-

sease, its diagnostic and therapeutic

problems are discussed and the 1i.te-
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 centuria de nuestra era, el
Emperador Tito sufrió de un neuri-
noma del nervio acústico, pero so-
lamente a fines del siglo XVIIISan-
diford en Alemania hace la descrip-
ción anatómica de un tumor del án-
culo pontocerebelcso y apenas hacia
1858Virchow está iniciando el estu-
dio histológico de estas neoplasias.
El calificativo de "Tumores del an-
culo pontccerebeloso" fue introduci-
do por C. van Monakow en 1900y
por Henneberq y Kochen 1902,mien-
tras en 1910Verocay prefería la de-

Residente de 3er. año de Patologla. Fac.
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t6Iogo). Fac. M'd. U. Na\. y Miembro del
Grupo de Pato1og1a del INPES Bogotá.
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Juan de Dios. Bogotá.
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for!, Villavicencio Colombia.

HEIllfANDO MENA B. •
HECTOB A. SUABEZ C. •
GABRIEL TORO G. •••

ALVARO CADENA L•••••
GONZALO GOMEZ P. •••••

nominación UNeurinomas del acústi-
co". Gradenigofue e~ primero en
subrayar el vclor diagnóstico de la
hipoacusia, pero los primeros esque-
mas clásicos para el diagnóstico clí-
nico de estas neoplasias fueron es-
tablecidos en 1917por Harvey Cus-
rungoEntre 1922y 1925Walter Dandy
indicó que la resección quirúrgica
es su tratamiento adecuado (l). Re-
sulta casi sinónimo hoblor de tu-
mor del ángulo pontocerebeloso y
de neurinoma del acústico porque
aproximadamente el 80% de los tu-
mores de esta localización se origi-
nan en este par craneano, pero la
razón de este hecho tampoco se co-
rroce.

Pretendemos enriquecer un poco
la bibliografía nacional sobre el par-
ticular al analizar los 20 casos de
neurinomas de los pares craneanos
que hasta la fecha se han demostra-
do en el Centro Hospitalario San Juan
de Dios de Bogotá. Durante el mismo
lapso escogido, los últimos 19 años,
encontramos 612 tumores primarios
y 103 tumores metastásicos del sis-
tema nervioso central.

REV. FAC. MED. U. N. COLOMBIA.VOL. XXXIX.N. 1. ENERO-MARZO1973.
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CASUISTlCA:

En el estudio de estos 20 cosos se
consideran los aspectos clínicos, pa-
raclínicos, sobre todo neuro-radioló-

gicos, los resultados del LCR,el tra-
tamiento y los hallazgos histopatoló-
gicos que resumimos en los cuadros
1 a 9.

, CUADRO Ni I

DISTRIBUCION SEGUN EDAD. SEXO Y PROCEDENCIA EN 20 CASOS

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

GRUPOS DE EDAD SEXO PROCEDENCIAEDAD

CASOS u.1.l!.1

22 - SO ;, IIAXIIIA 110ARos MASCULINO 11 URBAIIA II

;, I - 40 B MINIMA 22AIIoI FEMEIIIIIO I 4 RURAL •
4 I - 50 5 PROMEDIO 4ZAb TOTAL ____ 2 O TOTAL ____ ZO

5 I - 110 4 MODO 40 AIIoI

TOTAL ___ ZD

CUADRO Ni II

CARACTERISTiCAS ClINICAS EN 20 CÁSOS DE TUMORES DE PARES
CRAN EANOS - H. J. S. D. BOGOTA FAC. MEO. U.N.

E VOLUCION SINTOMAS

!!..i..l.U ~
CEI'ALE A 17

MAXIMA 84 • A.VISUAL •
• A.AUDlTIVA --- •

IIINIIIA 3 VOMITO 7

\lERTlIO 11

PROIIEDIO Z 0.5 TINITUS 5

CEGUERA 4

MODO I 2 CONI'USlOII 4

SORDERA 2

TRANST. CONDUCTA -
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, ~!.!A¡¿RQ ~2:.w;:
SIGNOS C L INICOS EN 20 CASOS DE TUMORES DE PA R E S

CR A N E'AN OS H S J. D B O G O T A r= AC. M E D. U.N

L E S I O N P A R E S

~ m-IY-YI y YII

~ ~ li6IIIII liAD
PAPlLU)f;MA BILATERAL" ESTRABISMO B

MISTA.MUS •ABOLICIOH R.COAIEANO 10
AMAUROSIS 4

~IA&ISBILATERAL 4 LESI)N PERIFERICA 10

HE_IIGIA RETINIANA I A/IIISOCORIA I • SENSIBILIDAD CARA 7

EDE MA RE TlNIANO 2 MIOSIS 2

VIII IX X XI XII •••~ ~ ~
HIPOACUSIA 11

{_MAL. 7
AUDI)ORAMA •• S. P 1 3 ¡PARAL.ISIS DEL VEL O 1 PARALISIS E.C.M. I PARALISISDELA~ 5

••PO ElICI ..
fA"UDAD -
L .IERINTIC. !!

N S P I~

CUADRO N2 IV

SIGNOS CLlNICOS EN 20 CASOS DE TUMORE S - PARES CRANEANOS

H. S.J. D. BOGOTA FAC.MEO. U.N.

MOTILIDAD SENSIBI LlDAD REFLEJOS SIGNOS CEREBELOSOS

~ ~ ~ ~
HEMII'ARE SI A 4 LATERONLSIOII 10

HIPERTONIA 3 DlSMETRIA •
UI'ASTICIDAD 2 HEMIH I PonTESlA 2 HIPEREFLEXIA II .I'OLIIOMO •
I'ARAI'AIIUIA 2 I'ARUTESI AS I HIPOR'I'\.IXIA I ATAXIA 4

MON O 1'''"'51 A 2 N S. E. I •••IINSICY 2 ROMIER. 4

"1'110'1" MUlCUL."" 1 NOIIM"L 13 CLONUS 2 NORMAL 3

NOIIM"L 1 2 N. S. E. a
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CUADRO NI V

HALLAZGOS RAOIOLOGICOS EN 20 CASOS DE TUMORES-PAR ES CRANEA-
NOS H. S. J O BOGOTA FAC. MEO. U.N.

CRANEO SIMPL E ANGIOGRAMA
allU ;ag

DlOSlON CLINOIDES POST y I HIDROCEFALIA SIMEntlCA •DORSO SILLA TURCA 10 2 CE REIIRAL POST. SIN L LENAIIIINTD

DUTRUCCION PETROSA 7 POR RICHAZO CI RIIIELOSA ANT. SUPo I

DESTRUCCION OSEA OCCIPITAL I 3 ROTACION DE IIAIIL.AR DERECHA I

AUMENTO PORO ACUSTICO I 4 AIIOMIIAMIENTO DE IIASILAR y E LON-

'IIPEROITO.IS I IIACION CEREIIRALES PO'T. HIRNI*:ION

~ORMAL 2 DE CEREIlELOSA POST. SUPo DIR. I

NO'I PRACTICO 3 5 NO" PRACTICO. 11

PNEUMOENCEFALOGRAMA 1000 - VENTRICULOGRAMA
CASOS ~

HIDROCEFALIA SIMETRICA 12
SIN LLINAMENTD CI.T. AllBIEN. 4
•• • FOSA PO,T ;, DESVIACION ACUEDUCTO y CUARTO :t... 4.. ,.

CIST PONTD CEREII 2
PESVIM:IONACUCDUCTO y IV 2 'IN LLENAMIINTO CISTI:RIIA AMllIEN. I

~IN LL.INAMIINTD ACUIDUCT y IV I
~O 11 PRACTICO 1 NO SE P"ACTlCO I1

• CUAQRQ NI ~I
CARACTERISTICAS DEL L CR EN 20 CASOS DE TUMORES DE PARES

CRANEANOS. HS JO. FAC.MEO. U.N.

PROTEINAS GLUCOSA

NORMALESI20-40 me%) 3co_ NORMAL140 -80 me%) e CO.OI

ELEVADOS1> 50 me%) 8 co.o. ALTA 183-87 me"') 3 CO.OI

'0-149 me% sc_. v: PROMEDIO 73mO% '-IsO-220m;% 3 CO.OI NO SE PRACTICO 9 ca.o.
V.PROMEDIO89.2 me%
V.MAXIMO 21.7me%
NOSEPRACTICO P.L 9 ca••••

CLORUROS

NOAMALES 4co.o.

ALTOS (>720mv %) 4 co_
HOSE PRACTICO 12co_
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CUADRO Y II
TRATAMIENTO Y EVOLUCION EN 20 CASOS DE T UMORE S
DE PARES CRANEANOS H.S.J.D.- BOGOTA FAC.MED. U.N.

MUERTE 16 CASOS

20

TRATAMIENTO EVOlUCION

SINTOMATICO 5

VENTRICULO-PUNCION RECUP.CONSECUELAS 4 CASOS

12CRANEOT FOSA POST.

REEXPL. FOSA POST.

LEUCOTOMIA PREFRON.BIL. I

DERIVACION v:.ATRIAL 4

OERIVACION V - EPIDURAL

TOTAL

CUADRON!VIII

CARACTERISTICAS PATOLOGICAS EN 20 CASOS DE
NEURINOMAS DE PAR ES CRANEANOS H. S. J. D. -

BOGOTA-FAC. MEO. U.N

DIAG. HISTOLOGICO LOCALlZACION T4MAÑODE TUMOR
CASOS ~ ~

5 pe.DERECHO 12
< 2 Cml. I calo lr.lidllll'

POR BIOPSIA
2-5Cml I4calol

> 5Cml 5
POR AU TOPSIA 12 PC.IZQUIERDO 6

TOTAL ___ 20

POR BIOPSIA Y AU- )( PAR BILATERAL I V.PAR - 5 CI••
TOPSIA 3

x. PAR- DIAMETRO DEL-
V PAR IZQUIERDO I NERVIO I Cml.

T O TAL ____ 20 (Neurof,bromo bIlateral)
T O TAL ____ 20
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CUADRO NC!. IX

CARACT ERIST ICAS PATOLOGICAS EN 20 CA SOS
DE NEURINOMAS DE PARES CRANEANOS. H.S.J.O.

BOGOTA FAC. MEO. U. N.

ES TRUCTURAS VECNAS OOMPROMET. OTROSHALLAZGOS

~ ~
H EMIPROT UBERANCIA DERECHA 5 INFECCION POST.

HEMIPROTUBERANCIA IZQUIERDA 2 ~IRURGICA 3

MEDULA OBLONG.A DERECHA 7 HEMORRAGIA !S

MEDULA OBLONGA IZQUIERDA I EDEMA CEREBRAL

4 (71.300 ••••' 4
CEREBELO

DESTRUCCION CONDUCTO AUDITIVO 2 ,

DISCUSION

En un estudio epidemiológico 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
acústico, frecuencia bien similar a la
observada entre nosotros. En Vene-
zuela, Castro y col. (3) en 1965entre
127 tumores del SNC encontraron
ocho neurinomas todos del VIII par.
La mayor frecuencia en mujeres
es un hallazgo constante (2). La
cuarta década resultó ser la más
afectada y la edad que más se
repite es 40 años como se ve
en el cuadro No. 1. Hasta 1970sola-
mente se había informado ocho ca-

sos de Schwannoma del acústico en
niños y de ellos el menor tenía 8-1/2
años (4). Entre nosotros ni González
(5) en 1960, ni Gómez y Mendoza
(6) en 1967 estudiando respectiva-
mente 30 y 50 tumores intracranea-
nos en niños, econtraron neurinoma
alguno. La evolución promedia fue
de 20.5meses y como también mues-
tra el cuadro No. 2 los seis síntomas
más frecuentes fueron cefalea, dismi-
nución de la agudeza auditiva y vi-
sual, vómito, vértigo y tinítus. Mani-
festaciones por compromisode los-pa-
res V y VII y del cerebelo son un
hallazgo común (7), (8) y a veces
también se lesiona el X (9). La hí-
poocusic, que tuvieron 16 de los 18
pacientes de tumor del acústico tie-
ne el máximo valor diagnóstico y co-
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mo naturalmente las alteraciones de
los pares craneanos son el aspecto
clínico principal en estos enfermos,
preferimos detallarlos en el cuadro
No. 3. El.frecuente y severo compro-
miso de la hemiprotuberancia homo-
lateral y a veces también de la mé-
dula oblonga explican las alteracio-
nes de motílidad, sensibilidad y re-
flejos y para los signos de alteración
cerebelosa, a veces bastante aparen-
tes (Cuadro No. 4), existe además
como causa, la amplia huella que
producen en el cerebelo las masas
de gran tamaño situadas -en el án-
gulo.

Como e~diagnóstico puede ofrecer
dificultad, es necesario a una buena
anamnesis y examen clínico sumar
la electronistagmografía, buscar el
aumento de proteínas en el LCR y
hacer radiografía simple del cráneo
(Fig. 1), incluyendo tomoqroñc con
especial referencia a la pirámide pe-
trosa, investigando erosión del mea-
to auditivo interno. La arteriografía
vertebral (Fig. 2) es de elección en
estos casos y definen el diagnósticó
la neumoencefalografía y la cisterna-
grafía (Figs. 3 y 4). (10), (11). Es el
avance de las técnicas para el diag-
nóstico de mucha precisión lo que
determina que actualmente un tu-
mor acústico sea la neoplasia intra-
craneana que más tempranamente
se puede detectar 02, (13), (14), (15).
Los hallazgos neuro-rcdíolóqíeos 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 único caso de neurinomo
del V par resulta de mucho interés
por su clásica imagen macro y mi-
croscópica y por su bien definido
pleno de clivaje (Figs. 5 y 6), ade-
más de su mínima 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 al
tiempo que describen 13 casos de la
Mayo Clinic (18) yen 1972Palacios
y Mac Gee dicen que este tumor
constituye solamente el 0.20/0de to-
dos los tumores ence.fálicos (16), cí-
fra idéntica a la que en 1960dieran
Schiasano y Olivecrona basados en
5.727tumores intracraneanos (19).

En e~LCRel aumento marcado de
las proteínas es el dato de valor diag-
n6stico; la. fisiopatología de es.te he-
cho no se conoce bien, pero Ya está
aceptado. que en ésto el neurinomo
del VIII par se diferencia de los de-
más tumores primarios del SNC.Aun-
que no son excepcionales los casos
con más de 1 gr.% de proteínas en
el LCR,el valor promedio en nuestra
serie es de 89.2 mgr.% y el valor
máximo de 217mgr.% (Cuadro No. 6).

Hemos resumido en el cuadro No 7
lo referente al tratamiento y cree-
mos sin duda que los resultados des-
favorables están en relaci6n directa
COnla consulta muy tardía y con la
no utilizaci6n de algunos de los mé-
todos actuales más exactos para el
diagn6stico muy precoz de este tu-
mor, tales como la tomografía con
medio de contraste negativo (14), la



Figura 1
Rx simples de cráneo. Obsérvese la erosión
de la pirámide petrosa con destrucción del

poro acústico.

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

derecha.

Figura 2
Arteriografía vertebral derecha. Se obser~a
desviación del tercio inferior de la artena
basilar hacia la izquierda, elevación de la ar-
teria cerebelosa antero-inierior y maCforma-

ción vascular Ct partir de esta arteria.

Figura 4
Neumoencefalograma con Tomografía. Se ob-
serva el rechazo hacia atrás del acueducto y

del IV ventrículo.
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Figura 5
Neurinoma del nervio trigémino derecho,

.FiguraB ,
Se observa el tumor de la Figura 5,' con muy buen plano fA?clivaje que permitió

su completa enucleación, ..'
"
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evaluación de 1:a fosa posterior del
cráneo con contraste positivo (13);
la gammagrafía (15) y la electro Io-
resis de dISCOdel líquido del oído
interno (25), Está- claramente defini-
do que un esfuerzo conjunto del otó-
lago y. del neurocirujano para el dicq-
nóstico temprano y el abordaje opor--
tuno, utilizando las técnicas de mi-
crocirugía, constituyen el mejor tra-

tamiento para el tumor de} VIII par.
En cuanto a la patología, que se re-
sume en los cuadros Nos. 8 y 9, y
tanto en el material de biopsia como
de autopsia nuestros 18 casos de
neurinoma acústico son muy típicos
macro y microscópicamente y lo mis-
mo es cierto para nuestro único ca ..
so de neurinoma del trigémino dere-
cho (Figs. 7, 8 y 9),

Figura 7
. Aspecto muy característico 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 muesrro la
Figura 7..

Figura 9
Imagen microscópica muy frecuente en

neurinoma.

El paciente con neurofibroma bila-
teral del X par, un hombre de 22 años
de edad, tenía neurofibromatosis ge-
neralizada que además incluía los
nervios espinales. y el sistema nervio-
so autónomo e hizo un neurofibro-
sarcoma en el hombro (Figs. lO, 11
y 12).

La asociación de neurofibrornoto-
sis con tumores intracraneanos, es-
pecialmente neurinomas de pares y
meningiomas es bien conocida y uno
de nosotros (G. Toro) estudiando 79
tumores de Schwann en 1963, en-
contró en dos cosos esta asociación.



Figura 10
Aspecto usual en neurofibromatosis. Nótese
el neurofibrosarcoma del hombro izquierdo.

Figura 11
Compromiso de ambos neumogástricos en el

mismo caso que muestra la Figura 10.

Figura 12
Imagen histológica de la Figura 11. 250X.

Figura 13
Invasión al 111 par en un caso de medulo-

bIastoma.



TUMORES DE LOS PARES CRANEANOS 51

Hemos excluído de la discusión el
único caso que vimos de tumor del
III par (Fig. 13), por haber resulta-
do histológicamente una siembra de
meduloblastoma que hizo disemina-
ción subaracnoidea. La rara ocurren-
cia de neurinoma del hipoqloso que-
da implícita en la publicación de
Morelli (20), que describe el 129 ca-
so de le literatura.

La destrucción del conducto au-
ditivo interno con extensa erosión de
la roca e invasión ótica por el tumor
del VIII par presente en dos casos
de esta serie, ocurre usualmente en
un 10% de los pacient·es. (Fig. 14).

El trabajo de Younq, Eldridge y
Gardner sobre neurinoma acústico
bilateral con definido carácter auto-
sómico dominante (21) yen el mismo
sentido, otros como el de Moyes (22)
plantea una interesante situación,
cuya distancia exacta del neurinoma
unilateral, de aparición esporódicc,
será trazada seguramente por la ci-
togenética. El neurinoma acústico bi-
lateral se ha visto en ocasiones aso-o
ciado de múltiples meningiomas (23).
(24).

Aunque la. microscopía electróni-
ca ha contribuído al estudio de
este grupo de tumores, quedan to-

Figura 14

Extensión al conducto auditivo interno en el tumor que ilustra la Figura 7.
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davía muchas dudas de si realmen-
te es necesario y útil considerar sie-
te tipos diferentes para las neoplc-
eios de la célula de Schwann, corrro
todavía en 1968 se sugirió. Lo que
sí ofrece más interés es precisar las
semejanzas y diferencias existentes
entre la célula de Schwann y el
lemmocito, como lo han planetado
del Rí:o Hortega (26) y Scharenberg
(27).

Con una discusión interesante en-
tre el fibroblastoma perineural y el
neurinoma de pares craneanos se
han descrito estos tumores en va-
rias especies animales (perro, gato,
caballo, cerdo, paloma, pavo real y
aun peces) como anotan LuginbuhL
Fankhauser y McGrath (33).

Aunque son numerosas y detalla-
das las descripciones de la imagen
en microscopio de luz de estos tu-
mores (26), (27), (28), quedan algu-
nas opiniones dispares por ejemplo
en lo referente a si son semejantes
o idénticos en su origen y morfolo-
gía el neurinoma y la neuroíibromcr-
tosis. El componente vascular ya clá-
sicamente aceptado en neurofibroma-
tosis (29), se suela reconocer tam-
bién fácilmente en un neurinoma.

El conocimiento actual de que la
célula de Schwann tiene calidad fa-
gocitaria no sólo para 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
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hasta tejido óseo en los Schwanno-
mas. El microscopio electrónico ha
permitido observar, en neurinoma
acústico kr presencia de fibras mielí-
nicas y amielínicas (30), ha amplia-
do información sobre el origen co-
mún en la célula de Schwann para
el neurinoma y para el neuro.fibroma
(31) y ha demostrado que después
de separar con esfuerzo y entusias-
mo el tipo tisular Antoni A y Antoni
B, en neurinoma, las áreas Antoni
B resultan de cambios degenerati-
vos de las áreas tipo Antoni A. (32).

Figura 15

Depósitos de calcio en newrinoma del
VIII par.
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Se estudian los 20 casos de tumo-
res, de los pares craneanos que se
han presentado en el Centro Hospi-
talario San Juan de Dios de Bogotá,
en e~ lapso enero de 1954a diciem-
bre de 1972.En el mismoperíodo fue-
ron estudiados en este Centro Hos-
pitalario 612 tumores primarios y 103
matastásicos del SNC. De estos, 18
casos son neurínomos del nervio
acústico. uno es un neurofibroma del

SUMMARY

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

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

triqémirro derecho y el otro caso, es
un paciente de 22 años con neurofi-
bromatosis generalizada y con com-
promiso de ambos nervios neumo-
gástricos.

Se consideran aspectos clínicos,
paraclínicos, especialmente las pro-
teínas del LCRy los hallazgos neu-
ro-radiológicos, y brevemente se des-
criben los cambios histopatológicos.
Se revisó ampliamente la literatura.

minal neurofibroma and the last one
ís a 22 yr-old man suffering genera-
lized neurofibromatosis including
both vagus nerves.

The clinicol and paraclinical fin-
dings are analized making special
emphcsis in the CSF protein level and
neuro-radiologic findings. The histo-
potholoqic changes are described
briefly. A review of the literature is
done.
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Un índice
de pronóstico coronario

INTRODUCCION

Los estudios de Norrís y colabora-
dores (I), sobre la aplicación de un
indica de pronóstico coronario con 6
variables de fácil obtención, nos i~-
dujo a la consideración de que P9-
drícmos intentar, una evaluación
comparable con los parámetros de
uso corriente, en el manejo de los
pacientes con infarto. Tal vclorocíón
la consideramos de importancia, no
solo para -elconocimiento de la gra-
vedad de la enfermedad en nuestro
medio, sino que además, 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 mencíoncda afec-
ción.

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 Cuidcrdos Intensivos del
Hospital Universitario San Juan de
Dios.

• Profesor Asociado Departamento de Medici-
na Universidad Nacional.

•• Rector de la Universidad de los Andes.
Profesor de Ingenlerla.

••• Estudiante del Xl Semestre, Facultad de
Medicina Universidad Nacional.

•••• Residente 1 Departamento de Medicina. Fa-
cultad de Medicina Universidad Nacional.

Doctore_: ANJBAL BIOS •
EDUARDO ALDAJfA ••
CARLOS MAJfttIQUE •••
JUAN JOSE DI RUGGIEIlO ••••

MATERIAL Y METO DOS

Se revisaron 115 historias clínicas,
codificadas bajo el número 410, de
lo sección de estadística del Hospi-
.tal San Juan de Dios, correspondíen-
tes a dos años consecutivos, de las
cuales se seleccionaron finalmente
80, que reunían las variables necesa-
rias para incluirse en el presente tra-
bajo a saber:

1'? - Edad. (X-1): Se consideró el
valor absoluto en años de cada pa-
ciente.

29 - Localización del infarto. Des-
de e~punto de vista de la localización
se dividió así: a) - Anterior tras-
mural (X-2). b) -'Posterior trasmu-
ral, (X-3).Como se presentó solo un
caso de infarto subendocárdico, que
sobrevivió, le adjuntamos el valor
correspondiente al grupo de mejor
pronóstico, esto es al posterior, de
manera pues, que quedaron final-
mente solo 2 grupos.

3'?) - Tensión a:rterial en mm. de
Hg. al ingreso del paciente al Hos-
pital. La tensión arterial sistólica se
denominó (X-4),y la tensión arterial
diastólica (X-S).

4'?) - Tamaño de la silueta car-
diaca evaluada radiológicamente
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así: (1), a) - Normal (X-6), si la
proporción cordio-torócico era del
50% más 1 cm. b) - Si la relación
era del 50% más uno y medio cm.,
se catalogaba como dudosamente au-
mentada de tamañ:o (X-7), y e). De-
finitivamente aumentada (X-8), si era
mayor al 50% más uno y medio cm.

59) - Estado de los campos pul-
monares, valorados según una radio-
grafía del tórax; agrupando los. pa-
cientes en 4 categorías: a) - Nor-
males (X-9). b) - Congestión v'3n~-
sa pulmonar (X-lO), caracterizada
por aumento de la circulación ha-
cia los vértices. - e) - Edema in-
tersticial (X-ll), cuando los hilios
pulmonares presentaban bordes di-
fusos, sin definirse adecuadamente,
con infiltrado denso peribronquial y
perivosculor, con o sin líneas radia-
das perihiliares tipo A, o líneas sep-
tales interlobulares periféricas tipo
B. d) - Edema pulmonar (X-12),
con infiltrado confluente perihiliar si-
métrico o asimétrico. (I).

69) Antecedentes coronarios.
(X - 13).
79) - Antecedentes de hiperten-

sión arterial (X - 14), y
89) Antecedentes diabéticos.

(X - 15). Los anteriores datos fueron
anaLizados mediante la técnica de
variables ficticias con la ayuda da
un computador I.B.M. 360/44, para
investigaciones científicas de la Uni-
versidad de los Andes.

Los antecedentes coronarios, hiper-
tensivos o diabéticos se utilizaron
para dasificar los pacientes en dos
categorías, la primera sin anteceden-
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tes previos, y la segunda con dichos
antecedentes. Las variables se eli-
gieron por la importancia que tenían
en el pronóstico del in.farto miocár-
dico (1).

RESULTADOS

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

En el grupo 1, el promedio de
edad fue de 52.88 años, mientras
que 'en el grupo 2, fue de 56.21 años.
GRAFICO l. La locclízccíón más fre-
cuente del infarto, fue en la cara
anterior: 56.25'%. Se observó que
cuando la locolizoción era de cara
anterior, ,existía mayor probabilidad
de que ·el paciente perteneciera al
grupo 2. El 64.29% de los que fa-
llecían tenían lesión anterior mientras
que el grupo 1, solo tenío localización
anterior en 51.92%. Inversamente, los
del grupo 1 tenícn localización pos-
terior en 48.08% y los del grupo 2,
solo en el 35.71%. GRAFIeO 2.
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T A B L A No. 1

Medias comunes
Medias de sobrevivientes

Grupo No. 1
Medias de muertos

Grupo No. 2

Edad. 56.21

Inf. Ant.

Inf. POSt.

T. A. S.

T.A.D.

(X-I) 54.04

(X-2) 56.25%

(X-3) 43.75%

52.88

51.92%

48.08%

64.29%

35.71%

(X-4) 135.99 mm. 140.19 mm. Hg.
Hg.

(X-5) 86.68 mm. 89.90 mm. Hg.
Hg.

Normal

Tam. Silueta coro Radiología

Dudoso

Cordiom.

(X-6) 20.00%

(X - 7) 2.50%

(X-8) 77.50%

Normal

Campo pulm. Hodíoloqio

Der. Cir.

E. Interst.

E. Pulm.

Ant. Coro

Antec. Hip.

Antec. Diab.

(X-9) 15.00%

(X-lO) 21.25%

(X-1I) 36.00%

(X-12) 28.75%

(X-13) 72.50%

(X-14) 83.75%

(X-15) 81.25%

128.21 mm. Hg.

80.71 mm. Mg.

30.77%

3.85%

0.00%

65.38%

0.00%

100.00%

23.08%

26.92%

36.54%

13.46%

65.38%

84.62%

0.00%

10.72%

32.14%

57.14%

85.71%

82.14%

84.12% 75.00%
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Las cifras de la tensión arterial en
promedio fueron para la sistólica
135.99 mm. Hg. y de 86.68 para, la
diastólica.

LOCAlIZACION INFARTO

",:;u ••••••''''''

Para el grupo 1, el valor medio de
la tensión orterio] sistólica .fue de
140.19 y para la diastólica 89.90 Pa-
ra los del grupo 2 fue de 128.21 mm.
Hg. y de 80.71 respectivamente. GRA-
FIeO 3.
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El tamaño del corazón fue normal
en el 20% del total de pacientes,
mientras que el 77.50% presentaban
cardiomegalia. El porcentaje faltan te
de 2.5%, correspondía a d05 pacien-
tes con corazón dudosamente au-
mentado de tamaño. Todos los pa-
cientes con silueta cardíaca normal
sobrevivieron y todos los que falle-
cieron, tenían cardiomegalia, GRA-
neo 4.

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

El 21.25% de los pacientes, tenían
derivación de la circulación hacia
los vértices, el 35% edema intersti-
cial y el 28.75% edema pulmonar.

De los pacientes en el grupo 1,
el 26.92% tenían derivación de la
circulación a los vértices, este ha-
llazgo estuvo presente en el 10.72%
de los del grupo, 2.

En el grupo 1, el 36.54% tenían
edema intersticial y en el grupo 2,
32.14%.

El grupo 1 pr-esentó edema pulmo-
nar en el 13.46%. mientras que esta
situación estuvo presente en el
57.14% del grupo 2. Esto quiere de-
cir, que el total de casos de edema
agudo pulmonar fue de. 28.75%, de
de [os cuales falleció el' 72.72%.
GRAFIeO 5.

El 72.50% de todos los pacientes
tenían antecedentes coronarios. En
el grupo 1 dichos antecedentes eran
positivos en el 65.38%, mientras que
en 'el grupo 2 lo eran en el 85.71%.
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CAMPOS PULMONARES

En cuanto a los antecedentes hi-
pertensivos 'estaban presentes en el
83.75% del total de pocientes. En el
grupo 1 eran positivos en el 84.62%'
mientras que en el grupo 2, solo lo
eren en un 82.14%.

Los antecedentes diabéticos eran
positivos en el 81.25% del total de
pacientes, El 84,62% de los sobrevi-
vientes sabían que eran diabéticos,
mientras que en los que murieron la
diabetes estuvo presente en el 75.0%'
GRAFICO 6,

ANTEC EOENTE S

DISCUSION

Al analizar individualmente la va-
riable edad, es aparente que el gru-
po de menos años muestra una ten-
dencia más definida a la supervi-
vencia, e inversamente el grupo de

mayor edad presenta más predispo-
sición hacia la muerte. No obstante,
el análisis (3) demuestra, que esta
variable no tiene significación esta-
dística.

Igual podemos decir de la .locali-
zación, mayor número de pacientes
con locolizcción anterior pertenece
al .qrupo 2, pero estadísticamente, es-
te valor no es significativo,

El grupo 2 mostró cifras de tensión
arterial llgeramente más 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.

Los datos de mayor valor para pre-
decir ·al riesgo de muerte en los pa-
cientes cen infarto agudo del. mio-
cardio fueron el edema agudo pul-
monar y la cordiomeqclic.

El edema intersticial y los antece-
dentes coronarios aunque con alguna
siqnificcción 'estadística fueron me-
nos importantes para el pronóstico.
Sin embargo, al analizar en conjun-
to estas 15 variables observamos que
estadísticamente tienen gran impor-
tancia para predecir el pronóstico en
un pccionte con inforto :agudo del
miocardio.

Esto queda demostrado o].. colcu-
lar el valor de la estadística F, que
para nuestro serie fue de 3.77 que es
significativo al 5 por mil. Esto indica
que la capacidad de clasificar a un
paciente 'en el grupo loen el 2 es
más precisa que si lo hacemos al
azar.
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Al suministrar estas 15 variables
al computador este clasificó correc-
tamente e] 85% de los pacientes,
mientras que al azar 5'010 se hubiese
podido efectuar en el 54.5%.

de las alteraciones del ritmo, de va-
lor pronóstico indudable, ya que no
todos los pacientes estuvieron some-
tidos a monitoría.

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

En la Tabla 2 se 'observa la evalua-
ción da la función clasificadora pa-
ra cada observación.

TABLA No. 2

MORTAUDAD POR GRUPOS, SEGUN EL INDICE DE PRONOSTICOS

Indice Indica Indice Indice
-1 -1 y + + 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 4.36904 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
-2.93377+ -0.00101 + 2.96405 1.22730
·-3.03321 + -0.04909+ 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 pacientes
en 3 grupos así:

19 - Los que presentan índices
inferiores a _menos 1, con la mayor
disposición hacia la muerte. (78.0%).

29 - Aquellos con valores entre
menos 1 y más 1, con una mortali-
dad d21 48.0%, y

39 - Los que tienen índices supe-
riores al, con una mortalidad del
7.0%. GRAFIeO 7.

Al comparar estos valores con los
de Norris y colaboradores (2), sncon-
tramos que estos autores tuvieron
72.0% de mortalidad para su primer
grupo, 31.0% sin monitorio y 12.0%
si la había para el segundo y final-
mente, una mortalidad del 5.0% pa-
ra los que no tuvieron monitoría y
de 7.0%, para aquellos que la tuvie-
ron en e1 tercer grupo.

De ello se deduce que las varia-
bles consideradas proporcionan ín-
dices seguros de evaluación pronós-

RESUMEN

Intentamos una' valoración pronós-
tica del infarto agudo del miocardio
en nuestro medio con 15 variables,
d8nominadas X, de .fácil obtención.
Se revisaron 115 históricas clínicas
codificcdos bajo el número 410, de
la Sección de Estadística dejl Hospi-
tal Universitario San Juan de Dios,
correspondientes a 2 años consecu-
tivos, de los cuales se seleccioncron

I"A'ICO M,7

MORTALlDA O POR G RU POS
SEGUN INDICE DE PRONOSTICO

O··..'..ltl •••••

'.UPO'

tica. Conviene señalar sin embargo,
que de haber dispuesto de más va-
riables, hubiera sido posible la apli-
cación de otras técnicas de análisis
discriminativo con una mayor capa-
cidad de evaluación de la función
clasificadora; por esta razón empren-
dimos el estudio prospectivo de 100
casos consecutivos de infarto agudo
del miocardio, cuya publicación se
hará próximamente.

finalmente 80. Las variables conside-
radas fueron: Edad, valor absoluto en
oñ'o, X-1. Localización del infarto por
electrocardiograma: Anterior Trans-
mural X-2, Posterior Trcnsmuroj X-3,
al cual se le sumó un caso de infarto
subendocárdico qU2 sobrevivió. Ten-
sión Arteria} Sistólica X-4, Tensión
Arterial Diastólica X-5. Tamaño de
la Silueta Cardíaca evaluada radio-
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lógicamente así: Normal X-6, Dudo-
sa X-7 y definitivamente aumentada
X-8. También desde el punto de vis-
ta radiológico, se valoraron los cam-
pos pulmonares en: Normales X-9,
derivación de la circulación pulmo-
nar hacia los vértices X-lO, edema
intersticial X-II y edema pulmonar
X-12. Además se tuvieron ·en cuenta
los antecedentes coronarios X-13, dé
hipertensión arterial X-14 y diabéti-
cos X-15. Al analizar las variables vi-
mos que las personas más jóvenes
sobrevivieron más, pero el análisis
discriminativo no le dio significancia
a este hecho. Así ocurrió también
con la localización y las cifras ten-
sionales. Encontramos que los dates

de mayor valor para predecir el ries-
go de muerte en les pocientes con
infarto agudo del miocardio fueron
el edema agudo del pulmón y la car-
diomegalia. Al suministrar las 15 va-
riables al computador, este clasifi-
có correctamente al 85% de les pa
cien tes, mientras que al azar, solo
hubiese podido ubicarse correcto-
mente el 54.5%. Finalmente el aná-
lisis de la información del computa-
dor dice que los pacientes con ín-
dices inferiores a menos I mueren
en el 78% de les cosos. los ubica-
dos entre menos I y más I tienen
una mortalidad de 48.0%, mientras
que los situados por encima de 1,
tiene') solo una mortclidod de 7.DO/f).

SUMMARY

It was attempted to establish a
prognostic evaluation of acute
myocardial ínícrction in our hospital
using 15 easily obtcínoblo variables
denominated X. One hundred and
fifteen medical records codified under
the international diagnostic number
410 from the Statistical Departmen!
at the San Juan de Dios University
Hospital in Bogotá, were reviewed
corresponding to two consecutive
years; 80 of them were finaIly se-
lected,

The foIlowing variables were con-
sidered; age expressed in years. X-l.
Location of the infarction by means
of el·actrocardiography: Trasmural
anterior, X-2; Transmural posterior,
X-3, (in this group a surviving case
of subendocardial inforction was

added). Arterial systolic blood pres-
sure, X-4. Arterial distolic blood
pressure, X-S. Size of the cardidc
shadow evaluated by X-rays in the
following way: Normal, X-6; Doubtful.
X-7 Positively enlarged, X-8. From a
rodioloqicol point of view, lung Iields
were evaluated as follows: Nermal,
X-9; Increased pulmonary circulation
toward the opex, X-lO; interstitial
edema, X-II; and Pulmonary edema,
X-12. Background were also taken
into cccount, namely Corenary, X-13;
Arterial hypertensión, X-14; and Die-
betes, X-15.

In analizing the variables, we
observad 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.

W·a íound that the data considered
most vcduoble 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 850/0 of

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

Finally, the analysis of the infor-
mation from the computer shows
that patients with figures under less
than I die in 78% oí the cases. Those
classified between minus 1 and plus
1 indicate a 48.0% morta1ity, and
those locoted over 1, indic~te only
a 7.0% mortality.
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Infiltración al
a los nervios

•qUlasma y
ópticos

en un caso de leucemia
mieloblástica aguda

INTRODUCCION

.El compromiso del sistema nervio-
so central en un paciente leucémico
es muy variable (1), inconstante ade-
más y las lesiones del sistema ner-
vioso periférico en esta enfermedad
son definitivamente raras (2). Si bien
el hallazgo más frecuente es la infil-
tración de la crocnoides por célu-
las leucémicas (3,4) y con tendencia
0. los in.filtrados perivasculares, es
posible encontrar lesiones localiza-
das, por ejemplo una infiltración en
pkiccs en la duramadre o una inva-
sión masiva a todos los senos veno-
sos intracraneanos, como ya 1'0 ob-
servamcs una vez en una niña de 9
años con leucemia mieloide crónica.
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La íntima relación entre el sarcoma
de células reticulares y la leucoen-
cefalopatía multifocal progresiva
(L.M.P.) ha sido ya bien estudiada
(5,6).

Sin embargo una infiltración leu-
cémica selectiva a1 quiasma y a los
nervios ópticos, que no ·encontramos
descrita hasta donde llegó nuestra'
revisión y exceptuando una breve
mención de Russell y Rubinstein (7),
solamente la hemos visto en el caso
que resumimos a continuación aun-
que para el efecto se estudian las
9.626 necropsias del archivo del De-
partamento de Patología del Centro
Hospitalario San Juan de Dios y las
1.450 del Instituto Nacional de Can-
cerología, practicadas hasta el 2 de
Junio de 1973.

Presentación del Caso: (H. Clínica
649638). Un hombre de 18 años in-
gresó al Hospital el 6-XI/72 con un
cuadro de 12 días de evolución su-
gestivo de leucemia aguda. Al exa-
men se encontró: TA: 120/50, FC:
130/m, Ternp: 38.6° c., ictericia ge-

RiV. FAC. MED. U. N. COLOMBIA.VOL. XXXIX.No 1. ENERO-MARZO19n
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neralizada y abundantes patequias
en la cara, cuello, tronco y extremi-
dades; existía diaforesis, pohpnea, ta-
quicardia, hepatossplenomegalia y
adenomegalias generalizadas, dolo-
rosas a la palpación, desde 0.5 has-
ta 2.5 cm. de diámetro. El laborato-
rio demostró: Hb: 9' gms%, Hto:
27%, leucocitos: 240.000, linfocitos:
2%, neutrófilos: 2%, blastos: 96%,
reticulocitos: 3 plaquetas: 100.000.
En el frotis de sangre periférica
había gran número de bIas tos y
el frotis de médula ósea estemal
mostró gran hiperoeluloridod con es-
casos elementos de la línea roja y
de la línea granulocítica y marcada
infiltroción de bIas tos (Fig. 1). Se ad-
ministraron esteroides, posteri'ormente
se agregó 6-mercaptopurina y Meto-
trexate y 1.250 ce. de sangre cornple-
ta en' tres transfusiones con lo cual
5:= obtuvo, mejoría progresiva. El

27-IX/72 el paciente estaba totolmen-
te asintomático, tenía Hb: 9.2 gm%,
Hto: 29%, .leucocitos: 7.000, neutrófi-
los: 50%, linfocitos: 37%, blastos:
13%, plaquetas: 270.000. Se dio de
alta con tratamiento ambulatorio a
base de Prednisona, Metotrexate,
6-mercaptopurina y Vincristina.
El 24-I/73 .fue traído nuevamente

al servicio de Urgencias por vómito
continuo, fiebre, palidez, cefa].sa y
pérdida del equilibrio. Estaba obnu-
bilado con TA: 120/90, FC: 92/m,
adenopatías cervicales, hepatoesple-
nomegalia, retención urinaria, mar-
cada palidez de escleros y mucosas,
y con edema papilar G. Il, pupilas
reactivas, iguales y motilidad ocular
conservada. La punción lumbar de-
mostró LCR xantocrómico, pandy,
+ ++ proteinos: 240 mgl% y gluco-
sa 64 mg%. El cuadro hemático: Hb:
13.7 gm% Hto: 45Q/o, Leucocitos:

Figura 1
Leucemia mieloblástica aguda. Primer mielograma. 45X.
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24.800, juveniles: 10%, neutrófilos:
52%, linfocitos: 380/0' El mielograma
del 19-II/73 indicó hipocelularidad
con notorio remplazo por grasa y
disminución de elementos de la línea
eritroide y mieloide, Posteriormente
el 8-II-73 tenía pérdida del contor-
no papilar en ambos ojos, retina
pálida, pero con agudeza visual
conservada, odemós paresia facial
periférica derecha, reflejo nauseo-
so abolido e hiporreflexia global.
Se pensó que el compromiso de
los pares craneanos era debi-
do a infiltración leucémica. Se prac-
ticó nueva punción lumbar, se apli-
caron 10 mg. de Metotrexate in trate-
cal y se reestableció el tratamiento
con 6-mercaptopurina. El 19-I1/73 la
leucocitosia era de 27.000 con 52%
de linfocitos, 2'1% de segmentados,
24% de blastos y en el>mielo grama
más del 80% de la medula estaba
infiltrada por células blósticos. Des-
de el 23-II/73 se administraron de
nuevo corticoides, hubo otra vez me-
joría pero persistió la paresia faciql
periférica derecha, No se encontra-
ron células tumoroles en el LCR y
se dio de alta el 9-III/73 con trata-
mi-ento ambulatorio.

Dieciocho días después reingresó
por una tercera recaída con un cua-
dre idéntico al que se sumaba Be-
binski bilateral. Mostró: Hb: 8.4 mg%,
Hto: 26%, leucocitos: 105.000, blas-
tos: 70%, cayados: 5%, linfocitos:
20%, monocitos: 5%, plaquetas:
55.000. Se aplicó scnqre fresca y p.c-
quetas empaquetadas y continuó re-
cibiendo 6-mercaptopurina y Predni-
sona. Los hematólogos conceptuaron

que la leucemia era mieloblástica a-
guda por lo cual el, 4-IV/73 se inició
tratamiento con Citosina Arabinosa y
Prednisona. Al día siguiente presentó
epistaxis profuso y hubo necesidad
de aplicar sangre fresca y plaquetas.
El lO-IV/73 la leucocitosis fue de
64.000 con 96% de blastos y por eso
se agregó Endoxan. El mielograma
del 3D-IV/73 demostró 15% de blastos.
Al día siguiente se aplic6 Metotrexa-
te intrate cal. Por esta éPOca había
cefcrleo, disminución de la agudeza
visual, papiledema bilateral, hemo-
rragias en llama, porólisis facial pe-
riférica izquierda y tenía 6.100 leuco-
citos, 20% de blcstos, 53% de neu-
trófi.os, 23% de linfocitos, 4% de eo-
sinófilos y 300.000 plaquetas. Dos días
después presentó taquicardia supra-
ventricular y fue Hevado a la Unidad
de Cuidados Intensivos donde se di-
gitalizó. En la fase final se encontró
papiledema bilateral, visión borro-
sa, persistía la parálisis facial peri-
.férica izquierda y había pérdida del
gusto. El enfermo falleció el 2-VIj73
después de siete meS9S de enferme-
dad.

Estudio Poetmortemr (A-208/73).
Hay avanzada caquexia (talla 175
cm" peso 45 Kq.). Se demuestra
que esta leucemia mieloblésticcr agu-
da compromete en forma generaliza-
da los ganglios linfáticos superficia-
les y profundos, el bazo 0.340 qm.),
91 hígado (2.965 gm.), la medula
ósea y hay infiltración de mucho me-
nor grado en ambos riñones, prósta-
ta, vejiga, glándulas salivares, cora-
zón, páncreas y en la lengua. El en-
céíc'o pesa 1.240 gms., tiene discreta
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infiltración leucémica leptorneninqeo
y un severo compromiso del quiasma
y de los nervios ópticos alcanzando

estos ultimos un diámetro aproxima-
damente cuatro veces el normal por
infiltración leucémica (Figs. 2, 3, 4).

Figura 2
El diámetro de los nervios ópticos es unas cuatro veces mayor que·

lo normal y su color es rojo violáceo.

Figura 3
En grupos las células leucémicas infiltran extensamente el nervio óptico.

Coloración H. E. 35X.
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Figura 4
Mayor aumento de la, Figura 3. 250X.

DISCUSION

Como lo anotan Evans y Craig (8)
la axperiencio actual indica que le
infiltración leucémica del sistema ner-
vioso central en niños con leucemic
aguda está aumentando y Evons.
Gilbert y Zandstra (9) describen ci-
fras que alcanzan el 56% en leuce-
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 d.e miliporo. West y
col, (11) en 1972 encuentran compro-
miso de} sistema nervioso central en
83 de 163 niños con leucemia linío-
blástica aguda. Una cifra mucho me-
nor ·as relatada por Phair, Anderson
y Namiki (12) en un estudio de 165
casos japoneses. La mayor frecuen-
cia de compromiso leptomeníngeo,

que frecuentemente -se describe, ha
sido también nuestra observación
usual. Los signos meníngeos, la hi-
pertensión endocraneana, las convul-
siones y alteraciones de los pares
craneanos son las mcmífestociones
clínicas más frecuentes (3, 1, 9).

Thornos (1) ha sugerido que las
célulos leucémicas circukmtes pue-
den alcanzar el sistema nervioso can-
tral por cinco vías diferentes: 19 A
través de las paredes delgadas de
los capilares cerebrales entran direc-
tcrnente en los tejidos. 2°. Por migra-
ción a través de capilares y de los
piejos coroides. 3°. Por intermedio del
LCR con formación de infiltrados }o-
cales en la vecindad de los vasos
de la aracnoides. 49. A través de ca-
pilares de óreos no neuroles. 5°. Por
migración directa y crecimiento en te-
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jidos perivasculares y perineurales
de les vasos y nervios que cruzan el
espacio subdural. Aparte de cuál de
estos mecanismos sea el más co-
rrecto para explicar el compromiso
del sistema nervioso central en un
paciente leucémico, resulta por lo ma-
nos curioso que esta infiltración pue-
da hacerse en una forma tan selec-
tiva como la que mostramos en la
Fig. 2. Infortunadamente y por difi-
cultad insalvable en nuestro caso no
se hizo estudio de los ojos y no pu-

RESUMEN

S-a presenta el caso de un hombre
de 18 años de edad con leucemia
mieloblástica aguda quien desarro-
lló meningitis leucémica Con pérdida
de la visión, papiledema severo. A

dimos probar entonces una infiltra-
ción de la retina como la estudiada
por Kawabara (3) en un hombre de
60 años que tenía leucemia mieloide
crónica.

Se ha mencionado (11) que el au-
mento de la .frecuencia de las lesiones
neuro16gicas ·an leucemia puede te-
ner relación con la terapia antileucé-
mica, pero ésta es una idea que va-
rios autores entre ellos Evans y col.
(9) no comparten.

la autopsia se encontró marcada in-
filtración leucémica del quiasma y
de los nervios ópticos. Se analiza el
compromiso del SNC en leucemia y
se revisa la literatura.

SUMMA.RY

An 18 years old male with acute
myelocytic leukemia who developed
leukerníc meningitis with loss of vi-
sión and severa papiledema is repor-
ted. Postmortem examination showed

marked leukemic infiltration of the

optic nerves and optic chiasm. CNS

involmement in leukemia is ana1ized

and the literature is reviewed.
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Condrosarcoma de la tibia.
con metástasis al
sistema nervioso central

INTBODUCCION

En el estudio que en este momento
se adelanta en el Centro Hospitala-
rio San Juan de Dios, sobre tumores
primarios y metastásicos del Sistema
Nervioso Central, encontramos la ra-
re ocurrencia de un condrosarcoma
tibiol con extensa metástasis occipi-
tal izquierda, hallazgo que por su
gran interés preferimos analizar se-
paradamente. En el lapso 1954-1972,
se han presentado en este centro
hospítclorio 612 tumores primarios
del SNC y 103 tumores metastásicos.
Ni hasta 1966cuando Lichtenberger,
Martín y Hernández (l) estudiaron
340 tumores óseos primarios en el
Instituto Nacional de Cancerología
y en el Hospítc] San Juan de Dios de
Bogotá, ni desde entonces hasta la
fecha habíamos observado este tipo
de metástasis.
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t6logo). Fac. Med. U. Na!' y Miembro del
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••• Residente de 3er. año de Patologla. Fac.
Med. U. Na!' Centro Hospitalario San Juan
do Dios. Bogotá.
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Presentaci6n del Caso: (H. Clínico
381460).Hombre de 38 años de edad
que consultó por primera vez a este
Centro Hospitalario el 26-X-64por do-
lor intermitente y de poca intensidad
en la cara interna de la rodilla de-
recha, de un año y medio de evolu-
ción. Nueve meses antes sufrió un
traumatismo en la misma rodilla y
desde entonces el dolor se hizo más
acentuado, casi permanente y se
acompañó de tumefocción en la cara
interna de la rodiHa. Al examen se
encontró TA: 125/80, FC: 84/m, afe-
bríl, con adenomegalias axilares mó-
viles no dolorosas y la tumefacción
en la cara ántero-interna de la rodi-
lla derecha era elástica, dolorosa a
la palpación y limitaba parcialmente
la extensión, la flexión y comprome-
tía la marcha. Los Rx indicaban tu-
mefacción maligna del tercio supe-
rior de la cara anterior de ola tibia
derecha. El 3-XI-64se practicó biop-
sia (Q-5540-64).que mostró un con-
drosarcoma, por lo cual se hizo am-
putación a nivel del tercio medio del
muslo derecho (Q-6056-64).El 9-r-65
el paciente fue dado de" alta. Rein-
gresé al 26-III-73por aumento de la
frecuencia urinaria y endurecimiento
del pene de 45 días de evolución.
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Al examen se encontró marcado en-
durecimiento del cuerpo cavernoso
derecho y parcial del izquierdo con
desviación del pene y sin adenome-
galias. La uretragrafía retrógrada
evidenció disminución del calibre de
la uretra bulbar. El 5-IV-73por biop-
sia de los cuerpos cavernosos (Q-678-
73) se demostró metástasis de con-
drosarcoma. El paciente solicitó la
salida e~23-IV-73y dos días después
fue traído inconsciente al servicio de
urgencias, y los familiares informa-
ron que el paciente presentó súbita-
mente cefalea intensa y cuatro horas
después perdió el conocimiento. Al
examen se encontró TA: 170/90, FC:
70/m, abundantes secreciones san-
guinolentas por la boca y una herida
de la lengua aparentemente por mor-
dedura; la respiraci6n era ruda, los
ruidos cardíacos difíciles de precisar
y al examen neurol6gico se encontr6
inconsciente, respondía a estímulos
dolorosos con movimientos de exten-
si6n de los miembros superiores. Ha-
bía borramiento papilar y hemorra-
gias en llama, midriasis izquierda no
reactiva, paresia facial inferior dere-
cha e hipertonía con hiperreflexia ge-
neralizada. Se practic6 traqueosto-
mía y se instal6 medicación anti-ede-
ma, pero cuatro horas después de su
ingreso el paciente hizo paro cardio-
respiratorio y falleci6.

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

ocupa totalmente la aurícula izquier-
da y ocluye la válvula mitral "en
badajo de campana". El encéfalo pe-
sa 1.400gr. y muestra una metásta-
sis de 9 x 6 cms. en el lóbulo occi-
pital izquierdo, casi polar, con ex-
tensa herrrorroqio reciente, y que tie-
ne la misma imagen histológica del
condrosarcoma de la tibia derecha.
(Figs. 1, 2, 3.).

DISCUSION

Es muy rara ¡'ametástasis de cual-
quier tipo de sarcoma al SNC, y los
trabajos que existen al respecto
usualmente dan cuenta de casos ais-
lados (2, 3, 4, 5). Esto llama un poco
la atención sobre todo teniendo en
cuenta que es especialmente la vía
sanguínea la que utiliza cualquier
tumor que va a dar metástasis al
SNC y porque está clásicamente
aceptado que esencialmente es esta
misma vía la utilizada por los sar-
comas para su diseminaci6n; por otra
parte varios autores y entre ellos Foss
y col., han demostrodo células tu-
morales en la sangre periférica has-
ta en el 40% de pacientes con en-
.fermedad maligna (6). El CClS'0 de
Grivré que se refiere a la metésto-
sis parieto-frontal de un mesotelio-
sarcoma pleural tiene especial inte-
rés (2) y Yoynt, Zimmerman y KhaH-
feh (7) plantean una situación no sólo
interescnte sino muy difícil, ya que
a su paciente de 37 años con una
gran masa tumoral que ocluye la
válvula mitral, en lo cual se aseme-
ja un poco a nuestro caso, le fue
resecado dos afros antes un meleno-
ma maligno de la espalda.
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Figura 1

Metástasis de condrosarcoma de la tibia al lóbulo occipital izquierdo.

Figura 2

Imagen histológica de la metástasis occipital izquierda.
Coloración H. E. 35x.
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so es una rara excepción. Leedham
y Swash (3) comunican en 1972 su
única observación de diseminación
subaracnoidea de células de un con-
drosarcoma de la base del cráneo y
Rengachary y Kepes (4) describen el
compromiso de los pedículos de T-12
y L-l izquierdos en un hombre de 22
años de edad a quien diez meses an-
tes le había sido resecado un con-
drosarcoma mesenquimcl de la man-
dibulo, Waga y col. refieren en 1972
(8} una observación en cierto modo
semejante a la nuestra, pero en sen-
tido inverso, porque es -el caso de
que un condrosarcoma intracraneal
dio metástasis a corazón, hígado,
páncreas, riñones y suprarrenales.
Solamente Telerman (5) publicó en
1970 un caso de condrosarcoma con
metástasis parietal derecha; a este
paciente 34 años antes, cuando te-

Figura 3 nía 15 años le fue diagnosticado con-
Mayor aumento de la Figura 2. drosarcoma de la tibia y la imagen

Coloración H. E. 250x. histológica fue igual en la tibia y en
la metástasis cerebral. No encontra-

La metástasis intracraneana de un mos en la literatura revisada otro ca-
tumor maligno de orige:n cartilagino- so semejante.

RESUMEN

Se analiza el caso de un hombre
de 48 años de edad con condrosor-
coma de la tibia derecha que dio
metástasis al lóbul-, occipital izquier-

SUMMARY

A case of metastasis to the brain
from a chondrosarcoma 01 the right
tibia in a 48 y. o. male is presented.

do. Encontramos en nuestra parcial
revisión bibliográfica que solamente
Talerman en 1970 comunicó un ca-
so smejante.

We found only one similar case in
the literoture, reported by Talerman
in 1970.
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Infor~e de casos

HEMATOMA SUBDURAL CRONICO BIFRONTAL CALCIFICADO·

INFORME DE UN CASO

Reseña Histórica::

La colección de sangre bajo la du-
ramadre es una complicación común
en el trauma craneano. Reconocido
inicialmente en 1657 por Wepfer y
posteriormente en 1747 por Morgag-
ni, se le atribuyó un origen inflama-
torro a principios del siglo XIX por
Virchow (l857) quien designó eLhe-
matoma subdural crónico como "pe-
quimeningitis interna crónica", o "pe-
quimeningitis hemorrágica" si su con-
tenido era francamente hemático.
Identificó además la membrana que
lo circunscribe, altamente vascula-
rizada, como debida a depósito de
fibrina organizada. Robertson en
1900, relacionó la formación de la
membrana con la posibilidad de efu-
sión traumática, y sugirió que la he-
morragia era causada por la ruptu-
ra de venas piales en el espacio
subdural. Pero la forma crónica no
se relacionó con el trauma hasta
• Centro Hospitalario San Juan de Dios. De-

partamento de Cirugía. Sección de Neurociru-
gía. Facultad de Medicina. Universidad Na-
cional de Colombia.

•• Profesor Asistente de Neurocirugla. Facultad
de Medicina. Universidad Nacional de Co-
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1914 por Trotter y se estableció cla-
ramente sólo en 1925 por Putnam y
Cushing.

En 1932, Gardner explicó la cuali-
dad expansiva de la lesión como un
mecanismo osmótico por miqrccíón
de fluídos tisulares y del LeR den-
tro del espacio subdural, donde se
ejerda una alta presión osmótica
(relacionada con eL alto contenido
protéico)..por la presencia del coágu-
lo. En 1934, Munro surgirió medidas
terapéuticas y Kennedy y Wortis, lla-
maron la atención sobre la forma
aguda. -2-3- A partir de esta .fe-
cha, son innumerables los trabajos
publicados al respecto.

Etiologia:

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

REV. FAC. MEO. U. N. COLOMBIA.VOL. XXXIX.NQ1. ENERO-MARZO1973.
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El sitio del hematoma no coincide
necesariamente con el del trauma o
fractura y frecuentemente los trau-
mas indirectos determinan la apari-
ción del hematoma subdura1 (contra-
golpe).

Se le ha dasificado, clínicamente
en forma un tanto arbitraria, de a-
cuerdo a la rapidez con que aumen-
ta de volumen, a la severidad de los
síntomas y al lapso que media en-
tre el trauma y la aparición de sín-
tomas y signos en: agudo, sub-agu-
do y crónico. Agudo, de rápido cre-
cimiento, de cuadro clínico muy se-
vero instalado casi inmediatamente
después del trauma (menos de tres
días) y de alta mortalidad (80 a
90%). Sub-agudo (4-15 días) y cró-
nico (más de 16 días) (1-2-3-6) si la
hemorragia inicial no está asociada
a trauma craneo-cerebraL obvio y
por esta razón produce síntomas y
signos tardíamente, sin relación apa-
rente con el trauma, especialmente
en sujetos alcohólicos o ateromato-
sos. (5) En muchas ocasiones, la rela-
ción con el trauma no es posible eS-
tablecerla, bien porque no existe, 5
o bien porque hay otros factores
determinantes: aumento de la pre-
sión endocraneana en forma súbita,
'en pacientes con árbol vascular muy
lesionado, principalcrnente ancianos.
De otra parte, son frecuentes los he-
matomas subdurales en el niño, por
trauma obstétrico.

Fisiopatologia:

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

REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

venas corticales en su desemboca-
dura en el s-eno sagital superior: o
procedente de focos de contusión ce-
rebral o hemorragia intracerebral vo-
luminosa que drena a la superficie
hemisférica por solución 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 a he-
matomas inter-hemisféricos y el des-
garro de la vena de Galeno, del se-
no transverso, de venas del cerebe-
lo, del seno sigmoide y venas tribu-
tarias, producen los raros hematomas
de la fosa posterior. (2)

La locaLización más frecuenta la
constituye el hematoma de la conve-
gidad del hemisferio (fronto-tempo-
ro-parietal), uni o bilateral y en este
último caso uno 'es mayor que el
otro, pero puede estar localizado en
cualquiera parte de la cavidad cro-.
neana. Se han descrito hematomas
sobre el quiasma óptico, sobre la ci-
sura silviana y sobre los hemisferios
cerebelosos, (2-3)

Es clásico el concepto de alta pre-
sión osmótica en la colección de san-
gre del espacio subdural. El líquido
tisular y el LCR migran al espacio
subdural a través de la aracnoides
semi-permeabLe y de los vasos de la
cápsula determinando el aumento de
tamaño en forma l-enta, de la colec-
ción subdural hasta producir sínto-
mas y signos. Se ha sugerido tam-
bién que la iniciación de los sínto-
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-formación de la
membrana externa, (del lado dural
s~ desarrolla una pared gruesa y
bien vascularizada y más delgada
del lado aracnoideo). Es posible tam-
bién que la descompensación resul-
te de cambios dinámicos en el cere-
bro comprimido. Recientes publica-
ciones no han encontrado diferencia
significativa de osmolaridad entre el
líquido del hematoma, la sangre ve-
nosc y el LCR. (6)

En la mayoría de los casos el con-
tenido del hematoma permanece lí-
quido (hemético), en otros solidifica.
La calcificaci6n puede ocurrir en el
coágulo mismo, en sus membranas
'0 en ambos. (1-2-4)

ManifestaciODeB clínicas: Las ma-
nifestaci'ones clínicas del hematoma
subdural crónico revisten enorme va-
riedad: desde cefaleas ocasionales,
depresión de la conciencia en grado
variable, hasta severos cuadros men-
tales con déficit neurológico focal o
sin é1y en algunas ocasiones hiper-
tensión endocraneana.

Caso informado:

No hemos encontrado en la litera-
tura consultada hematomas subdu-
rales crónicos en la región frontal,
bilateralmente y menos aún calcifi-
cados. Este hecho nos ha inducido a
informar el presente caso:

H. C. No. 609123 - Resum. B2/71
O. S. -ICSS No. 11-2650- E. D. B.,
hombre de 34 años, natural y pro-
cedente de Ibagué, tractorista.

Ingresó al Hospital el 4 de agosto
de 1971 por cefalea de localización
temporal izquierda o bitemporal
acompañada de cromatopsias. El pri-
mer episodio de cefalea lo presentó
20 años atrás, con posterioridad a
trauma írontcl leve, sin compromiso
de conciencia, síntoma de igual loca-
lización, de elevada intensidad y
acompañada de vómito y bostezos
repetidos que persistió durante 15
días y desapareció sin tratamiento
alguno. Durante los doce años si-
guientes estuvo csíntométíco. Hace
ocho años, experimentó de nuevo ce-
falea episódica, temporal izquierda
punzante, en ocasiones bitemporcl,
acompañada de dolor ocular izquier-
do y visión de luces de colores. Du-
rante los últimos dos meses, el dolor
se hizo constante, principalmente ves-
pertíno y con frecuencia acompaña-
do de vómito alimenticio. Calmaba
con analgésicos comunes. Entre los
antecedentes personales y familiares
se encuentran: trauma frontal leve
hoce 20 años; paludismo a La edad
de 15 años, tratado; bebedor de
aguardiente y fumador. Un primoma-
terno con trastornos mentales. El exa-
men físico general al ingreso, y el
exam-en neurológico fueron norma-
les. Unicamente se observaba hipos-
mia bilateral considerable, sin que se
pudiera establecer tiempo de evolu-
ción.

Las radiografías simples del cráneo
mostraron en región frontal. en for-
ma bilateral pero con mayor com-
promiso del lado derecho t área de
condensación trabeculada, areolar,
que SP, extiende en la cavidad cra-
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neana en sentido antero-posterior en
una longitud de 4 cm., y respeta la
integridad de la tabla. interna y de
los senos frontales. (Fig. No. 1-2)

La angiografía cerebral por pun-
ción percutánea de carótida común
derecha, muestra en la proyección
frontal (AP) elevación de kr primera
porción de la cerebral anterior dere-
cha y desplazamiento de .c segunda
porción de izquierda a derecha en

0.5 cm., en un corto trayecto y en la
proyección de perfil (lateral) recha-
zo hacia atrás de la porción inicial
de la cerebral anterior, con abun-
dante vascularización polar frontal.
En la fase venosa hay numerosas
imcrqenes frontales de mayor densi-
dad, sugestivas de lagos vasculares
o vasos de neo-formación y despla-
zamiento hacia atrás de las venas
del drenaje frontal. (Figuras 3-4-5)

Figura 1
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El EEG., (No. 4.441 - 4 ~ 71) se
consideró dentro de lo normal aun-
que con discreta lentificación global
sin lesión focal. El laboratorio de
rutina evidenció parasitismo intesti-
nal mixto y amibiasis para lo cual
recibió trotomiento especifico.'
El diagnóstico. más probable de

acuerdo a los estudios radial ógicos
simples y de contraste, .fue hemato-

Figura 2

-,

ma subdurcl frontal bilateral calcifi-
cado, pero se consideró también la
posibilidad de quiste óseo o neo-pla-
sia parenquimatosa cerebral frontal
bilateral. El día 11 de agosto de 1971
se practicó craneotomía bíírontcd de
colgajos libreS, exeresís total de le-
sión subdural calcificada bilateral y
plastia de duramadre.
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El material extirpado fue enviado
a Anatomía Patológica y su estudio
histológico (informe 1617/71) fue
compatible con "hematoma organi-
zado, calcificado.

Post-operatorio. Al sequndo día se
observó salida de LCR por fosa na-
sal 'izquierda,fístula que desapare-
ció fácilmente en los días siguientes
con punciones lumbares, El día 26
recibe tronsfusiones post-operatorias

Figura 3

y terapia con hierro oral y parente-
ral por anemia considerable. (Hb,
7.2 Bto. 22). Recibió además trata-
miento antiparasitario y antimibiá-
sico. En condiciones neurológicas y
clínicas generales satisfactorias, Be
dio salida el día 8 de septiembre de
1971. Controles posteriores, repetidos,
han demostrado que su condición
clínica es 'enteramente normal. Los
EEG., seriados, también han sido nor-
males.
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Figura 4

Figura 5
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RESUMEN

Se informa un caso de hematoma
subdural crónico, calcificado, de ra-
ra localización (frente¡ bilateral), de
larga evolución (20 años), en pacien-
te joven (34 años), con antecedente
traumático leve, con pobre sintoma-
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tología (cefalea episódica). Se pre-
senta la historia clínica, estudios pa-
ra-clínicos, se analiza el procedimien-
to operatorio empleado y el resulta-
do obtenido.


