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Editorial

Completamos con este número el volumen 38 de nuestra
publicaci6n, animados por el gran entusiasmo y acogida que el
personal Docente de la Facultad, el cuerpo médico Colombiano
y extranjero nos ha dado; igualmente la copiosa producci6n
científica y la calidad del material que nos ha sido enviado ga-
rantiza la continuidad de nuestra revista.

No se puede decir lo mismo en cuanto al aspecto financiero,
pues este ha tropezado con constantes escollos, cose realmente
lamentable puesto que la importancia de la revista de la Facultad
como medio de divulgaci6n científica, de estímulo al profesorado,
de vínculo educativa a todos los niveles, de tarjeta de presenta-
ci6n de nuestra Escuela ante el conglomerado científico Nacional
y Mundial y como medio de expresi6n de una voluntad nacio-
nalista, no es discutible.

El año de 1972 a pesar de su intensa agitaci6n, nos deparó,
gracias a la tenaz y callada labor del proiesorado, varias y esti-
mulantes satisfacciones en el campo científico que le permitie-
ron al país y a la opini6n pública conocer otros aspectos de
nuestra, tan controvertida, Universidad.

El premio Federico Lleras fue adjudicado por tercera vez
en forma consecutiva a nuestra Facultad; igualmente fueron pre-
miadas las Secciones de Gastroenterología, Nefrología y Reuma-
tología por aportes al Congreso Nacional de Medicina Interna.



De otra parte además de las numerosas publicaciones, aparecie-
ron dos excelentes contribuciones a la bibliografía Médica Na-
cional: El libro Urgencias en Cirugía, tarea valiosa del Departa-
mento de Cirugía y el libro Atlas para el estudio de la Neuro-
Anatomía Funcional, del Departamento de Morfología. Estas
dos publicaciones constituyen un signo de madurez de nuestra
Escuela y son un ejemplo para los demás Departamentos, los
cuales esperamos que en un futuro no muy leiano nos dejen
conocer sus experiencias en publicaciones similares. Nos parece
inadmisible que en este momento a pesar de ser una Institución
centenaria, nuestra Escuela no cuente con sus propios textos.

Esperamos continuar por este positiva camino, no importa
cuales sean las dificultades por vencer. Deseamos además que
este esfuerzo científico no vava a malograrse por una posible
falla económica, remediable fácilmente y que sería muy diferen-
te si ésta fuera de las voluntades dedicadas al trabajo científico
y a la docencia.



Tumores de glándulas salivales mayores

ESTUDIO CLINICO PATOLOGICO DE 174 CASOS

INTRODUCClON

Los tumores de las glándulas sali-
vales mayores, sin ser raros, no son
muy frecuentes. Por ·10 tanto, consi-
deramos que una serie de 174 casos
puede contribuir al conocimiento del
tema. Además, las publicaciones su-
ramericanas al respecto han. sido eso.
casas y las nacionales aún más; en
nuestra revisión parcial de la litera-o
tura médica colombiana encontra-·
mos solamente un artículo publicado
por Colvo en 19601 que comprende
49 casos de tumores de glándulas
salivales de los cuales 42 estaban
localizados en las mayores.

El propósito de este trabajo es es-
tudiar las características clínico-po-
tológicas de los diferentes grup'os
histológicos y comparar nuestros ha-
llazgos con series similares de otros
países.

• Profesor asistente de Patologia, Facultad de
Medicina, Universidad Nacional. Pat~logo del
Instituto Nacional de Ccnceroloqíc,

••Médico Especialista en entrenamiento, Secci6n
Patológica Instituto Nacional de Cancerologfa.
En la actualidad: I"'structo~ de Pat;lo\iJfa, del
Hospital San Ignacio, Facultad de MedicinO!,
Universidad laveriana.

Doctor: FRANCISCO MARTIN BERDASCO •

Doc:torccSUZANNE MELEG DE SMITH ••

MATERIAL Y METODOS

Los 174 casos de tumores de glán-
dulas salivales mayores incluidos en
este estudio fueron recogidos. de los
Archivos del Departamento de Pato-
logía del Instituto Nacional de Can-
cerología y corresponden a un perío-
do de 15 años, comprendido entre
enero de 1954 y diciembre de 1968
Durante este lapso fueron vistos en
el Instituto por primera vez, 64.000
pacientes y se examinaron 62.000
especímenes quirúrgicos.

Se revisaron todas las preporcrcio-
nes histológicas"y cuando se corn-
sideró necesario se prcctícoron nue-
vos cortes y colorocíoneaespecicles.
Las historias clínicas sólo se estu-
diaron después de la revisión y re-
clasificacióri d~ 'los corteshistológi ..
cos siguiendo a Foote y Frozell-. Se
descartaron los casos que no tenían
material histológico crpropícdo y
aqueUos otros cuya locolízccíón era
dudosa. Los datos relativos a la evo..
Luciónposterior de los pacientes son
muy deficientes ya que muchos de

..ellos no volvieronq sus controles
después del tratamiento.

REV. FAC. MEO. U. N. COLOMBl}.. VOL. 38 NQ4 OCT.·DIC. 1972
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El principal propósito de este trc-
bcro es el de estudiar las corccte-
rísticas clínico-patológicas de los di-
ferentes grupos histológicos sin en-
trar en detalles de tratamiento ni de
pronóstico.

RESULTADOS

Se encontraron todos los tipos his-
tológicoo que usualmente se descri-
ben en las glándulas salivales mo-

yores (Cuadro No. 1). La pcrótido
fue la glándula que con mayor fre...
cuencia Se vió comprometida, loca-
lizándose en esta el 82 por ciento
de los casos. En la submaxilar sólo
observamos 33 tumores (18 por cien-
to de los cosos) y ninguno en la sub-
lingual.

En el cuadro No. 2 se puede ver
como el 56.3 por ciento de los turno-
res fueron benignos, encontrándose

CUADRO No. 1

TUMORES DE LAS GLANDULAS SALIVALES MAYORES: CLASIFICACION HISTOLOGICA y

LOCALIZACION

TUMORES PAROTIDA SUBMAXILAR TOTAL

TUMOR MIXTO:

BENIGNO 64 45.4 20 60.6 84 48.3

MALIGNO 9 6.4 2 6.1 11 6.3

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE:

BIEN DIFERENCIADO 12 8.5 3.0 13 7.5

MAL DIFERENCIADO 0.7 0.6

CARCINOMA ESCAMO CELULAR 12 8.5 12 6.9

ADENOCARCINOMA:

ADENOIDE QUISTICO 7 5.0 5 15.2 12 6.9

MISCELANEOS 3 2.1 3 1.7

DE CELULAS ACINARES 11 7.8 11 6.3

CISTADENOMA PAPILAR LINFOMATOSO 9 6.4 9 5.2

ONCOCITOMA:

BENIGNO

MALIGNO 3.0 0.6

HEMANGIOMA 3 2.1 3 1.7

LES ION LINFOEPITELIAL BENIGNA 2 1.4 2 1.1

NO CLASIFICADOS

MALIGNOS 8 5.7 4 12.1 12 6.9

TOTAL 141 33 174
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CUADRO No. 2

TUMORES DE LAS GLANDULAS SALIVALES MAYORES: CLASIFICACION HISTOLOGICA

TIPOS HISTOLOG'ICOS No. d. ca.os Porcentaje

84 48.3

9 5.2

3 1.7

2 1.1

98 56.3

TUMORES BENIGNOS

TUMOR MIXTO

CISTADENOMA PAPILAR LINFOMATOSO

HEMANGIOMA

LESION LINFOEPITELIAL BENIGNA

TOTAL

TUMORES MALIGNOS

TUMOR MIXTO

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE

CARCINOMA ESCAMOCELULAR

ADENOCARCINOMAS:

ADENOIDE QUISTICO

MISCELANEOS

DE CELULAS ACINARES

ONCOCITOMA MALIGNO

NO CLASIFICADOS

11 6.3

14 8.1

12 6.9

12 6.9

3 1.7

11 6.3

0.6

12 6.9

76 43.7

este predominio tanto en la paró-o
tida como en la submaxilar. En la
primera el 55.3 por ciento de los tu-
mores fueron benignos y el 44.7 por
ciento malignos y en la segunda el
60.6 por ciento benignos y el 39.4
por ciento ma1ignos. En ambas glán--
dulas el tumor benigno más frecuen-
te .fue el tumor mixto benigno que
representa el 48.3 por ciento del to-
tal del material de esta serie, El tu--
mor maligno más frecuente en la
parótida fue el carcinoma mucoepi-
dermoide. y en la submaxilar el car-
cinoma adenoide quístico.

En el Cuadro No. 3 se puede ob-
servar que considerando la totaLidad
de los casos hubo predominio del
sexo femenino con 100 mujeres y 74
hombres; sin embargo, en algunos
de los grupos histológicos encontra--
mos mayoría de varones_

La edad promedio en el momento
de la primera consulta estuvo por
encima de los 40 años para todos los
grupos histológicos, observándose
las cifras más altas para los carcino-
mas escamo celulares y e! cístode-
noma papilar linfomatoso y las más
bajas para el tumor mixto benigno
y el carcinoma mucoepidermoide.
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CUADRO No. 3

TUMORES DE LAS GLANDULAS SALIVALES MAYORES: INCIDENCIA POR SEXOS

TUMORES MUJERHOMBRE

TUMOR MIXTO:

BENIGNO

MALIGNO

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE

CARCINOMA ESCAMO CELULAR

ADENOCARCINOMA:

ADENOIDE QUISTICO

MISCELANEOS

DE CELULA$.ACINARES

CISTADENOMA PAPILAR LlNFOMATOSO

ONCOCITOMA:

BENIGNO

MALIGNO

HEMANGIOMA

LESION LlNFOEPITELJAL BENIGNA

NO CLASIFICADOS:

MALIGNOS

TOTAL

32

2

7

10

52

9

7

2

3

3

2

6

9

9

3

2

2

6 6

74 100

En 3 de los pacientes además del
carcinoma salival se encontró. otro
tumor maligno. Se trataba de dos
mujeres con un carcinoma canalicu-
lar infiltrantede glándula mamaria
y un hombre con un carcirroma es-
camocelular del cuero cabelludo.

Solamente 8 casos de tumores de
glándulas salivales mayores se pre-
sentaron en niños, distribuidcs :se-
gúnel tipo histológico de la siguien-
te manera: 3 hemonqíomos, 1 turnar
mixto benigno, 1 lesión linfoepitelial
benigna, 1 corcírromc mucoepider-
molde y 2 carcinomas de células aci-
nares.

Tumormixto benigno (adenoma
"pleom6rtioo").

El tumor mixto benigno comprende
el 48.3 por ciento de esta serie sien-
do el tumor más frecuente tanto en
la parótida como en la submaxilar.
En la primera' se vieron 64 casos que
corresponden al 45.4 por ciento de
los tumores parotídeos y en la sub-
moxiler los 20 casos encontrados co-
rresponden al 90.6 por ciento de los
tumores de esta glándula. La inci-
dencia por sexos muestra un predo-
minio del sexo femenino con 52 mu-
jeres y 32 hombres.'Le edad prome-
dio de los pacientes cuando consul-
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taran por primera vez fue de 41 años,
variando entre los 14 y 84 años. El
promedio de tiempo de duración del
tumor antes del diagnóstico fue de
5.5 años variando entre 4 meses y
16 años. El síntoma principal fue la
presencia de una masa asintomática
y sólo 9 pacientes Se quejaron de
dolor referido al tumor. Los tumores
de 1a parótida fueron tratados con
enucleación en algunos cases y la
mayoría con parotidectomía parcial
o total. Los de la submaxilar fueron
extirpados junto con la totalidad de
la glándula. En la mitad de los pa-
cientes no se encontró evidencia clí-
nica de tumor en los controles prcc-
ticados pocos meses a seis años des-
pués del tratamiento. La otra mitad
no volvieron a sus controles. En 3
pacientes, se observaron recidivas 1,
4 y 8 años después del tratamiento.
Además, 10 pacientes consultaron al
Instituto por tumores recurrentes que
habían sido diagnosticados y trata-
dos en otros Hospitales de 1 a 30
años antes. Estos 13 casos de tumo-
res recidivantes representan el 15por
ciento de los tumores mixtos benig-
nos. Diez de los tumores estaban lo-
calizados en la parótida y 3 en la
submaxilar. La recidiva fue única en
todos los casos menos uno en el cual
se presentó dos veces.

Los tumores estaban descritos ma-
croscópicamente como masas 'Ovoi-
des .0 redondas, bien encapsuladas,
de consistencia firme o elástica, de
superficie externa lobulada y con un
tamaño promedio de 3.7 cms. La su-
perficie de corte era de color blanco-
grasáceo o amarillento, l"obuladay

brillante. En 15'casos se observaron
focos de hemorragia, en 10 áreas
quísticas y en'? zonos necróticas. La
única diferencio macroscópica entre
los tumores primarios y los recidi-
vantes fue' la precencia de múltiples
nódulos tumorales en 5 de los últí-
mos, La multiplicidad de nódulos só-
lo se presentó en 1 de los 71 tumores
primarios. El estudio microscópico
mostró las características histológicas
que se describen usualmente en es-o
te tipo de tumor.

Tumor mixto maligno

Este grupo representa el 12 por
ciento de los tumores mixtos. Los
casos fueron más frecuentes en la
parótida (9 casos) .que en la subma-
xilar (2 casos). La incidencia por
sexos mostró un predominio del fe-
menino con 9 mujeres y 2 hombres.
La edad promedio en el momento de
la primera consulta fue de 45 años,
variando entre 27 y 65 años. Las ca-
racteristicas clínicas aceptadas co-
mo posibles signos de malignidad
(crecimiento rápido, ulceración, do-
lor, pordlisís del nervio facial, infil-
tración de tejidos vecinos y destruc-
ción ósea) no se presentaron en to-
dos los pacientes ni en la misma ,for-.
ma. Por lo tanto, el estudio de las
historias clínicas permitió dividir los
11 casos de tumores mixtos malignos
en 3 subgrupos, así:

A) Tres de Ios pacientes se pre-
sentaron con tumores recidivantes
clínicamente malignos y cuyos tu-
mores primarios habían sido extir-
pados y diagnósticados como tumor
mixto benigno, 15, 27 y 28 años an-
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tes, respectivamente. En cada caso la
recidiva fue tratada con cirugía ra-
dical y sin embargo se presentaron
nuevas recurrencias que a su vez
fueron tratadas con cirugía y radio-
terapia. Uno de estos pacientes pre-
sentó una metástasis pulmonor úni-
ca que fue extirpada 29 años des-
pués del comienzo de su enferme-
dad y en esa misma época recibió
también tratamiento quirúrgico pa-
ra un carcinoma canalicular infil-
trante de la glándula mamaria. Los
otros 2 pacientes estaban vivos 17
y 47 años después de la iniciación
de su proceso tumoral. El primero
presentaba gran destrucción ósea
local por el tumor y el segundo nu-
merosas metástasis pulmonares com-
probadas por radiografías.

B) Seis pacientes consultaron por
tumores primarios que desde un co-
mienzo se habían presentado con
características clínicas de maligni-
dad y que tenían una duración va-
riable de 8 meses a 5 años. Cinco
pacientes, a pesar de ser tratados
con cirugía amplia necesitaron ciru-
gía y radioterapia a repetición por
recidivas. Además, en 3 de ellos, se
observaron metástasis pulmonares
a las radiografías y en I a tejido
celular subcutáneo de región de la
frente y del abdomen; 4 fallecieron
a consecuencia de su tumor, 4, 5,
7 Y 12 ofros. respectivamente, des-
pués de la iniciación del proceso tu-
moral (no se practicó autopsia en
ninguno de estos casos). El sexto de
este subgrupo fue tratado con radio-
terapia pero el tumor no respondió
presentando extensa destrucción 10-

cal y finalmente fue considerado in-
tratable 2 años después del diag-
nóstico.

C) Dos pacientes consultaron por

benignas (Fig. No. 1) que habían
estado presentes por periodcs de 7
y 10 años respectivamente. Ignora-
mos la evolución de estos dos pa-
cientes, ya que no volvieron a con-
troles después del tratamiento.

Figura 1

Tumor mixto maligno de la parótida con
características clínicas de benignidad.

Algunos de estos tumores fueron
descritos macroscópicamente como
bien delimitados (Fig No. 2) y otras
mostrando franca infiltración. En só-
lo 3 tumores se describió la presen-
cia de una cápsula bien definida.
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Figura 2

Tumor mixto maligno (mismo caso de la figura 1). Se observa la apariencia externa y
la superficie de corte del tumor con áreas quísticas y de hemorragia.

La consistencia fue, en general, fir-
me o elástica promedio de 6 cms. de
corte fue descri ta como de aspecto
lobulado y de color blanco-grisáceo
con formaciones quísticas en 5 ca-
sos, focos de hemorragia en otros
5 y áreas de necrosis en 3. El estu-
dio microscópico mostró extensas
áreas de franco carcinoma con as-
pecto sólido o glandular (Fig Nos.
3 y 4). En 2 de los casos el carcino-
ma estaba muy indiferenciado con
apariencia seudosarcomatcsa. En
todos los casos se identificaron zo-
nas, de mayor o menor extensión,
de edenoma "pleomóríico". El es-
tudio histológico del nódulo pulmo-

nar extirpado mostró un carcinoma
sólido de aspecto idéntico al del tu-
mor primitivo solivol pero sin áreas
de edenoma "pleornórfico".

Carcinoma mucoepidermoide

Este fue el tumor maligno más .fre-
cuente de la parótida, representan-
do los 13 casos observcrdos el 9.2 por
ciento de las neoplasias de esta lo-
calización. De estos, 12 se clasifica-
ron como bien diferenciados y 1 co-
mo mal diferenciado. En la glándula
submaxilar sólo observamos un ca-
se que dasificamos Como bien di-
ferenciado. Los 13 casos de corcino-
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Figura 3
Tumor mixto maligno (mismo caso de la figura 1). Se puede apreciar un área de franco

adenocarcinoma x 400. H. E.

Figura 4
Tumor mixto maligno (mismo caso de la figura 1). Se pueden ver islotes de carcinoma

indiferenciado infiltrando el estroma x 400. H. E.
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ma mucoepidermoide bien diferen-
ciado se presentaron con la misma
incidencia en ambos sexos. En el
momento de la primera consulta la
edad de los pacientes varió de 13
a 70 años con un promedio de 42
años de edad. En las dos terceras
partes de los casos el tumor había
estado presente por un período de
tiempo menor de un año y en el res-
to este período fue mayor, con un
máximo de 4 años. El motivo prin-
cipal de consulta fue el de una ma-
sa que, en general, se encontró ad-
herida a los planos profundos y que
en un caso estaba ulcerada y en
otro era doloroso. Uno de los pa-
cientes en el momento del inqreso
presentaba también metástasis a
ganglios linfáticos cervicales. En uno
de les casos se practicó simple enu-
cleación del tumor pero en el resto
se hizo la extirpación completa de
la glándula seguida de radioterapia;
además, en 6 de los pacientes S9

complementó el tratamiento con un
vaciamiento radicaL de cuello.

Los datos sobre la evolución post-
quirúrgica de los pacientes de este
grupo son escasos, pues 6 pacientes
no volvieron a controles después del
tratamiento. Cuatro pacientes fueron
vistos en forma periódica por lapsos
de uno y medio, 2, 6 y 9 años respec-
tivamente, encontrándose asintomá-
tices. Los últimos 3 pacientes de este
grupo de 13 con carcinoma mucoe-
pidermoide bien diferenciado pre-
sentaron recidivas (Fig. No. 5) a re-
petición durante los dos, y medio y
7 años respectivamente, subsiguien-
tes al tratamiento inicial. Las reci-

divas fueron tratadas con cirugía e
irradiaciones. Dos pacientes, además
de las recidivas, presentaron metás-
tasis a ganglios cervicales y un an-
ciano de 70 años falleció en circuns-
tancias desconocidas.

Figura 5
Carcinoma mucoepidermoide bien diferencia-

do de parótida, recidivante.

La descripción macroscópica de
los tumores mostró un tamaño pro-
medio de 5 cms, encontrándose ge-
neralmente bien de1imitados y sólo
ocasionalmente infiltrantes. La su-
perficie de corte era de color blanco
grisáceo, con quistes en 2 casos y
áreas de necrosis en 4. El estudio
microscópico de los cortes colorea-
dos con hematoxilina y eosina mos-
tró claramente los componentes es-
camoso, basal o intermedio, así co-
mo células mucosos y pequeñas o
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extensas lagunas de moco. Se des-
cartaron de este grupo los casos que
sólo mostraron ocasionales células
mucosas puestas de manifiesto con
la coloración del mucicarmín.

El único caso de corcinomn muco-
epidermoide mal diferenciado se ob-
servó en la parótida de un hombre
de 49 años de edad; el tumor era
de duración desconocida, estaba ul-
cerado y producía pcrdlisís del ner-
vio facial. Se practicó una paroti-
dectomía total que fue seguida de
múltiples recidivas tratadas a su vez
con cirugía y radioterapia y 4 años
después el paciente presentaba gran
masa tumoral exofítica de 10 cms.,
siendo considerado intratable.

Carcinoma escamocelular

Los 12 casos clasificados en este
grupo representan el 8.5 por ciento
de los tumores parotídeos e hístoló-
gicamente correspondían a corcino-
mas escamocelulares bien diferen-
ciados. La incidencia por sexos mos-
tró un predominio del masculino, con
10 hombres y 2 mujeres. La edad
de los pacientes en el momento de
la primera consulta varió entre los
25 y 83 años; todos los pacientes
menos uno eran mayores de 50 años
y el promedio de edad fue de 68
años. La duraci6n del tumor varió
entre 3 y 18meses con un promedio
de 7 meses. Se trataba de tumores
muy firmes, algunos de consistencia
pétrea, inJi1trantesy con un tamaño
promedio de 6.5 cms: 4 estaban ul-
cerados y 4'eran dolorosos, Se ob-
servó parálisis facial en 2 casos y
metástasis a los ganglios linfáticos

cervicales en 6. Un paciente se con-
sideró intratable desde la primera
consulta y no recibió ningún trata-
miento. Otro falleció de insuficiencia
cardíaca antes de iniciarse el trata-
miento y la autopsia confirmóel tu-
mor parotídeo así como metástasis
a los ganglios Linfáticoscervicales,
No se encontraron metástasis a dis-
tancia, Los otros pacientes fueron
tratados con radioterapia que en 5
casos se combinó con cirugía radi-
cal. La evolución posterior al tra-
tamiento puso de manifiesto el mal
pronóstico de este grupo histológico,
encontrándose metástasis a las ra-
diografías pulmonares en 3 casos y
recidivas del tumor en 2 casos, apa-
reciendo ambos hallazgos antes de
los 15meses de iniciada la enferme-
dad. Dos pacientes fallecieron a cau-
sa de su tumor 7 y 10meses después
de iniciada la enfermedad y 'otros
4 no volvieron a controles, incluyen-
do uno que se consideró intratable
después de la radioterapia.

El paciente de 25 años de edad
que se incluye en este grupo hístc
lógico había cirio intervenido quirúr-
gicamente en otro Hospital por un
tumor parotícieo y una recidivo del
mismo. Dos años después de la pri-
mera cirugía el paciente consultó a
este Instituto donde recibió ro.Iiote-
rapia por una seqund r recurrencio
y 3 años después no pre sentobo evi-
dencia clínica de tumor. El estudio
histológico de la biopsia prncticcdo
eri el Instituto mostró un car::nom:x
escamoce1ular bien diferenciado sin
componente mucoso. 'No fué posible
estudiar los' cortes histológicos de
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los tumores extirpados en las dos ci-
rugías prevías a su ingreso al Insti-
tuto.

Carcinoma adenoide quistico
El carcinoma adenoide quístico

fue el tumor maligno más frecuente
de la glándula submaxilar, repre-
sentcndolos 5 casos observados el
15.2 por ciento de los tumores de
esta localización. Los 7 porotídeos
representan el 5.0 por ciento de los
tumores de esta glándula. La inci-
dencia por sexos de los 12 caS0:3
mostró un predominio del femenino
con 9 mujeres y 3 hombres. La edad
promedio de los pacientes en d me-
mento de la primera consulta fue de
47 afros, variando de 21 a 67 años.
Los pacientes consultaron por me
sa tumoral asintomáticc de 1 a 11
años de duración y que en 3 SE'!

había acompañado de dolor y en
dos presentó crecimiento muy rápido.
El examen físico puso de mcrúfieato
tumores de consistencia firme que
en la mayoría de los cases esteben
adheridos a los planos profurdos,
En un paciente se observaron torn-
bién metástasis en ganglios 1inf~ti-
cos cervicales y en otro al pulm6n.
Las radiografías de la regi6n mos-
traron en dos pacientes evidencia de
destrucci6n 6sea por tumor. Dos pe-
cientes además del carcinoma salí
val presentaban 'otro tumor malig l().

Uno de ellos un carcinoma escomo-
celular del cuero cabelludo y el otro
un carcinoma canalicular infiltren-
te de glándula mamaria. El pcc'en-
te que a su ingreso ya presentaba
metástasis pulmonares y gran 0e3-
trucci6n 6sea local por el tumor pri-

mitivo fue considerado intratable. En
los otros 11 casos el tratamiento ve-
rió desde la simple enucleación del
tumor hasta cirugía radical. Tres de
los pacientes se encontraban sin evi-
dencia clínica de tumor 6,12 y 48
meses después de1 tratamiento. Dos
presentaron varias recidivas duran-
te los 10 y 12 años subsiguientes a
la cirugía y uno de éstos tenía ade-
más metástasis pulmonares que se
habían puesto de manifiesto hacía
ya seis años sin haberle ocasionado
ninguna sintomatología respiratoria.
Tres pacientes fueron considerados
intratables, dos de ellos porque po-
cos meses después de la cirugía
presentaban gran destrucción local
por el tumor y el tercero a 1'0s cuatro
años del tratamiento cuando pre-
sent6 múltiples metástasis al .cuero
cabelludo y a la b6veda craneana.
Tres pacientes no volvieron a sus
controles.

El estudio macrosc6pico de este
grupo demostró algunos tumores bien
delimitados, 3 con encopsu'cción
parcial y otros 3 con bordes irregu-
lares e infiltrantes. La consistencia
fue firme o elástica y el tamaño pro-
medio de 6 cms. de diámetro ma-
yor. La superficie de corte mostr6
coloroción blanco-rosada y aspecto
lobulado u homogeneo con quistes
en 2 casos, zonas hemorrágicas en
otros 2 y focos de necrosis en uno,
El estudio microscópico de ros cc,tAS
mostr6 el patrón ci1indromafoso ca
racterístico de estos tumores.

Adenlocarcinomas misceláneos
Se observaron 3 crdenocorc'nornos

indiferencicdos localizados en lo pe-
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rótida en hombres de 42,44 y 62 eños
de edad respectivamente. La cura-
ción de estos tumores antes C.8 su
diagnóstico había sido de 66 a 12
meses. Uno de los pacientes falleció
pocas semanas después de haber-
sele practicado cirugía radical y el
estudio de la necropsia demostró
múltiples metástasis regionales y a
distancia. Otro de los pacientes fue
considerado intratable 1 mes después
de haber terminado su trcrtorniento
con irradiaciones cuando preser tobo
gran destrucción local tumoral y
metástasis a tejidos blandos de re-
gión pectoral. El tumor primario de]
tercer paciente fue tratado CCT ex-
tirpación local y cinco años después
presentó una recidiva que se trató
con cirugía radical. Durante lo~;cua-
tro años siguientes se volvieron a
presentar varias recidives aue se
trataron con cirugía. En esta época
las radiografías de tórax mostraron
metástasis a los pulmones y a una
costilla. El estudio microscópico del
tumor extirpado en la cirugía radical
y el material de biopsio de la cos-
tilla mostraron un carcinoma indiíe-
renciodo con áreas seudosarcoma-
tosas, pero en una de las recidivas
se. pudo observor un adenocarcinoma
con buena diferenciación.

Carcinoma de células acinares

Los 11 casos de este grupo se 10-
colízcron todos en la parótida y re-
presentan el 7.8 por ciento de los
tumores de esta glándula. La inci-
dencia por sexos mostró predomi-
nio del femenino con 9 mujeres y
2 hombres. En el momento de la pri-
mera consulta la edad de los pa-

cien tes osciló entre los 8 y 70 años.
con un promedio de 48 años. Los
pacientes habían notado su tumor
por un período de tiempo que varió
de 4 meses hasta 7 años y con un
promedio de 2.4 años. El examen
físico mostró tumores firmes a la pal-
pación y con frecuencia adheridos
a los planos profundos. Uno de los
casos se acompañó también de do-
lor y otro presentó ulceración (Fig.
66). El crecimiento del tumor fue rá-
pido solamente en 4 casos. El pacien-
te de 8 años de edad presentaba
también en el momento de la orime
ra consulta metástasis a los qawl~i,-'~:
linfáticos cervicales. Un pccient-s :.le!
este oruoo, de 19 años de edad se
presentó a consulto con un enorme
tumor de 7 años de duración y que

Figura 6
Carcinoma de células acinares de la parótida.
Nótese la extensa ulceración central del

tumor.
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había alcanzado un diámetro de 1í'
cms. reemplazando la mayor parte
de la hemicara derecha (Fiq. 7) y
produciendo parálisis del nervio fa-
cial. Se aplicó radioterapia paliati-
va pero el tumor no respondió sien-
do considerado intratable.

Figura 7
Carcinoma de células acinares de la parótida
de 7 años de duración antes del diagnóstico.

21 tratamiento varió desde la
simple extirpación del tumor l1Gf 'a
la parotidectomia total y en un coso-
se combinó con rodioteropic, Dos
pacientes no presentabor. ovioencio
clínica de tumor 1 y 2 añ::>sde-soués
de la cirugía, y a otros dos Se les
extirparon múltiples recidivas que
fueron apareciendo en el curso de 7
y 11 años después de la cirugía ini-
cial. Un paciente permaneció sin
evidencia clínica de tumor durante
9 años después de la cirugía inicial

presentando entonces una recidiva
que fue tratada con cirugía radical
y radioterapia. Un año y medio des-
pués el paciente se encontraba asin-
tomático. Cinco pacientes no volvie-
ron a sus controles.

Les tumores de este grupo se
describieron macroscópicamente co-
TIla de consistencia firme o elástica,
-1e un diámetro mayor promedio de
.s.5 cms. y en 3 casos se hizo men-
ción de cápsula. La superficie de
corte mostró un color blanco-rosado
con áreas quísticas en dos casos y
Ioccs herncrróqiccs en otros dos. El
"studio histológico mostró el cuadro
llicroscópico característico de este
tipo de tumores, observándose en
'm caso un curioso patrón .folículo-
-xrpi'or (Fig. 8-9).

~istadenoma napi'ar Iiníomctoso
(Tumor de Warthin)

Este grupo con 9 ceses representa
el 6.4 por ciento de los tumores pa-
rotídeos. La incidencia por sexos
mostró un predominio del masculino
con 6 hombres y 3 muieres. La edad
de los pacientes en el, momento de
la primera consulta fluctuabo entre
35 y 76 años con un pro.n-i.iio de
58 años. Los pocientes hcbíc-. :-ola-
do su tumor desde un rries a tres
ofios antes de la consulta. Se trataba
de masas asintomáticas, de consis-
tencia blanda y móviles a la palpa-
ción. Tres de les pacientes presen-
taron varios nódulos tumorales, inclu-
yendo uno con tumor bilateral. El
tratamiento en todos los cosos con-
sistió en parotidectomía parcial. Nin-
guno de los pacientes de este grupo
volvió a sus controles.
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Figura 8

Carcinoma de células acinares. Obsérvese el aspecto folicular del tumor x 400. H. R.

Figura 9

Carcinoma de células ucinures Nótese el patrón folicu!opapilar del tumor x 400. H. E.
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El estudio macroscópico de los tu-
mores mostró un tamaño promedio
de 3.7 cms. y presencia de cápsula
en 6 de los casos. La consistencia
fue blanda o elástica y la superficie
de corte era de color carmelita o
gris-amarillenta, observándose en 4
casos pequeñas formaciones quísti-
ces qus contenían un material le-
choso. El estudio microscóoico m0S-
tró las características histológicas
usuales de estos tumores.

Oncocltoma
El único caso observado se encon-

tró en una mujer de 53 eñes de edad
que había consultado al Instituto por
primera vez por un tumor asintomá-
tico de la reqión submaxilar izquier-
da y que había estado presente por
18 meses. El tumor era móvil a la
palpación y el resto del examen fí-
sico era neqativo incluyendo el ti-
roides. Se hizo un diagnóstico clí-
nico de tumor mixto benigno prcc-
ticándose una extirpación completa
de la submaxilar. El examen macros-
cópico mostró una masa muy bien
delimitada, de superficie externa lo-
bulada, consistencia blanda y que
media 4 x 3 x 3 cms. en sus mayores
diámetros. La superficie de corte pre-
sentó un aspecto homogéneo y una
coloración pardo rosada. El estudio
de las preparaciones histolóqicas
mostró un tumor sin límites definidos
y formado por células grandas de
tamaño uniforme con abundante ci-
toplasma eosinófilo y finamente ore-
nular. (Fíq. 10). En áreas las célulos
se agrupan formando estructuras tu-
bulo-glandulares (Fig. 11). Se ob-
servaron también depósitos de cal-

cio semejando cuerpos de psamoma.
No se encontraron mitosis. La ima-
gen histológica presentaba gran se-
mejanza con los tumores de células
de Hürthle del tiroides.
La paciente permaneció asintomá-

tica por un tiempo no determinado y
cuatro años después consuItó por
una recidiva del tumor que abarca-
ba desde el área submaxilar hasta
la amígdala, infiltrando la fosa amig-
daliana y su pilar anterior. El tumor
presentaba ulceroción focal y defor-
maba el paladar blando. Se practi-
có una hemímcmdíbutectomic izquier-
da con extirpación del tercio poste-
rior de la lenqua y de la pored la-
tera1 de la faringe, incluyendo la
fosa amigdaliana, así como un va-
ciamiento radical izquierdo de cue-
llo. El examen macroscópico mostró
un tumor de 9 x 4 x 3 cms., e'3tabc
bien delimitado (Fío. 12) y no infil-
traba estructuras óseos. Los conql'cs
linfáticos aislados no mostraron tu-
mor. Este trotcmíento radical fue se-
guido, 2 años desoués, de una reci-
diva que se extirpó y 9' meses más
tarde una' nueva reproducción' fue
tratada con cirugía, y radioterapia.
Dos años después, a los 10 años de
iniciada la enfermedad, la paciente
'le encontraba osíntomdtíco.

El estudio microscópico del mate-
rial procedente de los recidivas mos-
tró un cuadro histológico idéntico al
del tumor original. Se concluyó que'
teniendo en cuenta el comportarilien-
to biológico y a pesar de la morfo-
logía inocente, el tumor se' debía
clasificar como un' oncocitoma ma-
ligno. Este diagnóstico fue confirma-
do por el Dr. Hamperl.



306 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

Figura ro
Oncocitoma maligno de la submaxilar. Se puede observar la forma y el tamaño unifor-

me de las células y su abundante citoplasma granular eosin6filo x 400. H. E.

Figura 11
Oncocitoma maligno de la submaxilar. Obsérvese el aspecto tubulo-alveolar del tumor

x 400· H. E.
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Figura 12
Oncocitoma maligno de la submaxilar, recidi-
vante. Se observa el especimen quirúrgico

de la hemimandibulectomía.

Hemangioma

Se observaron 3 casos, todos lo-
calizados en la parótida, en 3 niños
(2 del sexo femenino y 1 del moscu-
lino) de 4 meses, 7 y 14 años de
edad, respectivamente. El tumor del
niño de menor edad .fue de la varie-
dad conocida como hemcn-rioendo-
te1ioma benigno y los otros dos del
tipo cavernoso.

Lesión liníoeniteliol benigna (Enfer-
medad de Mikulics): Eníermednd de
Godwin

Se observaron dos casos, ambos
localizados en la glándula parótida,
en hombres de 10 y 60 años de edad,
respectivamente. El paciente adulto
fue tratado con radioterapia y po-
cos meses después Se encontraba
osintomótico. El niño presentaba una
masa parotídea izquierdo de 7 años

de duración con crecimiento inter-
mitente y que fue tratada quirúrqi-
camente. Un año después pres mtó
otra masa de 6 cms. en la glándula
opuesta que también fue tratada c ~n
cirugía. Cinco años después de le
'}rimera operación presentó recidi V.:1

en la glándula parótida izquierdo
que pocos meses más tarde renresó
<"!spontáneamente. El estudio micros-
cópico en amhos cosos mostró el
cuadro histológico usual ounrrua en
el segundo se observó también la
'}resencia de numerosos microqu'stes
que se describen ocasionalmente en
.estrr entidad.

Tumores mnliqncs no clasificados

De los 12 casos de este qrupo, 8
se locclízoron en lo parótida y 4 en
la submaxilar. El estudio histológi-
co mostró en todos los cases un C0r-
cinoma cncolósico En dos rxrcient=s
el comoonento indiferenciado epite-
lial estaba intimamente entremezcla-
do con numerosos linfocitos madu-
ros. La imanen histolórric-, en estos
dos casos recordaba en coniunto a
los 'lamados linfoepitelíornos. El exa-
men físico completo no mostró tu-
mor primitivo en rinofarinqe ni en
otra parte del orqanismo. La mayo-
ría de los tumores habían tenido un
crecimiento muy rápido y su curs-i
fue fotcl a corto plazo Con múltiples
recidivas y metástasis.

DISCUSION

Los tumores benignos fueron más
frecuentes que los moliqnos tonto
en la parótida (55.3 por ciento) co-
mo en la submaxilar (60.6 por cien-
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to): Sin embargo, no puede dársele
mayor vclor a este haLlazgoya que
en las diferentes publicaciones se
han visto cifras extremadamente dis-
-pares, así: desde 26 hasta 85 por
ciento para la: parótida (3-5, 7-9) y
entre 27 y 70 por ciento para la sub-
maxilar (3,4,6, 9-11).

Como nuestro trabajo no permite
sacar conclusiones a escala nacio-
nal en cuanto a la incidencia de los
carcinomas solivoles, hemos consul-
tado el Boletín del Comité Nacional
de Lucha contra el Cancer12. En este
encontramos que la incidencia ciPo!
cáncer salival en relación con 100.000
habitantes por año es de 0.17 para
hombres y de 0.33 para mujeres. Es-
ta incidencia es mucho más bajo
que la informada de numerosos paí-
ses 1315.Este hallazgo no es dema-
siado sorprendente si se considera
que los tumores salivales son más
frecuentes después ce la cuarto dé-
cada al mismo tiempo que el 52.8
por ciento de- la oobkrción colombi.'l.
na es menor de 20 años12. Ahoro
bien, si la frecuencia del carcinoma
sa1ival se analiza en relación con
el número total de tumores molic-
nos ven Colombia, las cifras de e.5
por ciento para hombres y 0.6 pcr
ciento para mujeres12 son mucho
más altas que las informadas de
otros países1315V solamente más ba-
jas que las de algunos países afri--
canos.

l
¡:
¡

I

Con un 82 por ciento de los casos
de esta serie originados en la paró-
tida, se confirmó que esta es la lo-
calización más frecuente para los tu-
mores salivales36.

Tres de los pacientes con carci-
noma salival presentaron posterior-
mente a este diagnóstico otro tumor
maligno. Uno de ellos fue un hom-
bre don carcinoma escamocelular del
cuero cabelludo y los otros, dos mu-
jeres con carcinoma canalicular in-
filtrante de la glándula mamaria. La
asociación de carcinomas de glándu-
la salival y mamaria ha side desoi-
ta por Berg y col,16,quienes encon-
traron que los pacientes cen corcí-
nomo salival tienen un riesqo 8 ve-
ces mayor de padecer corcinomc de
glándula mamaria: que lo espercdo
para el resto de la población.

Los tumores de las glándulas sa-
livales en niños son bastanto raros.
En nuestra serie sólo encontramos 8
casos, tres de los cuales fueron he-
mangiomas, que es el tumor salival
más frecuente antes de la edad odul-
tao El segundo informado como el
más frecuente es el tumor mixto be-
nigno. Nosotros observamos un so-
lo caso en un paciente de 14 años,
que representa el l.2 por ciento del
total de tumores mixtos. Esta cifra
es similar a la publicada en otras
series donde varía entre el 0.8 a 3.6
por ciento1718.El tumor maligno más
frecuente de las glándulas salivales
en niños según algunos autores1819
es el carcinoma mucoepidermoide.
Esto no ocurrió en la presente serie,
ya que sólo encontramos 1 caso en
una joven de 14 años. En cambio.
encontramos dos pacientes con car-
cinoma de células acinares. Este tu-
mor es muy raro en niños,presen-
tándose algunas veces en adolescen-
tes y sólo ocasionalmente en niños
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menores de 10 años1820.Otro hallaz-
go poco frecuente fue el coso de
una lesión linfoepitelial benigna en
un niño de 10 años, ya que esta en-
fermedad Se presenta casi exclusiva-
mente en personas cdultos y ancia-
nos2122.

Como quedó mencionado, la ma-
yoría de los pacientes no volvieron
a sus controles o solo lo hicieron por
períodos muy cortos de tiempo. Por
1'0 tanto, el mcteríol estudiado en
este trabajo no nos permite llegar
a ninguna conclusión definitiva en
relación al pronóstico de los dife-
rentes tipos histológicos.

E1tumor mixto benigno fue la neo-
plasia más frecuente tanto en la pa-
rótida como en la submaxilar, repre-
sentcmdo el 45.4 por ciento de los
tumores' encontrados en la primera
y el 60.6 por ciento de la segunda.
Esta incidenciá: es esencialmente
igual a la encontrada por otros cru-
tores29 2325.La incidencia por sexos
muestra un predominio del femenino,
lo cual también está de acuerdo con
lo informado en otras series2423.De
los 84 casos de tumores mixtos be-
nignos, 13 (15 por ciento) recidiva-
ron; la incidencia de recidivas para
estos tumores varía, según diversos
autores, entre el 1 y e1 30 por ciento
252326. Los pacientes con tumores
mixtos benignos primarios consultan
por masa única en contraste con los
recidivantes que se presentan casi
siempre con varios nódulos. Esta ca-
racterística en un tumor primorio,
tal· como se observó en un caso de
esta serie, ha sido descrita ecosio-
nalmente223.

Encontramos que el 12 por ciento
de los tumores mixtos fueron malig-
nos; esta cifra es más alta que lo in-
formado en diversos trabajos donde
varía entre el 2 y ellO por cient028
24.La edad promedio en el momento
de la primera consulta fue esencial-
mente igual para los tumores mixtos
benignos y malignos, siendo de 41
y 45 años respectivamente. Se 'obser-
varon 3 variantes clínicas en la pre-
sentación de estos tumores:

A) 3 pacientes que habían sido
operados por tumor mixto benigno
presentaron recidiva de su tumor 15,
27 y 28 años después de la cirugía.
Esta recidiva se presentó con carac-
terísticas de malignidad tanto clíni-
ca como histológicamente. Esta for-
ma de comportamiento ha sido la
que con mayor frecuencia se ha des-
crito por los cutoresf 824.

B) 6 de los 11 pacientes consulta-
ron por primera vez por tumores que
desde un comienzo habían presen-
tado características clínicas de ma-
lignidad. Gerughty y co1.27describie-
ron este hallazgo en el 64 por ciento
de sus casos y Locke?observó lo mis-
mo en más de la mitad de sus ca-
sos de tumores mixtos malignos.

C) 2 pacientes consultaron por tu-
mores con características clínicas d':)
benignidad pero el examen histoló-
gico mostró áreas francas de carci-
noma. Esta otra forma de comporta-
miento de los tumores mixtos malig-
nos también fue observada por Ge-
rughty y coI.27.

Estos hallazgos indican que si
bien algunos de los tumores mixtos



310 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

malignos parecen ser el resultado de
la mdliqnizoción de un tumor mixto
benigno, la mayoría son carcinomas
desde un principio. En este grupo de
tumores mixtos malignos, 8 de loa
11 pacientes presentaron recidivas'
múltiples. Esta frecuencia es superior
al 50 por ciento informado por Foo-
te y Frczell''. Ocho de los pacientes
(72 por ciento) presentaron también
metástasis regionales y a distancia.
Esta cifra es similar a la publicada
por Geirughtyy col,27.

.El corbíncmc mucoepidermoide es el
tumor inaligno más frecuente de las
glándulbs salivales mayores y su
incidencia. varía, según los autores,
entre el 2 y el 9 por cientos2830. En
esta serie el 8.1 por ciento de los tu-
mores correspondieron a este tipo
histo16gico.En la par6tida fue el tu-
mor maligno más frecuente repre-
sentando el 9.2 por ciento de los tu-
mores de esta locclízcrción La clcsí-
ficaci6n de este grupo de corcínomcs
se hizo siguiendo criterios histo16gi-
cos muy estrictos lo que explicaría
el alto número de carcinomas esca-
mocelulares y el hallazgo de un so-
lo caso de carcinoma mucoepider-
moide mal diferenciado. En las dos
terceras partes de los pacientes el
tumor había estado presente antes
del diagn6stico por un período de
tiempo menor de un año; esta evo-
luci6n tan rápida contrasta con lo
descrito en la literatura donde men-
cionan períodos de tiempo más lar-
gos, incluso de varios años231. En
4 pacientes de este grupo de 13, se
observaron recidivqs y en 3 metás-
tasis a ganglios 'linfáticos regiona-

les a pesar' de que en todos estos
casos se practic6 una cirugía amplia
o radical (combinada en algunos
casos con radioterapia). Esto pare-
ce indicar unc:.omportamiento más
agresivo del que se' describe usual-
mente para este grupo de tumores
bien diferenciado. Asi, Bhaskar y
co1.28encontraron una tasa de reci-
divas del 15 por ciento, [okobsson
y col.31 tuvieron 19 casos con recidi-
vas y 7 con metástasis en 63 pacien-
tes y Foote y Frczell- ~ casos de
muerte y 2 con metástasis en 33 pa-
cientes.

Doce casos de esta serie fueron
clasificados como carcinomas esca-
mocelulares estando localizados to-
dos en la par6tida y representando
el 8.5 por ciento de los tumores de
esta glándula. Esta cifra es definiti-
vamente más alta que el 3.3 por cien-
to observado por Foote y Frczelf
quienes de 766 tumores parotídeos
s6lqmente encontraron 26 carcinomas
escamocelulares. La explicaci6n de
este hallazgo quizá radique en el
hecho de que los tumores escamo-
sos en los cuales se observ6 tal cual
célula de contenido mucoso no fue-
ron clasificados como carcinomas mu-
coepidermoides sino como escamoce-
lulares. Este carcinoma en las glán-
dulas salivales mayores es un tumor
de viejos y también en esta serie se
puso de manifiesto su comportamien-
to agresivo y Jatal a corto plazo. El
caso que clasificamos como carcino-
ma escamocelular en un hombre de
25 años posiblemente corresponda a
un carcinoma mucoepidermoide cu-
yo componente mucoso estaba au-
sente en el material de biopsia.
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El tumor maligno más frecuente de
la glándula submaxilar es el carci-
nomo adenoide quístico 2 8 25 32; así
ocurrió en nuestro material, ya que
el 15.2por ciento de tumores subma-
xilares fue de este tipo histológico.
Uno de los pacientes, a los 12 años
de haberse dícrqnósticcdo su tumor
salival, presentaba múltiples metás-
tasis pulmonares' de 6 años de du-
ración, sin ninguna sintomatologia
respiratoria. Este hallazgo ha sido
descrito también por otros outoresf
25

El carcinoma de células acinares
se presenta casi exolusivomenta en
la parótida 23334 estando nuestros
11 casos localizados en esta glándu-
la y representando el 7.8 por ciento
de los tumores parotídeos. Por 1"0 tan-
to, en esta serie, el carcinoma de
células acinares es más frecuente
que en otras, ya que la incidencia
publicada en la literatura varía del
2 al 5 por ciento 24523 33 35. El dolor
que se describe como hallazgo fre-
cuente en estos tumores233 no fue
un síntoma descollante en nuestros
casos. En un paciente observamos
parálisis del nervio facial; este sig-
no solo se ha informado ocasional-
mente 3335. En uno de estos casos
se observó un patrón microscópico
folículo-papilar, que debe tenerse en
cuenta para diferenciarlo de los car-
cinomas metastásicos del tiroides.

La incidencia del cistadenoma pa-
pilar linfomatoso de la parótida en
esta serie fue del 6.4 por ciento. Es-
ta cifra es similar a la publicada por
otros autores 2723, Asimismo y de
acuerdo con ro informado en la lite-

rotura encontramos un predominio
de varones con esta lesión. Del total
de los nueve casos, 3 se presentaron
con corécter muItinodular; esta ca-
racterística no se presenta usualmen-
te en una proporción tan alta2 23 36.

La bílciterclídcd de esta lesión no
es un hallazgo infrecuente- 23 36 Y en
nuestro grupo de casos encontramos
un wciente con compromiso tumo-
ral c:!.eambas parótidas.

Los oncocitomas, también conoci-
dO$con el nombre de oderromos de
células granulosas oxífilas, son tu-
mores compuestos exclusivamente de
oncocitos. El oncocíto es una célula
especial que se forma de la trans-
formación de células epiteliales en
varios órganos. Su tcmofio es mayor
que la célula que le da ·origen y su
citoplasma contiene numerosos 9rá-
nulos eosinóñlos que a veces ccn-
fluyen dándole un aspecto homooé-
ne03738. El oncocitoma es un tumor
raro en las glándulas salivales don-
de se ha descrito casi exclusivamen-
te en la parótida 2 39 41; se han infor-
mado 8 casos en la submaxilar y aca-
sionales en el paladar42. A pesar de
que algunas veces puede recidivar
23840 el oncocitoma salival es' casi
siempre benigno; generalmente se
presenta como masa única y sólo
'ocasionalmente origina múltiples rió-

dulos40. La variedad maligna del
oncocitoma salival es todavía más
rara que la benigna. El 1967 Briggs
y col.39 publicaron un caso del pa-
ladar y consideraron que solamen-
te 3 de los casos encontrados en su
revisión de la literatura estaban lo
suficientemente estudiados para ser
aceptados corno oncocitomas malig-
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nos. Estos 3 tumores se localizaron
en la mucosa nasal en dos coses y
uno en la parótida. También en 1967
Locke?informó un oncocitoma paro-
tideo con transformación posterior
maligna y en 1968 Bazaz-Malik y
co1.43describieron otro de la paróti-
da con metástasis a ganglios regio-
nales. El oncocitoma de la submaxi-
lar que describimos en esta serie rro
presentaba características citológi-
cas de malignidad; sin embargo, te-
niendo en cuenta su comportamientc
. biológico con dos recidivas después
de cirugía radical se clasificó como
maligno.

Se estudiqron 174 tumores de las
glándulas salivales mayores recogi-
dos de los archivos del Departamen-
to de Patología del Instituto Nacio-
nal de Cancerología en un período
de 15 años (1954-1968).Hasta don-
de sabemos, esta serie representa el
número mayor de casos de tumores
de glándulas salivales mayores pu-
blicado en nuestro medio.

Se compararon las características
clínico-patológicas de la presente
serie con similares de otros países,
encontrándose una incidencia rela-
tiva de carcinomas de células aci-
nares mas alta que lo informado
usualmente. Se observó un compor-
tamiento más agresivo en los carci-

One hundred and seventy íour ca-
ses of tumors of the major sclivory
glands were seen at the Depcrtment

En el grupo de tumores malignos
no clasificados están incluidos 2 ca-
sos de carcinomas anaplásicos, en
ros cuales el componente epitelial
estaba intimamente entremezclado
con linfocitos maduros, siendo simi-
lares a lo observado por Wallace y
co],44 en esquimales canadienses. Es-
tos autores describieron el parecido
de estas neoplasias con los linfoepi-
telíomos. A pesar de ciertas simili-
tudes histológicas, no creemos que
nuestros 2 casos correspondan a lo
descrito por Hilderman y co1.45como
equivalente maligno de la lesión lin-
foepitelial benigna.

RESUMEN

nomas mucoepidermoides bien diíe-
renciados de lo que generalmente
se describe y se anotó que la mayo-
ría de los tumores mixtos malignos
fueron malignos desde un comienzo.
Por lo demás, las características clí-
nicas, macro y microscópicas de los
tumores de esta serie fueron seme-
jantes a lo encontrado en otras se-
ries.
Como hallazgos poco frecuentes

se describen dos casos de carcino-
ma de células acinares en niños y
se presenta en detalle un oncocito-
ma maligrro de submaxilar. También
se menciona en 2 casos la asociación
de carcinoma de glándula salival con
carcinoma de glándula mamaria.

SUMABY

of Pathology, Instituto Nacional de
Cancerología, over a period of 15
years.
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Clinicopathologic chorcrcteristics of
this series were compared with
similar ones from other countries sho-
wing that the relative incidence 01
acinic cell carcinoma was higher thon
that described in the literature. CIi·
nical behaviour of well differentiated
mucoepidermoid carcinoma was mo·
re aggressive than is usually descri-
bed and malignant mixed tumors we-
re Jrequently malignant from the out-

set. Otherwise, clinical, macro and
microscopic characteristics ot the tu-
mors in our series were essentially
the same as in others.
Unusua1 findínqs were 2 cases 01

acinic cell carcinoma inchildren and
a malignant oncocytoma of the sub-
maxillary gland. In 2 patient we
found the assotiation of malignant
tumors of both salivary and mom-
mary glands.

REFERENCIAS

1. Calvo-Núñez, A.H.: Tumores de g:ándulas
salivares. El médico de Colombia y Ecua
dor 9: B, 1960.

2. Foote Jr., F.W. and Frazel!, E.L: Tumora 01
Ihe Major Salivary Gland "in" Atlas 01
Tumor Pathology, Sect. Iv, Fose. 11, Wash-
ington D.C., Armed Forces Instítute 01 Pe-
thology, 1954.

3. Ackerman, LV. and del Regato, J.A.: Cancer
Diagno.ÜI. Trealmenl and Prognosis. 2rd ed..
SI. Louís, The C.V. Mosby CO., 1962, p. 706.

4. Bardwil, J.M., Luna, M.A. and Healey Ir,
J.E.: "Salivary gland8 "in" Cancer 01 Ihe Head
and Neck. MacComb, W.S. and Fletcher
G.H. Eds.. Baltimore, The Williams and
Wilkins ce.. 1967,p. 357.

5. Beahrs, O.H.. Woolner, L B., Carveth, S.
W. and Devine, K.D.: Surgical managemenl
01 parolid lesions. Arch. Surg. eo: B9O,1960.

6. Hanna, D.C.: Salivary gland lumor. "in"
Symposium on Cancer 01 the Head and
Neck, Gaislord, J.C. ze.. SI. Louís, The
C.V. Mosby CO., 1969.p. 352.

7. Loke, Y.W.: Salivary gland lumo•• in Ma-
laya. Brít. J. Cancer 21: 665, 1967.

8. Patey, D.H., Thackray, A.C. and Keelin;¡,
D.H.: Malignanl di.ease 01 Ihe pa:rolid
Bril. J. Cancer 19: 712, 1965.

9. Van den Berg, H.J., Kamboseris, A., Pry-
zybylski, T. and Rachmaninofl, N.: Salivary
lumors, Amer. J. Surq. lOB: 480, 1964.

10. Rafia. S.: Submaxillay gland lumors. Can-
cer 26: B21, 1970.

11. Yoel, r.. Galmavini, J.A. M. and Mazza, P.
H.: Tum:>res primarios de la glándula sub-
maxilar. Rev. Argen. Cirurg. 15: 72, 196B.

12. Gaitán-Márquez, E.: Incidencia del cáncer
en Colombia-1965. Boletín del Comité Na-
cional de 'Lucho contra el Cáncer lB: 32,
196B.

13. Dol!, A., Payne, P. and Waterhouse, J.:
Cancer Incidence in Five Conlinenls. Inler-
national Union againsl Cance~. U.LC.C.
19>66.

14. Martlnez, L: Cancer in Puerto Rico. Central
Cancer Registry División 01 Cancer Control,
Dep. 01 Health, 1967.

15. Ringertz, N., Ericson, J., Sjostrom, A. and
Swenson, D.: Cancer incidence in Sweden-
1963. National Board 01 Health. The Caneer
Registry, 1967.

16. Berg, L W., Hutter, RV.P. and Foote Ir.
F.W.: The unique assbciation belween sa-
livary gland cancer =4 breasl cancer.
J.A.M.A. 204: 771. 1968.

17. Bycrs. L. T., Ackerman, L.V. and Peacock,
E.: Tumora 01 salivary g!and origin in chil-
dreno Ann. Surg. 146:40, 1957.

18. Kauflaman, S. L. and Stout, A. P.: Tumora
01 Ihe major salivary gland. in children.
Cancer 16: 1317. 1963.

19. Galich, P.: Salivary gland neoplasms in
childhood_ Arch. Otolaryng. 89: B78, 1969.

20. Howard, J. M. Rawson, A. J., Koop, C.E.,
Horn, R.H. and Royster, H.P.: Parotid ·Iu-
mor. in children. Surg. Gynec. Obst. 90:
307, 1950.



314 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

21. Bernier, 1. L, Qn:d Bhaskar, S.N.: Lympho.
epilhelial leaio... 01 Scr1ivcrry glanda. Caneer
11: 1156, 1958.

22. Godwin, J. T.: Bemgn Iymphoepilhelicrl le·
aion 01 Ihe patotid gland. Caneer 5: 1089,
1952.

23. GorUn, R. J. and Boyle, P.E.: Lipa. moulh.
leelh. .alivcrry gl ••••d. crnd neck "in" Pe-
thology, Anderson, W.W.D. Ed., Vol II . 5
th ed., St. Louis, The C.V. Mosby Co., 1966.
p. 798.

24. Moberger, J.G. and Eneroth, C. M.: Malig·
1IUIII11 mbced hlmors 01 Ihe major .cr1ivcrry
glande. Caneer 21: 1198, 1968.

25. Simons, 1. M., Beohra, O.H. and Woolner,
L. B.: 'Tumors 01 Ihe lubmerxillcrry gland.
Am. J. Surg. 108: 485. 1964.

26. Ariel, I.M.: TreCllment 01 lumors 01 Ihe per.
rotid icr1i.,ary glcrnd "in" TreCllment 01
C••••eer and AlIied Di••••••••Pcck, G.T. and
Ariel, I.M. Eds., Vol. m. 2nd ed., New
Yorlc, Hoeber, P.B., Ine. 1959. p. 305.

27. Gerughty, R.M., Seolield, H.H., F.M. and
Hennigar, G.R.: Mcr1ign••••1 mixed tumors
01 scr1ivcrry gl ••••d origin. Caneer 24: 471,
1969.

28. Bhaslcar, S. N. and Bernier, J.L.: Mucoepi·
dermoid lumora 01 major and minor .alivary
gl ••••d•• Caneer 15: 801, 1962.

29. Gray, J.M. Hendrix, R.C. and Freneh, A. J.:
Mucoepklermoid lumor. 01 .alivary glcrnds.
Caneer 16: 183, 1963.

30. Woolner, L.B., Pettet, J.R. and Kirlclin, J.
W.: Mucoepidermoid tumor. 01 major sa·
Ii.,crry gland.. Am. J. Clin. Path. 24: 1350,
195~.

31. Jalcobsson, A., Blanek, C. and Eneroth, C.
M.: Mucoepidermoid carcinoma 01 Ibe pa·
rotid gland. Caneer 22: 111, 1968.

32. Davies, J.N.P., Dodge, O. G. and Burlcitl,
D. P.: Sali.,crry gl ••••d lumor. in Uganda.
Cancer 17: 1310, 1964.

33. Abroms, A. M., Cornyn, J., Scolield, H.H.
and Hcnsen. L. S.: Acimc cen adenocar·
cinoma 01 Ihe major salivary gl ••••da. Can.
cer 18: 1145, 1965.

34. 'Bhcsker, S. N.: Acimc C8n carcinoma 01 aa·
Ii.,ary glcmd.. Oral Surg. 16: 62, 1964.

35. Eneroth, C.M., Jalcobsson, P.A. and Blcmck,
C.: Aclmc ce\1 carcinoma 01 the parolid
glcrn. Cancér 19: 1761, 1966.

36. Baum, R.K. and Persilc, S.L.: Evalualion 01
Wartb.lll·. tumor. Am. Surg. 30: 420, 1964.

37. Hamperl, H.: Onkocyles and Ihe se-celled
Hürthle ceU tumor. Arch. Path. 49: 563, 1950.

38. Hamperl, H.: Bemlfll and malilfllant enee-
cyloma. Caneer 15: 1019 1962.

39. Briggs. J. and Evans, V.N.G.: Ma'ilfllcrnl
oxyphilic granular cell lumor (oncocyloma)
01 Ihe palClle. Oral Surq. 23: 796, 1967.

40. Schwartz, I.S. and Feldmcn, M.: Dillu.e
multinodular oncocyloma ("oncocytoais") 01
Ihe parotid gl ••••d. Caneer 23: 636, 1969.

41. Smoler, J.: Oxyphilic granular eell adeno·
ma 01 Ihe parotid glcrnd. Areh. Otolaryng.
87: 540, 1968.

42. Martin·Berdaseo, F. y Me1eg·d~ Smith, S.:
Tumore. de glándulas salival.s menores
intraorale.: Esludio cllmco.pCllol6gieo de 44
e•••o.. (En prensa).

43. Bazaz·Malik, A. and Aupta, D.N.: Mela.ta·
lising (Mcr1ignant) oncocyloma 01 the paro·
lid gland. Zeitschrilt für Krebsforsehung 70:
193, 1968.

44. Wallaee, A.C., MacDougall, J.T., Hildes, J.A.
and L"derman, J.M.: Sall.,crry gland tumora
in Cdadi ••••E.kimo •• Cancer 16: 1338, 1963.

45. Hilderman, W.C., Gordon, J.S., Large, [r.,
H.L. and Carroll, Ir., C.F.: Malignant Iymho.
epithelicrl lealoll with carcinomCllou. como
penenl crpparelllly crrisiD9' in parotid gl ••••d:
mcr1ilfllcrnl counterpart 01 bemgn Iymphoepi·
Ihelial 1••lon. Cancer 15: 606, 1962.



Infección urinaria crónica

en un hospital general *

En la última década ha crecido no-
tablemente el interés por conocer la
fisiopatología, patogenia, etiología y
evolución terapéutica de la infección
urinaria, en particular de la pielo-
nefritis crónica. La continua apari-
ción de antibacterianos, cada vez
més depurados de efectos tóxicos, y
activos contra un buen número de
bacterias, ha contribuído a acrecen-
tar este interés. manteniendo la es-
peranza en el paciente enfermo y
en el médico.

Estudiado el problemo a la luz de
1a Patología y analizados los resul-
tados terapéuticos, es fécíl deducir
sobre la seriedad de la enfermedad.
En una revisión de autopsias sobre
pacientes adultos que comprendió 1:2
años (1954-1965) y que se llevó a
cabo en un Hospital general como
es el de San Juan de Dios de Bogot6,

• Trabajo realizado en la Sección de Micro-
biologia del Laboratorio Central del Hospital
San Juan de Dios. Bogotá, Colombia.

•• Profesor Asistente de Medicina, Facultad de
Medicina, Universidad Nacional. Jefe de la
Sección de Microbiologia del Laboratorio Cen-
tral.

Doctor: HEINANDO ROCHA POSADA··

pudo comprobarse que muy pocos
casos tuvieron como causa directa
de la muerte a una pielonefritís, sin-
embargo, en casi la totalidad de los
casos tuvo la infección una repercu-
sión hemodin6mica cardiovascular o
renal, que de. una manera u otra
contribuyeron al deceso. Shapiro y
colaboradores24 comentan a este res-
pecto qus ante las continuas afirma-
ciones sobre. la elevada frecuencia
de la asociación de pielonefritis cró-
nica con hipertensión arterial y par-
ticularmente la alta incidéncia del
nefroesclerosis arteriolar, existen he-
chos que hacen dudar que la píelo-
nefritis, por sí sola, sea capaz de
causar hipertensión eh estos pacien-
tes. La ausencia de hipertensión en
un buen número de casos, la pre-
sencia en los mismos de otras cau-
sas de hipertensión y la ausencia de
ésta en la pielonefritis experimental
lograda en ratas, son hechos que no
pueden pasar desapercibidos. Pare-
ce ocurrir, comentan, que los pacien-
tes hipertensos son m6s susceptibles
a la infección y cuando ella se con-
trae, se constituye en un importante

REV.FAC. MED.U. N. COLOMBIA.VOL. 38 NQ4 OCT.-DIC. 1972
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factor de deterioro de La función re-
nal que agrava la hipertensión pre-
existente, con el riesgo de producir
hipertensión maligna la cual acele-
ra más aún el daño renol, especial-
mente el vascular. De tal manera que
los pacientes con infección urinaria
deben ser vigorosa y adecuadamen-
te tratados, como manera de evitar
10 progresión de la en.fermedad.

La práctica de métodos cuantitati-
vos, que permiten discernir sobre Las
infecciones verdaderas y las conta-
minccíones, así como los modernos
procedimientos rcrdíolóqicos", la se-
guridad en la técnica de biopsia y el
mejor sstudío del material necróp-
sico, han permitido evaluar el pa-
decimiento como causa de morbili-
dad y mortalidad. Toda infección del
tracto urinario, cualquiera sea su lo-
calización, conduce, casi irremedia-
blemente, a una pielonefritís crónica
con destrucción más o menos seve-
ra del parénquima renal, ante lo
cual los resultados terapéuticos, lue-
go del empleo de antibacterianos,
son muy desalentadores.

El tratamiento de las infecciones
del tracto urinario es esencialmente
médico y médico-quirúrgico. La for-
ma crónica es decididamente más
difícil de erradicar que la forma agu-
da. En generaL, las normas tercroéu-
ticas para estas afecciones inflama-
torias, deben conducir a la erradica-
ción de la infección con el uso de
antibióticos y quimio-terápicos, a co-
rregir aquellos factores predisponen-
tes y conjuntamente a tratar las per-
turbaciones secundarias a la disfun-
ción. En todo caso, es desaconseja-

ble todo esquema rígido de trata-
miento y cada paciente debe ser in-
dividualmente analizado, conside-
rando el tiempo de evolución de la
enfermedad, la localización en uno
o en ambos riñones, la presencia o
no de obstrucción csocicdo, el brote
agudo en el curso crónico de la en-
fermedad, las en.fermedades conco-
mitantes y predisponentes a la in-
lección, los factores físicos en la ori-
na, el uso previo de antibacterianos,
etc.

En el momento actual es todavía
mayor la controversia acerca de si
la bacteriuria asintomática debe o
nó tratarse (l 0-11-17). En favor de
su tratamiento, están las experien-
cias de Kass 11 y las nuestras 25, las
cueles han demostrado, al menos en
un grupo de embarazadas, un ma-
yor porcentaje de partos prematuros
en aquellas con bacteriuria no tra-
tada que en las tratadas.

El presente trabajo tiene por ob-
jeto: 1) dar a conocer la incidencia
de pielonefritis en nuestro medio so-
bre grupos de población general. 2)
resaltar la prevalencia bacteriana.
3) hacer algunas consideraciones so-
bre el manejo de estos pacientes en
un Hospital general y 4) concluír so-
bre la eficacia de algunos antibac-
terionos de US'O corriente en nuestro
medio para controlar la bacteriuria
crónica.

MATERIAL Y METODOS

En el año de 1961 se iniciaron las
observaciones sobre infección urina-
ria en la Unidad de Pot. Infecciosa



INFECCION URINARIA CRONICA 317

de la Universidad Nacional. A par-
tir de 1967 prosiguieron en la Sec..
ción de Microbiología del Lcboroto-
rio Central del Hospital San Juan de
Dios de Bogotá.

'El estudio bacteriológico se llevó
a cabo mediante siembra de la pri-
mera orina de la mañana colectada
directamente en tubos estériles, de
la mitad de la micción, previo lava-
do del meato uretral. A todos se les
practicó recuento de colonias por el
método de las diluciones y el aisla-
miento e identificación de las bac-
terias se hizo de acuerdo a la técni-
ca seguida por Edwing y Eduars pa-
ra el estudio de las enterobacterias.
Siembras en medios para lavaduras
se realizaron cuando se observó cre-
cimiento de estos mícroorqonismos
en la placa de agar-sangre. Las ce-
pas de Estofilococo fueron sometidas
a pruebas de coagulación del plas-
ma humano, fermentación de la ma-
nita y en algunos casos se investigó
su producción de penicilina median-
te métodos biológicos.

Siguiendo ei criterio establecido
por Koss, consideramos como infec-
ciones verdaderas a los recuentos de
100.000 o más bacterias por ce, de
orina no centri.fugada; a estos re-
cuentos 1'0s hemos denominado sig-
nificativos. Cuando el recuento bac-
teriano se situó entre 10.000 y 100.000
bacterias se denominó dudoso y siem-
pre se recomendó la práctica de uno
o más urocultivos. Finalmente, los
recuentos inferiores a los 10.000 gér-
menes por ce, fueron clasificados co-
mo contaminados. Las pruebas de
susceptibilidad quimio-onfibíótico se

realizaron por el método corriente
de difusión en agar.

Un grupo seLeccionado de 362 pa-
cientes, entre varones y mujeres adul-
tos, fue sometido a tratamiento con
diferentes antibióticos con el fín de
evaluar el curso de la bacteriuria.
Para tal fín se escogieron aqu 9110s
pacientes con enfermedad crónica,
muy raras veces aguda, que tuvieran
función renal normal (evaluada por
los niveles de nitrógeno uréico y de
creatinina en plasma y por la depu-
ración de creatinina en algunos gru-
pos), permeabilidad de todo el tra-
yecto urinario, sin sonda 'a perma-
nencia y que no hubieran recibido
recientemente antibacterianos. Los
controles bacteriológicos y de labo-
ratorio se realizaron el 59 109 Y 309
día de iniciado el tratamiento. Las
siguientes droqas quimo-antibióticas
fueron utilizadas:

1. Gentamicina: 24 pacientes; 40
mos. cada 12 horas por vía intra-
muscular durante 10 dios consecu-
tivos.

2. Hetoóic'ino (BL-P 804): 30 pa-
cientes. Una cánsula de 250 mgs. ca-
da 8 horas durante 10 días.

3. Kanamicina: 35 pacientes, 250
mas. por vía intramuscular cada 12
horas durante 7 días.

4. Oxitetraciclina micronizada: 30
pacientes. El antibiótico se adminis-
tró por vía endovenosa a la dosis de
IDO mas. 2 veces por semana en 15
pacientes y 100 mes. semanalmente
a los 15 restantes. La duración total
del tratamiento fue de 21 días.
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5. Cefalotina: 16 pacientes. Un gra-
mo cada 6 horas por vía intraveno-
sa durante 10 días.

6. SuJJametoxipiridazina: 14 pa-
cientes; 500 mgs. cada 12 horas du-
rante 10 dios.

:7.Colimicina: 23 pacientes. De es-
te' grupo 15 recibieron 1.000.000 de
Unidcdes cada 6 horas durante 7
dios y ocho 1.000.000 diario intra-
musculor durante 7 días.

8. Doxiciclina: 25 pacientes. Como
dosis inicial dosis inicial 200 mgs.
(2 cápsulas de 50 mgs. cada 12 ho-
ras) y posteriormente 100 mgs. re-
partidos en 2 dosis diarias durante
9 días.

9. Metaciclina: 30 pacientes; 15 re-
cibieron 300 mgs. cada 12 horas y
quince 600 mgs. cada 12 horas du-
ran te 10 días.

10. Cloramfenicol: 30 pacientes; 750
mgs. cada 6 horas durante 7 días.

11. Rifampicina: 15 pacientes; 600
mgs. cada 12 horas oral durante 14
días.

12. Rifampicina: 30 pacientes; 300
mgs. cada 8 horas oral durante 14
días.

13. AmpiciIina: 45 pacientes; 3 grs.
en una sola dosis oral o repartida en
dos tomas durante 14 días.

14. Ampicilina: 15 pacientes; 500
mgs. cada 6 horas oral durante 14
días.

Igualmente se consignan los resul-
tados bcrcteríolóqícos de 6.113 uro-

cultivos (Cuadro No. 1) realizados en
la Unidad hasta Agosto de 1967 (pre-
valencia bacteriana y susceptibilidad
antibiótica), así como la incidencia
de pielonefritis crónica, aguda y con-
jugada sobre 6.232 autopsias prac-
ticadas en el Hospital en un lapso
de 12años (1954a 1965).

RESULTADOS

Efectividad de algunos quimio-anti-'
bi6ticos en el control de la bacteriu-
ria cr6nica.

Luego de completar el plan de tra-
tamiento propuesto en los diferentes
grupos y realizados los controles bac-
teriológicos pertinentes, los éxitos ob-
tenidos (referidos a efectivo control
de la bacteriuria) fueron del 79, 1%
con Gentamicina, 56, 6% a 74,4%
con Rifampicina, 63,3% con Hetacili-
na (BL-P804),60.0% con Kanamicina,
60.0% con Oxitetraciclina microniza-
da, 52,2% con Cefalotina, 50.0% con
Sulfametoxipiridazina, 47,8% con Co-
limicina, 44,0% con Doxiciclina, 40
a 44,4% con Ampicilina, 40.0% con
Metaciclina y 40.0% con Cloranfeni-
col. (Cuadro No. 5). La prevalencia
bacteriana en general, Iua semejan-
te a la que se referirá en el grupo de
urocultivos Significativos. Las varia-
ciones en La flora, así como la aso-
ciación de patógenos, estuvo dentro
de los porcentajes estimados en ese
grupo.

Por ser la Doxiciclina y la Heta-
cilina drogas antibióticas' en fase III
de experimentación (ensayo en hu-
manos), existió el interés de conocer
su potencial tóxico sobre el riñón y
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el hígado. Con la Doxiciclina se ob-
servó elevación en la turbidez del
timol en el 18,7% de los casos, con
un máximo de 5 U. en un caso; la
fosfatasa alcalina mostró elevaciones
por encima de lo normal en el 27.0%
que no sobrepasaron las 5 U.; nin-
guna modificación se presentó en
las pruebas de transaminasas.

Con la Hetacilina fue posible obser-
var también anormalidades en las
pruebas funcionales del hígado, es-
pecialmente en la turbidez del ti-
mol. Esta se 'observó elevada, sobre
las cifras normales, en 8 pacientes;
igualmente, por encima de las ci-
fras normales se encontraron eleva-
das la .fosfatasa alcalina en un caso
(hasta 5 Unidades), la Transaminasa
glutánica-oxalacética en 2 casos (5
y 20 U. respectivamente) y la pirú-
vica en 1 caso (20 U.). Hemotolóqi-
camente un paciente mostró descen-
so apreciable de las plaquetas, sin
manifestaciones clínicas (395.000 a
147.000).La creatinina se elevó en-
tre 0.50 y 0.90 mqs. % sobre el nivel
normal en 3 casos; finalmente dos
casos tuvieron modificaciones en el
sedimento urinario: en uno oocrecie-
ron cilindros hialinos, hemáticos y
granulosos al 59 día de tratamiento
con persistencia al 20° día; en el otro
los cilindros hialinos y qronulosos
que habían aparecido al 79 día de
tratamiento, no se observaron en un
examen posterior.

Prevalencia Bactericma.

Del total de 6.113 urocultivos rea-
lizados, 1.897 tuvieron recuento de
colonias superior a 100.000x ce., 482

entre 10.000 y 100.000 y 1.064 por
debajo de 10.000. Fueron negativos
2.670 (Cuadro No. 1).

CUADRO N9 1

UROCULTIVO

Realizados - 1961-1967

Cultivo No. %

Significativo 1897 31.03
Dudoso 482 7.88
Contaminado 1064 17.41
Negativo 2670 43.68

TOTAL 6113 100

En el grupo con recuento superior
a las 100.000 bacterias por ce. de
orina, se aislaron en orden decre-
ciente: Escherichia colí, Klebsiella
Aerobacter, bacterias del género Pro-
teus (P. mirábilis, P. vulgaris, P. rett-
geri y P. morganii, en su orden), E.
Freundii, Porccolí, E. intermedium,
Pseudomonas aeruginosa, AlcaIíge-
nes fecalis, SaLmonela typhí y Para-
typhi (Cuadro No. 2). Cocos grampo-
sitivos (enterococo, estafilococo coa-
gulasa positiva, estreptococo viridans
y estreptococo beta hemolítico) tu-
vieron una incidencia casi despre-
ciable (l,74,%). La infección estuvo
causada por un sólo gérmen en el
72,54% (1.376 pacientes), por dos en
el 24,14% (458 pacientes) y por tres
o más en el 3,32% (63 pacientes). Las
asociaciones más frecuentes fueron
en su orden: 1) E. Ooli-KlebsielIa Ae-
robacter. 2) E. Coli-Proteus y 3) E.
Coli-Proteus-KlebsieLlaAerobacter.
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CUADRO No. 2

PREVALENCIA BACTEmANA SOBRE
1.897 CULTIVOS SIGNIFICATIVOS

Gérmen %No.

E; Coli
K. Aerobacter
Proteus (+)
E. Freundií
Paraeoli
E. íntermedíum
P. ceruqirrosn
Estaf. (cooq.)
Alcal. fecalis
Enterococo
Estaf. (coag. +)
Candida albicans
Difteroides
Estrep. viridans
Estrep. Beta.
Salmon. typhi
Salmon. paratyphi

848
474
380
159
154
99
50
44
36
27
9
6
5
2
2
2
1

36.88
20.61
16.53
6.92
6.70
4.31
2.17
1. 91
1. 61
1.17
0.39
0.26
0.22
0.09
0.09
0.09
0.04

TOTAL 1002.299

(+) P. mirábilis: 245, (64,4%): P.
vulgaris: 74, (19,4%); P. rettgeri:
31, (8.1%) y P. morganii: 30,
(7,8%).

Sólo fue sometido a control bacte ..
riológico (l a 5 estudios) el 30,42%
(577 pacientes). De este grupo 284
pacientes (44.22%) no presentaron
variación en el patógeno 'o patóge-
nos aislados originalmente; hubo va-
riación bacteriana, bién por cambio
por otros patógenos o por adición
de uno o más al aislado originalmen-
te, en 262 pacientes (45,11%); final-
mente.Tueron negativos los controles
en el 5,37 (31 pacientes).

Con e1 interés de hacer una corre-
lación entre los resultados de Ana-
tomía Patológica y los bacteriológi-
cos, fueron tomados al azar 60 casos
de pielonefritis crónica diagnostica-
dos por biopsío y/o autopsia Sólo
36 de ellos (60%) tenían un cultivo
significativo; en 20 (33,7%), el culti-
vo fué negativo, habiéndose repeti-
do éste una vez más sólo en cuatro
oportunidades. Finalmente en cua-
tro (6.66%), 10s cultivos fueron dudo-
sos y tcmpoco se repitieron. De ma-
nera análoga fueron correlacionados
168 casos con diagnóstico Radioló-
gico de pielonefritis crónica. En este
gruDO el porcentaie de urocultivos
significativos fue ligeramente suoe-
rior (70.2%); en 46 pacientes (27,5%)
los cultivos fueron negativos y de
ellos sólo cuatro tuvieron un estudio
adicional, que resultó negativo; Dar
último, en cuatro pacientes (2,2%), los
cultivos fueron dudosos y tampoco se
repitieron.

En general, la prevalencia bocte-
ricma sobre 3.443 cultivos positivos,
correspondió a la Escherichia coli,
K!ebsiella-Aerobacter y a bccterios
del género Proteus, entre los bacilos
gram-negativos y el Enterococo y
Estafilococo coagulasa positiva, en-
tre los cocos gram-positivos patóge-
nos.

Susceptibilidad Quimio-antibiótica

Un total de 1.575 cepas correspon-
dientes a Escherichia coli, Proteus,
Klebsiella-Aerobacter, Paracoli, E.
intermedium, E. Freundii, Estafilococo
coagulosa positiva, P. aeruginosa y
Alcaelígenes fecalis, fueron sometidos
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a prueba de susceptibilidad por el
método de dífusión en agar. Se use-
ron discos de Gentamicina (lO mcqs.),
Kanamicina (30 mcgs.), Colimícino
(l mcq.). Metaciclina (30 mcgs.), cíe.
rcrmíenicol (30 mcgs.), Cefal'otina (30
mcqs.), Doxiciclina (30 mcqs.), Am
picilina (15 mcgs.), y Sulícmetoxipí-
ridazina (l mg.).

Los antibióticos que mostraron mo-
yor efectividad "in vitre" (por lo ge-
neral superior al 50%). frente a
las bacterias mencionadas, fueron en
su orden: Kanamicina, Gentcmicínc
Colimicina, y en los restantes su
actividad antimicrobiana estuvo ca-
si siempre por debajo del 50% (cua-
dro No. 3).

CUADRO N' 3

SUSCEPTIBILIDAD ANTmIOTICA (%) DE 1.575 CEPAS AISLADAS DEL
TRACTO URINARIO. METO DO DE DIFUSION EN AGAR

GERMEN CO SF

SUCEPTIBILIDAD ANTIBIOTICA %

K GM MT CF dxCL

E. Coli 84,45 77.06 64.52 68.7 40.48 71.31 16.0 24.0 30.43

Proteus (+J 94.66 77.30 35.62 43.4 12,33 65.48 32.0 0.0 15.79

!C. Aerobacter 71.31 83.49 89.13 25.0 19,44 32.00 14.2 14.2 0.0

Paraeoli 90.54 88.00 86.96 59,6 30.61 42.50 (++J (++J (++J
E. intermed. 91.46 85.53 84.13 30.6 33.33 38.09 (++J (++J (++J
E. freundii 88.23 88.68 81.82 17.6 29,79 30.00 (++J (++J (++J
Estaliloeoco 85.7 .92.8 24.2 51.4 37.1 32.8 70.0 68,5 (++J
P. aeruginosa 0,0 93.3 3,3 0.0 0.0 .0.0 0.0 0.0 (++J
Alea!. feealis 78.26 77.27 62,50 17.6 (++J (++J (++J (++J (++J

K: Kanamicina; GM: Gentamicina; CO: Colimicina; AP: Ampicilina; MT: Metaciclina; CL. Clo
ramfenicol¡ CF: Cefalotina: DX: Doxiciclina y SF: Sulfametoxipiridaxina.

(+J Cepas diversas con predominio del P. mirábilis y seguido del P. vulgaris, P. rettgeri, P.
Morganii.

(++J No contabilizadas debido al reducido número.

La Kanamicina y Gentamicina fue··
ron superodcs en efectividad por la
Colimicina sólo frente a la Klebsie-
lla-Aerobacter; ante las restantes ce·
pas Los dos primeros antibióticos se
mostraron decididamente superiores

a todos los demás. Es importante
mencionar la elevada resistencia
mostrada por la Pseudomonas creru-
ginosa, la cual, al menos "in vitre".
sólo fue suceptible a la Gentamici
na (93,3%) y muy escasamente a la
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Colimicina (3,3%); los demás anti
bióticos no mostraron ninguna efec··
tividad frente a esta bacteria. El es·
tofílococo coagulasa positiva fue muy
sensible a la Gentamicina, Kcnomí-
cina y Cefalotina y en menor grado
las restantes drogas.

Incidencia de Pielonefritis sobre
material. de autopsias.

De la revisión de 6.232, llevadas
a cabo en el Departamento de Ancr-
tomía Patológica de este Hospital,
(1954 a 1965), se encontraron 751
casos de pielonefritis, lo que da una
incidencia promedio de 12.05%. El
mínimo fue de 4,80% en 1958 y el
máximo de 21.15% en 1961 (cuadro
No. 4). Sobre 327 autopsias corres-
pondientes a los años de 1961, 1963,
1964 y 1965 fue notorio el predomi-

nio de la forma crónica (74.15%) so-
bre la forma aguda (21,09%). Sólo
21 casos (4,76%), correspondían a
procesos agudos S'obreagregados a
una antigua pielonefritis crónica.

CUADRO No. 4
FRECUENCIA DE PIELONEFRITlS EN MATERIAL

DE AUTOPSIAS 1954-1955.
HOSPITAL SAN ¡UAN DE DIOS - BOGOTA.

Año AUTOPSIAS Pialonelril;a %

1954 142 9 6.34
1955 194 18 9.28
1956 306 19 6.21
1957 404 21 5.20
1958 521 25 4.80
1959 669 36 5.38
1960 757 56 7.40
1961 747 158 21.15
1962 781 126 16.13
1963 561 102 18.18
1964 550 101 18.36
1965 600 80 13.33

TOTAL 6.232 751 12.05

CUADRO No. 5

EFECTIVIDAD DE ALGUNOS ANTIBACTERIANOS EN EL CONTROL DE LA BACTERIURIA CRONICA (*)

Duraci6n Doaie
Droga antibacteriana Pacien· Vla ele ad- del Tolal Exilo

lea N. minialraci6n Trala. (gra.) (%)

Gentamicina 24 LM. 10 0.800 79.1
Rifampicina 15 ORAL 14 16.8 74.4
Hectacilina (**) 30 ORAL 10 7.5 63.3
Kanamicina 35 LM. 7 3.5 60.0
Oxítetrccíclínc Mi-

crónizada 30 LV. 21 0.600 60.0
Rifampicina 30 ORAL 14 12.6 56.6
Celalotina 16 LV. 10 40.0 52.2
Sullametoxipiridazina 14 ORAL 10 10.0 50.0
Colimicina 23 l.M. 7 7-28 47.8

Mill.U
Ampicílina 45 ORAL 14 42 44.4
Doxiciclina 25 ORAL 10 1.1 44.0
Ampicilina 15 ORAL 14 28.0 40.0
Metaciclina 30 ORAL 10 6-12 40.0
Cloramlenicol 30 ORAL 7 21.0 40.0

(* ) Todas observaciones personales.
(**) Penicilina semísíntético rotulada BL·P 804.
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DISCUSION

En la actualidad existen muchas
razones para considerar a las infec-
ciones del tracto urinario como a
una de las enfermedades de mayor
interés clínico, debido a su extraor-
dinaria frecuencia y al hecho de que
la gran mayoría son crónicas y co-
múnmente asintomáticas, lo cual las
hace de diagnóstico difícil.Estas for-
mas crónicas siguen en frecuencia
a las infecciones del tracto respira-
tori026. Los casos agudos, raros en
adultos en relación con su aparición
en niños y en embcrozcdos'', no tie-
nen mayor dificultad diagnóstica.

Hasta no hace mucho tiempo era
común aceptar corno muy frecuen-
te la pielonefritis en el material de
autopsia. En la actualidad algunos
autores consideran que no sobrepa-
sa el 3%. Sin embargo, estudios re-
cientes han mostrado 57% de inci-
dencia de pielonefritis en pacientes
faEecidos en uremia y 22,8% en ri-
ñones trcrsplcntcdos-é.Para Edmon-
son (citado 6), 1a frecuencia en ma-
terial de autopsias es del 0.7% al
4.8%. Para otros investigadores (ci-
tado 8) puede llegar hasta el 33%.

En la revisión de 6.232 autopsias,
practicadas en el Hospital San Juan
de Dios de Bogotá, en el lapso com-
prendido entre 1954 y 1965 se en-
contraron 751 casos, para una inci-
dencia promedia del 12.5%. La me-
nor cifra fue de 4,80% en el año de
1958 y la máxima de 21,45% en 1961.
Hasta 1960 la frecuencia no es muy
dispar, pero a partir de 1961 las ci-
fras aumentaron significativamente.

Estas diferencias podrían explicarse
por ser las autopsias estudiadas por
patólogos diferentes y por examinar-
se en muchas ocasiones riñones ter-
minales, prestándose a confusión con
nefroesclerosis.

La abrupta diferencia en las cifras
halladas de 1954 hasta 1960, com-
paradas con las obtenidas de 196]
en adelante, posiblemente tenga ex-
plicación en base a los estudios boc-
teriológicoscuantitativos de orina, los
cuales no se realizaban hasta 1960
en el Hospital. Luego de este año,
el patólogo tuvo a su alcance los
protocolos bacteri'ológicos para co-
rrelacionarlos con los hallazgos de
autopsia.

Las formas clínicos halladas están
de acuerdo con las referidas por otros
autores. El predominio de la forma
crónica (74,15%) sobre la forma cqu-
da (.21,09%) fue notorio; el número
de casos conjugados, fue desprecia-
ble. (4,76%).

Experimentalmente no es fácil pro-
ducir infección urinaria en animales
sanos21. La introducción a través de
la uretra, de la vejiga o por vía in-
travenosa de Escherichia coli y Pro-
teus Vulgaris, no causan infecciones;
sólo el Estafilococo coccu'osc posi-
tiva puede infectar los riñones en
estas condiciones.

La situación cambia cuando se
obstruyen los uréteres o se produce
doño renal físico o químico, con au-
mento de la susceptibilidad a la in-
fección. Se acepta en general, que
las alteraciones anatómicas o íun-
cionales que impiden el libre pasaje
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de orina al exterior, predisponen a
la infección ascendente. Si la onor-
malidad no es corregida, el paciente
está expuesto a periódicos ataques,
requiriendo por lo tanto 1argos pe-
ríodos de tratamiento supresivo. En
los niños especialmente, si se bus-
can cuidadosamente anormalidades
luego el primer ataque de pielone-
Iritis, se encuentrcm en cerca de un
30%21. Stansfeld estudió 350 niños
con pielonefritis, diagnosticados por
diversos medios y encontró que 45%
tenían cmormclidcdes mayores y 36%
reflujo vesico-ureteral u obstrucción
del cuello vesical.

Bocteriolóqiccrmente puede decir-
Se que son la Escherichia coli, la
Klebsiella Aerobacter y el Proteus
los gérmenes más comunes en todas
las latitudes. Las cifras de prevolen-
cia de E. coli es más o menos seme-
jante a la encontrada por Tcrlnqren-?
en He'sinkí pero mucho menor que
la referida por LitHe12 en Londres y
por Murdoch-f en Edimburgo. En
cuanto a Proteus se refiere, los re-
sultados son también acordes. lla-
mativamente la Klebsiella-Aero-
bacter es poco referida como germen
causal en 'otras partes de1 mundo.
La Pseudomonas aeruginosa, habi-
tualmente presente en pacientes que
tienen sonda a permanencia o en
aquellos que han sido cateterizados
a repetíciónlf en nuestro medio es
de escasa frecuencia, el contrario de
lo que ocurre en Helsinki en donde
llega al 14,2%27. Entre los cocos gram-
positivos el Enterococo es más común
que el estafilococo coagulasa posi-
tiva y los estreptococosviridans y

Beta hemolítico, Rupp (cit. 21), refie-
re una alta incidencia de pieloneíri-
tis en recién nacidos producida por
estafilococo patógeno, la cuaL es con-
secuencia de lesiones dérmicas pió-
genas; comúnmente se acompaña de
sepsis. Se supone que éste tipo de
infección sea capaz de dejar abierto
el camino para otra futura por gram-
negativos. De todas maneras en nues-
tro medio y en todas partes del mun-
do, tratándose de infección crónica,
los importantes son los bacilos gram-
negativos; el 3,75% es producida por
cocos gram-positivos y de éste sólo
en un reducido número de cases se
aisla un patógeno. En contra de lo
referido por algunos autores, en nues-
tras pacientes es más común la in-
fección producida por un solo gér-
men (72,54%). La asociación de dos
y tres patógenos es relotivcrnente
baja (24%, 14% Y 3,32% respectiva-
mente). Cuando la infección fue mix-
ta fueron la Escherichia co1i y 10
Klebsie'la-Aerobacter los más fre·-
cuentemente asociados seguidos por
la E. coli-Proteus y E. coli-Proteus
-Klebsiella Aerobacter.

Entre los fármacos utilizados fue-
ron la Kanamicina, la Gentamicina
y la Colimicina las drogas más efec-
tivas "in vitre". Parece existir una
correkrción entre la efectividad de-
mostrada por la Kanamicina y la
Gentamicina "in vitre" y su éxito en
pacientes con infección urinaria cró-
nica.

En generaL fue la E. coli la cepo
más sensible a todos los antibióticos
utilizados, seguida por el Proteus y
la Klebsiel1a-Aerobacter. Continúa
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presentando la Pseudomonas ceru-
qinosc un alto grado de resistencia
tanto "in vitre" como "in vivo" frente
a la casi totalidad de los antibacte·
rianos a excepción de la Gentcmíci-
na.

El Estafilococo parece haber cam
biado de nuevo su sensibilidad o
los antibióticos. Hasta hace poco
era un hecho corriente la resistencio
"in vitre" a casi todos los ontíbcc-
teriorros, razón por la cual, con to..
da justeza conformó con la Pseudo-
monas aeruginosa y los bacilos del
género Proteus, el grupo problemo
de la Patología Infecciosa. Hoy k
vemos comúnmente sensible a lo
mayoría de los antibacterianos y sin
embargo las infecciones que produ ..
ce son difíciles de erradicar.

El control clínico de la infección uri-
naria continúa siendo inadecuado
por parte del médico de práctica ge-
neral y aún por el internista. El esca-
so 30,42% de pacientes que fueron
controlados bacteriológicamente, da
una idea del desprecio que tienen
médico y paciente por esta enferme-
dad.

Como atenuante debemos admitir,
que una buena parte de nuestros
pacientes no residen en la ciudad
y por lo tanto no asisten a los con-
troles. Sin embargo, es común obser-
var cómo pacientes hospitclizodos
son dados de alta sin un control boc-
teriológico siquiera, luego del trata-
miento con antibacterianos. El des-
cuido y el desconocimiento por por-
te de muchos médicos de ciertos as·
psctos farmacocinéticos de 10s anti ..
microbianos y de la evolución de la
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pielonefritis crónica, conducen a este
inadecuado control. Anotábamos
que 66 de 228 casos de pielonefritis
crónica, demostrados por biopsia y/o
radiología, tuvieron cultivo de orina
negativo. Sólo en 8 de ellos, el mé-
dico solicitó un 29 y un 3er. control,
en los restantes casos no hubo ma-
yor interés por demostrar bacterioló-
gicamente la infección y en cense-
cuencia lograr un acabado estudio
del paciente.

Es de opinión unánime que el tra ..
tamiento medicamentoso de la pie ..
lonefritis es poco satisfactorio y la re-
currencia que sigue al descontinuar
el mismo es muy común. Los pacien-
tes con enfermedad crónica deben
ser seguidos por largos períodos de
tiempo, con un programa de tera-
péutica supresiva prolongada sien-
do necesario, en ocasiones, interrum-
pirlo por manifestaciones de intole-
rancia o reacciones tóxicosl''. con to-
dos los inconvenientes inherentes a
los tratamientos de larga duración,
los inevitables fracasos y las recidi-
vas, en aLgunos casos los resultados
son alentadores y de ninguna forma
renunciar a los ontimicrobionos es
deseable. Es sí necesario obtener una
concentración medicamentosa san-
quínea e hística adecuada y utilizar
1a droga electiva frente a cada ger-
men.

Poca atención se presta actual-
mente a la influencia del pH urina-
rio en relación a la actividad de al-
9Unos agentes ontiboctericnos-". Es-
tá demostrado que la Ampicilina, la
Oxitetraciclina y el Sulfatiazol, au-
mentan su efecto antimicrobiano en
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medio ácido, de manera tal que si
son usadas frente a bccílos del gé-
nero Proteus por ejemplo, que eleva
el pH hasta 9, deben asociarse a
ccídífícontes como manera única de
lograr efectos positivos; la Kanami-
dna y la Estreptomicina, por el con-
trario, son más efectivas en medio
olcclino, Entonces, será racional ajus-
tar el pH urinario al punto óptimo
en el cual un antibacteriano actúa,
así como también ejecutar las prue-
bas de susceptibilidad antibiótica en
medios de cultivo con PH vcriobles.

La evaluación de los antimicrobia-
nos empleados en estas infecciones
es difícil debido a la necesidad de
hacerlo mediante control bacteri'oló-
gico, el cual es tomado como crite-
rio de curoción-s. La eliminación de
la baderiuria no es siempre deter--
minativa de la efectividad de un an-
tibiótico en la remoción de los mi-
cro-organismos alojados en e1parén-
quima renal y que no aparecen en
la orino, La biopsia renal, aún si
elLa fuera posible como método de
control-en todos los casos, no resuel-
ve el problema y el interrogante de
si hay o no persistencia de la infec-
ción no es despejado ya que la pie-
lonefritis puede ser sólo focal.

La similitud entre la pielonefritis
humana y la experimental obtenida
en ratas, Llevóa Lipman y COP4 a
tratar series de estos animales con
Ampicilina, Tetraciclina, Estreptomi-
cina y Penicilina, durante un perío-
do de 6 días. A pesar de lograr la
esterilizaci6n de la orina entre el 45
y 100"10 de los casos, la mayor parte

de los cultivos de riñón (46 a 100%),
permanecieron infectados. Entonces
existe una discrepancia entre los re-
sultados obtenidos a partir de la ori-
na y del parénquima renal, lo cual
demuestra inconsistencia en el crite-
rio de curación de la pielonefritis
por la sola esterilización de la ori-
na. Desafortunadamente, en la prác-
tica clínica el criterio de curación
no puede ser otro que bccteriolóqi-
co y/o histopatológico. La experien-
cia lograda durante años con algu-
nos antimicrobianos, así como las
recaídas observadas después de la
supresión de Los mismos, sólo me
permiten concluír sobre la capaci-
dad que tienen para controlar mo-
mentáneamente la bacteriuria eró-
nica y no sobre su capacidad cura-
tiva. Considero que la Gentamicina.
la Rifampicina, la Hetacilina, la Ka-
nornicínc, la Oxitetraciclina micro-
nizada y la Cefalotina deben em-
plearse electivamente en su orden,
en pacientes con infección urinaria
crónica, por lo menos hasta el mo-
mento. La su1fametoxiniridazina. la
Colimicincr, la Doxicilina, la Ampicí-
lina, la Metaciclina y el Cloramfeni-
col deben considerarse como drogas
de segundo orden. En Inglaterra por
el contrario con la SuUametoxipira-
daxina se han obtenido resultados
satisfactorios entre el 60 y 66"10 12_23.

Los resultados obtenidos con la Ni-
trofurantoína s6dica son alentadores
ya que ascienden al 82%10. Otros
investigadores utilizando Kanamici-
na, Cloramfenicol y derivados de la
Oxitetraciclina 516 18 19 20, han logrado
éxitos en el 78%, 40% y 50% respec-
tivamente.
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Es ya habitual esperar la recaída
luego del uso de antimicrobianos, la
cual puede llegar 01 75% cuando el
tratamiento ha sido de corta dura-
ción12. En el 30 a 75%de los casos, se
desconoce la causa22 y muchas ve-
ces es imposible discernir si se tra-
ta de una recaída o una reinfección.
La inmunología ha venido a prestar
ayuda mediante la determinación de
aglutininas 'o hemaglutininas, que
pueden establecer infecciones pasa-
das o presentes y aún arrojar luz
sobre los serotipos bacterianos ccu-
soles29.Durante el tratamiento se cree
estas recaídas obedecen a las dosis
insuficientes, a 10 presencia de ano-
malías del tracto urinario, a las ca-
teterizaciones múltiples, etc.

El estudio de las variantes resis-
tentes es de sumo interés cuando
se trata de correlacionarlas con el uso
de antimicrobianos. Algunas infec-
ciones urinarias persistentes y recu-
rrentes, pueden ser debidas a la he-
bilidad que tienen los microorga-
nismos para permanecer 'en el riñón
como variantes bacterianas llama-
dos "proto-plcstos", formas L o "es-
Ieroplcstos'". Se ha demostrado que
estas variantes son inducidas "in vi-
tro" por muchos antibióticos y íoc-
tares séricos como la lisozimcs? y los
estractos leucocitoriosl También se
han obtenido "in vivo" en animales
de experimentación. Probablemente
cada bacteria o especie bacteriana
es capaz de formar una variante, la
cual tiene habilidad para proliferar
y revertirse a la clásica bacteria. Pe-
rece que esa variante resiste la ac-
ción bactericida del suero y el ata'
que de muchos antibióticos.

En infecciones del tracto urinario
se han observado directamente al
microscopio formas bizarras en lo
orina de pacientes que están reci-
biendo antibióticos328.Tal hecho su-
giere que estas formas "L" puedan
ser una de las causas de la persis-
tencia, cronicidad, así como la recu-
rrencia de la infección. La existencia
de estas variantes filtrables es reco-
nocida desde el año de 1.931, pero
sólo hasta 1951 Voureka28las obser-
vó en pacientes tratados con Cloram
fenicol y pudo revertirlas a la boc-
teria original luego de repetidas siem.
bras. Más tarde Braude y Col.3y Al·
derman y CaP reportaron dichas íor-
mas, dos de las cuales son reverti.
das a Escherichia coli y Proteus,
cuando provenían de pacientes tro.
todos con Penicilina. Gutman y Col.P,
han hecho experiencias de reversión
de "proto-plostcs" a E.coli. Klebsíe-
Ha, Proteus y Estreptococo fecalis,
cuando los pacientes concomitante-
mente estaban recibiendo Ampicili-
na, Cefalotina o Clorcnfenicok sobre
57casos estudiados, demostraron pro-
to-plastos en el 19%. Consideran a
estas variantes como patógenas, por
lo cual, se hace necesaria su iden-
tificaciónpara definir su relación con
las infecciones crónicas y su recu-
rrenda. No sobra decir que tal iden
tificación es muy difícil.

Estos estudios con "proto-plostos"
confirman lo aseverado por Lipman
y COP4,acerca del concepto que de-
be tenerse de la supresión de la bac-
teriuria como criterio para considerar
satisfactorio un tratamiento cntimi-
crobiano.:Debemos admitir, entonces,
que algunos conceptos de patogé-
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nesís. diagnóstico, tratamiento y con-
trol de la infección urinaria, deben
ser re evaluados.

Futuros estudios al respecto, que
contesten a satisfacción la razón por
la cual estas variantes aparecen "in
vivo" sin el uso de ontimicrobionos.
que dicten normas para lograr su
erradicación, que simplifiquen las

Un grupo seleccionado de 362 pa-
cientes adultos entre varones y mu-
jeres, fueron sometidos a medicación
quimio-antibiótica para evaluar el
curso de la bacteri uria crónica. Los
mejores resultados se obtuvieron lue-
go del uso de la Gentamicina (79.1%)
Rifampicina (74,4%), Hetacilina (63,
3%), Kanamicina (60,0%), Oxit=trc-
ciclina micronizada (60.0%) y Ce fa-
latina (52,2%). Con sulfametoxipiri-
dazina, Colímícincr, Doxiciclina, Am-
piciléncr, Metaciclina y Cloramfenicol
los resultados variaron entre el 40
y 50%.

Durante el lapso comprendido en-
tre 1961 y 1967, fueron estudiados
6'.113 uro cultivos obteniéndose re-
cuentos significativos por encima de
100.000 o más bacterias, en el 31,03%.
Las bacterias más frecuentemente
aisladas .fueron en su orden: Esche-
richia coli, Klebsiella Aerobacter, Pro-o
teus, Escherichia freundii, Paracoli,
E. intermedium y P. aeruginosa. Las
infecciones por cocos gram-positivos
fueron escasas, predominando en

técnicas para aislamiento, identifica--
ción y manejo, cambiaran el criterio
terapéutico actual de estas infeccio-
nes. Hasta tanto ello no ocurra de-
bemos conformarnos, claro está con
cierta reserva, con usar los ontimi-
crobianos cctuoles. asociados a las
medidas accesorias que cada caso
en particular requiera, como manera
única de tratar el padecimiento.

RESUMEN

ellas el Enterococo y el Estafilococo
coagulasa positiva.

La susceptibilidad antibiótica de
las bacterias aisladas del tracto uri-
nario, fue sobresaliente con Kana-
micino, Gentamicina, Colimicina y
Ampicilina. La Escherichia coli fue
la cepa más sensible a todos los an-
tibióticos utilizados, seguida por el
Proteus y la Kebsiella Aerobacter
La Pseudomonos aeruginosa conti-
núa siendo el patógeno problema,
ya que mostró resistencia a todos los
antibióticos con excepción de la Gen ..
tamicina.

S'obre la revisión de 6.232 autop-
sias, practicadas en doce años en el
Departamento de Anatomía Patoló-
gica del Hospital, se encontraron 751
casos de pielonefritis crónica, aguda
o conjugada, con cifras que oscila-
ton entre'4.80 y 21.15% según el año,
con una cifra promedia de 12,05%,
la cual está por encima de la mayo-
ría de las referidas en otras partes
del mundo.
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SUMMARY

A se1ected group of 362 adult male
and fema1e patients wcs p1aced un-
der chemotherapy and antibiotic
treatment in order to determine the
course of chronical bacteriuria. The
best results were obtained with Gent-
amycin (79.1%), Rinfampycin (74.4%),
Hectacyllin (63.3%), Kanamycyn
(60.0010), Micronized Oxitetracyc1in
(60.0%) and Cephalotin (52.2%).
With Sulfametoxipiridizin,Colimycin,
Doxicyclin, Ampicyllin and Cloram-
phenico1, results ranged from 400/0
to 500/0.

Throught the years 1961 to 1967,
6.113 urine cultures were studied
having found significant results of
counts over 100.000 bacterias in
31.03% of them. The bacterias most
often isolated were in the folIowing
order: E. coli, klebsíellc aerobacter,
proteus, escherichia freundii, para-
coli, E. intermedium and P. aurugi-
nosa. Infections produced by gram
positive cocci were relatively few,

being predominant the enterococci
and staphylocicci.

The most oustanding antibiotic in-
hibition of growth of the bacterial
cultures isolated from urinary tract
was with kanamycin, gentamycin
and colimycin. E. coli was the most
sensitive strain to a11 antibiotics test-
ed, followed by proteus and kleb-
siel1a aerobacter strains. Pseudomo-
nas creruqinosc still continued to be
a difficu1t pathogen, since it pres-
ented resistance to al! antibiotics
with the exception of gentarnycin.

Reviewing 6.232 port mortemex-
aminations carried out during a
twelve years period at the Depart-
ment of Pathology of the University
Hospital, it was found that 751 cases
were due pye1onephrytis, chronic
acute or combined, with a year1y
range of 4.8% to 21.15% and mean
of 12.05% which is above of the fi-
gures shown by other wide studíes,
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Niveles normales

de Iípidos y de Iipoproteínas

en la ciudad de Bogotá

SU COMPORTAMIENTO CON ALGUNAS VARIABLES

INTRODUCCION

Estudios recientes han mostrado
interés creciente por el conocimiento
de un grupo importante de enferme-
dades relacionadas con alteraciones
en el metabolismo de los lípidos y
de las lipoproteínas. Este interés es-
tá basado primordialmente en la ca-
pacidad potencial que poseen estas
sustancias, para inducir la aparición
de dichas enfermedades. Sin embar-
go, lo que realmente parece tener
más importancia es la eficacia, tam-
bién demostrada para la profilaxis
de ellas con tratamiento adecuado.
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Por otra parte, al realizar un es-
tudio en nuestro medio, a menudo
nos encontramos Limitadospor la ca-
rencia de constantes biológicas au-
tóctonas, que permitan establecer los
patrones de la anormalidad. Por ello,
para el conocimiento de la patología
regional dependemos casi siempre
de constantes obtenidas en medios
diferentes.

Este hecho adquiere singular im-
portancia, en las sustancias que
han motivado el presente estudio,
dada su estrecha relación con di-
ferentes características genéticas, (3),
sociales, económicas y dietéticas del
grupo considerado.

E1presente trabajo se realizó pa-
ra establecer los valores normales
en sangre de lípidos y de lipoproteí-
nas en habitantes de la ciudad de
Bogotá.
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MATERIAL Y ~TODOS

REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

Se seleccionó, mediante el método
de "muestreo probcbilístico'", un
grupo de 225 personas sanas, de
ambos sexos, en diferentes grupos
de edades, residenciadas en el dis-
trito especial de Bogotá. Del ante-
rior grupo se obtuvieron muestras
de sangre en 172 sujetos, quienes
fueron sometidos previamente a un

I

examen médico completo, practicado
por estudiantes avanzados de la fa-
cultad de medicina de la Universi-
dad Nacional, y de acuerdo con un
protocolo de historia clínica espe-
cialmente preparado para esta en-
cuesta. Se sabía entonces, que nin-
guna de las personas encuestadas
padecía: enfermedades arteriales,
(Vg. infarto del miocordío, reciente o
antiguo, accidente vascular cerebral,
hipertensión arterial), metabólicas,
(Vg. diabetes, gota manifiestas), glan-
dulares, (Vg. hipo tiroidismo, hiper-
tiroidismo, feocromocitoma, con ex-
presión clínica), in.filtrativas, (Vg. he-
mocromctosis, orniloidosis), además
de otras enfermedades como: cirro-
sis hepática, enfermedad biliar obs-
tructiva, tumores malignos, nefrosis.
enfermedad carencial, anemias o in-
fecciones. Asimismo se descartaron
los alcohólicos, o sea aquellas per-
sonas que ingerían 140 o más ml.
de alcohol por dío", las mujeres em-
barazadas o las que confesaban re-
cibir anovulatorios. Si bien es cierto,
que todas las mujeres que dijeron
recibir anovulatorios desde la pri-
mera entrevista fueron excluídas, hu-
bo sin embargo, un grupo de 8, quie-
nes después de tomadas las mues-
tras expresaron que sí los recibían.

Resolvimos no descartarlas, sino por
el contrario incluírlas como otra va-
riabLe. Además se indagaron algu-
nas características individuales co-
mo la dieta, consumo de alcohol y
de tabaco tratando de evaluar por
grados las dos últimas. Asimismo se
investigaron también determinados
antecedentes familiares.

A todas las personas, que reu-
niendo las condiciones exigidas,
aceptaban finalmente colaborar en
el estudio, se les tomó una muestra
de sangre, después de 12 horas de
ayuno, en un tiempo comprendido
entre las seis y media y las siete y
media de 1a mañana.

Hubo 99 mujeres y 73 hombres,
cuyas edades oscilaban entre les 15
y los 64 años, y se agruparon así:
15-24, 25-34, 35-44, 45-54, 55-64. Los
diferentes grupos escogidos eran re-
presentativos de los diferentes estra-
tos sociales y económicos de la ciu-
dad.

Una vez en el laboratorio, las
muestras se procesaron inmediata-
mente. Es decir, se dejó retraer el
coágulo y se centrifugó todo, con
el fin de obtener el suero. Este se
utilizó entonces, para hacer el extrac-
to de lípidos y para la eledroforesis.
Ninguna de las muestras se alma-
cenó, trabaiándose todo el material
el mismo día de recibo.

Extracto de lípidos de suero: a 0.5
mI. de suero se agregaban 12 mls,
de una mezcla de cloroformo-meto-
nol, (2: l)v /v, agitando fuertemente.
Se dejaba en reposo media hora y
luego se agreoaban 2.5 mIs de una
mezcla de (H2S04 - agua) (1: l.000)
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v/v, se agitaba por inversión 10 ve-
ces y se conservaba toda la noche
en la nevera. Al día siguiente se ex-
traía la fase de cloroformo con una
pipeta Pasteur. De este extracto se
tomaban alícuotas para determinar
colesterol y fosfolípidos.

Determinación calorimétrica de Co-
lesterol: se empleó una modificación
del método Zlatkis - Boyle'', 9. De la
solución de lípídos extraídos del sue-
ro se tomó una alícuota de 0.5 ml.,
llevándose a sequedad, luego se
agregaban 3 mIs. de cloruro férrico
de trabajo, agitando bien. En sequi-
da se adicionaban lentamente 2 mls.,
de ácido sulfúrico dejándolo resbc-
.lor por la pared, se tapaba el tubo
y se agitaba por inversión 5 veces,
se dejaba reposar 20 minutos, le
yéndose C1 560 nm.

La solución de cloruro férrico de
trabajo se preparaba con 8.5 mls, de
"stock" de cloruro férrico llevérido-
10 a 100 mIs. con ácido acético gla-
cial. El "stock" de cloruro férrico Se

elaboró con 8.4 mls. de "super-stock"
de cloruro férrico que se completaba
a 100 con ácido acético glacial. El
"super 'stock" de cloruro férrico era
cloruro férrico al 10% en ácido acé-
tico glacial. El patrón se preparó
añadiendo 0.5 mI. de "stock" de co-
1esterol, (l gm./mI. en ácido acéti-
co glacial), a 8.5 mls. de "stock" de
cloruro .férrico, llevándolo luego a
100 mls., con ácido acético glacial.
El blanco se manejó de la misma ma-
nera que las muestras, es decir, aña-
diendo 3 mls, de solución de cloruro
férrico de trabajo y 2 mIs., de áci-
do sulfúrico.

Determinación calorimétrica de f05-
folípidos: se utilizó una modificación
del método de Fiske - Subbcrow-",
14. Del mismo extracto de lípidos se
tomó 1 mI. para esta determinación
llevándolo a sequedad; después se
adicionaba 0.15 mI. de ácido sulfú-
rico y se colocaba en un baño de
arena a 300°C. durante 15 minutes,
se dejaba enfriar y se agregaba 4
gotas de agua oxigenada, se ponía
nuevamente en e1 baño de arena a
300°C. y Se esperaba a que enfriara,
entonces se adicionaban 2 mls. de
agua destilada, después se añadía
1 ml. de molibdato de amonio y en-
seguida 0.5 mI. de amino-naftol sul-
fónico, se esperaba 10 minutos y se
leía a 650 nm. El blanco se trató de
la misma manera que las muestras,
pero, en lugar de 1 mI. de extracto,
se colocaba 1 ml, de agua y a ros
patrones se les agregó 1 alícuota del
patrón de fosfatos, (80 microgramos
/ml.).

Determinación calorimétrica de tri-
glicéridos: se determinaron con la
técnica de Galleti12. Se colocaba me-
dio mI. de ácido silicílico activado
en un- tubo de rosca eón 5 mls, de
éter isopropílico y se agregaba 0.1
ml. de suero para las muestras; en
el blanco nada y en los patrones,
une alícuota de una concentración
de 150 mgs. ml., luego se agitaba
durante media hora, centrifuqándose
a 2.000 r.p.m. En una centrífuga de
mesa durante 5 minutos, enseguida
se tomaba 0.5 ml, de la capa suoe-
rior y se llevaba a· sequedad a 700C.
con N2. después se añadía 0.25 ml,
de hidróxido de potasio etanólico,
(tapando bien) y dejando 20 mínu-
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tos en un baño de agua a 60°e. En-
tonces se enfriaba y se ponía en
adelante en un baño de hielo. Se
agregaba 0.05 ml de ácido fosfórico
y 0.1 ml, de metaperyodato de pota-
sio, se esperaba a que reposara 15
minutos y se adicionaba 0.2 mk de
fenil-hidrazina. Transcurridos 10 mi-
nutos se añadía 0.2 ml, de ferricia-
nuro de potasio, colocándose 5 mi-
nutos más en hielo, sumándole 1
ml, de una mezcla de sulíúrico-ccéti-
co y 1 ml, de olcohol-isopropillco,
mezclándose bien y dejando en re-
poso durante 20 minutos. Se leía a
520 nm.

Electroforesis de lipoproteínosl-:
Esta determinación se efectúo por
medio de una modificación de la
técnica de Noble R. P. preparando
placas de agarosa a15%, en buffer-
veronal,pH 8.6, de estcmezclo se
ponían 3 mls, por lámina, una vez
que la agarosa solidificaba, se abría
el sitio para colocar la muestra, que
consistía en una alícuota d~ 10 mi-
crolitros de una mezcla al 50% de
suero y agarosa al 3%, para obte-
ner así una concentración homogé-
nea de 1.5% en toda la lámina. Se
corrían en una cámara Beckman a
200 voltios y 40 m.a. por una hora.
Luego se fijaban las placas en óci-
do acético al 2% por 2 horas. Se es-
peraba a que secara y se colorea-
ron con "OH Redil durante 16 horas.

-,

Entonces se leía en un densitómetro
de microzona, lo cual permitía colcu-
lar los porcentajes de las diferentes
fracciones. (Fig. 1).

Una vez obtenidos todos los de-
tos, de acuerdo COn las .explicocio-

nes anteriores, se codilicaron y per-
foraron en formatos y tarjetas l.B.M.,
para su ulterior manej o en un como
putador 360/44 para fines científicos,
de la Universidad de los Andes. Se
utilizó el programa Osiris y especí-
ficamente se emplearon los siguien-
tes subproqrcmos-;

19) Univar, para frecuencias.

29). Missing Data Correlation, (M. D
C.), para correlaciones, y

39) F. Means, para promedios.

Se elaboraron cruces entre los va-
lores de lípidos y de lipoproteínas,
con las siguientes variables:

a) Barrio.
b) Sexo.
e) Edad.

d) Consumo de alcohol, excluyén-
dose los alcohólicos.

e) Consumo de tabaco, estable-
ciéndose grados, (los que no fuma-
ban, los que fumaban menos de 15
cigarrillos por día y los que fumaban
más de 15 cigarrillos/día).

f) Estado civil: (Soltero, casado c
viudo).

g) Drogas, (diversos tipos de dro-
gas, excluí dos los anovulatorios).

h) Empleo de anovulatorios.

i) Apariencia física. (Obeso, pese
normal 'o subnormal).

j) Antecedentes familiares así: Sin
antecedentes familiares de interés,
con antecedentes familiares de dio-
betes, de hipertensión arterial, en-
Iermedod arterial, diabetes y eníer-
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medad arterial, infarto del micccr
dio, obesidad, otros.

k) Dieta: (normal, hiperglúcida
hiperprotéica, hipergrasa y super-
alimen tación).

Los resultados obtenidos fueron re-
visados, seleccionando ros haLlazgos
más relevcntes para el análisis de]
presente estudio.

RESULTADOS

Colesterol. Mostró valores que as-
cendían con la edad, siendo este
sostenido en las mujeres y eviden-

Figura 1

ciándose un descenso en los hombres
a partir de los 55 años. Sus cifras
fueron siempre más altas en las mu-
jeres que en ros hombres en todos
los grupos de edad. Recordamos que
los valores de Framingham fueron
menores en las mujeres jóvenes po-
ro ascender con la edad a niveles
superiores a los de los hombres". Hu-
bo un discreto, pero persistente au ..
mento de las cifras de colesterol en
las persones que ingerían alcohol en
armonía con la cantidad ingerida,
en relación con aquellas que no lo
ingerían. Por el contrario, en los fu-
madores, los valores de colesterol ex-
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cedían constantemente a los presen-
tes en los no fumadores. Fue más
alto en los casados que en los solte-
ros, observándose valores interme-
dios en los, viudos. También fueron
mayores 1as cifras en los que consu-
mían algún tipo de drogas, que en
los que no consumían ninguna. Fue
más elevado en las mujeres que re-
cíbion anovulatori'os. Los obesos pre-
sentaron las cifras más elevadas, a
su vez las personas de peso normal
preaentcbcm cifras superiores a las
de peso subnormal. Aquellas perso-
nas que tenían antecedentes de en-
fermedad coronaria en los familiares
presentaban valores de colesterol su-
periores a los de las personas que
carecían de estos antecedentes. Los
sujetos con dieta hipergrasa. mos-

traron las cifras de colesterol más
elevadas, mientras que los que con-
sumían regímenes hiperglúcidos hi-
perproteicos y normales las tenían
similares. La cifra media de coleste-
rol fue para hombres de 221.8mgs.%,
más - menos 68.5. Anotamos que el
valor medio para todos los hombres
sin enfermedad coronaria fue de 220
mgs.%, y de 225 para la población
masculina de Frcminqhcrmlé.en Mu-
jeres se encontró una media de 249.5
mgs% más - menos 67.2. Estos va-
lores son comparables a los de Do-
nald S. Fredrickson y coloborodo-
res4. Vale la pena destacar, que el
40% de los casos de aterogénesis
ocurren con valores de colesterol en-
tre 250 y 350 mgs%.3 (Figs, 2 y 3).

NIVELES PROMEDIO DE" COLESTEROL " POR EDAD Y SEXO
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Fosfolípidos:El comportamiento de
los Iosfolípidosfue similar al del co-
lesterol en las siguientes variables:
sexo, alcohol tabaco y estado civil.
A diferencia de1 colesterol no hubo
variación en las cifras, que pudieran
relacionarse con el consumo de dro-
gas. Hubo cifras elevadas en las per-
sonas que no utilizaban anovulato-
ríos. Estuvieron altos en las personas
con antecedentes familiares de dia-
betes, hipertensión arterial, enferme-
dades arteriales, diabetes y enferme-
dades arteriales, infarto del miocar-
dio y obesidad. Estuvieron igualmen-
te altos en personas con dietas hi-
perqlúcidas e hiperqrasas. Losvalores
medíos de fosfolípidospara hombres
fueron 225.9 mgs.%, más - menos
57.1, y en las mujeres 249.6 mos.%
más - menos 56.5. La relación C/F,
no permite distinguir al coronario
potencial del que no lo es3. (Figs.
4 y 5).
Triglicéridos: los trigHcéridos mos-

traron un aumento constante en los

1II HO 101 lO. ••• ." 141

Figura 3

hombres hasta la edad de 54 años,
cuando en forma similar al coleste-
rol y fosfolípidos, presentaron un
descenso. Los valores medios en
hombres se encontraron por encima
de los de las mujeres. En el sexo fe-
menino, hubo cifras variables bajas,
pero a partir de los 55 años se en-
contró Un oscense. Los que consu-
mían alcohol mostraron aumento de
trigliceridos en relación con aquellos
que no consumían. A pesar de que
los valores medios de trigliceridos
son mayores en los fumadores, la
discriminación por edades, mostró
Un comportamiento errático. Las ci-
fras, como en las variables anterio-
res fueron mayores en casados que
en solteros. Estuvieron elevados en
los que no consumían drogas, y li-
geramente mayores en las mujeres
que usaban anovulatorios. En abe ..
sos, los valores superaron a los ha-
lIados en personas de peso normal.
No hubo relación entre trigliceridos
y las diversas categorías de antece-



338 REVISTA bE LA FACULTAD DE MEDICINA

NIVELES PROMEDIO DE "FOSFOLIPIOOS" POR SEXO Y EDAD
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dentes familiares considerados. En
cuanto a la dieta, hubo aumento en
las personas con regímenes hiper-
glúcidos e hiperprotéicos, con au-
mento franco en los que consumían
dietas hipergrasas. Los valores me-
dios fueron de 55.3 mgs.% en hom-
bres, más - menos 31.7. En mujeres
de 43.3 mgs.% más - menos 25.0.
Estos valores son notablemente in-
feriores en todos los grupos de edad
a los señalados por Fredrickson y
colcborodores+f, (Fiqs, 6 y 7).

Betalipoproteínas: La fracción beta
se encontró más elevada en hom-
bres, que en mujeres. En relación con
la edad, los valores fueron mayores
para los hombres en los grupos ex-
tremoso En las mujeres se encontra-
ron valores semejantes en todos los
grupos de edad. Los valores fueron
ligeramente más altos en las perso-

nas que ingerían alcohol. El volor
medio fue mayor en los que no fu-
maban. Hubo cifras mayores en sol-
teros, que en casados y viudos. No
existió diferencia entre los consumi-
dores de diversas drogas y los que
no utilizaban ninguna. Ocurrió que
las betalipoproteínas se encontraron
en cifras similares en las que con-
sumían o no anovulatorios. 1:os va-
lores fueron superiores en los obesos
al compararlos con sujetos norma-
les o subnormales, que por lo demás
presentaban valores similares entre
ellos. Los encuestados con antece-
dentes familiares de obesidad, dia-
betes y enfermedad arterial presen-
taron resultados mayores de esta
fracción. Los valores más altos, den-
tro de la normalidad, se hclloron en
los consumidores de dietas hiperpro-
téicas, y los promedios menores, tam-
bién dentro de la normalidad, se en-

NIVELES PROMEDIO DE "TRIGLICERlDOS" POR E[).6.D Y SEXO
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contraron en los consumidores de
dietas hipergrasas. El valor medio
encontrado para hombres normales

fue de 45.9% más - menos 8.0%, y
para las mujeres de 43.3% más -
metros 7.9'%.(Figs. 8 y 9).

NIVELES PROMEDIO DE "BETALIPOPROTEINAS" POR EDAD Y SEXO
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Prebetalipoproteínas: Esta fracción
presentó valores menores en las mu-
jeres en los distintos grupos de edad
en rekrción con los hombres, sin em-
bargo, de los 55 años en cdelcnte,
se presentó un discreto ascenso. Los
hombres mostraron cUras mayores
que las mujeres desde los 35 años
y a partir de los 55 hubo ascenso
en ambos sexos. La media normal
fue mayor en los que consumían más
alcohol. No se observó una diferen-
cia notable entre fumadores y no
fumadores. Niveles superiores de es-
ta fracción se encontraron en ceso-
dos, cuando estos se compararon con
solteros y viudos. No existió diíeren-
cia entre los consumidores de diver-
sos tipos de drogas, incluso anovu-
latorios, en comparación con aque-
llas personas, que negaban el uso
de cualquier tipo de ellas. Se en-

~8 II 73 80

Figura 9

contraron valores ligeramente eleva-
dos en aquellos con antecedentes
familiares de diabetes e hiperten-
sión. La fracción prebeta fue sensi-
blemente mayor en los que consu-
mían dietas hipergrasas, por el con-
trario los consumidores de dietas hi-
perprotéicas mostraron valores infe-
riores a los consumidores de dietas
normales. El valor medio para hom-
bres fue de 17.6%, más - menos 7.7,
y para mujeres 17.0% más - menos
6.6. (Figs. 10 y 11).

Alfalipoproteínas: Las cifras me-
dias de esta fracción .fueron meno-
res en hombres que en mujeres, en-
contrándose una tendencia al des-
censo en relación con la edad en
ambos sexos. No hubo diferencia
entre los que ingerían alcohol y los
que no lo ingerían.
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Se presentó un ligero ascenso en
los fumadores cuando se compara-
ron con los no fumadores. No hubo
diferencias al considerar el estado

civil. Los consumidores de diversas
drogas, incluyendo anovulatorios
presentaron valores, más altos. Los
obesos tuvieron cifras inferiores a
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los individuos de apariencia normal.
En sujetos con antecedentes fami-
liares de obesidad se presentaron
los niveles menores de esta fracción.
Los niveles de a1falipoproteínases-
taban disminuídos en personas con
dieta hipergrasa .. Las cifras medias
fueron para los hombres de 36.5%
más - menos 9.0 y para las mujeres
39.2% más - menos 7.6 (Figs. 12, 13,
14 y 15).

Al relacionar los niveles de lipí-
dos y de lipoproteíncs con el estado
económico del grupo estudiado, se
establecieron 3 niveles de ocuerdo
con la ubicación topográfica de la
vivienda en el área de la ciudad.
De este análisis, vale la pena des-
tacar que el colesterol y los triglicé-

ridos, iueron sensiblemente más al-
tos en los niveles económicos infe-
rieres.

DISCUSION

Los factores biológicos implicados
en la aterogénesis: 1ípidos sanguí-
neos, tensión arterial, tolerancia a
la glucosa carecen de bimodalidad,
este hecho explica que no exista un
discernimiento claro entre la norma-
lidad y la onormolídcrd''.

Colesterol: No se encontraron di-
ferencias significativas en los valo-
res de colesterol en tomadores y no
tomadores, fumadores y no fumado-
res, en los que consumían diversos
tipos de drogas. (Vale la pena des-
tacar, que las drogas consumidas

NIVELES PROMEDIO DE " ALFA LIPOPROTEINAS" POR SEXO Y EDAD
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fueron de una naturaleza tan diver-
sa, que difícilmente podríamos asig-
narle algún valor en los cambios
apreciados, debiéndose explicar es-
tos por la intervención concomitante
de otras variables), incluí dos los
anovu1atorios y aquellos que rro con-
sumían ningún tipo de drogas, no
obstante, al discriminarlos por gra-
dos de ingestión alcohólica los va-
lores fueron mayores en los que to-
maban más, con K= 0.05, (K es igual
al nivel de confianza o probabilidad
de error por cada 100 Observacio-
nes) 13, tampoco hubo diferencias en-
tre las personas con diversos esta-
dos (obesos, normales y subnormc-
les), y además los antecedentes fa-

POIICEIITAJE

Figura 13

milioras de los encuestados, no fue-
ron significativos. Quisiéramos sin
embargo, anotar aquí que Boyle y
colaboradores han encontrado nive-
les más altos en los fumodoross.

Por el contrario hubo diferencias
significativas a un nivel de K =
0.005, entre hombres y mujeres, pre-
sentando las últimas, los valores más
elevados.

Las diferencias de los valores en-
tre los grupos más jóvenes y los de
mayor edad fueron significativos, a
un nivel de K _ 0.05 para los hom-
bres, y K = 0.005 para las mujeres,
mostrando ambos sexos una tenden-
cia ascendente, si bien, el grupo de
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los hombres presentaba un descen-
so después de los 55 años, que real-
mente no fue significante. Este ha ..
llazgo fue anotado también por Boy-
le quien tampoco encontró signifi-
concicé.

Al comparar los valores de coles-
terol de acuerdo con e1 estado civil,
los casados presentaron cifras' supe-
riores, siendo la diferencia altamen-
te significativa a un nivel de K =
0.0005.

Fosfolípidos: No se encontraron di-
ferencias significativas al relacionar
sus vclores con la ingesta o no de
alcohol, con el consumo o no de ta-
baco, aún después de establecer las
significancias por grados, tampoco
la hubo con e1 uso de diversos tipos
de drogas incluidos los anovulato-
rios. De la misma manera, los an-
tecedentes familiares considerados
no incidieron en forma significativa
en las cifras obtenidas.

PORCENTAJE DE LIPOPRCYrEINAS

EDAD SEXO , BETA •.PREBETA % ALFA

HOMBRE ~7.0 + 7_7 15.2 .!.4.7 38.8 .!.7.5-
15-24

MUJER 44.1 .!.!!.1 15.5 .!.7_5 40.2 .!.9.3

HOMBRE 43_0 + 6.1 15.4 .!.5..1 41.5 .!.6.5
25-34

MUJER 42.3 + 7.3 17.0 .!.6.5 39.5 .!.4.1-

HOMBRE 43.8 + 9.7 23.2 +12.1 33.0 .!.1l.5
35-44

MUJER 43.8 .!.8.1 16.7 .:: 4.5 39.3 + 6.9

HOMBRE 45.2 .!.7.0 19.6 .!.9.1 35.0 + 6.0
45-54

MUJER 43.0 .!.8.2 17.7 .!.7.0 39.2 .!.7.4

HOMBRE 49.8 +11.0 27.8 .!.7.0 22.4 ::6.8
55-64

MUJER 42.0 + 9.8 24.5 .!.3.7 32.5 ::10.0

Figura 14
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EFECTO DE LAS DIFERENTES DIETAS

COLESTEROL FOSFOLIPIDOS TRI GLICERIDOS
DIETAS

mg. 100 rnl. mg. 100 rnl. rnq , 100 rnl.

NORHAL 239 + 62 236 :: 52 45 + 25

HIPERGRASA 256 + 98 288 :: 79 84 + 68

HIPERGLUCIDA 235 + 80 240 :!:. 62 50 + 24-

Hubo diferencias significativas al
considerar los sexos, siendo los va-
tares más elevados en las mujeres
con un K= 0.005. Por otra parte, las
cifras variaron con la edad, incre-
mentándose sus valores progresiva-o
mente, según pasaban los años. Es-
tos cambios fueron significativos con
un K = 0.025 para hombres, y de
K = 0.0005 para mujeres. En forma
similar al comportamiento del coles-
terol, los valores de fosfolípidos des-
cendieron después de los 55 años en
hombres, siendo esta baja, contra-
riamente a lo que ocurría con el co-
lesterol significativa a un K = 0.10.

Otra vez como en el coso de1 co-
lesterol, las cifras de fosfolípidos en
los casados superaron a las de los
solteros, a un nivel de significancia
de K = 0.0005, además los valores
de los viudos excedieron a los de
los solteros en un nivel>de K= 0.0005.

Figura 15

El comportamiento en los obesos,
se tradujo en valores superiores a
los normales y subnormales con un
K = 0.025.

Las personas con dietas hipergra-
sos. mostraron valores más altos al
compararlos con las personas con
patrones dietéticos normales a un K
= 0.10.

Triglicéridos: No existieron dife-
rencias significativas entre consumo
o no de alcohol" entre fumadores y
no fumadores, sin embargo, al eva-
luar por grados 19 ingesta clcohó-
!ica, los que tomaban más, presen-
taron valores signi.ficativamente más
altos a un K= 0.10.

Los hombres tenían valores más
elevados que las mujeres, circuns-
tancia también observada por Fre-
drickson y colcborodorest, con un
K= 0.005. En los primeros las cifras
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ascendían hasta los 54 años en for-
ma significativa con un K = 0.05, el
descenso que se 'Observa a partir de
los 55 años no fue significativo, mos-
trando de esta manera que la ten-
dencia es permanentemente ascen-
dente. A pesar de que las mujeres
mostraron valores semejantes en los
diferentes grupos de edad, a partir
de los 55 años experimentan un in-
cremento significante a un nivel de
K= 0.01.

Los casados como con los otros
parámetros considerados hasta aho-
ra mostraron cifras más elevadas en
relación con los solteros a un nivel
de K=0.5.

Los que consumían drogas, tenían
valores inferiores con una significan-
cia de K= 0.10.

De los antecedentes familiares la
obesidad repercutió en los encuesta-
dos mostrando cifras inferiores a las
encontradas con otros tipos de en-
tecedentes, con un K .= 0.025.

Betalipoproteinas: No hubo dife-
rencias signi.ficativasentre fumado-
res, y no fumadores entre consumido-
res de diversas drogas incluidos los
anovulatorios y los que no consumían
ningún tipo de drogas. Los diversos
estados físicos tampoco generaron di-
ferencias. Anotamos que Boyle y co-
laboradores encuentran betalipopro-
teinas más altas en los íumcrdores 6.

La fracción beta fue superior en
hombres con un K= 0.025.

Los hombres en edades de 15-24
años mostroron un valor superior a

los grupos siguientes a un nivel de
significancia de K= 0.05.

La ingesta de alcohol se tradujo
en incremento de las betalipoproteí-
nas con un K .= 0.10, sinembargo,
al analizar este valor, no tuvo rela-
ción con el grado de consumo alco-
hólico.

Los solteros evidenciaron alza de
la fracción beta con K = 0.025.

Las personas con cmtecedentes fa-o
miliares de obesidad tuvieron nive-
les superiores de la fracción consi-
derada, que resultó significante con
un K = 0.01.

En las personas que calificaron su
dieta como de un alto contenido pro-
teico se hallaron valores elevados
de betalipoproteínas que fueron sig-
nificantes a un K =0.05.

Prebetalipoproteinas: Las siguien-
tes variables, no indujeron cambios
significantes en los valores de pre-
betalipoproteínas sexo, tabaco, es-
tado civil, consumo de drogas in-
cluídos los anovulatorios, aparien-
cia física y antecedentes .familiares.

Aumentó de 15-64 años, tanto en
hombres como en mujeres a un ni-
vel de significancia, con K = 0.0005.

Las personas con dieta hipergra-
sa se encontraron representadas con
los valores más altos de la fracción
que se considera con K = 0.01. Por
el contrario, las personas con die-
tas hiperproteícas presentaron valo-
res inferiores con K= 0.025.
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Alfalipoproteínas: No hubo relación
aparente entre estas lipoproteínas y
los siguientes parámetros: alcohol,
estado civil, diversas drogas, estado
o apariencia física.

Esta fracción fue superior en mu-
jeres con K = 0.025.

Disminuyeron en forma progresi-
va en ambos sexos, siendo el des-
censo más siqnificot. !Toen hombres
con K= 0.0005, que en mujeres don-
de K= 0.05.

En los fumadores, las alfalipoprc-
teínas fueron elevadas con K= 0.10.

Los anovulatorios elevaron signi-
ficativamente esta frocción a un ni-
vel de K = 0.05.

Los encuestados con anteceden-
tes familiares de obesidad tuvieron
las cifras de alfalipoproteinas meno-
res con K = 0.01.

Las personas con dieta normaL pre-
sentaron los valores más altos de
esta fracción con un valor de K =
0.05. (Figs. 16 y 17.
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EN LOS DOS SEXOS

El presente trebejo se realizó pa-
ra establecer los valores normales
de lípidos y de lipoproteínas en la
ciudad de Bogotá. Se utilizó el mé-
todo de "Muestreo probabilístico",
mediante e1 cual, se seleccionaron
225 personas obteniéndose muestras
de sangre en 172. De ellos 99 eran
mujeres y el resto hombres, cuyas
edades oscilaban de 15 a 64 años,
agrupándose así: 15-24, 25-34, 35-44,
45-54, 55-64. Los datos obtenidos
se codificaron y perforaron en for-
matos y tarjetas l. B.M., procesán-

RESUMEN

dose en un computador 360/44, de
la Universidad de los Andes. Los va-
rores de colesterol fueron más altos
en las personas que consumían al-
cohol en mayor proporción. Las mu-
jeres presentaron las cifras más al-
tas, pero en hombres y mujeres, au-
mentó con la edad. Los fosfolípídos
fueron también más elevados en mu-
jeres y también se incrementaban
con los oños. Con los triglicéridos
ocurrió lo contrario, los hombres te-
nían valores más altos que las mu-
jeres. Como con el colesterol y los
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fosfolípidos l:os valores fueron ma-
yores en casados. Las betalipoprotei-
nas estuvieron más altas en los hom-
bres, los que ingerían alcohol, te-
nían los valores más elevados. Las
prebetalipoproteinas aumentaron Con

los años en ambos sexos en forma
muy significante, y en cuanto a las
alfalipoproteinas fueron superiores en
mujeres, disminuyendo progresiva-
mente con 1a edad en forma muy
significante.

SUMlVIARY

The present study was realized to
stablish the normal values oí serum
lipids and lipoproteins in the city of
Bogota. The method of "Probabilistic
sampling" was used in the following
way: 225 persons were selected, and
blood samples were obtained of 172.

Oí these 99 were women and 73
were meno The ages ranged from
15 to 64 years, and were dístríbuted
in five groups: 15-24, 25-34, 35-44,
45-54 and 55-64. The data were co-
dified and processed by a computer
360/44. Cholesterol values were hig ..
her in women than in men and in-
creased with age in both sexes. In
those persons that usually drinked
alcohol, but no considered as oleo-
holics, the cholesterol values were
higher. The phospholipids values
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Mieloma múltiple

ESTUDIO INMUNOQUlMICO

El mieloma múltiple es una de las
entidades más importantes para el
inmunólogo. Puede decirse sin exa-
geración que esta discracia consti-
tuye uno de los pilares básicos so-
bre los cuales se estructura la mo-
derna inmuno-químicc. Es criterio
universalmente aceptado que aparte
de los aspectos puramente médicos
y clínicos todo caso de mieloma múl-
tiple se estudie exhaustivamente des-
de el punto de vista inmunológico,
ya que ha sido este tipo de estudios
el que ha conducido en más de una
ocasión al hallazgo y esclarecimien-
to de fenómenos inmunoquímicos do
. la mayor significación.

Nuestro laboratorio de Inmunolo-
gía ha venido estudiando una serie
de sueros de pacientes con mieloma
múltiple, referidos por distintos cen-
tros y médicos. En este trabajo pre-
sentamos 1"osresultados de los casos
estudiados en un período de año y
medio.

• Laboratorio de Inmunologla INPES.

••Laboratorio de Bioqulmica INPES.

•••Laboratorio de Hematologla - Hospital San
Juan de Dios. Bogotá.

Doc:lor: MIGUEL GUZMAN URREGO •
Señorita: ELIZABETH CASTA1itEDA ••

Doc:lor: CESAR MENDOZA •••

MATERIALESY MEraDOS

1. Sueros para Estudio:

Los sueros para estudio fueron ob-
tenidos de pacientes con diagnóstico
de mieloma múltiple, muchos de ellos
de evolución larga.

2. Suero Antihumcmo:

El suero antihumano utilizado en
todos los análisis inmunoelectroforé-
ticos de los sueros en estudio fue
preparado en cabra según la técni-
ca descrita por Proom-.

3 . Sueros Monoespecíficos:

Los sueros monoespecíficos contra
las distintas clases de inmunglobu-
linos (1gG, 19A, 19M, 19D, 19E,) fue-
ron obtenidos así: contra 19G se pre-
paró en conejo según la técnica des-
crita por Guzmán y Borboscé, contra
19A se preparó en conejo según la
técnica descrita por Schumccher'', y
contra 19M se preparó en conejo se-
gún la técnica descrita por Fahey y
Mcl.ouchlírr'. Los sueros monoespe-
cíficos contra 19E y 19D, fueron ob-
tenidos del WHO ImmunologyRe-

REV. FAC. MED. U. N. COLOMBIA.VOL. 38 N94 OCT.-DIC. 197Z
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search and Training Centre Lausan-
na, por cortesía del doctor David S.
Rowe.

4. Sueros Monoespeclficos Anti-
cadena Liviana:

Los sueros Monoespecíficos anti-
cadena liviana tipo Kappa y onti-
cadena liviana tipo Lambda fueron
obtenidos de la Wellcome Founda-
tion (Londres) por cortesía del doc-
tor Franco Privitera.

5 . InmunoeIectroforesis- Electrofe-
resis:

Los estudios inmunoelectroforéticos
fueron hechos sobre Agarosa CAL-
BIOCHEM, en tampón de veronol TI
2=0.05 pH 8.6 Y 0.01 M EDTA.

Los análisis electroforétícos fueron
realizados en un sistema Beckrnon-
Microzone en tampón de Tris-Borato.
Algunos estudios electroforéticos pa-
ra compcroción en gel de Acrilamida
se hicieron en un sistema de colum-
na E.e. Apporotus.

6. Cuantificación de Inmunoqlo-
huIinas:

Los estudios de cuantificación de
inmunoglobulinas se realizaron por
el procedimiento inmunoquímico de
inmunodifusión radial frente a sue-
ros mono específicos en caj as de
Agarosa preparadas según. el pro-
cedimiento de Moncini.. Carbonara
y Horemcns'', Fahey y Mckélvey''.

Los sueros procedentes de casos
clínicos comprobados o sospechosos
de mieloma múltiple fueron racibi-

dos gradualmente, adicionados de
mertiolate al 1:10.000 para prevenir
la contcmincción y guardados en re-
frigerador a 20°C. Cada suero fue
codificado con un número y referi-
do a él en todos los estudios reali-
zados. A cada uno de los sueros Se
le practicó una deterrninoción de
proteínas totales y se le sometió a
un estudio electroforético en papel
de acetato de celulosa en el sistema
Beckmcn-Mícrozono, sólo aquellos
sueros que en el estudio electroforé- .
tico mostraron una definida altera-
ción del patrón electroforético nor-
mal, fueron selecCionados para con-
tinuar el estudio. Los sueros así se-
leccioncrdos fueron sometidos a un
estudio inmunoelectroforético según
la clásica técnica de Williams y Gra-
bcr", estudio que fue realizado usan-
do como medio de soporte Agarosa
en un tampón de veronal T/2 = 0.05,
pH 8.6 adicionado EDTA como agen-
te quelante, en concentración final
correspondiente a una solución 0.01
M. Las muestras fueron corridas en
un sistema LKB usando un tampón
de veronal similar al anterior pero
sin EDTA. La electroforesis se hizo
a 6v/cm. por 90 minutos, tiempo usa-
do rutinariamente en nuestro labo-
ratorio para este tipo de estudio.
Estas muestras siempre fueron co-
rridas en tal forma que un suero
patrón normal, formado por la mez-
cla de 10 sueros de personas norma-
les, fuera corrido simultáneamente
como control. Terminado el tiempo
de sepcrcrción electroforética se dis-
puso en el canal central un suero
antihumano total obtenido en cabra
y de potencio conocido, las placas



MIELOMA MULTIPLE
355

fueron guardadas en cámara húme-
da por 18-24 horas para su observa-
ción. Aquellas que mostraron alte-
ración en las bandas de inmurro-qlo-
bulinas, fueron estudiadas en forma
similar frente al suero monoespecí-
íico correspondiente. Identificada de
esta manera la inmunoglobulina nor-
mal, se sometió la muestra a un pro-
cedimiento de cuanti.ficación de las
inmunoglobulinas con sueros morro-
específicos, mediante inmunodifusión
radial, una vez que los halos de
precipitación fueron aparentes a las
24-48 horas, se procedió a fotogra-
fiarlos utilizando un rollo Panato-
mic-X (Kodcx), usando un sistema
de transiluminación (ACCU-LITE).

Después de obtener las ampliacio-
nes, se procedió a medir el diáme-
tro del halo de precipitación (Fiq. 1),
para cuantificación frente a un pa-
trón de concentraciones conocidas.
Los sueros que bajo los anteriores
estudios mostraron una franca anor-
malidad fueron estudiados frente a
sueros monoespecí!icos anti-cadena
liviana, con el objeto de determinar
a qué tipo podrían pertenecer,
de acuerdo con el predominio de
uno de los dos tipos conocidos. Es-
tos estudios fueron efectuados utili-
zando la técnica de doble inmuno-
difusión de Ouchterlony'', .frente a un
suero monoespecí!ico antí-Kappa o
anti-Lambda.

Figura 1

Fotografía que muestra una inmunodifusión radial para cuantificación de lg, En la grá-
fica se trata de TgA.
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La 'orina de algunos pacientes fue
estudiada para investigación de eli-
minación de proteínas, particular-
mente de Bence-jones, con este fin,
la orina de 24 horas fue colectada
en recipientes estériles y medida pa-
ra saber la cantidad exacta excreto-
da y poder determinar la elimina-
ción de proteínas en las 24 horas.
La proteína de Bsncs-Iones fue iden-
tificada según la técnica clásica del
calentamiento, Davidsohn y Henry'',
y por concentración 10.1 frente a una
solución de Dextrán al 30%. Des-
pués de obtener esta concentración,
reducida 10 veces, fue analizada pa-
ra cuantificar la proteína presente,
Iquolments esta muestra fue utilizo-
da Dora verificar estudios inmuno-
electroforéticos similares a los reclí-
zados con suero, con el fin de cono-
cer qué tipo de proteínas se estaban
eliminando. Una vez conocida la eli-
minación de proteíno de Bence-Jo-
nes, ésta .fue clasificada frente a sue-
ros monoesnecificos, anti-cadena li-
viana, en idéntica forma a la que
se hizo con los sueros,

Con el objeto de estabLecer si los
estudios electroforétícos en gel de
Acrilamida, secún técnica descrito
nor Raymond, Nakamichi y Izrurell
10, son de alguna utilidad o suce-
rieres a la inmunoledroforesis, unes
pocos casos fueron estudiados, tan-
to en el suero como en la orine
por este procedimiento, utilizando un
sistema columnar.

RESULTADOS
De los sueros estudiados en el

presente trabajo, solamente 10 mos-
traron en los estudios electroforéti-

cos un trazado anormal sugestivo de
una anomalía clona!. En las Figs. 2
a 11 se puede apreciar claramen-
te en qué consiste dicha alteración;
se trata de una onda angosta y muy
alta que desplaza en muchas oca-
siones a la onda correspondiente a
la albúmina, con una movilidad Ga-
mma en los cosos M-OOOl,M-0002,
M-0004, M-0014 y M-0015, y una mo-
vilidad Beta en los casos M-0003,
M-OOOG,M-0009, M-ODIO y M-0012.
En la misma Fiq. 2 encontramos que
el resultado de la proteinemia total
sólo es anormalmente alto en los ca-
sos M-ODIO,M-OOOl,M-0003, M-0009,
en los otros puede realmente ser
considerado normal; sin embargo, la
descomposición en los porcentajes
relativos muestra un definitivo des-
plazamiento, en ocasiones cerceno
al 50% a favor de la proteína anor-
mol. como en el caso: M-0002, con
notoria disminución de las otras pro-
teínas. Los estudios inmunoelectro-
íoréficos con suero antihumano, freno,
te a un suero patrón normal, per ..
miten ver la anormalidad en una
banda de la zona de las globulinas,
tal como puede apreciarse en las
mismas Fig, 2 a 11. Para poder ob-
servar claramente en qué consiste
el defecto en estos casos, se presen-
ta en la Fiq, 3 a 12 una ampliación
del estudio inmunoelectroforético
del Caso M-OOOl,de un mieloma G,
La banda de esta inmunoglobulina
es definitivamente anormal si se
compara con el patrón normal, y en
la Fig. 4, 13 una ornplicción del es-
tudio inmunoelectroforético del Ca-
so M-003, correspondiente a un míe-
lomo A. Este tipo de estudio permi-
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tió, en la serie presentada, closiíi-
car estos mielomas en tipos G y A
de acuerdo con la inmunoglobuli-
na anormal. En este caso 5 (50%)
fueron de tipo G y 5 (50%) de tipo
A, dato que difiere del de otros au-
tores: Osserman, Tckctsukil-, quie-
nes dan un 75% para G y un 25%
para A. Los estudios para determi-
nar el tipo de cadenas livianas pre-
dominantes, realizado con sueros
monoespecíficos anti-Kappa y anti-
Lambda, arrojó 7 casos con predo-
minio de Kappa (70%) y 3 con pre-
dominio de Lambda (30%), lo cual
coincide con lo informado por Os-
serman y Tckoteukí-t. En algunos
casos, se ve en la zona de la banda
gama, el desdob1amiento perfecto que
corresponde al tipo de Cadena li-
viana más abundante, tal como se
señala con una flecha en los casos
M-0012 y M-0015. (Figs. 2 a 11). Los
estudios inmunoelectroforéticos con
sueros monoespecíficos, para la in-
munoglobulina anormal frente a un
suero normal patrón, muestran cla-
ramente el defecto cuantitativo d"!
la inmunogl'obulina anormal, el cual
es apreciable por la nitidez de la
banda de precipitación. Este estu-
dio aunque se realizó en todas las
muestras, solamente se presenta en
las Figs. Nos. 2 a 11 para los ca-
sos M-0014 y M-0015 de míelomcs
tipo G y los M-0003 y M-OOOSde mie-
lomas tipo A. La cuantificación de
la inmunoglobulina anormal es qui-
zás uno de los datos más importan-
tes en el estudio, como lo demues-
tra el cuadro No. 1. Por compara-
ción con los valores medios norma-
les, se ve claramente la desviación

hacia la exagerada síntesis de una
inmunoglobulina en particular, con
desaparición 'o marcada disminu-
ción de las otras, hecho que está
-:le acuerdo con lo informado por
otros autores como McKelvey y Fa-
hey12. Con excepción del caso M-OOOS,
correspondiente a un mieloma A. en
el cual los valores de IgG son nor-
males, los otros muestran disminu-
ción en las otras inmunoglobulinas.
El M-0015 muestra valores cercanos
a los normales en IgM e IgA, qui-
zás porque este paciente presenta
además del cuadro de mieloma, un
severo cuadro de artritis reumatoi-
dea, con titulo elevado para factor
reumatoide y para anticuerpos an-
ti-DNA, los cuales fueron determina-
dos en este caso, por las técnicas
de hemaglutinación pasiva según
Roitt13, fijación de complemento de
Robbins, Holman, Deither y Kunkel
14, y por una técnica de controelec-
troforesis similar a la de Cullífordv'.
1.:osresultados del análisis de orina,
que sólo fue posible realizar en tres
casos (M-0003, M-OOOI y M-0015)"
demostraron solamente en dos de
ellos (M-0003 y M-OOIS),proteína de
Bence-Iones, la cual estudiada in-
munoelectroforéticamente muestra
que solamente parte de la proteína
eliminada es de este tipo tal como
se señala con una flecha en las Fíes.
Nos. 2 a 11. En ambos casos dicha
proteína resultó ser del tipo Kappa.
Los estudios de electroforesis en ('pI

de poliacrilamida según la técnica
de Raymond, Nakamichi y Lcurelll",
se realizaron en el caso M-0003 tan-
to en suero como en orina y las Figs.
14·-15muestran este resultado.
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Figura 2

Composición que muestra el estudio electroforético, inmunoe'lectroforético y de Igs.
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Figura 3

Composición que muestra el estudio electroforético, inmunoelectroforético y de Igs.
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Figura 4

Composición que muestra el estudio electrojoréticc, inmunoelectroforético y de Igs.

Figura 5

Composición que muestra el estudio etectroiorético, inmunoelectroforético y de Igs.
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Figura 6

Composición que muestra el estudio electroforético, inmunoelectroforético y de Igs.

Figura 7

Composición que muestra el estudio electrojorético, inmunoelectroforético y de Igs.
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Figura 8

Composición que mu:estra el estudio electrojorético, inmunoelectrojorético y de Igs.
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Figura 9

Composición que muestra el estudio electroiorético, inmunoelectroforético y de Igs.
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Figura 10

Composición que muestra el estudio electrojorético, inmunoelectroforético y de 19s.
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Figura 11

Composición que muestra el estudio electrojorético, inmunoelectroforético y de Igs.
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Figura 12

Gráfica correspondiente a la Inmunoelectroforesis del suero M- 0001. La flecha señala
una banda de precipitación correspondiente a IgG anormal. Compárese con el suero

normal patrón inferior.

Figura 13

Gráfica correspondiente al estudio lnmunoelectroforético del suero.M - 0003. La flecha
señala la banda de precipitación correspondiente a IgA anormal. Compárese con el suero

normal patrón inferior.

DISCUSION

El mieloma múltiple puede consi-
derarse como la entidad más carac-
terizada de las llamadas discracias
de células plasmáticas, con las cua-
les guarda estrechas relaciones (Cua-
dro No. 2). Se caracteriza por la
hiperplasia maligna de un clono de
células plasmáticas funcionalmente
activo y productor de una determi-
nada clase de inmunoglobulina, lo
cual justifica plenamente la deno-

minación de entidades monoclonc-
les dada por Wcldenstrom-", cons-
tituyéndose de esta manera, en un
excelente modelo natural para el
complejo estudio de la síntesis de
inmunogl:cbulina, ya que se sabe
que en esta entidad sólo se pro-
duce una clase de inmunoglobulina,
determinando una rigidez del sis-
tema ínmunítcrro. Se tendrá así mie-
lomas de tipo G., cuando el defecto
clonal produce exageradamente IgG,
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que es el tipo más común de míe-
loma. En nuestra serie, un 50% son
de este tipo. Los mielomos son de
tipo A cuando IgA es la inmunoglo-
bulina producida, siendo los segun-
dos en frecuencia; en nuestro caso:
50%. Los de tipo· D son mielomas
poco frecuentes y en ellos hay hi-
perproducción de LgD. Les E sólo
llegan a 4 en el mundo y en ellos
hay exagerada síntesis de IgE; Jo-
honson ry . Bennichl", Ogawa, Koch-
wa, Sn1Úh, Ighizaka y McIntyre18.
Cuando· la inmunoglobulina anor-
malmente producida es IgM tenemos
el cuadro de macroglobulinemia de
Waldenstrom, Waldenstrom y Mal-
mo19 y los mielomas tipo M, muy
raros por cierto.

Es interesante destacar que en los
últimos años se han descrito una
serie de entidades relacionadas con
el mieloma múltiple o asociadas a
procesos malignos del sistema lin-
foide, en las cuales también una hi-
perplasia maligna clono] produce
una cantidad anormal de la fracción
pesada de lo molécula de inmuno-
globulina. En la actualidad se co-
nocen estos procesos, como entida-
des de cadena pesada, habiendo si-
do la primera de ellas la de tipo G,
descrita por Franklin, Meltzer, Gug-
genheim20 y Franklin, Low, Enstein,
Bigelow21; luego la tipo A descrita
por Seligmann, Mihaesco, Hurez=', y
posteriormente la tipo M, informada
por Ballard, Hamilton, Marcus, illes23.

Figura 14

Electroforesis en gel de acrilamida de orina del caso M - 0003. La flecha señala la banda
correspondiente a proteína de Bence - Jones, tipo Kappa.
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Figura 15
Electroforesis en el gel de acrilamida del suero M - 0003 correspondiente a un mieloma tipo Al
la flecha señala la inmunoglobulina anormal. Compárese con el patrón normal superior corrido

en las mismas condiciones.

Todas estas proteínas an'ormales
pueden estudiarse en suero o en
orina de los pacientes y claramente
pueden ser clasificadas como com-
ponentes-M, designación inicialmen-
te introducida por Riva, (citado por
Janeway y co1.24.) para indicar a
las proteínas anormales encontradas
en M-ieloma y en M-acroglobuline-
mia. Como en la actualidad se en-

cuentran en otras entidades diferen-
tes, el hecho de estar esta denomi-
nación muy difundida en la litera-
tura universal, hace que el término
de componentes-M deba mantener-
se. En e1 Cuadro No. 3, Guzmán25,

se presenta unificada, la clasifica-
ción de las entidades en que tales
componentes-M se encuentran.
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CUADRO NI' 1

IgG . IgA IgM 1QD IQ E E nfldod
CASO N"

VN:l2mg/ml. VN' 3mgAnl. VN:2mg/ml V N,O03rngIm1. VN:O.OOO5mg
Bence-Jones

Clinico

""0001 "0 20 mt/m' NC NC NC NC M¡.loma G

M-0002 2'.00 mg/mI. NC NC NC HC Mi.IIM'IIO G

M-0003 7,1' mg/mI. 34,40 "'1/1'1'11. NC NC H C + Mi.tomo •
M-0004 17' O m,/mI. 3. l' "'gIm!. O.8mg/ml. NC HC Mi.lomo G

"-0001" I 1,0 O Ifttlml I 0,0 °"'l/mI. NC HC NC Mi,lomo •
"'-000' 7.2 O ""/MI. 4 2,2 Ome/ml. NC HC NC Mi.lomo A

"-0010 7.2 O "'g'ml. 4 O., O"'l/ml. NC NC NC Mi.lomo A

"'-0012 4.10"'11",1. 3 9,20ml/m1. NC NC NC Mi,lomo A

"-0014 32.2 O "'l/mI. 2.00 ••••/MI. lo 4m1MI. NC HC + Mi,l.flO G

"-0015 31.2 O_"MI. NC NC NC NC "¡,INO G

Comparación de los valores normales de 19s. con los valores encontrados en los mielo-
mas. VN: valor medio normal. NC: no cuantificable por los procedimientos usados.

CUADRO NI' 2

DISCRACIAS DE CELULAS PLASMATICAS

1. - Mieloma Múltiple:
Plasmocito-nos:

a. - Solitario
b. - Múltiple
c. Extramedular

2. Macroglobulinemia de Waldenstrom
Amiloidosis

4. Enfermedad de cadena pesada G, A y M
5. Discracias de células plasmáticas de significancia desconocida.
6. Discracias de Células Plasmáticas:

A. Asociada con infección
crónica.

B. - Asociada con Neoplosmcs
no reticulores.
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Cuadro 3·
COMPONENTES - M En suero y orina

Ig en suero I g en suero Ig en suero I g en suero I g en suero Proteína de een- Entidad
clase sub- clase Allotipo Gm Cadena L IviOna AIoIipo INV sotoen ce-~on.s In ori.. Clínica

K. no unicoment •.

" G 1-2- 3-4 1- 2 - 3· e te Kappa o Lambda 1- 2 - 3 KOC MI,lomO G

", I -2 ". Kappa o Lambda 1- 2- 3 K'L Mlllorna A

I 'O N. ". Kappa o Lambda 1- 2 - 3 KoC Mi,lomo O

I,E N. " c . Kappa o Lambda 1- 2 - 3 K'L Mi,loma E

MocroglobulintmlO". I - 2 ". Kappa o Lambda r - 2 - 3 N' de Wold.lltt~6'm.

COdena. p •• ada~ In
,n,utrO,/Oflnc 1-2-3-4 1- 2 -3 - .te N. N. N.

G

I - 2 N. N.
Erlf"m,dac! d.

No No
cod,na puado

En .~.'o coo.na I - 2 asociada a litro.
, ••Ue N

N. No KoL

Componentes - M en suero y orina y entidades clínicas' con las cuales se asocia.

El mieloma múltiple es por lo tan-
to una entidad de importancia cla-
ve en la Inmunol'ogía y el suero de
estos pacientes constituye un mate-
rial preciado para el estudio del in-
munólogo. Ha sido el estudio inmu-
noquímico de estos sueros 10 que
permitió determinar que, la llama-
da proteína de Bence-Iones'é, Corres-
ponde en realidad a las cadenas li-
vianas de la molécula de inmuno-
globulina; Korngold y Lipari27,Ed-
leman y GaIly28;su estudio. en de-
talle permitió llegar a determinar la
secuencia de aminoácidos que cons-
tituyen tanto la porción variable co-
mo la constante; Wu y Kabat29.Igual-
cuente fue el estudio inmunoquímico
de un mielomrr,el que permitió que
Rowe y Fahey3031descubrieran la
existencia de la IgD, cuya actividad
biológica normal está todavía por
esclarecer, y fue también el estudio
inmunoquímico de un mieloma el

que llevó a [chcnson y Benníchl? a
descubrir la llamada entonces IgND,
que resultó corresponder a la inmu-
noglobulina que Ishizaka e lshiza-
ka32habían venido asociando en los
fenómenos de hipersensibilidad y
que hoy conocemos como 19E. cuya
importancia biológica es grande;
Stanworth33.Es por lo tanto impor-
tante que, frente a un caso de mie-
loma múltiple, aparte de los estu-
dios puramente médicos indispensa-
bles para' establecer el diagnóstico
y tratamiento así como la valoración
posterior de éste, se hagan los es-
tudios inmunológicos exhaustivos,
porque el suero de un mieloma casi
siempre revela aspectos que para
el inmunólogo son muy importantes.
En nuestro estudio, por ejemplo, nos
fue posible establecer cuál es la fre-
cuencia de los dos tipos comunes de
mieloma, y cuál el predominio de ca-
dena liviana tipo Kappa o lambda.
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Se estableció que la búsqueda
de la proteína de Bence-jones en
orina, es un procedimiento delicado,
ya que las técnicas de rutina, Da-
vidsohn y Henry'', sólo la captan
cuando la eliminación diaria es ele-
vada y que los procedimientos de
concentración e inmunoelectroforesis
son los más sensibles para la inves-
tigación. Es también interesante re-
saltar que nuestros hallazgos coin-
ciden con los de Osserman y Takat-
sukill, que no todo mieloma elimina
proteína de Bence-Iones y también
es claro como Se desprende de los
estudios de Ballard y c01.23,que es-
ta proteína no es patognomónica del
mieloma, ya que también ocurre en
la enfermedad de cadena pesada ti-
po M.

Es importante establecer que en el
estudio inmunoquímico del mieloma,
los estudios inmunoelectroforéticos
en Agarosa son hasta ahora insusti-
tuibles; que los estudios en gel de
policcrilomidc, si bien dan una ex-
celente resolución, la interpretación,
ubicación e identificación de las ban-
das, es bastante difícil,no siendo por
lo tanto útiles en este tipo de estudio.
Similor afirmación es dada por otros
autores utilizando un sistema de reso-
lución parecido, como es la electrofo-
resis en almidón,según la técnica de
Smithis-+,pero que no ofrece ningu-

Se presenta el estudio inmunoquí-
mico de sueros procedentes de pa-
cientes afectados de mieloma múl-
tiple. Se encuentra que 50% son del

na ventaja frente a la inmunoelec-
troforesis, Engle y co1.35.

CONCLUSIONES

l. Todo mieloma múltiple debe ser
exhaustivamente estudiado desde
el punto de vista inmunoquímico.

2. Dicho estudio debe comprender:
a) Proteínas totales.
b) Eledro.foresis.
e) Inmunoelectroforesis con suero

antihumano total.
d) Inmunoelectroforesís con suero

monoespecífico.
e) Estudio inmunológico de cade-

nas livianas con suero mono-
específico.

f) Cuantificación de la Ig anor-
mal.

g) Estudio inmunoquímico de la
orina de 24 horas.

3. Como estos estudios no siempre
son realizables en todos los Labo-
ratorios dado el tiempo de pro-
cedimientos y reactivos necesa-
rios, se sugiere que estos sueros
podrían ser enviados a un labo-
ratorio de referencia, tal como el
Laboratorio de Inmunología del
Instituto Nacional para Programas
Especiales de Salud (INPES), en
dond~ se realizan sin costo al-
guno.

RESUMEN

tipo G y 50% del tipo A. La mayo-
ría, 70%, con predominio del tipo
Kappa de cadena liviana y un 30%
del tipo Lcnnbda. En sólo 3 casos fue
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posible estudiar la orina, encontrán-
dose que dos de ellos tenían elimi-
nación de proteína de Bence-Jones.

Todos, con excepción de dos casos
mostraron una disminución de las
inmunoglobu1inas normales.

SUMMARY

Immunochemical studies of 10 se-
ra from patients suffering o.f rnyelo-
ma multiple, are presented. 50'%be-
long to type G and 50% to type A;
70%presented immunoglobulins ligth
chains type. Kappa and 30% type
Lambda. Only in 3 cases it was
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posible to study the urine, 2 of those
cases had Bence-Jones protein. With
exception of two cases, the level of
immunoglobulins was very low, ap-
part of the cbnormol immunoglobu-
!in to which the myeloma, belonged.
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La amniocentesis

INDICACIONES, TECNICA y COMPLICACIONES

La amniocentesis, es decir la pun-
ci6n del soco amni6tico, ha adqui-
rido en los últimos años una inmen-
sa importancia, no s610 como proce-
dimiento para aclarar diversos as-
pectos de la fisiología del ambiente
intrauterino, sino también para es-
tablecer las condiciones fetales o
para tratar algunos des6rdenes obs-
tétricos. Por eso en la cctuclidod se
considera que todo ginecobstetra de-
be estar capacitado para e.fectuar-
leil3. Siendo entre nosotros un pro-
cedimiento poco divulgado, creemos
conveniente y oportuno tratar el te-
ma para fijar sus indicaciones, ex-
plicar su técnica, mencionar las com-
plicaciones que puede acarrear, y
luego referir nuestra experiencia.

INDICACIONES
Inicialmente las punciones cmrno-

tices, u ovocentesis, tuvieron como
fin primordial el drenaje del exceso
de líquido en los casos de polihídrorn-
nios12 y la provocaci6n del trabajo
de parto cuando el feto había falle-
cido o cuondo se consideraba pru-
dente interrumpir la gestaci6n4. Hoy
esas indicaciones se han ampliado
notoriamente, corrro veremos ense-
guida.

• Profesor Asociado del Departamento de Obste-
tricia y Ginecologla. Facultad de Medicina
Universidad Nacional de Colombia.

Doctor FERNANDO SANCHEZ-TORRES·

Indicaciones terapéuticas

Transfusi6n fetal intrauterina. Cuan-
do la isoinmunizaci6n por factor Rh es
tan severa que ponga en peligro in-
minente la vida del feto, ha venido
utilizándose, con éxito relativo, la
transfusi6n a través de la cavidad pe-
ritoneal1°.

Inducci6n del aborto o del parto.
Dado que la introducci6n de sus-
tancias hipertónicos dentro del espa-
cio amni6tico suele inducir contrac-
ciones uterinas, se ha aprovechado
tal efecto para provocar el aborto
con huevo vivo 'o muerto y desen-
cadenar el. trabajo de parto con feto
muerto, usándose para ello solucio-
nes dextrosadas o salinas en concen-
traciones y cantidades vcricblesf 18
29 32

Polihidramnios agudo. La punci6n
transabdominal del saco amni6tico
continúa siendo el único recurso con
que cuenta el obstetra para comba-
tir, de manera transitoria, la súbita
y exagerada acumulaci6n de líqui-
d05.

Indicaciones diagnósticas

Obito fetal. Los cambios tanto ma-
crosc6picos como microscópicos que
experimenta el líquido amni6tico
cuando el feto ha Jollecído, es fácil

REV. FAG. MEO. U. N. COLOMBIA.VOL. 38 N94 OCT.-DIC. 1972
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observarlos gracias a la ornniocen-
tesis. La ausencia de deglución fe-
tal, previa inyección amniótica de
medio de contraste, también permi-
te establecer su muerte23.

Ruptura prematura de membranas. ¡
La introducción transabdominal de
una sustancia colorante en la cavi-
dad uterina contribuye a confirmar
antes del parto la ruptura de las
membranas ovulares, al observarse
luego su expulsión por la vaginall.

Mola hidatiforme. De valor patog-
nomónica para su diagnóstico es el
hallazgo de una imagen radiológica
en "panal de abejas", después de
inyectar medio, de contraste. Tam-
bién, y con el mismo fin, se le asig-
na valor al urograma que se obtie-
ne por absorción rápida del medio
de contraste íntrcuterinol.

Sexo fetal. El estudio de las célu-
las fetales que contiene el líquido
amniótico hace posible la identifica-
ción en ellas del cromosoma y de
los cuerpos de Barr20 30.

Madurez fetal. Se considera que el
feto se halla maduro cronológica-
mente cuando los niveles de creati-
nina del líquido sobrepasan la cifra
de 1.5 mg.%, 'o cuando el recuento
de las llamadas "células grasas",
teñidas con azul de Nilo, es mayor
de 20%2 3 14 35.Además, la descpc-
rición de la bilirrubina en el líquido
amniótico después de la semana 36
del embarazo, evidenciada por aná-
lisis espectro fotométrico, sirve torn-
bien para determinar la madurez
feta119.

En.fermedades congénitas. Me-
diante el cultivo de células .fetales
es posible hacer el diagnóstico en-
tenatal de algunos trastornos gené-
ticos, como el síndrome de Down,
la enfermedad de Pompe y la leu-
codistrofia metacromática 17 25,

Localización placentaria. La visua-
lización radiográfica de la cavidad
amniótica con medio de contraste
facilita la identificación del sitio en
que se halla insertada la plccento-".

Indicaciones pron6sticas

El examen del líquido amniótico
antes del parto ha permitido juzgar
las condiciones en que se halla el
feto y predecir, por lo tanto, su por-
venir dentro del útero. Así, el estu-
dio espectro fotométrico en los casos
de eritroblastosis, identifica cuáles
niños se encuentran en serio peligr022.
Como los fosfolípidos, en especial la
lecitina, que se encuentran en el lí-
quido amniótico tienen su origen
principalmente en los pulmones feta-
les, conociendo su concentración es
posible predecir el grado de madu-
rez pulmonar y juzgar, por lo tanto,
cuáles fetos desarrollaran el síndro-
me de dificultad respiratoria o en-
fermedad de la membrana hialina15
26,También el estudio de la concen-
tración de estriol se considera útil
para conocer el estado funcione] de
la placenta y, como consecuencia, el
estado fetal 28. Aún más, la simple
observación de su aspecto se cons-
tituye en gran ayuda cuando quiere
indagarse el estado del feto en cier-
tas circunstancias patológicas, por
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ejemplo, la gestaciór! cronolóqicc-
mente prolonqodc'",

Indicaciones investigativas
Por último, la amniocentesis ha si-

do y continúa siendo procedimiento
socorrido para. investigar las carac-
terísticas de la contracción uterina,
1'0 mismo que el origen, la compo-
sición y el volúmen del líquido am-
niótico, en condiciones normales y
patológicas.

TECNICA
Aun cuando algunos han utilizado

la vía vaginal para llegar a la ca-
vidad amniótica, ahora sólo se em-
plea la punción transabdominal, por
haberse comprobado que brinda más
seguridad, es más fácil y acarrea
menos .complicaciones que aquella.

El sitio de la punción depende de
la edad del embarazo y de la po-
sición del feto. Antes de los tres me-
ses no es recomendable la amnio-
centesis, a no ser que exista sospe-
cha de una gestación molar o evi-
dencia de huevo muerto. Si el em-
barazo no es mayor de cinco meses
la aguja debe introducirse en la lí-
nea media, o un poco hacia afuera
de ella, algunos centímetros por en-
cima del pubis (Fig. No. 1). Si el feto
es ya fácil de palpar -1'0 cual ocu-
rre después de los cinco meses- el
sitio ideal es aquel donde se encuen-
tran las pequeñas partes fetales. Si
por alguna circunstancia no se ob-
tiene líquido en este punto, pueden
puncionarse también la zona veci...
na a la nuca fetal o la región supra-
púbica, si la presentación es des-
p1azable (Fig. No. 2).

Figura 1
Sitios de punción en embarazadas menores de

cinco meses.

Figura 2
Sitios de punción cuando es fácil palpar el

feto.
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Habiendo evacuado su vejiga, la
paciente se coloca en decúbito dor-
sal con las piernas extendidas y los
brazos cruzados sobre el pecho. Con
la pared abdominal completamente
descubierta se practican palpación
y auscultación cuidadosas para pre-
cisar la situación y posición del fe-
to. Luego se lava todo el abdomen
con agua y jabón y se desinfecta con
alguna solución antiséptica; el área
que circunda la zona escogida para
la punción se cubre con campos es-
tériles. A pesar de que se aconseje
usar anestesia local, creemos que
es superfluo hacerlo. Una aguja de
punción lumbar con su respectivo
mandril se introduce perpendicular-
mente; se notará con clcridad su pa-
so a través de la pared abdominal,
de la pared uterina y luego su pe-
netración en la cavidad amniótica.
Puede percibirse también el choque
cori el cuerpo fetal, que no debe ser
Lesionado si Se procede con suavi-
dad. Al sentirse la sensación de va-
cío se retira el mandril y se espera
que brote espontáneamente el líqui-
do. Si no sucede así, con una jeringa
se aspira a medida que va profun-
dizándose la aguja. De obtenerse
sangre puede hundirse más la agu-
ja, pues ésta se halla en tejido pla-
centorio: es pre.ferible entonces, so-
bre todo si el líquido va a ser ana-
lizado químicamente, cambiar el si-
tio de la punción. Logrado el obje-
tivo de la amniocentesis Se desem-
pata la jeringa y Se coloca el man-
dril, y en un solo tiempo se retira
la aguja. Durante algunos segundos
se hace presión digital sobre el pun-

to puncionado; luego la paciente
puede levantarse.

COMPUCACIONES
En 1.000amniocentesis, Freda co-

municó no haber observado mor-
bilidad materna o infantil13. Sin em-
bargo, hay acuerdo en que tres son
los riesgos que se corren a1 prac-
ticarla: infección, lesión fetal directa
y sensibilización feto-materna.

La infección, sin lugar a duda, es
la más grave de las complicaciones;
por eso debe tenerse siempreen cuen-
ta Conel fin de evitarla. Se presenta
particularmente después de la in-
yección intrauterina de soluciones
dextroscdosü. Además, se ha plan-
teado la posibilidad de que sin ha-
ber infección,el paso de líquido am-
niótico a la cavidad abdominal pue-
de desencadenar un cuadro de in-
flamación peritoneol'".
El daño fetal causado por la am-

niocentesis puede ser directo, es de-
cir por herida con la aguja o por
depósito de sangre o medio de con-
traste en sitios inadecuados, e in-
directo por sensibilización motemc''.
Un pinchazo al feto suele ser intras-
cendente, y no debe ocurrir si se
tiene cuidado al introducir la aguja.
La laceración de la barrera fetoma-
terna placentaria con la aguja ha si-
do invocada como causa de inicia-
ción o agravamiento de la ísoinmu-
nización24. Sin embargo, hay quienes
afirman que ese riesgo no existef 34.

De todas maneras, esa probable com-
plicación podría reducirse o evitarse
estableciendo previamente el sitio de
inserción placentaria.



LA AMNrOCENTE:SIS 375

Es evidente que laamniocentesis
ejecutac,l.acon el fin de obtener lí-
quido es inofensiva para la madre,
mas no cuando se utiliza para intro-
ducir sustancias en la cavidad ovu-
lar. Fuera de la infección, que ya
hemos mencionado, la inyección de
soluciones salinas hipertónicas pue-
de ocasionar daño cerebral de curso
fataF.

Finalmente, la punción vesical o
la perforación intestinal son. compli-
caciones muy remotas, si se ha teni-
do la precaución de evacuar la ve-
jiga y haber hecho una cuidadosa
palpación abdominal.

NUESTRA EXPERIENCIA

En el Instituto Materno Infantil
"Concepción VHIaveces de Acostc",
de Bogotá, hemos practicado 350am-
niocentesis transabdominales, por
variadas indicaciones y en distintas
épocas del embarazo (Tabla No. 1).

TABLA No. 1

Epoca del embarazo en que se
practicaron las amniocentesis.

Edad de embarazo Número

Más de 38 semanas 75

32 a 38 semanas 138

26 a 31 semanas 69

20 a 25 semanas 38

15a 19semanas 21

Menos de 15 semanas 9

En 258 ocasiones el feto estaba vi-
vo y en 92 había sospecha o certe-
Za de que el embarazo estuviera
inactivo. En 162 casos. no fue posi-
ble identificar la situación y posición
del feto por tratarse de gestaciones
menores de cinco meses. Quince fe-
tos se hallaban en presentación de
pelvis y 7 en situación transversa;
los demás identificados, 166,estaban
en presentación cefálica. Doce em··
barazos eran gemelares y uno triple.

En 247 oportunidades se obtuvo lí-
quido en el primer intento (70.5%)
y en 50 Ja punción fue francamente
hemática (14%). Cuando Se presen-
tó esta última contingencia se pro-
cedió a cambiar de sitio, llegándose
a verificar hasta 4 intentos en una
misma paciente (6 casos). Solamen-
te en 26 casos (7.4%)no fue posible
obtener líquido, es decir, fueron pun-
ciones fallidas. Veintidós pacientes
fueron sometidos a punciones repe-
tidas durante el mismo embarazo
y en distintas semanas de gesta-
ción.

Fuera del ligero dolor que aque-
jaron algunas mujeres en el momen-
to mismo de la punción, no 'obser-
vamos ninguna otra molestia o com-
plicación imputable al procedimien-
to, advirtiendo, eso sí, que no inves-
tigamos si hubo transfusión fetoma-
terna en las 50 ocasiones en que se
presume que la placenta fue lace-
rada. Tres pacientes presentaron
marcada hipotensión arterial. sudo-
ración y palidez, cuadro clínico que
cedió al colocarlas en decúbito la-
teraL Se trató, seguramente, del sín-
drome de compresión de la vena ca-
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Va por el útero, descrito por Howard.
Una embarazada con feto muerto
a quien Se le inyectó solución dex..
trosada con la intención de provo-

RESUMEN

Se presentan los resultados de
350 amniocentesis practicadas por
vía transabdominal en distintas se-
manas del embarazo y por variadas
indicaciones.

En el 70% de los casos se obtuvo
líquido en el primer intento. Sola-
mente en 26 oportunidades {7.4%)no
fue posible obtenerlo. En 50 casos
(14%) la punción fue francamente
hemática, por herida de la placenta.

carIe el parto, presentó en el puer-
perio una septicemia por e~tafiloco-
co olbus, falleciendo por esta cau-
sa.

Clínicamente no se observaron
complicaciones maternas ni fetales,
imputables a lo amniocentesis mis-
ma. Una paciente con feto muerto,
a quien se le inyectó dextrosa hiper-
tónica con el fin.de provocar el par-
to, falleció a ccuso de una septice-
mia por estafilococoalbus.

Se establecen las indicaciones, la
técnica y las posibles complicacio-
nes del procedimiento.

SUiVIMARY

350 transabdominal amniocentesis,
per.formed at several geeks of ges-
tation for different indicctions, are
reported.

In 70% of the cases amniotic fluid
was easily 'obtained at the first ot-
tempt. In 14% bloody fluid wos ob-
tained due to placental injury. Only
in 7.6% oí the cases the tapping foí-
led to obtain fluid.

No maternal or fetal complications
imputable to the procedure are re-
ported.
One Staphylococous albus septi-

cemia, after intraamniotic inyection
of hypertonic dextrose for induction
of labor o.f dead fetus is reported.

The índíccfíons, technique and
complications of the procedure are
established.
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Evaluación terapéutica de
los derivados sanguíneos
en coagulopatías,
en la ciudad de Bogotá *

INTRODUCCION

El desarrollo de técnicas moder-
nas, aplicadas a bancos de sangre,
permite una mayor flexibílídod en
la utilizaciónde la sangre y sus pro-
ductos, en la terapia trcnsfusioncl '.
Al mismo tiempo que se extienden
sus beneficios a un mayor número
de pacientes, su uso se hace cada
vez más específicoy racional, ya que
solamente se aplican los factores
sonquíneos que cada paciente ne-
cesita 2, prescindiéndose de los su-
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perfluos O innecesarios, evitándose
riesgos secundarios.

Estos avances han sido más acen-
tuados en el tratamiento de les en-
fermedades hemorrágicas. siendo
ahora posibles las transfusiones de
concentrados de factores de coagu-
lación, preparados en el banco de
sangreS, por medio de la utilización
de sistemas cerrados de bolsas plás-
ticas, para la extracción de la san-
gre y separación de sus productos,
por medio de centrifugación y re.fri-
geración, o variaciones en el pH,
con diferentes soluciones anticoagu-
lantes 4.

Básicamente, se pueden obtener,
por estas técnicas, los siguientes
componentes, fraccionados de la san-
gre total (Tabla No. 1):

l. Glóbulos rojos concentrados.
2. Glóbulos rojos concentrados, po-

bres en leucocitos.
3. Plasma fresco, conqekrdo.
4. Concentrado de plaquetas (CP).
5. Plasma rico en plaquetas (PRP).
6. Críoprecipitados.

REV.FAC.MED.U. N. COLOMBIA.VOL.38No4 OCT.-DIC. 1972
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Desde el punto de vista de trata-
miento de coagulopatías, se utilizan
loo tres últimos: el CP y el PRP, para
tratar púrpuras trombocitopénicas 6,

y el Críoprecipitado, (concentrado
de factores 1. V y VIII), en hipofibri-
nogenemias, hemofilia clósicc'' 7 8 10

Y en deficiencias combinadas de es-

tos factores, (Coagulopatía de Con-
sumo) 3 8 9. El plasma sobrenadante
a la extracción del críoprecipitado,
contiene también factor IX (factor
Christmos) y se puede utilizar en
herrrofilio B, aunque su eficacia no
es comparable a la de1 críoprecipi-
tado en la hemofilia A 11 12.

TABLA No. 1

DERIVADOS SANGUINEOS

r------ Sangre Total I
___ Plasma Glóbulos rojos concentrados

Plasma rico en
Plaquetas (PRP)

I
PLASMA SOBRENADANTE "'--_

I I

Críoprecipi tado

Albúmina Gamaglobulinas

A partir de enero de 1971, se ini-
ció, en el Banco Nacional de Sangre,
(Cruz Roja Colombiana - Fundación
Moris Gutt) r el programa de sepa-
ración de derivados sanguíneos, co-
menzándose la extracción, a partir
de sangre obtenida de donantes vo-
luntarios, de los factores menciona-
dos para ser distribuídos a todos los
hospitales del país que lo soliciten.
El presente estudio, es una evalua-
ción clínica y terapéutica de algunos
de los primeros pacientes, tratados

¡F.lF.V
F.VIII

(Fibrinógeno)
(Proacelerina)
(Glob. Antihemo.fílica

Globulincs Hiperinmunes

por cooqulopctíos, con estos deriva-
dos sanguíneos, en varias institu-
ciones de Bogotá.

MATERIAL Y METODOS

Desde Enero hasta Agosto de 1971,
se prepararon, en e1 Banco Nacional
de Sangre, 1.022 derivados sanguí-
neos y su discriminación mensual
y por factores, aparece en la tabla
No. 2. En la ciudad de Bogotá, fue-
ron tratados, con esos mismos fac-
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torés, 31pacientes con diferentes coa-
gulopatías, de los cuales se selec-
cionaron 12 pacientes para el pre-
senté estudio, (ver tabla No. 3). Ca-
be anotar, que de los 6 pacientes

hemoñlicos. dos habían sido tratados,
en 1970,en el Hospital San Juan de
Dios, con críoprecipitados, (en ade-
lante llamados "CRO),preparados en
el Banco de Sangre del Hospital.

TABLANo. 2

DERIVADOS SANGUINEOS PREPARADOS EN EL
B.N.s. - ENERO A AGOSTO, 1971

Globulos rojos Plaquetas Cdoprecipitado

MES Concentrados (PRP) (CR) Plasma Total

ENERO 2

FEBRERO 29 22 29 80

MARZO 17 17 17 51

ABRIL 34 19 34 87

MAYO 43 4 26 43 116

TUNIO 52 17 SI 52 172

TULlO 81 5 65 81 232

AGOSTO 95 12 80 95 282

TOTAL 352 38 280 352 1022

TABLANo. 3

PACIENTES TM TADOS
POR COAGULOPATIAS

No. de Seleccionados

DIAGNOSTICO Paciente. en este Estudio

Hemofilia A

Von WilIebrand

17 6

Fibrinolisis 2

11

31

Purpura Trombocitopénica

TOTAL

Los pacientes seleccionados, fue-
ron admitidos a las siguientesinsti-
tuciones:

Hemofilia:Hospital San
Juan de Dios,
Hospital San José
Clínica Colsubsidio

4 ptes.
pte. ')

1 pte. ')

Fíbrinolisis: Instituto Ma-
terno Infantil
Hospital San Juan
de Dios

pte. ")

pte.
2

4

12

Púrpura Trombocitopénica:
HSJD 3 ptes.
IMI 1 pte.

El aspecto técnico de la prepara-
ción de los derivadossanquíneos,
se publica separadamente 14. Bási-
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camente, consiste en la utilización
de sangre fresca, (menos de 4 ho-
ras de obtenida), colectada a donan-
tes voluntorios del Banco Naci'onal
de Sangre, en bolsas plásticas, des-
echables, con anticoagulante CPD,
(Citrato-Fosfato-Dextrosa). Las uni-
dades seleccionadas son rápidamen-
te centrifugadas, para separación de
plasma fresco y glóbulos rojos, en
centrífuga refrigerada ("Internatio-
nol", modelo PR-6),a 4.000rpm., du-
rante 8 minutos (5.000x G). El plas-
ma sobrencdonte, es trcnsferido a
una bolsa satélite y es luego proce-
sado para concentración de CR o de
PRP.Los glóbulos rojos de estas uni-
dades se pueden transfundir a pa-
cientes que los requieran, ya que
estos pasos se efectúan en un cir-
cuito cerrado, libre de contamina-
ción ambiental.

Separación de críoprecipitado

El CR es un concentrado de aque-
llas proteínas plasmáticas, que pre-
cipitan a temperaturas inferiores a
20°C. Entre éstas se encuentran los
factores lábiles de la coagulación
(Fibrinógeno, Proacelerina y Globu-
lina Anti-Hemofílica). Para críopre-
cipitar estos factores, el plasma fres-
co, separado de las células rojas y
blancas, es congelado, en refrige-
rador, a 20°C., durante un tiempo
mínimo de 24 .horas, después de 1'0
cual, se descongela hasta una tem-
peratura de 4"C (se puede usar la
nevera del banco de sangre). Cuan-
do. el plasma se ha licuado, apare-
cen unos fIóculos blanquecinos, al-
godonosos, que flotan libremente en

el plasma, o se adhieren a las pa-
redes de la bolsa. En seguida, se
centrifuga nuevamente este plasma,
colocando la centrífuga a OOG y a
2.500 rpm. x 30 minutos. El plasma
sobrencdcnte se pasa a otra bolsa,
por medio de un extractor de plas-
ma, y puede ser transfundido como
plasma fresco. Los últimos 50 ce. de
plasma, con los flóculos de críopre-
cipitado, se pueden utilizar, o alma-
cenar congelados, por un período
aproximado de un año, sin que se
afecte significativamente su activi-
dad.

Para aplicar el CR

Se descongela y coloca en baño
maría a 37°C., hasta que los flócu-
los se disuelven completamente en
el plasma, luego se aplica directa-
mente intravenoso, con equipo de
transfusión. Los riesgos de éste mé-
todo, son los mismos de cualquier
transfusión. Sin embargo, no es in-
dispensable que el plasma del CR
corresponda al grupo sanguíneo deL
receptor, ya que los factores de los
grupos sanguíneos no son críopre-
cipitables8; pero en el caso de cplí-
.cación de varias unidades, se de-
ben preferir los que corresponden
al grupo del receptor, o utilizar los
concentrados de grupo AB, los cua-
les no tienen en el plasma los anti-
cuerpos de los grupos sanguíneos.

Separación de PRP

El plasma, separado de los glóbu-
los rojos, en la forma descrita, es
sometido a una centrifugación len-
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ta, de 1.250rpm x 30 minutos (400x
G), a IDoC.El plasma scbrencdcnte,
o "plosmc pobre en plaquetas" (PPP),
se extrae a otra bolsa, como plasma
fresco, y el PHP, o "plasma rico en
plaquetas", formado por los últimos
50 ce. de plasma, con las plaquetas
centrifugadas, se debe aplicar inme-
diatamente al paciente, por el rápido
deterioro que éstas sufren al almace-
narse.

Evaluación de los pacientes

Para el presente estudio, los pacien-
tes con coagulopatía, fueron dividi-
dos en 2 grupos:

Grupo 1:Coagulopatías por deficien-
cia de .factores 1, V yjo VIII.

Grupo II: Púrpuras Trombocitopé-
nicas.

Grupo 1

Se seleccionaron los pacientes con
historia clínica de hemorragia cnor-
mol, y pruebas de coagulación in-
dicativas de factores 1,V u VIII.Prue-
bas de especial significación fueron
la dosificación de fibrinógeno, el
tiempo de tromboplastina parcial
(tiempo de cefalina), el test de ge-
neración de tromboplastina cnormcl,
típicamente C'orregido con plasma
absorbido normal; en los pacientes
con fibrinolisis fueron positivos la
prueba de fibrinolisisy el PDr (pro-
ductos de desintegración de la fibri-
na). La prueba de laboratorio que
mejor correlacionó con el efecto te-
rapéutico del CH, .fue el tiempo de
cefalina.

En este grupo se incluyeron 6 pa-
cientes hemofílicos, controlándose y
normclízéndoss- el estado de coagu-
lación, durante cirugía y en el post-
operatorio, en dos de ellos, practi-
cándose exodoncias múltiples a otros
dos, y tratándose tres por hemar-
trosis. Se completa este grupo, con
dos pacientes que presentaron fenó-
menos de coagulopatía de consumo,
seguida de fibrinolisis, a consecuen-
cia de mordeduras de serpiente.

Los pacientes de este grupo fueron
tratados, desde el punto de vista de
su cocrqulopotíc. con eH adminis-
trados tentctivcments según los es-
quemas de tratamiento recomenda-
dos en la literatura 3 7 8 10 14:

1. En adultos:

a) casos de hemorragia: 4 uni-
dades CH inicialmente, se-
guidas de 1-2 U. cada 12 a
24 horas.

b) cirugía: en el preoperatorlo,
4 unidades cada 12horas por
dos días.

En la cirugía: 4 unidades.

Postoperrrtorio:2 unidades ca-
da 12 'horas, por 4 a 8 dios.

2. En niños: Según Pearson, 3 rril
de CHpor kilo de paso, producen un
40%de actividad ontihemofilicc".

a) Hemorragia: 1 unidad CH/15
kilos/24 horas.

b) Cirugía: Preoperatori'o: uní-

dadj15 kilos/12 horas por dos
días.
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En la cirugía: 1 unidad/15
kilos.

Postoperatorio: 1 unidadj 15
kilos/12 a 24 horas por 4 a
8 días.

e) En hemartrosis: 1 unidadj15
kilos/12 horas por 2 días.

Los anteriores esquemas tratan de
producir un mínimo de 40% de ac-
tividad antihemofílica, cuyos nive-
1es son suficientes para normalizar
el estado de coagulación, tanto clí-
nica como de laboratorio. Varios
autores, han demostrado, que es su-
perfluo el tratar de producir un 100%
de actividad 3 10.

Grupo n
Fueron selecci'onados cuatro casos

de pacientes que presentaron trom-
bocitopenia y púrpura, causados por:
anemia aplástica (un caso), toxo-
plasmosis congénita (un caso), púr-
pura trombocitopénico amegacario-
cítica (un coso) y púrpura trombo-
citopénica "idiopóticc" (un caso). El
diagnóstico de estos pacientes se hi-
zo en base al cuadro clínico de púr-
pura (con petequias y equimosis).
trombocitopenia y pruebas de tiem-
po de sangría y retracción del coá-
gulo anormales.

Tratamiento: estos pacientes fue-
ron tratados con los esquemas con-
vencionales para su enfermedad
básica, (esferoides, anabólicos, trans-
fusiones. En un paciente se practicó
esplenectomía) .

Lct aplicación de concentrados de
plaquetas (PRP), sólamente se hizo

cuando los recuentos de plaquetas
descendieron por debajo de 100.000
mm3 y reapareció el cuadro hemo-
rrágico. Las dosis aplicadas a estos
pacientes, se basaron en el concep-
to de Zucker", de que una unidad
de PRP por 30 kilos de peso, eleva
las plaquetas en 1O.000/mm3. Su
frecuencia de administración se hizo
cada dos días, siguiendo los infor-
mes de Gardner y Cohen! según la
curva de desaparición de plaque-
tas transfundidas, marcadas con
Cr 51, que les dá una vida media de
dos a tres días. No se aplicaron uni-
dades PRP, cuando los recuentos fue-
ron superiores a 100.000jmm3, '0 no
había síntomas de púrpura, para evi-
tar el riesgo de formación de anti-
cuerpos cmtíplcquetoriosl". que hi-
cieran menor, o más corto su efecto
terapéutico.

RESULTADOS

A. Cnoprecipitados

De los pacientes del grupo 1. el
sub grupo de los hemofílicos, es útil
para determinar la .efectividad te-
rapéutica del CR en los defectcs del
factor VIII, globulina antihemofílica.
La Tabla No. 4, muestra los hallaz-
gos iniciales, clínicos y de labora-
torio, en 7 pacientes estudiados.

En la tabla No. 5 se consignan
todos los pacientes estudiados, ano-
tándose los problemas clínicos que
presentaron; y en la No. 6, se apre-
cia el efecto en el cuadro clínico
y de laboratorio, que se observó,
en los pacientes que recibieron CH.
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TABLA No. 4

DIAGNOSTICO EN SIETE CASOS DE HEMOF1LIA ')

HALLAZGO NO "/o

C1inico
Hemorragia Anormal 7 100

Gingivorragia 4 66
Hemortrosis 7 100
En cirugía 2 28
Por trauma 7 100
Por exodoncias 3 42

Historia Familiar de Coagulopatía 5 70

Laboratorio:
T. Sangría Prolongado O O
T. Coagulación prolongado 5 70
T. Protrombina en plasma crrormcl 3 42
T. Protrombina en suero anormal 6 84
T. De cefalina prolongado 7 100
TGT anormal 7 100
TGT corrige con plasma normal 7 100

') El caso No. 7 no fue tratado.

TABLA No. 5

PACIENTES INCLUIDOS EN EL ESTUDIO

NO NOMBRE HOSPITAL H. C. NO EDAD PROBLEMACLINICO
Grupo 1,

JF HSJD 373607 22 Hemofilia-laceración de lengua-traqueostomla

2 MHF COLSUBS. 012720 12 Hemofilia-hemartrosis-exodoncias.

3 JC SAN JOSE 163506 24 Hemofilia-Cirugía del codo-exodoncias.

4 AO HSJD 586617 20 Hemofilia-Fractura de malar y maxilar.

5 JMB HSJD 604078 29 Hemofilia-Hemartrosis de cadera.

6 RGH HSJD 609352 17 Hemofilia-Hemartrosis de codos.

7 CIP ') HSJD 323691 23 Embarazo a término-Picadura de serpiente

7 CIP ') IMI 323296 23 CoagulopaUa de consumo-librinolisis.

8 AS HSJD 611880 53 Picadura de serpiente-fibrinolisis.

Grupo II

9 MT HSJD 596131 12 Púrpura trombocitop.-Anemia apl6stica.

10 CP (Hijo) IMI 228333 RN Púrpura trombocit.- Toxoplasmosis congénita.

11 MCR HSJD 600281 48 Púrpura trombocitopénica amegacarioc!t.
12 MZ HSJD 352975 28 Púrpura trombocitop. (idiop6tica?).
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La gráfica No. 1 describe el des-
censo en el tiempo de cefalina y el
control hemostático, logrado por la
administración de CH, en los tres
pacientes hemo.fílicos,que sufrieron
hemartrosis. El paciente No. 2 pre-
sentó la "mejoría clínica", (desapa-

rieron del dolor, inflamación y limi-
tación funcional de la articulación),
a pesar de que el tiempo de cefa-
lina estaba todavía bastante pro-
longado. Sin embargo, los valores
iniciales fueron también los más re-
tardados (148", control 40).

TABLA No. 6

EVALUACION TERAPEUTICA DEL CRIOPRECIPITADO

ESTADO DE HEMORRAGIA CONTROL TERAPEUTICO

T. Celalina Fibrin6qsno CRIOPR. T.CEFAL

No PTE CONTR (UNIDS) Hemostasis PTE CONT FlB/GENO FIB/LISIS

1 160" 30" 8 Si 45" 30"

2 148" 40" 4 Si 85" 40"

3 135" 35" 2 Si 56" 35"

4 155" 35" 6 Si 76" 35"

5 78" 30" 2 Si 48" 30"

6 95" 30" 2 51 55" 30"

7 +180" 35" 24 mgr% 4 Si 32" 35" 234 mg%
7 130 mgr% 7 No 170 mg% +

+120" 35" 29 mgr% 2 No 70" 35" 58 mg% +

La gráfica No.·2 corresponde al
primer paciente hemofílico, que fue
el caso más dramático: paciente de
22 años, que sufrió traumatismos, al
caer de un trampolín, con laceración
de Id lengua, y un extenso hemato-
ma que se difundió por los tejidos
blandos del cuello, comprimiendo la
tráquea. Hubo necesidad de ·prac-
ticarle traqueostomía, 24 horas des-
pués de admitido. El paciente reci-
bió 8 unidades CH, previas a la cí-

rugía, y soportó la intervención, sin
presentar ninguna hemorragia anor-
mal, en la cirugía o en el postope-
ratorio. Y tres días después se ha-
bía resuelto completamente el. he-
matoma de lengua y cuello. Esta
gráfica muestra también cómo, a pe-
sar de las grandes fluctuaciones en
el tiempo de cefalina, el tiempo de
protrbmbina Se mantuvo normal e
inmodificable.
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TABLA No. 7

CASOS DE MORDEDURA DE SERPIENTE

7 ADMIS +180" 35" +120" +3 H 24 mgr% 250.000/mm3

7 4 32" 35" 13" 234 mgr% 220.000/mm3

8 ADMIS +120" 35" +120" +4 H 29 mgr% HÍ! H 100.OOO/mm3

2 55" 35" 70" +1 H 58 mgr% +

La gráfica No. 3, del hemcíílico
admitido al Hospital San José, a quien
se practicó cirugía electiva de los
nervios mediano y cubital, por he-
martrosis antigua del codo derecho,
con compresión nerviosa y atrofia
secundaria del antebrazo. No hubo
ninguna complicación quirúrgica ni
en el postoperatorio. En posterior
admisión, se le practicaron múltiples
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exodoncias, después de las cuales. el
paciente persistió con hemorragia
moderada, a pesar de que los eH
mantuvieron el tiempo de cefalina
en los mismos niveles de la ante-
rior intervención. Finalmente, se lo-
gró detectar un anticoagulante cir-
culante. La hemorragia cedio luego,
y el paciente fue dado de alta.
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Los otros dos pacientes del grupo
1, desarrollaron un proceso de coa-
gulopatía de consumo, seguida de
fibrina lisis, a consecuencia de mor-
deduras de serpiente, y son útiles
para demostrar elevación de los ni-
veles de fibrinógeno con este con-
centrado:

La primera paciente, (caso No. 7
gráfica 3), fue una señora de 23 años,
primigrávida Con embarazo a tér-
mino, procedente de Choachí, donde,
4 horas antes fue mordida por una
serpiente que, por el molde de hue-
llas dentales, impreso en el tobillo
derecho, se identificaron como de
género bothrops, posiblemente una
"taya X". Más tarde, presentó mar-
cado edema, dolor y petequias en
el sitio de inoculación. Posteriormen-
te tuvo hematemesis, hematuria y
hemorragia vaginal.

En este momento, las pruebas de
coagulación practicadas, fueron fran-
camente anormales: tiempo de pro-
trombina del plasma, más de 120";
tiempo de protrombíno del suero,
18"; retracción del coágulo, no ini-
ciada en una hora; tiempo de cefa-
lina, más de 3 minutos; dosificaci6n
del fibrinógeno, 24 mgr%: tiempo de
coagulación, más de tres horas. Se
inició el tratamiento en sala de emer-
gencias, aplicándose suero antiofídi-
ca polivalente, (2 ampollas por 10
cc. 1M y 4 ampollas IV), y 4 unida-
des eH.

Los controles efectuados a conti-
nuación, demostraron normalización
de las pruebas alteradas, incluyen-
do un fibrinóqeno de 234 mgr%, al

mismo tiempo que desaparecieron
las hemorragias.

Veinticuatro horas más tarde, la
paciente tuvo parto espontáneo, con
feto vivo, varón de 3.000 gr. de peso,
APGAR 10, a quien no se le practicó
ningún estudio de coagulación, pero
que no sufrió hemorragia anormal
en ningún momento. La madre per-
sistió con hemorragia genital en el
postpartum, y esta vez los estudios
de coaguJ.ación demostraron un tiem-
po de protrombina de 18", (35%);
tiempo de coagulación de 12 minu-
tos; tiempo de sangría 4 minutos y
dosificación del fibrinógeno 127
mgr%. Se aplicaron 7 unidades CH,
produciendo una pequeña elevación
del fibrinógeno a 176 mgt%, para
luego caer progresivamente hasta
63 mgt%, a pesar de la aplicación
de 4 unidades CR. y 4 gramos de
fibrinógeno comercial. Durante todo
este período, la hemorragia vaginal
y en el sitio de picadura fueron abun-
dantes y la paciente recibió múlti-
oles transfusiones de sangre total.
Por último, la prueba de fibrinolisis
fue positiva. Desde el segundo día
postpartum, los niveles de fibrinó-
geno se elevaron espontáneamente,
y la paciente se recuperó. No se
aplicó ácido épsilon orninoccproico.

El segundo caso, más desafortu-
nado, fue un hombre de 53 años,
procedente también de Choachí. Seis
horas antes fue mordido por una
serpiente "sope", en la pierna dere-
cha. Inmediatamente presentó do-
lor intenso y edema loccd, cal ofrí'os,
hemorragia en el sitio de mordedura
y .finalmente, obnubilación y muer-
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te. Como tratamiento, este paciente
solamente recibió 2 ampollas de sue-
ro antiofídico polivalente, (no Se ob-
tuvo más en la ciudad), trcmsfusio-
nes de sangre fresca y dos unido-
des CR. Además de las pruebas de
coagulación anormales, este pacien-
te tuvo hematuria microscópica y
cilindruria. La prueba de fibrinoli-
sís fue positiva.

B. Concentrado de plaquetas (PRP)

Los pacientes .seleccíonodos en el
grupo II, con diagnóstico de púrpu-
ra trombocitopénica, fueron tratados
en la forma usual, para la causa
básica de la trombocitopenia. Las
transfusiones de PRP se reservaron,
únicamente, para aquellos episodios
en que se presentó una excesiva dis-
minución en el recuento de plaque-
tas (menos de lOO.OOO/mm3)y se
exacerbó el cuodro. de púrpura, con
reaparición de petequias, equímosis
y hemorragia. Y en estos momentos,
solamente se calcularon las trans-
fusiones. necesarias para elevar los
recuentos, sobrepasando el margen
"crítico" de lOO.OOO/mm3,recomen-

dado en la literatura 3 6. Reconocién-
dose las dificultades técnicas que
implican los recuentos de plaque-
tas, con variaciones individuales de
los conteos, relacionadas a cada la-
boratorio y, más aún, a cada lobo-
ratorista, los controles de cada ca-
so fueron siempre hechos por la mis-
ma laboratorista que practicó las de-
terminaciones iniciales, tomando las
muestras en idénticas condiciones,
(punción digital en el caso del re-
cién nacido, punción venosa en los
restantes, utilizándose EDTA como
anticoagulanteL Por otra parte, se
observó que, en estos casos de mar-
cada trombocitopenia, las variacio-
nes individuales en los recuentos,
no fueron muy pronuncicrdos de una
a otra laboratorista.
Como las curvas de supervivencia

de las plaquetas, muestran una des-
aparición o secuestro inicial, con un
Tlj2 en media hora, y posteriormen-
te otra pendiente de desaparición,
con otro Tljz a las 4 horas de trons-
íundidosl. las muestras para control
postrcnsíusioncl, se tomaron de 4
a 12 horas después de su aplica-
ción.

TABLA No. 8

EVALUACION TERAPEUTICA DEL PRP

HEMORRAGiIA CONTROL TERAPEUTICO

No PTE R, Plaquetas PRP (UNID Plaquetas Hemostasis

9 MT 60.0DO/mm3 5 120.000/mm3 Si

9 MT 10.000/mm3 10 1I0.000/mm3 Si

10 CP (hijo) 40.0oo/mm3 200.000/mm3 Si

11 MCR 866.000/mm3 3 100.0oo/mm3 +
11 MCR 80.000/mm3 3 120.DOO/mm3 Si

12 MZ 25.000/mm3 2 60.DOO/mm3 No



EVALUACION TERAPEUTICA DE LOS DERIVADOS SANGUINEOS 391

COMENTARIO Y CONCLUSIONES

En la práctica corriente de un ban-
co de sangre, se puede ohoro pre-
poror dos tipos de derivados san-
guíneos, que son de utilidad en el
tratamiento de coagulopatías: el crío-
precipitado y el plasma rico en pla-
quetas (PRP). Con el primero se tra-
tan deficiencias de fibrinógeno, fac-
tores V y VIII. Entre ellos se encuen-
tra la Hemofilia clásica, cuyos pe-
cientes pueden tener ohoro una vi-
da prácticamente rrormol, sin temor
a los traumatismos ordinarios y pu-
diéndose ya evitar los deformantes
e incapacitantes estigmas que deja
la hemartrosis. Otros cuadros clíni-
cos tratables en igual forma, son las
hemorragias postpartum por hipofí-
brinogenemia, las cooqulopotícrs de
consumo, secundarias a sepsis gram··
negativa, endotoxernios etc. El se-
gundo concentrado, aunque no es,
en manera alguna curativo, sí es de
gran utilidad para clivicr los episo-
dios de diátesis hemorróqicos de las
personas que adolecen púrpura
trombocitopénica, como son los de
anemias aplásticas, leucerníos, etc.

En los casos oq.rí astudíodos se
puede apreciar, en primer lugar, los
excelentes resultados obtenidos en
el control de la hemo.filia: se pu-
do detener en ellos, de una manera
fácil y simplificada, diátesis hemo-
rrágicas, que en otras circunstan-
cias, hubieran sido fatales (caso No.
1); igualmente, episodios agudos de
hemartrosis, los cuales se resuelven
prontamente y sin dejar las secue-
las de fibrosís, que siempre han lle-
vado a la limitación funcional de

la articulación comprometida; se pu-
do practicar una intervención qui-
rúrgica de emergencia (traqueosto-
mía) y una de cirugía proqrcmodo,
de los nervios mediano y cubital)
sin que hubiera complicaciones de-
bidas al problema de coagulación;
finalmente, en dos pacientes se prac-
ticaron múltiples exodoncias, lo cual
era virtualmente imposible de ha-
cer en el pasado. Como complica-
ción a estos procedimientos, se de-
tectó la presencia de un onticooqu-
lante circulante en un paciente, (co-
so No. 3), cuya causa no fue deter-
minada: pudo deberse a la formo-
ción de un anticuerpo contra la glo-
buliric antihemofílica transfundida, o
pudo ser uno de los factores de su
enfermedad básica 1 8.

Son dignas de mencionar dos ob-
servaci'ones a este grupo de pccien-
tes: 1) la satisfactoria correlación que
hubo entre el estado de coagula-
ción y el tiempo de cefalina (tiempo
de tromboplastina parcial). Esta es-
una determinación simple de hacer
y que puede ser efectuada en cual-
quier hospital, si se practica con los
debidos controles. 2) La cantidad re-
lativamente baja de CR que Se de-
bió utilizar, en términos generales,
para el control de estos pacientes,
comparada con los informes publi-
cados en otros países 1 3 10 11. Esto
puede deberse a que nos encontra-
mos en un terreno "virgen", en qu=
los hemofílicos no habían recibido
concentrados de globulina antihe-
mo.fílica, y por consiguiente no es-
taban expuestos a la formación de
anticuerpos contra ella. Es de espe-
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rar que, en sucesivas aplicaciones,
haya necesidad de utilizar cantida-
des cada vez mayores, para lograr
el mismo efecto, en un paciente da-
do.

Estudiando luego los casos de mor-
dedura de serpiente, (género both-
rops) , tenemos que el veneno de es-
tos ofidios contiene dos toxinas re-
lacionadas con la coagulación15: 1)
un factor coagulante que provoca
un estado inicial de "hipercoagula-
bilidad", desarrollando una coagulo-
patía de consumo que se presenta
con deficiencia, especialmente de fi-
brinógeno, factor V y factor VIII, y
plaquetas. Este estado dura de ho-
ras a días. 2) Una fibrinolisina, que
aparece a continuación, con la co-
rrespondiente coagulopatía.

PICADURA DE SERPIENTE

FIBRINOGENO
MaR",

T.CEFALINA 400

IEGS

200

180 !lOO

ISO

140

120 200

100

80

80 100

40

20

00

250

En la primera paciente, el cuadro
con que fue admitida al Hospital,
fue el de una coagulopatía de Con-
sumo, con hemorragia y pruebas de
coagulación anormales, todo lo cual
cedió completamente, con la admi-
nistración de críoprecipitado. Y en
el período inmediato al parto, (y
quizá desencadenado por eLmismo),
inició una etapa de fibrinolisis que,
como era de esperar, no se contro-
ló con la aplicación de eR. A pesar
de que no se aplicó Trasylol, porque
el diagnóstico de fibrinolisis sólo se
comprobó tordícmente, la paciente
sobrevivió gracias a las numerosas
transfusiones de sangre que recibió,
hasta que recuperó espontáneamen-
te sus niveles de Iibrinógeno (gráfi··
ca No. 4).

9 AGOSTO 1971

sec MlSION

1150

eo
CR4ú

10 11 12 I!I 14 115 IS 17 18 18 20 ar
AGOSTO 1871

GRAFICA N' 4 (CASO N' 7 )

FI8RINOGENO -
T.CEFALINA -
T.PROTRO ••IINA-
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El hijo recién nacido de esta pa-
ciente, fue completamente asintomá-
tíco, por lo cual inferimos que las
toxinas de serpiente no traspasan la
barrera placentaria.

El segundo paciente falleció, al no
poderse obtener la dosis adecuada
de suero antiofídico polivalente, con
complicaciones debidas, no sólo a
problemas de coagulación, sino pro-
bablemente, a efectos neurotóxicos
(obnubilación) y nefrotóxicos (hema-
turia y cilindruria), que este veneno
también puede producir-s,

El empleo del PRP en casos de
trombocitopenia, presenta riesgos de
formación de anticuerpos antipla-
quetarios 1 6, que destruyen las pla-
quetas transfundidas, pero no las
plaquetas del paciente 3 17, lo cual
hace que la acción terapéutica de
este factor se dísmínuyn o se acor-
te. Sin embargo, este efecto es prác-
ticamente inexistente en pacientes
que reciben esferoides o inrnuno-
supresoress.

A fin de reducir a un mínimo este
riesgo, la utilización de concentrados
de plaquetas debe relegarse a los
casos de extrema trombocitopenia,
de preparación para esplenectomía
o de hemorragias que comprome-
tan órganos vitales.

Los cuatro pacientes seleccionados
en este estudio, demostroron ade-
cuadas respuestas a las transfusio-
nes de PRP, lo cual comprueba la
efectividad de nuestros concentrados
(tabla No. 8). Ninguno de ellos de-

mostró intolerancia a las transfusio-
nes, pero todos ellos fallecieron a
causa de su enfermedad básica.

PURPURA TROMBOCITOPENICA

TOXIPLASMOSIS CONGENITA

PLAQUETAS
Imm'

2~0.OOO

o::e,

200.000

1!lO.OOO

100.000

5>.000

24 2~ 26 27

MAYO 1971

GRAFICA N- 5 (CASO NilO)

Conclusiones

1. Se demuestra la eficacia te-
rapéutica de los factores de coa-
gulación concentrados en el Banco
Nacional de Sangre, obtenidos por
primera vez, de enero a agosto de
1971.

2. Se obtiene un satisfactorio con-
trol del estado de coagulación, en
hemofilicos tratados en Bogotá.

3. La prueba de coagulación más
útil para control de estos pacientes,
es el tiempo de cefalina.



394 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

PURPURA TROMBOCITOPENICA - ANEMIA APLASTICA
PLAQUETAS

Imm3

120.000

110.000

50.000

100.000

90.000

80.000

70.000

60.000

40.000

3QOOO

20.000

10.000

---- ---

23 24 25 26 27

MAYO 1971

12 13 14 15 16 17 18

JUNIO i971

GRAFICA NI6 (CASO NI 9 )

4. Las dosis requeridas, para tra-
tar hemofílicos en Colombia, son
significativamente menores que las
de otros países, posiblemente por-
que aún no hon tenido oportunidad
de desarrollar anticuerpos cnti-íoc-
ter VIII.

5. El CR es eficaz en controlar
la hemorragia por mordeduro de ser-

Se hace una evaluación de la efi-
cacia de los primeros críoprecipita-
dos yPRP, preparados en el Banco
Nacional de Sangre, con los que se
trataron 12 pacientes con diferentes

piente, en la fase inicial de coagu-
lopatía de consumo, pero no 1a de
fibrirrolisis.

6. Se demuestra también la oíi-
cacia terapéutioa del PRP (plasma
rico en plaquetas), para elevar los
niveles plaquetarios en los casos de
tromboci topenias inferiores a 100.000
/mm3.

RESUMEN

coagulopatías, incluyendo 8 hemo-
filias, 2 coagulopatías por morde-
dura de serpiente y 4 púrpuras trom-
citopénicas, con resultados satisfac-
torios.
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SUMMARY

A therapeutical evaluation of the
first cryoprecipitates and PRP made
in Bogotá, Colombia, is done in 12
patients with coagulopaties, including
8 hemophiliacs, 2 coagulation disor-
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Malformación de Dandy- Walker en el adulto

A PRO PO SITO DE 15 CASOS •

INTRODUCCION

De acuerdo con la descripción ori-
ginal hecha por Dandy en 1921, y
compartida por Taggart y Walkeren
194215, la maHormación de Dandy-
Wolker, que lleva ese nombre por
iniciativa de Benda (1954) consiste
en dilatación quística del IV ventrícu-
lo, hidrocefalia y atrofia del vermis ce-
rebeloso debida a atresia de los agu-
jeros de Luschka y Magendie que
deben hacerse permeables al· tér-
mino del Cuarto mes de vida intrau-
terina.

Algunos autores rro comparten en-
teramente el concepto de atresia de
estos agujeros de drenaje del LCR
como patogenia básica del síndrome,
atribuyéndolo bién a anomalía pre-
via del extremo caudal del IV ven-

• Trabajo realizado en la Secci6n de Neuroci-
rugía. Centro Hospitalario San Juan de Dios.
Facultad de Medicina. Universidad Nacional
de Colombia. Presentada al IV Congreso de
la Sociedad Neurol6gica de Colombia. San
Andrés Islas. octubre 1972.

•• Resiciente de Segundo año en la Secci6n de
Neurocirugía. Facultad de Medicina. Univer-
sidad Nacional de Colombia.

••• Profesor Asistente de la Secci6n de Neuroci-
rugía, Facultad de Medicina. Universidad Na-
cional de Colombia.

Doctores: HECTOR A. SUAREZ C.••

JAIRO MUaOZ E••••

trículo que impide su perforación
(Gibson) 7, bién xr dilatación quísti-
ca del raquis (menínqomíelocele),
debido a factores extrínsecos o ge-
néticos que interfieren con el des-
arrollo fetal (Benda) 2, o bién a hi-
pertensión intraventricular o hidro-
cefalia de etiología desconocida (Bro-
dal) 3. Estas opiniones encuentran
apoyo en la publicación de Kernohan,
D'Agostino y Brown 4, quienes infor-
man diez casos, en cinco de los cua-
les los agujeros de Luschka están pre-
sentes, en dos ocluídos y en tres no
fue posible determinar su estado; el
agujero de Magendie estaba ocluído
en cuatro y en los seis restantes su
estado no fue posible determinarlo.
Gordner y colaboradores 5, piensan
que al menos en el adulto, hay cier-
tas características comunes a la mal-
formación de Arnold-Chiari, e! sín-
drome de Dandy- Wclker y la Sirinqo-
mielia, y que estas entidades serían
expresión de uno misma .enferme-
dad producida por una causa co-
mún: "falla en la salida del IV ven-
trículo a ..desarrollarse normalmente
en el techo romboideo del embrión".
En muy reciente publicación, Gcrrd-
ner-Srnith y Padget (1972) 6 sugieren
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una redefinición de la malformación
de Dandy-Walker "puesto que la
atresia de la salida del IV ventrícu-
lo es mas bien el resultado que la
causa de la deformidad" y que las
malformaciones de Arnold-Chiari y
Dandy-Walker "pueden ongmarse
en un defecto embriológico similar,
esto es, una disparidad entre el pro-
medio de formaci6n y de salida (dre-
naje) del.Iíquido ventricular del tuba,
neurcd", Si el líquido retenido causa
una relativa sobreexpansión de los
ventrículos laterales primitivos, resul-
tará una fosa posterior pequeña (Ar-
nóld-Chiorij ry si la sobre-expansión
ocurre en el IV ventrículo, la fosa
posterior resultará grande (Dandy-
Wolker).

Abundan enTer literatura, las pu-
blíccciones al respecto en e] niño,
pero rro son' copiosos en el adulto:
Taggart y Walker en 194215, Holland
y Graham en 1958 10, Gardner, Smith
y Padget en 19726. En Colombia no
conocemos publicaciones de la mal-
formación de Dandy-Walker en esta
edad, aunque es muy probable que
los casos existan. Por este motivo,
nos ha parecido de interés publicar
nuestra experiencia en cinco casos
estudiados en el Hospital San Juan
de Dios de Boqotó, Sección de Neu-
rocirugía de la Fccultcd de Medici-
na de la Universidad Nacional de
Colombia.

MATERIAL Y METODOS

Se revisan las historias clínicas de
la Srcción de Neurocirugía del Cen-
tro Hospitalario San Juan de Dios,

durante el lcpso comprendido en-
tre 1959-1972, encontrando solamen-
te cinco casos de malformación de
Dandy-Wa1ker en pacientes cuyas
edades van de los 14 a los 53 años.

Caso No. 1. HC. 201044 (Res. 157-59)
S.S. Hombre de 24 años, admitido en el
Hospital ellO de junio/59 por náuseas,
vómito, cefalea y pérdida de la agudeza
visual, de cinco meses de evolución. Sin
antecedentes de importancia. Al examen
de ingreso: palabra escandida, dolor a la
palpación en región occipital, disminución
de la agudeza visual, más marcada por
ojo derecho, papiledema bilateral con in-
gurgitación venosa y hemorragias retinia-
nas, nístagmus horizontal de componente
rápido hacia la izquierda, severa dismetría
bilateral, marcha atáxica con tendencia a
caer hacia la izquierda, hiper-reflexia pa-
telar bilateral y clonus rotuliano. El diag-
nóstico inicial fue de síndrome Cerebelo-
so por probable neoplasia. El estudio ra-
diológico simple del cráneo mostró signos
de hipertensión endocraneana crónica; la
angiografía cerebral y el ventrículograma
evidenciaron hidrocefalia simétrica seve-
ra, sin llenamiento de la fosa posterior.
La exploración quirúrgica de la fosa pos-
terior reveló una formación quística vo-
luminosa, bilobulada, del IV ventrículo. Se
dejó una derivación ventricular al exterior
durante seis días y se retiró al cabo de
este tiempo. El curso post-operatorio fue
normal; los signos y síntomas neurológicos
regresaron rápidamente y el' paciente sa-
lió del Hospital el 22 de agosto/59. No
volvió a control.

CIlSONo. 2. HC. 202020 <Res. 8-63) Rx.
201597R.G. Mujer de S3 añosvadmítída en
el Hospital el 6 de diciembre/62 por ce-
falea occipital, disminución de la. agudeza
visual e imposibilidad para la marcha. sin-
tomatología de diez años de evolución, y
agravada. durante los últimos seis meses.
Sin antecedentes de importancia. Al exa-
men de ingreso se encontraba consciente,
confusa con amaurosis derecha, percep-
ción luminosa y visión de bultos a un me-
tro por ojo izquierdo. atrofia papilar bi-
lateral, disminución de la fuerza muscu-
lar en miembros inferiores con hioer-refle-
xiashnétrica 'para + + +, abolición de Jos
cutáneos abdominales, íncoordínacíén en las
pruebas indice-nariz y talón-rodilla y Pre-
sencia de- reflejo de succión. Con diagnós-
tico de Síndrome de Hioertensión .Endo-
craneana, se 'practicaron 'radiografías sím-
nles de' cráneo que mostraron silla turca
aumentada de tamaño con calcificaciones
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intra-sellares y supra-sellares. La anglo-
grafía cerebral bilateral mostró signos de
hidrocefalia con discreta desviación de la
cerebral anterior de izquierda a derecha.
El EEG sugirió lesión destructiva fronto-
temporal izquierda. El ventriculograma por
toma occipital derecha mostró severa hi-
drocefalia con mayor llenamiento izquier-
do y discreta desviación de la línea media
de izquierda a derecha. El Iodo-ventriculo-
grama permitió evidenciar una enorme dila-
tación del IV ventrículo y el acueducto de
Silvio. (Figrs. 1, 2 Y 3). Con posterioridad
al estudio neuro-radiológico, las condicio-
nes neurológicas de la paciente empeora-
ron rápidamente y falleció dos días des-
pués. La necropsia reveló una cavidad
quística de seis cms. de diámetro en el
IV ventrículo, que adelgazaba. notoriamen-
te el vermis cerebeloso, bloqueo de la circu-
lación del líquido cefalo-raquideo en la
parte postero-inferior y dilatación del sis-
tema ventricular. Diagnóstico: Síndrome
de Dandy-Walker del adulto. (Autopsia No.
056-63) .

Figura 1

Figura 2

Caso No. 3. HC. 465377 mes. :W3-67)
L.E.U. Hombre de 16 años, admitido en
el Hospital el 24 de agosto de 1967 por
cefalea e imposibilidad para. la. marcha
con tendencia a caer a los lados, sinto-
matología de seis meses de evolución. En
los últimos dos meses deterioro mental y
agresividad. Sin antecedentes de impor-
tancia. Al examen de ingreso: dolor a la
palpación en regiones tcmporoparietal y
mastoidea derechas, agudeza visual con-
servada, papiledema e ingurgitación veno-
sa bilateral, nistagmus horizontal de com-
ponente rápido hacia el lado que dirige la
mirada más notorio del lado derecho, re-
flejo corneano derecho disminuido, pare-
sia facial central derecha, dudosa hipoa-
cusia derecha, disminución de la fuerza
muscular en los miembros derechos, au-
mento de la base de sustentación, Rom-
berg positivo, ataxia del tronco, hiper-re-
flexia global y Babinski derecho. Con diag-
nóstico de Sindrome de Hipertensión En-
docraneana por posible lesión expansiva
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en -la fosa posterior, se practicaron radio-
grafías simples de craneo que mostraron
diastasís de suturas. El EEG. sugirió hi-
pertensión endocraneana con mayor com-
promiso de! hemisferio izquierdo. La an-
giografía cerebral mostró signos de hi-
drocefalia severa. Se practicó entonces una
derivación ventrículo-atrial y posterior-
mente un ventrículograma que mostró di-
latación del 111 ventrículo. No se visua-
lizó el IV ventrículo mediante neumo-ence-
falograma. Un mes después se retiró la
derivación por sospecha de infeceión. El 3
de octubre/67 se practicó exploración qui-
rúrgica de la fosa posterior, (craníecto-
mía), y se observó aracnoiditis que ocluía
los agujeros de Luschka y Magendie (com-
probada por biopsia) y considerable dila-
tación quística del IV ventrículo y del
acueducto de Silvio por esta causa. El 27
de octubre/67 se colocó una nueva de-
rivación ventrículo-atrial. El paciente sa-
lió del Hospital el 24 de noviembre/67 en
buenas condiciones con atrofia papilar bi-

Figura 3

lateral, disminución de la agudeza visual
y marcha con aumento de la base de sus-
tentación. Reingresó ellO de enero/69 por
cefalea intensa, náuseas y vómito. Al exa-
men se encontró atrofia papilar bilateral,
disminución de la agudeza visual y ataxia
de tronco con tendencia a caer a la iz-
quierda. Un neumo-cncef'alograma mostró
aire en la cisterna magna y en las cister-
nas basales, sin llenamiento del sistema
ventricular. La válvula funcionaba correc-
tamente. Salió del Hospital el 29 de enero
/69. El 14 de junio/69 reingresó a la Sec-
ción de Nefrología donde falleció el 14 de
marzo/7ú. A la autopsia se encontró Glo-
merulonefritis proliferativa difusa (gérmen
aislado: estafilococo coagulasa negativo),
paquimeningitis crónica inespecífica de la
fosa posterior con hidrocefalia y edema
pulmonar. La causa de muerte fue edema
agudo del pulmón. (Autopsia No. 037-70).
Se sugirió que la glomerulonefritis estaba
asociada a septicemia por el estafilococo
coagulasa negativa a partir de la válvula.

Caso No_ 4_ HC. 602279 (Res. 90-71) B.
M. G. Mujer de 14 años, admitida al Hos-
pital el 20 de mayo/71 por cefalea, vómi-
to e imposibilidad para la marcha con
tendencia a caer al lado derecho, sinto-
matología de un año de evolución. Ante-
cedentes: a los 9 años presentó un cua-
dro clínico caracterizado por cefalea, vó-
mito y fiebre, que fue tratado médica-
mente y mejoró cuatro días después. Al
Examen físico: agudeza visual 20/30 bi-
lateral, borramiento de los bordes papi-
lares, paresia del VI par derecho, pa-
resia del VII central derecho, hipoacusia
bilateral más marcada del lado derecho,
marcha con ojos cerrados con tendencia
a caer al lado derecho, discreta disme-
tría del lado izquierdo, reflejos activos
simétricos. COl'. diagnóstico de Síndrome
Cerebelos o por posible lesión expansiva,
se practicó radiología simple de craneo
que fue normal, EEG que mostró amp!i-
fúd discretamente alta. La angiografía ce-
rebral mostró signos de hidrocefalia. La
cerebral posterior se encontraba bastante
abierta. Se practicó una derivación ven-
trículo- atrial y posteriormente ventricu-
lograma que mostró gran dilatación ven-
tricular especialmente del IV ventrículo.
(Figs. ~ y 5). La radiografía simple de
columna cervical mostró hemiasimilación
del Atlas con el Axis y el Occipital. La
exploración quirúrgica de la fosa posterior
reveló un quiste sobre la línea media, de
forma triangular de base inferior (3.5 cms.
de base x 3.5 cms. de altura). El quiste
tenía una doble pared y su contenido era
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líquido cefalo-raquideo. Se encontró ade-
más hemiasimilación del Atlas con el Axis
y el occipital. El curso del post-operato-
rio fue normal y con remisión total de
los signos y síntomas neurológicos. Se dio
salida el 3 de septiembre/71. Reingresó
el 15 de septiembre/71 por presentar ce-
falea intensa, dolor en región cervical, fie-
bre, y drenaje de material purulento por
la extremidad inferior de la cicatriz qui-
rúrgica. El cultivo de esta secreción reve-
ló estafilococo hemolítico coagulasa po-
sitivo y el. hemocultivo reveló estafilococo
albus coagulasa negativo. Se retiró la de-
rivación ventricular, pero la paciente fa-
lleció al día siguiente (18 de septiembre
/71). La necropsia reveló herniación de
las amigdalas cerebelosas, meningitis cró-
nica, dilatación del IV ventriculo, aumen-
to del calibre y acortamiento del acue-
ducto de Silvio, dilatación del III ventrí-
culo y de los ventrículos laterales. Se su-
giere que la causa de esto sea adheren-
cias por meningitis antigua (hace cinco
años), La meninge todavía se encuentra
lechosa y un poco opaca, especialmente
en la cisura de Silvio y en las fosas la-
terales a nivel de los agujeros de Luschka.
El examen microscópico reveló infiltrado
inflamatorio crónico y fibrosis de la me-
ninge, congestión vascular del tejido cere-
bral y cambios por anoxia. (Autopsia No.
37'1-71),

Figura 4

Figura 5
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Caso No. 5 HC. 617818 (Res. 121-71)
C.H. Mujer de 25 años, quien ingresa al
Hospital el 25 de noviembre/71,consul-
tando por cefalea, náuseas, vómito, tínní-
tus, debilidad de miembros inferiores y
disminución de la sensibilidad en hemi-
cara izquierda, de tres años de evolución.
Desde hace seis meses ha notado pérdida
de la agudeza visual. Sin antecedentes de
importancia. Al examen de ingreso: bo-
rramiento de bordes papilares, exudados
perívasculares, hípoalgesía en hemicara
izquierda, reflejos activos simétricos. Con
diagnóstico de Síndrome de Hipertensión
Endocraneana por posible lesión expansi-
va en la región sellar; se practicaron ra-
diografías simples del cráneo que mos-
traron destrucción de las elinoides poste-
riores y signos de plata martillada. La
angíograña cerebral mostró signos de hi-
drocefalia y el Iodo-ventrículograma mos-
tró hidrocefalia severa y ensanchamiento
del IV ventrículo por un posible quiste.
La mlelograña cervical fue -normal. Con
diagnóstico de Síndrome de DAndY-Walker
se practicó cranectomía occipital: se ob-
servó descenso de las amígdalas cerebe-
losar. hasta la parte infprior del. Atlas, que
estaban ñrm=mente adheridas a la cara
lateral. y posterior del tronco cerebral; el
agujero de Magendie. estaba ocluído por
adherencias del cerebelo al tronco y el
IV ventrículo muy .dilatado. Se prsctícé
entonces una derivseíén ventríeuto-císter-
nal. L'I naciente evolucionó satisfactoria-
mente. Con a¡:!udez". visual por ojo nere-
cho de 'Wf70 y nor 010 tzouíerdo t'lP. ?O/!iO.
y narp¡::t"sias en hemícara izquierda. Se
dio s"ljd'l el. 23 dA fpbrerof7?. Controles
pn<:tArinres hsn mostrado Que no hay pa-
piled=ma y los pXlld<ldos dessnareeíeron
por comnleto, No hQy variación en la
a¡:!nnpz'l visual. v nersiste la hlllOP¡::tPR;a
en homif><lra iZCllliprd'l.. con dísmínucíón
del reflejo corneano del mismo lado.

Anérlis~sde la Casuística

Aspecto Cl1nico

El cuadro clínico está dominado
en forma constante por un síndrome
de Hipertensión Endocraneana, aso-
ciado a siqrros cerebelosos (Casos
Nos. 1, 2, 3 y 4) o cerebelo-vestibu-
lares (Casos Nos. 1 y 3). Un caso
(No. 5), presentaba otra sintomoto-
logía asociada a la hipertensión en-

docraneana, (compromiso del V par
izquierdo), sin síntomas o siqnos ce-
rebelosos. Los casos (Nos 1 y 2)
presentaron además en forma pre-
coz, compromiso del II par y tordic-
mente los casos (Nos. 3 y 5), pre-
sentaron este signo; un caso (No. 4)
presentaba compromiso del VI, VII
y VIII pares craneanos. Otro caso
(No. 2) presentó un cuadro clínico
y hallazgos radiológicos simples su-
gestivos de tumor sellar.

Exámenes Paraclinicos

19 Radiolo;:¡ía simple: no tiene el
mismo valor diagnóstico que en el
niño. No son evidentes los signos de
aumento de tamaño de la fosa pos-
terior, (elevación de la protuberan-
cia occipital externa y senos trans-
versos, adelgazamiento de las esca-
mas del 'occipital) 14 16 1. Salvo en
los casos de coincidencia con otras
malformaciones congénitas de la
unión cráneo-cervical, como la ob-
servada en el caso No. 4, (asimila-
ción del Atlas con el Axis y el Occi-
pital), los hallazgos son los de cual-
quiet hipertensión endocraneana
crónica.

29 Radio~ogía contrastáda: a) An-
giografía Cerebral vía carotídea: fue-
ron constantes los signos angiográ-
ficos de hidrocefalia. En un ceso
(No. 4) están presentes algunos sig-
nos angiográficos (arteriales y veno-
sos) descritos por Raimondi, Samuel-
son, Yarzagaray y Nortonl", como
la amplia separación de las arterias
cerebrales posteriores que rodean el
rnesencéíclo ensanchado. No se prac-
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ticó angiografía vertebre] en ningún
caso, que muy seguramente arroja-
ría valiosos signos. Tampoco se prac-
ticó la venografía del seno sagital,
como sugiere Gardner, que ayuda-
ría a aclarar el diagnóstico.

b) Neumoencefalograma: en el ca-
so en que se practicó (No. 3), previa
toma ventricular de seguridad, úni-
camente permitió establecer que no
se obtiene llenamiento de la cister-
na magna y de las cavidades ven-
triculares, y la visualización del es-
pacio sub-aracnoideo de 1a base y
de . la convexidad fue pobre. Esto
coincide con la apreciación de los
autores consultados, que no conce-
den valor diagnóstico a este estu-
dro.

e) Ventriculograma: permite hacer
diagnóstico de hidrocefalia simétri-
ca. En todos nuestros casos fue prac-
ticado. El llenamientb del acueducto
de Silvio y del IV ventrículo dilata-
dos'', se observa .frecuentemente,pe-
ro la superposición de sombras aé-
reas de las mastoides hace indispen-
sable la tomografía axial. En un ca-
so (No. 3) no se obtuvo. Según Ta-
veras 16, el diagnóstico de malforma-
ción de Dandy-Walker, así como el
de las aracnoiditis basales es de ex-
clusión, después de descartar otras
causas de hidrocefalia obstructiva,
principalmente las tumorales.

d) Iodo-ventriculograma: es sin
duda, el estudio más útil. El contras-
te fuertemente positivo, permite vi.
suclízor nítidamente las cavidades
ventrícukrres dilatadas y en especial
el III ventrículo, el acueducto de

Silvia y el IV ventrículo convertido
en un voluminosoquiste. (Cases Nos.
2 y 5).

39 Electroencefalograma: Siempre
es un trazado de hipertensión en-
docraneana, algunas veces con la-
teralización aunque muy discreta.

TRATAMIENTO
Uno de nuestros pacientes, falle-

ció durante los estudios neuro-rodío-
lógicos, y antes de que se practica-
ra tratamiento algun'o.

En 10s cuatro restantes, se prac-
ticó tratamiento quirúrgico así:

a) Operaciones derivativas en to-
dos: derivación transitoria al exte-
rior en un caso (No. 1); derivación
ventrículo- atrial permonente con
valvula en dos casos (Nos. 3 y 4) y
derivación ventrículo-cisternal en un
caso (No. 5).

b) Exploración quirúrqicc de la
fosa posterior (craniectomía) con dre-
naje del quiste en los cuatro.

RESULTADOS
Uno de nuestros pacientes falleció

sin tratamiento alguno. De los cua-
tro intervenidos quirúrgicamente, un
caso (No. 4) murió a causa de in-
fección post-operatoña del sistema
nervioso central y hernioción de 1as
amígdalas cerebelosas a través del
foramen magnun con posterioridad
inmediata (un día) al retiro del sis-
tema de derivación ventrículo-atrial.
Otro caso (No. 3) tuvo una sobrevi-
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da de dos años y su muerte fue de--
terminada por una glomerulonefri-
tis proliferativa difusa causada por
estofilococoé, y paquimeningitis cró-
nica inespecífica de la fosa posterior.
De los dos pacientes restantes (ca-
sos Nos. 1 y 5) el primero no volvió
a controles y el segundo ha sido
controlodo periódicamente y sus con-
diciones son satisfactorias.

DISCUSION

De acuerdo a la descripción ori-
ginal: "dilatación quística del IV ven-
trículo, hidrocefalia y atrofia del ver-
mis cerebeloso debidas a atresia de
los agujeros de Luschka y de Ma-
qendie que deben hacerse permea-
bl=s al término del cuarto mes de
vida intrauterina" 15, y sea cual fue-
re su rxrtorrenicr, la malformación de
Dandy-Walker, es una -displasia del
sistemanervics'o central, evidente-o
mente conqénitcr, que da monifes-
taciones precoces en el período neo-
natal o durante la lactancia. Mu-
chos nacientes, sin embarqo, pueden
alcanzar la edad adulta, y la orxr-
rición tarrlía rle síntomas puede de-
berse a: 1) pleios coroider-s neque-·
ños que producen menos LCR que
el que absorbe; 2) presencia de
membranasemipermeable, que cie-
rra el IV ventrículo; 3) obsorción de
LCR por numerosos vasos de la pa-
red del quiste y 4) atresia incom-
pleta de los' aquieros de Luse:hka y
Magendie 15 11. Existen otros casos
de etiología adquirida que pueden
ser determinados por inflamación de
las meninges de la base o por arae:-
noiditis secundaria a intervenciones

quirúrgicas en la fosa posterior y
que se han llamado Síndrome de
Dandy- Walker post-operatorio 12.

Hay suficientes razones para cla-
sificar tres de nuestros casos (Nos.
1, 2 y 5) como congénitos ele mani-
.festación clínica tardía en la edad
adulta. Uno de ellos (No. 2), justa-
mente e1 de mayor edad (53 años)
ha sido también el que mejor com-
probación ha tenido mediante la ne-
cropsia.

El caso No. 5, se encontraba ade-
más asociado a otra malformación
congénita: Arnold-Chiari tipo I.

El caso No. 3, tiene características
morfológicas de una malformación
de Dandy- Walker adquirida, deter-
minada por aracnoiditis inespecífi-
ca de la fosa posterior.

Otro caso, el No. 4, participa muy
probablemente de ambas etiologías:
congéni to por coincidir la malfor-
mación con asimilación del Atlas
con el Axis y el Occipital y adqui-
rida por probable meningitis sufri-
da cinco años antes de la iniciación
del cuadro clínico de Dandy- Walker.

En cuanto al tratamiento se refie-
re, pensamos que las operaciones
derivativas no son en modo alguno
la solución final de la hidrocefalia
en el niño o en el adulto, pero son
evidentemente el mejor recurso dis-
ponible en la actualidad, en espe-
cial por los avances logrados en
válvulas y catéteres. En el adulto,
se indican para relevar la hiperten-
sión endocraneana como tiempo pre-
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vio a una más fáciL exploración de
la fosa posterior. Esta exploración,
a nuestro juicio, se justifica en el
adulto (y quizá también en el niño),
ante la posibilidad de que exista
una causa diferente a la exclusiva
mu'formcclón congénita, Como de-
terminante del Dandy-Walker, en es··
pecial la tumoral y la infecciosa cró-
nica, susceptible de tratamiento dis-
tinto a la derivación (Dandy-Walker
adquirido), más aún, si los estudios
neuro-radiológicos no han permiti-
do hacer un diagnóstico de certeza
que las excluya. Esa exploración
quirúrgica además puede establecer
la comunicación permanente nece-
saria para compensar la hidrocefa-
lia, corno parece haber sucedido en
el caso No. 1. Es esta la razón por

la cual en nuestros pacientes hemos
practicado tanto los procedimientos
derivativos, como la exploración di-
recta de la fosa posterior y drenaje
deL quiste. Nos parece además, muy
interesante la técnica operatoria men-
cionada por Gardner y colaborado-
res6 en el tratamiento quirúrgico de
esta malformación, en especial si es-
tá asociado a Arnold-Chiari, y con-
sistente en la sutura de los bordes
de sección de la duramadre a los
músculos, a nivel del foramen mag-
nun, y aplicación de un injerto apo-
neurótico en la apertura resultante
con el propósito de ampliar el saco
dural a este nivel y permitir que la
onda pulsátil del líquido ventricu-
lar escape libremente a la cisterna
magna.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se revisan las historias clínicas de
la Sección de Neurocirugía del Cen-
tro Hospitalario de San Juan de Dios
de Bogotá, en el lapso comprendido
entre 1959 a 1972. Se analizan cinco
casos de malformación de Dandy-
Walker del adulto, su cspscto clí-
nico, los estudios paraclínicos y los
resultados obtenidos. Se llamex la
atención acerca de la naturaleza

congénita con manifestación tardía
en cuatro casos, tres de ellos sin
otra etiología dsmostrrrdo y uno pro-
bablemente asociado a meningitis
crónica como causa desencadenan-
te. Solamente uno de los casos pue-
de clasificarse exclusivamente como
adquirido. Se discute el tratamiento
quirúrgico y se consignan los resul-
tados obtenidos.

SUMMARY AND CONCLUSIONS

A review of the Service of Neuro-
surgery of the San Juan de Dios Hos-
pitol -National University-- in Bo-
gota, for the period 1959-1972 was
made. Five cases of Dandy- Walker

mclformctíon in adults were íound:
the clinical and paraclinical findings,
and the treatment and results are
analized. Attention is called over
congenital nature with late manifes-
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totron in four cases; thís etiology was
demonstrated in three cases, the
other one was associated with a
probable chronic meningitis. Only

one of the cases was classified as
acquired. The surgycal therapeutic
and the results are discussed.
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