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EDITORIAL

EL CURRICULUM MEDICO Y LA INVESTIGACION CIENTIFICA

Es preoeupante la poca participaci6n de los alumnos en los
programas de investigaci6n de la Facultad. No hay un mejor
factor determinante de la formaci6n medica que la investigacion,
la cual crea en el alum no esa actitud de inconformidad con 10 que
meramente le trasmiten, haciendo que indague dentro del metodo
cientifico con pensamiento critico en procura de sus propias
respuestas, creandose asi, un gran medio para promover su
autoformaci6n.

El alumno debe ser protagonista de su propio desarrollo. El
debe participar en la conformaci6n del proceso formativo.

El conocimiento cientifico y tecno16gico es un instrumento
decisivo para la mejor realizaci6n del hombre en su contexto
natural y social y para el desarrollo y promoci6n de sus potencia-
lidades individuales y colectivas.

La ciencia y la tecnologia han de constituirse en eje central de la
nacionalidad integrandose al sistema educativo y al sistema de
prestaci6n de servicios, para mejorar la capacidad de innovaci6n y
generaci6n interna de tecnologia apropiada a nuestras condiciones
hist6ricas, geograficas y sociales.

La ciencia y la tecnologia, en la medida en que contribuyen a
explicar la realidad y permiten su transformaci6n, son
componentes basicos del desarrollo formativo integral de las
personas y las comunidades al posibilitar las condiciones de salud
y el mejoramiento de la calidad de la vida disminuyendo la
morbilidad y mortalidad.

De acuerdo con F. Bacon, recordemos que el prop6sito de la ciencia
es hacer del mundo un sitio mejor para vivir.

La investigaci6n cientifica en salud debe orientarse hacia la identi-
ficaci6n y estudio de los problemas mas relievantes cuyas causas y



soluciones deben ser con participaci6n de las diferentes disciplinas
y metodologias que sean necesarias para la explicaci6n y compren-
si6n de los mismos.

El subdesarrollo del pais es ocasionado por la escasez de
soluciones aut6ctonas a los grandes problemas, en nuestro caso,
los relacionados con la salud. En este punto radica la situaci6n de
dependencia de otros paises en ocasiones muy extrafios a nosotros
y a todo 10 nuestro.

La investigaci6n cientifica inculcada desde temprano en nuestros
educandos, 5es{>ertando pronto esta actitud quizas alli escondida
en individuos j6venes de antemano bien seleccionados por la
admisi6n de la Universidad, sera una verdadera prenda de
garantia para que en un futuro no tan lejano se logren circuns-
tancias altamente productivas en todo sentido para los
colombianos. Ya hemos dicho que nuestra Universidad debe ser,
ademas de oficio, altamente creadora, idea, que ofrezca con su
inteligencia que es la de sus egresados un verdadero factor de
cambio, 10 cual en el campo que nos ocupa, la salud, adquiere
caracteristicas de urgencia a nivel social.

Dentro del proceso curricular del cual hemos venido hablando,
debemos dar un suficiente espacio para la actividad investigativa
de los alumnos, con la direcci6n de los profesores. Esta acci6n esta
muy relacionada con el modelo curricular que la Facultad debe
incrementar con base en problemas fundamentales de salud, los
cuales, si no son suficientemente conocidos, aprendidos y resueltos
por el Medico General, su desempefio sera muy limitado.

Desde los comienzos de nuestra Facultad de Medicina de la
Universidad Nacional, se encuentra esta desarrollando la investi-
gaci6n importante en el pais, gracias a sus alumnos y profesores.
Basta revisar la historia solamente en relaci6n a la Medicina
Tropical en el pais con ejemplos de los egresados investigadores
Bernardo Samper y Martinez Santamaria, quienes al fundar el
Laboratorio Samper Martinez, hace 70 aDOS,estaban dando origen
al actual Instituto Nacional de Salud pilar vital en la investigaci6n
y producci6n tecnol6gica para bien de la salud. No puedo dejar de
mencionar algunas de las personas relacionadas con estas
actividades iniciadas por Samper y Martinez tam bien en el seno de
nuestra Universidad, como profesores de la talla de Patino
Camargo, Federico Lleras Acosta, Roberto Franco, Osorno Mesa,
Almanzar, Rengifo y muchos otros tarnbien de diferentes epocas,
ademas de insignes maestros que aun prest an sus servicios para
bien de la ciencia en Colombia. En relaci6n con otros campos como
el de la Pediatria, la Gineeo-Obstetrica, la Fisiologia, etc, igual-
mente decisivos para nuestra salud, basta mirar la tesis de grado de



muchos egresados quienes en forma continuada y con inquietud
investigativa desde estudiantes, marcaron con su producci6n
cientifica un verdadero hito para los desarrollos de la salud en
nuestro medio. No debemos dejar que nuestra actividad fonnativa
que conlleva tanta responsabilidad, sea inferior a los derroteros de
nuestros egresados de antes y mucho menos a las expectativas del
momento.

De acuerdo con un gran educador contemporaneo, la escuela debe
inculcar en el educando conocimiento cientifico junto con destrezas
manuales y mentales ademas de la razonabilidad. En vez de
ensefiar obsesivamente nuestro pensamiento, debemos ensefiar a
pensar. No olvidemos que es mas importante para nuestros
alumnos ser mas que tener mas. Que es mas importante crear que
copiar. Que es mas importante raciocinar que memorizar. Que es
mas importante concientizar que domesticar.

Es cierto que a partir de la decada del 60 ha habido un repunte en
investigaci6n en especial en nuestra Alma Mater. En general los
investigadores en salud ocupan el tercer lugar en cuanto a la
magnitud del grupo despues de Ciencias Basicas y Ciencias
Agropecuarias, pero mejor sera tener como indicadores la
magnitud de la producci6n y su calidad.

Considero de suma urgencia sembrar ya las semillas en este
sentido.

Para esta necesidad el curriculum juega un papel yo diria que
definitivo pues no olvidemos que actualmente las ciencias de la
salud son las que se encuentran mas desfavorecidas en relaci6n
con la participaci6n de investigadores en los mas altos niveles de
fonnaci6n.

De acuerdo con los ultimos infonnes de Colciencias, se anota de
paso que los recursos financieros dedicados a la investigaci6n en
salud, tan solo son de17.0%despues de los del campo agropecuario
de 50.1%y de ciencias basicas con e126.1 % La financiaci6n para la
investigaci6n en salud ha pasado del segundo lugar en 1978 al
cuarto en 1982. Pienso que, ademas de otros factores, este
fen6meno se debe a la escasez de propuestas y esto a la carencia de
personas con esa actitud investigativa cuya inducci6n y
promoci6n debe ser compromiso ineludible del proceso fonnativo
universitario. En medio de este letargo general, es de anotar que la
Universidad Publica realiza el mayor numero de proyectos, un
poco mas del 60% en el caso de las Universidades Nacional, del
Valle y Antioquia.

Para terminar, por ahora, con este trascendental punto,
recordemos que la investigaci6n es el unico camino para generar



conocimiento, aplicado tanto a la ciencia basica medica como en
las ciencias clinicas.

La medicina clinica practica como tal debe aplicar el conocimiento
generado por la investigaci6n en Ciencias Basicas Medicas, ac-
tuando estas a la vez como parte del gran campo de la Biologia.
Por esta raz6n debemos incrementar y estrechar lazos muy fuertes
con el esquema al menos de transdiciplinariedad en los diferentes
contenidos, de secuencia interrelacionada entre la biologia, la
ciencia basica medica y las ciencias aplicadas clinicas, desde luego
con sus caracteristicas propias las cuales deben obedecer aunque
no siempre debe ser asi, a sus metodologias especificas.
Recordemos bue las clinicas aparecieron mucho tiempo antes de la
aparici6n de las llamadas ciencias basicas.

Dr. Antonio Ramirez Soto

,



EL COMPLEJO SINAPTONEMICO EN CONEJO
CARIOTIPO MEIOTICO OBTENIDO A PARTIR

DE COMPLEJOS SINAPTONEMICOS EN MICROESPARCIDOS
DE ESPERMATOCITOS PAQUITENICOS

RESUMEN

Espermatocitos de conejo, fueron
procesados mediante una tecnica
modificada de microesparcidos, que
contribuy6 a aumentar el conocimien-
to sobre el Complejo Sinaptonemico
(CS) y la sinapsis mei6tica de los em-
mosomas del conejo. Los nucleos
paquitenicos en microesparcidos,
mostraron 22 Complejos Sinaptone-
micos completamente formados que
permitieron clasificarlos de acuerdo a
la posici6n del centr6mero; en los 22
grupos centromericos, se determina-
ron las longitudes totales de los
Complejos Sinaptonemicos, asi como
las correspondientes longitudes de los
brazos de los bivalentes, para realizar
un Idiograma. Los Complejos Sinap-
tonemicos (CS), aparecieron con res-
tos de membrana nuclear en sus
extremos y tres bivalentes presen-
taron residuos del nucleolo. El proceso
de microesparcido fue seguido por
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tnicroscopia 6ptica y se observe, como
la tecnica desarrollada para obtener
los microesparcidos Hamada ..de gota
pendiente" aument6 la densidad de
CSs por unidad de area. Las observa-
ciones de los microesparcidos en
grillas a traves del microscopio elec-
tr6nico fueron corroboradas por ob-
servaciones de microesparcidos en
placa, tefiidos con plata, para micros-
copia de luz.

INTRODUCCION

La meiosis es el tipo especial de
divisi6n celular, que se encuentra en
los organismos con reproducci6n
sexual, la cual se realiza por medio de
gametas, cada una de ellas con una
dotaci6n haploide de material geneti-
co; el mecanismo para producir
gametas haploides es dividir consecu-
tivamente dos veces el material here-
ditario, en un proceso llamado game-
togenesis. Durante la primera divisi6n
meiotica, hacia la profase, los cromo-
somas homologos se reuneu y aparean
por medio de una estructura tripartita
denominada Complejo Sinaptonemico,

En el estudio de la meiosis y el apa-
reamiento de los cromosomas hom6-
logos durante la profase, se han utili-
zado varios metodos, tales como la
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observaci6n del Complejo Sinaptone-
mico (CS) por microscopia de luz y
electr6nica (3) y la reconstrucci6n
tridimensional de nucleos paquite-
nicos por medio de cortes seriados
(12); sin embargo estos metodos no
son practices en el momento de contar
con biopsias de material humano (10).
El estudio del CS por medio de la tee-
nica de microesparcidos, produce
resultados rapidos y ha sido tambien
utilizada para descfib1ir cariotipos
mei6ticos de varias especies, entre
ellos el del hombre (6). El uso de
Complejos Sinaptonemicos de nucleos
paquitenicos para elaborar cariotipos,
tiene asi un gran potencial en el anali-
sis citogenetico (7).

La tecnica inicialmente desarrollada
por Counce y Meyer (2), ha tenido
multiples variaciones (4,6,7,8,11); ba-
sicamente, una suspensi6n de celulas
paquitenicas aisladas en un medio de
sostenimiento minimo es sometida a
una tensi6n osm6tica reducida en una
interfase acuosa produciendose la
ruptura de los nucleos y esparciendo
su contenido sobre una base apropiada
para tal fin, en un area relativamente
reducida (1). Recientemente, una
modificaci6n de la tecnica de microes-
parcidos con dodecil sulfato de sodio
(DSS), que implica la solubilizaci6n
diferencial de las histonas de la
cromatina y la membrana nuclear
adherida a los CSs (11) ha permitido
una observaci6n mas clara del com-
plejo Sinaptonemico.

Para la observaci6n del CS en prepa-
raciones de microesparcidos para
microscopia de luz, se han descrito
tecnicas basad as en la tinci6n con
plata (4), pudiendose identificar me-
diante esta la vesicula sexual y los
elementos laterales asociados a ella,
junto con la orientaci6n del par XY.

De igual forma la tincion con plata
para la microscopia electr6nica, ade-
mas de 10 anterior permite la clara
observaci6n de los diversos compo-
rientes estructurales del CS.

Ultraestructuralmente el Complejo
Sinaptonemico en el conejo esta cons-
tituido por 3 zonas asi distinguibles:
dos elementos laterales de 450 ams-
trongs de espesor, en contacto con los
cromosomas hom61ogos: una regi6n
clara de 850 amstrongs de espesor,
constituida por filamentos transver-
sales, que parten de los elementos
laterales y un elemento central elec-
trodenso de 250 amstrongs de espesor
(Fig. 1.). Los elementos laterales se
encuentran asociados a la membrana
nuclear (9).

El prop6sito de este articulo, es
describir el cariotipo mei6tico en
microesparcidos de Complejos Sinap-
tonemicos de conejo, basados en una
modificaci6n de la tecnica propuesta
pot nosotros Hamada "De Gota
Pendiente", que permite la obtenci6n
de esparcidos de micleos estallados en
una interfase aire-liquido, de una gota
suspendida, que luego se recogen
sobre una grilla para microscopia
electr6nica 0 sobre una lamina para
microscopia de luz.

MATERIALES Y METODOS

Obtencion de CeJuias por eI metodo de
Moses m.
Conejos de 6 a 8 meses de edad, fueron
anestesiados con Ketamina y los
testiculos aislados en soluci6n TIM
(Testicular Isolation Medium) a 36
grados centigrados. Se removi6 el
tejido conjuntivo y la tunica albugi-
nea; el tejido se disoci6 sobre una pla-
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Figs. 1 a-b. En a nucleo paquitenico de conejo, visto en un corte transversal, mostrando los CI'O-

mosomas hom6logos apareados, con ess unidos a la envoltura nuclear, indicados con las
flechas. b. muestra un es de conejo y su morfologia caracteristica: elementos laterales
(L), regi6n central (R) y elemento central (E), la barra en a representa 1 micra y en b 0.2
micras.

ca de parafina, se tomaron entre 0.2 a
0.3 gramos, se cortaron en tajadas
pequeiias y se maceraron cuidadosa-
mente los fragmentos con unas pinzas
romas curvas en 2 gotas de TIM a 36
grados centigrados. La suspensi6n se
coloc6 en una jeringa de vidrio de 1ml
sin aguja y se complet6 el volumen a
1 ml con soluci6n TIM. La soluci6n
que qued6 en la jeringa se utiliz6 para
expelerla y succionarla varias veces
con la jeringa. La suspensi6n se
centrifug6 a 1500 rpm por 5 min. El
proceso se control6 en un microscopio
de investigaci6n Amplival Pol- U (Carl
Zeiss Jena).

Preparaeion de microesparcidos por el
metodo de gota pendiente.

Con una pipeta Pasteur se colocaron
unas pocas gotas de soluci6n de
esparcido (NaCI 0.5%), a 4 grados
centigrados sobre una lamina hidrofi-
lica. Invirtiendo la lamina suave-
mente, esta se coloc6 en un microsco-
pio invertido (puede utilizarse un
microscopio convencional, elevando la
lamina unos pocos mm de la base de la
platina del microscopio). Con una

micropipeta se colocaron 10 microli-
tros de suspensi6n celular, sobre la
superficie invertida de la gota, se
permiti6 que el esparcido se estabili-
zara por unos 5 minutos, controlando
el proceso a tra yes del microscopio.
Utilizando unas pinzas finas para
manipular las rejillas para micros-
copia electr6nica, previamente trata-
das con pelicula soporte de formvar y
carbonadas: sometidas a una descarga
electrica de 1000 voltios, se toe6 sua-
vemente con dichas rejillas la superfi-
cie libre de la gota invertida, con el fin
de recoger los microesparcidos, cui-
dando de conservar el derecho de la
rejilla y evitando su contaminaci6n
por particulas extraiias. Finalmente,
se penniti6 el secado al aire,

Fijacion y contraste seg(m el metodo
de Counce y Meyer (2) eon Modifiea-
cion de Solari (10).

Una vez secas las rejillas, se colocaron
en una soluci6n de parafonnaldehido
al 4°~ mas dodecil sulfato de sodio al
0.030~ pH 9 por 6 min, luego se
pasaron a una soluci6n de fotoflo al
0.4%pH 8 durante 20 seg; el exceso de
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fotoflo se retir6 y la rejilla se sec6 bajo
una lampara infrarroja, Los prepa-
rados se contrastaron con acido
fosfotungstico. Las observaciones se
hicieron en un microscopio electr6nico
de transmision JEOL 100B, a 80 Kv:
las micrograffas electr6nicas de los
microesparcidos se realizaron con
pelicula Kodalith (Kodak).

Tincion de microesparcidos para mi-
croscopia de luz con nitrato de plata.
De acuenlo con la teeniea 'de Dresser y
Moses 131.

En laminas completamente limpias e
hidr6fobas, se coloc6 un ml de solucion
de esparcidos y con una micropipeta
10 microlitros de suspension celular:
se permitio el secado al aire y poste-
riormente se lav6 la lamina con
tampon borato pH 9 por 15 min y se
cubrio con una soluci6n de nitrato de
plata al 50% mas 3% de fonnalina por
6 h, a 65 grados centfgrados en una
camara humeda, Las observaciones se
realizaron en un microscopio Amplival
de la Carl Zeiss Jena y se tomaron
fotograffas con pelicula Plus-X Pan
(Kodak).

RESULTADOS

I. Obtencien de las CeIulas.

El proceso para la preparaci6n de
suspensiones celulares, produjo una
adecuada separaci6n del tejido en
celulas individuales y nucleos aisla-
dos. La resistencia a los cam bios
osmoticos de los diferentes tipos
celulares, fue observada a traves del
tiempo de elaboraci6n de los microes-
parcidos. Despues de 3 min, se
present6 la ruptura de los .nucleos
pertenecientes a espermatocitos pri-
marios y espermatogonias claras tipo

A y B, reconocidas por el tamafio y
morfologfa del nucleo (ver fig. 4d.).
Posteriormente entre los 5 y 10 min en
la soluci6n de esparcido, los nucleos
pertenecientes a celulas de Sertoli,
espermatogonias tipo oscuro y esper-
matocitos secundarios pudieron rom-
perse. Un 30% de la poblaci6n celular
total resisti6 a la presion osm6tica
negativa. La mayor resistencia se
observe en los espermatocitos secun-
darios y espermatides.

II. Descripcion general del complejo
sinaptonemico en microesparcidos de
nueleos paquitenieos.

Los microesparcidos de micleos pa-
quitenicos, mostraron un numero de
Complejos Sinaptonemicos corres-
pondiente al numero de pares de
cromosomas de la especie "Orycto-
lagus cuniculus", 22 pares; cada par
de homologos form6 un CS, que a
excepcion del par XY, se extendi6 a 10
largo de los bivalentes (fig. 2.). En el
par XY, solo se forme un CS en la
regi6n homologa de ambos cromo-
somas, como fue demostrado por
Solari anteriormente (11).

En el paquiteno, los CSs estaban
completamente formados y sus ex-
tremos terminales se encontraron
adheridos a la membrana nuclear;
fragmentos de esta aparecieron Ire-
cuentemente unidos a los CSs. De la
misma forma, aquellos bivalentes
relacionados con el nucleolo (fig. 2)
presentaron relacion con fragmentos
grandes del mismo: tal relaci6n
desaparece en los CSs, en microes-
parcidos de nucleos zigotenicos, como
fue previamente mencionado por
Moses (5). Por otra parte la cromatina
no fue observable, debido a la acci6n
dispersora del detergente utilizado
en la preparaci6n de los microespar-
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cidos. En la mayoria de los CSs, es
posible observar el centromere como
una masa densa un poco mayor que el
ancho del CS (fig. 3).

El conejo presenta 21 pares de
cromosomas autos6micos y 1 par
sexual (XY), que fueron clasificados
de acuerdo con la longitud del
Complejo Sinaptonemico de cada
bivalente (ver tabla 1), al igual que por
la posici6n del centr6mero; esta
clasificaci6n estuvo de acuerdo con la
hecha por Weisbroth (13) para cromo-
somas mit6ticos de conejo. La relaci6n
de longitudes entre cromosomas mit6-
ticos y mei6ticos fue de 1: 10 +/- 0.6.
La condici6n ..estirada" de los cromo-
somas mei6ticos, depende principal-
mente de dos faetores: 1. El tamafio
de los hornologos correspondiente al
estado de sinapsis y del mayor 0
menor grado de compactaci6n de la
cromatina, que permite la recomb ina-
ci6n genetica y determina la longitud
total del CS y 2. El procesamiento y
los reaetivos utilizados en el, afectan
en gran medida las dimensiones de los
CSs, como se deduce de la tabla 2, en
relaci6n con los espesores de los
elementos laterales y central. La

confirmaci6n de este dato requerira la
confrontaci6n de estes con la recons-
trucci6n tridimensional de un nucleo
paquitenico, posteriormente.

II. El Cariotipo a partir de CSs.

Solo hasta 1970, M.J. Moses (7),
utiliz6 los microesparcidos por pri-
mera vez para elaborar un cariotipo en
el rat6n; los criterios utilizados para
su elaboraci6n fueron; la longitud
relativa de los CSs y el indice
centromerico (10). Utilizando est os
parametres se clasificaron los cromo-
somas del conejo en pares de tamafio
decreciente a partir del estudio de 5
micleos paquitenicos,

PAR 1. Un CS con un Indice Centro-
metrico (IC) de 1.33, que 10 clasifica
como submetacentrico,

PAR 2. Un CS con un Indice Centro-
metrico (IC) de 1.25; su clasificaci6n
no es muy clara, pero 10 hemos
considerado como metacentrico,

PAR 3. Un CS con un IC de 1.42,
clasificado como submetacentrico y
con una longitud relativamente gran-
de.

b _

19

Figs.2 a-b. Nucleo paquitenico de un espermatoeito primario de conejo, eontrastado con AFT.
a. Muestra como los CS se dispersan en una region mas 0 menos restringida, quedando
algunos superpuestos. Restos del nucleolo (N), XY=par XY, MN = membrana nuclear.
Magnifieaei6n 6000X. La barra es igual a 3 mieras.
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PAR 4. Un CS con un IC de 1.92,
claramente submetacentrico,

GRUPO 5-8. CSs con un IC promedio
de 2.07; este valor fue utilizado para
clasificar como submetacentricos a
todos los miembros de este grupo; en
estos la longitud se reduce significa-
tivamente en relaci6n con los ante-
riores.

GRUPO 9-13. Este grupo es mas
numeroso que el anterior con CSs con
un IC promedio de 1.72 (+/- 0.4),
clasificados como submetacentricos.

GRUPO 14-15. CSs con un IC de 1.08,
clasificados como metacentricos,

TABLA No. 1

PAR 16. Un CS con un IC de 1.14 y
una disminuci6n apreciable de ta-
mafio, 'clasificados como metacen-
tricos.

GRUPO 17-18. CSs con un IC
promedio de mayor valor que los
anteriores, 4.18 y que los clasifica
como aerocentricos de tamafio me-
diano.

PAR 19. Un CS, con IC de 2.34, clasi-
ficado como submetacentrico.

GRUPO 20-21. CSs con un IC de 3.72,
clasificados como telecentricos,

CLASIFICACION DE LOS CROMOSOMAS EN MICROESPARCIDOS
DE CSs DE CONEJO; (LONGITUDES EN MICRAS).

, CLASIFICACION LONG DE INDICE LONGDELOS
LOS CSs CENTRO CROMOSOMAS

GRUPO CENTROMERICA (+/-) MERICO MITOTICOS*

1 SUBMETACENTRICO 5.44 0.2 1.33 0.58
2 METACENTRICO 4.7 0.2 1.25 0.47
3 SUBMETACENTRICO 4.26 0.07 1.42 0.44
4 SUBMETACENTRICO 4.06 0.2 1.94 0.42
5-8 SUBMETACENTRICO 3.44 0.3 2.07 0.44
9-13 SUBMETACENTRICO 2.66 0.3 1.72 0.34
14-15 METACENTRICO 2.29 0.3 1.08 0.29
16 METACENTRICO 2.27 0.07 1.14 0.26
17-18 ACROCENTRICO 1.65 0.04 4.18 0.23
19 SUBMETACENTRICO 1.37 0.2 2.34 0.18
20-21 TELOCENTRICO 1.18 0.1 3.72 0.15
X SUBMETACENTRICO 2.16 0.3 0.34
Y TELOCENTRICO 1.41 0.09 0.13

* SegUn Weisbroth et al. (13).
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Gt0~~+r~---
Fig. 3. Cariotipo de CSs de un espennatocito

primario en paquiteno. Centromere (C).
membrana nuclear (MN). n6dulo (N).
La barra representa 4 micras.
Magnificaci6n 24.000X.

El par XY. no presenta centr6mero
durante el proceso de sinapsis, 0 es
muy poco evidente. Su clasificaci6n en
el microesparcido, esta dado por la
forma singular de su apareamiento,
observandose figuras en forma de Y,

que corresponden a procesos de
formaci6n de CS s610 en la regi6n
homologa del bivalente.

La modificaci6n utilizada de "Gota
Pendiente" para la preparaci6n de
microesparcidos en este estudio, de-
mostr6 su utilidad en la obtenci6n de
cariotipos de CSs, al igual que para
estudiar la morfologia del CS y
la sinapsis de los hornologos, en
contraposici6n a otros metodos pre-
viamente informados que utilizan
tecnicas mas simples como la de
colocar la suspensi6n celular en un
pequefio recipiente formando una got a
convexa, sobre la cual se recogen los
microesparcidos (6); 0 como en la
tecnica de Navarro et al. (8), sobre
peliculas de formvar en una laminilla
de vidrio. Aunque para cada caso se
pueden presentar objeciones 0 acepta-
ciones, el metodo de "Gota Pendien-
te" aumenta la cantidad de microes-
parcidos presentes por unidad de area
haciendo mas sencilla la busqueda,
tanto en el microscopio de luz como en
microscopio electr6nico.

TABLA No.2

COMPARACION DE LOS ESPESORES DE LOS CSs

COMPONENTE EN CORTESEN MICROESPARCIDOS

ELEMENTO LATERAL
ELEMENTO CENTRAL
REG ION CENTRAL

182A
121 A
738 A

i50A
250 A
850 A

• Para mayor informaci6n sobre datos del CS en cortes ultrafinos para micros-
copia electr6nica. Ver Rev.Fac.Med.U.N. Vol. 40 No.2, 143-150, Abril-Junio
de 1986.
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Idiograma basado en.la medida de los CSs en el rmcoesparcido
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Al microscopio optico los CSs tefiidos
con nitrato de plata, aparecieron como
filamentos compactos, con un grosor
de 0.3 micras y extremos abultados,
correspondientes a fragmentos de la
membrana nuclear (ver fig. 4b), el
centrometro no fue visible, 0 podia
facilmente confundirse con pequeiios
artefactos que rodean los elementos
laterales.

DISCUSION

Como fue inicialmente establecido por
Moses (6) y mas tarde reafirmado por
Solari (11), los microesparcidos de
nucleos paquitenicos permiten esta-
blecer la morfologia del Complejo
Sinaptonemico y determinar sus lon-
gitudes totales.

El complejo sinaptonemico del conejo
en microesparcidos presenta una
distribucion normal de los elementos
que 10 constituyen; se observan

algunos nodules como los descritos en
una publicacion anterior para cortes
ultrafinos (8) y otras estructuras
propias de los esparcidos como: placas
terminales (membrana nuclear) y
centromeros conspicuos, que facilitan
la clasificacion: y por ultimo frag-
mentos de nucleolo, adheridos a los
extremos terminales de algunos cro-
mosomas. Este elemento pod ria ser
utilizado para determinar la posicion
de las Regiones de Organizadores
Nucleolares (NOR) en los diferentes
cromosomas. Para nuestro caso los
NOR se localizaron en los cromosomas
18, 20 y 21 (ver fig. 2). En la fig. 4b
puede observarse un loop (figura en
lazo) que se forma normalmente en el
proceso de esparcido debido a tor-
siones naturales de los CSs.

Al realizar el cariotipo de CSs de
espermatocitos de conejo, se observ6
que el numero de CSs es igual al
numero de cromosomas haploides; las
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a b

t •

Figs.4 a-b-e-d. a y b Muestran complejos sinaptonemicos en microesparcidos con: region central
(RC), elemento lateral (EL), elemento central (EC), membrana nuclear (MN), loop (L)
(figura en lazo), cromatina (CR), c. muestra un esparcido sobre placa teiiido con nitrato
de plata, fotografiado en un microscopio de luz; se observa CSs, membrana nuclear
(MN), nucleolo (N). d. n6c1eos en la soluci6n de esparcido, observados en microscopio de
luz: espennatocitos primarios (E), espermatocitos secundarios (S), espermatogonias (G).
Barras, en a 0.16 mieras, en b 0.45 micras en c 10 micras y en d 6 micras.

longitudes de los CSs de los microes-
parcidos, no son comparables con las
longitudes de los CSs encontradas en
los cortes delgados (9), especialmente
debido a las diferencias entre los dos
metodos. Normalmente, la longitud de
CS en cortes ultrafinos es mayor que
la encontrada en los microesparcidos,
debido a un "recogimiento" del CS,
que algunos autores adjudican al
proceso de fijaci6n y deshidrataci6n
(11). En general, el microesparcido no
da el mismo volumen de informacion
que el corte fino de tejido completo;

pero la rapidez con que se obtiene
pennite resultados en poco tiempo. La
eficiencia de la tecnica pennite su
aplicaci6n en la detecci6n de anoma-
lias cromos6micas y defectos en la
meiosis, utilizando biopsias pequefias.

El metodo de microesparcidos (2,11),
es conveniente y puede ser utilizado
para estudios citogeneticos, El es-
parcido por el metodo de "Gota
Pendiente" permite obtener mas
nucleos esparcidos por unidad de area,
que con el metodo convencional antes
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descrito; la dificultad reside en que se
forma un mayor mimero de artefactos
si no se manipulan las grillas con
cuidado, la metodologia dista de ser
sencilla y cuenta con muchos puntos
de discusi6n como herramienta para el
estudio de la ultraestructura del CS;
por el contrario los esparcidos prepa-
rados sobre lamina para microscopia
de luz, son limpios y faciles de
contrastar con plata; en estos es
posible detenninar l~s ,ongitudes de
los CSs que se observan como
filamentos delgados; en los que no son
diferenciables los elementos laterales
y central y no se puede reconocer el
centromere.

El conejo a pesar de ser un animal de
laboratorio ampliamente utilizado, no
ha sido muy estudiado en 10 que
concierne a los aspectos citogeneticos
relativos a la meiosis; por ser estas las
primeras aproximaciones a la ultraes-
tructura citogenetica de la meiosis en
el conejo, creemos que es necesario
profundizar posterionnente sobre las
mismas y otros aspectos como la
estructura molecular del CS y su
relaci6n con los bivalentes en el
proceso de sinapsis durante la meiosis
I; 10 cual puede ser tornado como
modelo de dichos procesos en los
mamiferos.

SUMMARY

Rabbit spermatocytes were treated by
a modified microspread technic, that

contributed to increase the knowledge
about Synaptonemal Complex and
meiotic synapsis of chromosomes in
rabbit. Pachitene nucleus in spreads
showed 22 Synaptonemal Complexes
completely formed, that allowed us to
classify them, according to the
centromeric position in the different
centromeric groups, they were deter-
minated the totallenghts of Synapto-
nemal complexes, and so the corres-
ponding length of each ann of the
bivalent to make an idiogram. The
Synaptonemal Complexes appeared
attached to the nuclear envelope
portions at their terminal ends, and 3
pairs of bivalents had centrioles. The
spread treatment was followed thro-
ugh light microscopy and it was seen,
how the new technic developped for
obtaining microspreads raised the
Synaptonemal Complex density by
unit of area. Our observations through
light microscopy were improved thro-
ugh transmission electron microscopy
and by silver staining technic for light
microscopy.
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BRONCOSCOPIA EN NINOS

RESUMEN

Se revisan los fundamentos de la
practica de la broncoscopia en nifios,
su tecnica y sus indicaciones.

Con base a un protocolo de estudio, se
presenta la experiencia obtenida con
112 pacientes a quienes se practicaron
130 broncoscopias, en el Hospital
Universitario Pediatrico de La Mise-
ricordia, en el lapso comprendido,
entre Octubre de 1983 y Septiembre de
1985. Los nifios estudiados fueron de
todas las edades pediatricas.

Las indicaciones para realizar la
broncoscopia, fueron principalmente,
el estudio de neumopatias cronicas, la
precision de diagnostico de TBC., el
tratamiento de atelectasias persis-
tentes, la determinacion bacteriolo-
gica en infecciones respiratorias com-
plicadas de dificil manejo y la
extraccion de cuerpos extrafios,

La broncoscopia es un procedimiento
seguro y de gran utilidad y aplicabi-
lidad en pacientes pediatricos, que no
solo permite ampliar el conocimiento

• Neumologa Pediatra. Departamento de
Pediatrla.

MAGNOLIA ARANGO DE SANCHEZ·

de las condiciones de la via aerea en
situaciones de enfermedad y permite
un diagnostico certero, sino que
ademas es un metodo terapeutico de
gran aplicacion en la patologia respi-
ratoria del nino.

INTRODUCCION

Los principios de la endoscopia, sus
tecnicas e indicaciones fueron postu-
ladas por Jackson yJackson, quienes
dieron todos los fundamentos de su
aplicacion, desde principios de siglo
(11). El advenimiento de nueva
tecnologia ha permitido el avance de
esta disciplina, pero continuan vi-
gentes los principios formulados desde
entonces, por est os autores.

Aunque en la literatura interna-
cional abunda la informacion sobre la
endoscopia de la via aerea, en nuestro
pais, si bien hay importantes aportes,
son escasas las publicaciones sobre
esta materia (2), estando dedicados a
la practica del metodo fundamental-
mente en adultos. En el Hospital
Pediatrico Universitario de La Miseri-
cordia, se ha venido desarrollando,
desde tiempo atras, la practica de esta
tecnica, por parte del servicio de
Cirugia Pediatrica, consolidandose
una amplia experiencia en su aplica-
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ci6n. Por 10 anterior, consideramos
importante hacer un reeuento sobre
las bases, indicaciones y tecnicas de
este procedimiento en la infancia y
pres entar los resultados obtenidos en
su ejecuci6n en la secci6n de Neumo-
logia Pediatrica de dicho hospital.

La visualizaci6n direeta de la via aerea
permite apreeiar la configuraci6n y
arquitectura de la laringe, traquea y
bronquios, siendo posi~le ademas la
toma de muestras de s~reeiones 0
tejidos para analisis histol6gico y/ 0
bacteriol6gico.

Mediante la broncoscopia se observa
la movilidad de la via aerea, la
pulsaci6n arterial normal, las estruc-
turas cartilaginosas de sosten y las
porciones membranosas retractiles,
asi como la obstrucci6n 0 reehazo
bronquial, la presencia de sangre,
moco 0 pus y permite la visualizaci6n
de lesiones diversas de traquea 0
bronquios.

A pesar de los progresos de la
fibrobroncoscopia, su aplicaci6n en los
nifios es todavia reducida en nuestro
medio y continua siendo de gran
utilidad la broncoscopia rigida, que
permite oxigenar al nifio durante el
procedimiento y facilita la extracci6n
de cuerpos extraiios, los cuales son de
gran ocurrencia en este grupo de
edad (5, 8, 17).

En la actualidad se encuentran
disponibles endoscopios rigidos de
calibres variados, desde 2.5 mm. de
diarnetro y 20 em de largo; a partir de
estas dimensiones existen magnitudes
progresivamente mayores, que per-
miten la ejecuci6n de la broncoscopia
en todas las edades pediatricas,
incluyendo naturalmente al nifio re-
cien nacido y aun al prematuro (6,7).

La mejoria en los sistemas 6pticos,
con luz fria y la miniaturizaci6n de los
instrumentos han contribuido gran-
demente al cada vez mas efectivo uso
de la broncoscopia en el diagn6stico y
terapeutica en los problemas respira-
torios de los nifios (14, 16, 17, 19, 21,
22,26).

La finalidad del examen broncosc6-
pico es doble pues no s610 es un
metodo diagn6stico, sino que en
muchas oportunidades es terapeutico,
especialmente en 10 que hace refe-
rencia a la extracci6n exitosa de los
cuerpos extraiios, la cual ha reducido
la morbilidad y letalidad ocasionadas
por estes (1, 9).

La broncoscopia constituye tam bien
una gran ayuda en el estudio y trata-
miento de entidades como el enfisema
lobar congenito 0 hiper-insuflaci6n
lobar congenita (enfisema lobar con-
genito), y en la atelectasia post-neu-
monica, cuando esta no se resuelve
con los procedimientos usuales (9).

La broncoscopia permite el acceso
direeto a las secreeiones y tejidos de
las vias aereas inferiores de los
pacientes severamente enfermos y con
infecciones primarias 0 agregadas de
diffcil diagn6stico etiol6gico. El fibro-
broncoscopio amplia el espectro ana-
t6mico de la visi6n y el alcance a
regiones del pulm6n radiografica-
mente involucradas y permite reeurrir
a diversos metodos de obtenci6n de
muestras con aspiracion de secre-
ciones, cepillado a traves de un caterer
esteril, biopsia transtraqueal y lavado
broncoalveolar, constituyendose en
un procedimiento invasivo pero bien
tolerado (4, 10). Hay limitaciones
tecnicas y dificultades de obtener una
muestra pura de la via aerea inferior,
debido a la contaminaci6n al pasar el
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endoscopio rigido 0 flexible por la
cavidad orofaringea y por esto los
resultados del uso de la broncoscopia
en recoleccien de secreciones para
baeteriologia se han considerado algo
desalentadores, pero la modificacion
de los procedimientos de preparacion
del paciente, anestesia, e instrumenta-
cion adecuada, con equipo completo,
pueden evitar exitosamente la conta-
minacion.

La fibrobroncoscopia es de gran tras-
cendencia en el diagnostico y trata-
miento de diversas entidades y espe-
cialmente en el estudio del cancer
broncogenico en el adulto, logrando su
deteccion aun en el 80% de los casos
(20), asi como en la investigaci6n de
patologia intersticial, en la cual la
practica de lavado broncoalveolar esta
experimentando una difusi6n ere-
ciente (3). En entidades especificas
como la tuberculosis, la suma del
examen directo, el esputo post-bron-
coscopia y la biopsia bronquial, da
alto procentaje de positividad de
aislamiento de Bacilo de Koch (13). Su
aplicaci6n en nifios cada dia se
implementa y desarrolla mas con la
aparici6n de fibrobroncoscopios de
calibres muy pequeiios que permiten
la exploraci6n efectiva de la via aerea
del paciente pediatrico (25). La
fibrobroncoscopia no rem plaza la
broncoscopia rigida, la complementa y
tiene indicaciones especificas y dife-
rentes; en nuestro hospital no con-
tamos con experlencia en fibrobron-
coscopia debido al elevado costo de
este instrumental, que en un futuro
cercano nos proporcionara mayores
datos para beneficio de los nifios con
patologia respiratoria.

Uno de los campos quiza con grandes
y aun discutidas perspectivas es el de
la aplicaci6n de la broncoscopia, como

complemento del estudio y trata-
miento de las crisis asmaticas de
diffcil manejo. Es indudable que una
de las causas de la insuficiencia
respiratoria progresiva del asmatico
en crisis, es la impactaci6n bronquial
de material mucoide viscoso y denso,
de casi imposible evacuacion y puede
ser este metodo, de gran ayuda como
medio de higiene bronquial (12). Asi
mismo puede estar indicada en las
atelectasias persistentes posteriores a
crisis en los pacientes de curso
complicado 0 de cuadro clinico inusual
en los cuales debe estudiarse y
descartarse, la presencia de otras
anomalias 0 de cuerpo extraiio (11).

Como vemos las indicaciones son
numerosas, pero un principio que debe
ser siempre tenido en cuenta, es su
practica con una buena justificaci6n
clinica y bases razonables de su uso.

Se han descrito ocasionalmente, com-
plicaciones inherentes a la manipula-
cion de la via aerea, como son edema
subg16tico, broncoespasmo 0 laringo-
espasmo, hipoxia, arritmias cardiacas,
hemoptisis e infecci6n y fiebre (16).
Aunque estos problemas son relati-
vamente infrecuentes, siempre se
impone la elecci6n adecuada del
calibre apropiado al tamaiio de la via
aerea del nifio, para evitar trauma-
tismo y el aumento de la resistencia al
flujo aereo (que es una funci6n inversa
al diarnetro) y trastornos de la
ventilaci6n. Asi pues el conocimiento
y la planeaci6n previa del procedi-
miento a efectuar en cada uno de los
nifios sometidos al exam en, permite
adelantarlo sin contratiempos, bus-
candose siempre una responsable y
estrecha colaboraci6n entre endosco-
pista y anestesi6logo (15).

Las contraindicaciones de la broncos-
copia, son fundamentalmente el post-
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operatorio inmediato de sutura 0
colocaci6n de injerto en la via aerea,
asi mismo los problemas hemorragt-
paros e insuficiencia cardiaca grave
(18).

Con el objeto de valorar los beneficios
de la broncoscopia en nifios en nuestro
medio y evaluar sus complicaciones,
se efectu6 el presente trabajo.

MATERIAL Y ME~ODOS

El estudio se realiz6 en el Hospital
Pediatrico de La Misericordia, en la
secci6n de Neumologfa Pediatrica,
durante el periodo comprendido entre
Octubre de 1983 a Septiembre de
1985; se incluyeron 112 pacientes, a
quienes se les practic6 broncoscopia,
asignando la indicaci6n principal del
procedimiento a uno de los siguientes
4 grupos para poder evaluar los
resultados.

1. Pacientes con neumopatfa compIe-
ja, que se subdividieron en:

a. Neumopatia en estudio: Pacientes
que presentaban signos y/o sinto-
mas respiratorios por mas de 8
semanas, 0 con episodios 0 reci-
divas respiratorias de mas de 6 en
el afio, excluyendo el as rna bron-
quial y cuyaetiologfa se desconocia.

b. Atelectasia persistente: Pacientes
con atelectasias persistentes por
mas de 3 semanas, a pesar de un
manejo terapeutico apropiado (ex-
cluyendo en este item; atelectasia
del16bulo medio).

c. Sindrome del16bulo medio: Pacien-
tes que presentaban condensaci6n,
retracci6n 0 atelectasia de este 16-
bulo por mas de 3 semanas.

2. Sospecha clinica y/o radiol6gica de
aspiraci6n de cuerpo extraiio.

3. Detecci6n e identificaci6n de ger-
men. Este grupo se subdividi6 en:

a. Infecciones agudas complicadas de
diflcil manejo.

b. Sospecha de TBC.
c. Hongos

4. Otros: Casos con una indicaci6n
diferente a los anteriores.

Los pacientes que no estaban hospi-
talizados se citaron en ayunas el dia
del procedimiento y se controlaron en
la sala de recuperaci6n hasta 4 horas
despues de realizado el mismo.

A todos los nifios se les practic6 el
examen en el quirofano, bajo anestesia
general, con las nonnas adecuadas
para conservaci6n de calor, hidrata-
ci6n y ventilaci6n.

El equipo utilizado en todos los casos
fue el broncoscopio rigido marca
Storz, de las dimensiones 2,5 mm.
hasta 6,0 mm. de diametro y de 20 em.
hasta 30 cm. de longitud, utilizando
telescopio y fuente de luz fria (Fig. 1).

Se escogi6 el calibre del endoscopio
adecuado para la patologfa y edad del
nifio. Se hizo la observaci6n en todos y
cada uno, de las caracterfsticas anat6-
micas, de arquitectura y configuraci6n
de la via aerea: se tomaron muestras
para estudio bacteriol6gico que in-
cluy6 Gram, BK directo (Z.N.),
cultivos para aero bios, anaerobios,
BK, hongos y muestras para estudio
histopatol6gico (PAP, hemosidero-
fagos, tipo de celulas descamadas,
presencia de restos vegetales 0
extraiios).
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Fig. 1 Broncoscopios rigidos pediatricos,

Estas muestras se tomaron procu-
rando al maximo evitar la contamina-
ci6n y manejando las secreciones
obtenidas con la mayor asepsia y
sembrando los especimenes de inme-
diato.

Se anot6 tam bien la terapeutica
medica, quirurgica y fisica requerida,
asi como la evoluci6n de los pacientes,
las complicaciones presentadas y el
diagn6stico final comprobado en el
seguimiento de los nifios estudiados.

RESULTADOS
EI procedimiento se realiz6 en 112
pacientes, el mas pequefio de 3 meses
yel mayor de 14 afios". En algunos se

• En el Hospital de la Misericordia se atienden
pacientes desde los 2 meses de edad.

practicaron varias endoscopias como
puede verse en la Tabla 1; en total se
realizaron 130 endoscopias.

EI 82% (92 pacientes) estaban hospi-
talizados, y el18% (20 pacientes) eran
ambulatorios.

La distribuci6n de acuerdo a la
indicaci6n principal de la broncoscopia
fue de 36 cas os en las neumopatias
complejas, divididos en 17 de neumo-
patia en estudio, 14 de atelectasia
persistente y 5 de sindrome de 16bulo
medio.

En 17 casos la indicaci6n principal fue
la sospecha de cuerpo extrafio en la via
aerea. En 47 cas os para tratar de
identificar germen, divididos en 27
casos de infecci6n aguda complicada y
20 casos con sospecha de tuberculosis.
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TABLA No. 1

NUMERO DE PACIENTES Y BRONCOSCOPIAS

No. Pacientes No. broncoscopias Total

97 1 97
12 2 24
3 3 9

112 130

TABLA No. 2

DISTRIBUCION POR EDADES·

Grupos de edad Numero

o a 30 <lias
1m a < 2 alios
2a a < 5 alios
5a a<15 alios

o
43
39
30

112

• EI menor de 3 meses, el mayor de 14 alios

,
TABLA No. 3

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR
INDICACION DE LA BRONCOSCOPIA

Grupo Subgrupo Numero pacientes

Neumopatia compleja Neumopatia en estudio
Atelectasia persistente
Sind rome 16bulo medio

17
14
5

17
27
20

7
12
1

Cuerpo extrafio

Identificar germ en

Otros

Infecci6n aguda
Sospecha TBC

Higiene bronquial
Disfonia/Estridor
Drenaje absceso paratraqueal

112
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TABLA No. 4

DISTRIBUCION POR SUBGRUPOS Y NUMERO DE BRONCOSCOPIA

Subgrupo
Numero

pacientes
Numero

broncoscopias Total

Neumopatia en estudio
Atelectasia persistente
Sindrome 16bulo medio
Cuerpo extrafio
Infecci6n aguda complicada
Sospecha de TBC
Higiene bronquial
Disfonia/E stridor
Drenaje absceso paratraq ueal

17
14
5

17
27
20
7
4
1

16x1+ 1x2
12x1+ 2x2
4x1+ 1x2

15x1 +2x2
25x1 +2x2
20x1
4x2+ 3x3
4x1
1x1

18
16
6
19
29
20
17
4
1

De otras causas fueron 12 casos; de
estos, 7 para higiene bronquial, 4 para
complementar el estudio de disfonial
estridor y un caso especifico para
drenaje de un absceso paratraqueal.
En la Tabla 4 vemos el numero de
endoscopias que se realizaron segun la
indicaci6n. EI grupo donde mas se
realizaron endoscopias a un mismo
paciente fue el de higiene bronquial en
el cual en 4 casos se realizaron 2 y en 3
casos se realizaron 3 endoscopias.

En los 17 casos en los cuales se
sospechaba cuerpo extrafio, se encon-
traron y extrajeron endosc6picamente
8, asi mismo se encontraron otros 4
cuerpos extrafios en los del grupo de
neumopatia compleja, 2 en los de
neumopatia en estudio, 1 en la atelec-
tasia persistente y 1 en sindrome de
lobule medio.

En total fueron 12 cuerpos extrafios,
divididos asi: vegetales 8, material
plastico 2, vidrio 1 y hueso 1 (Figura

112 130

2). EI 75% se ubic6 en ellado derecho
exclusivamente y en 25% se encon-
traban tanto en el derecho como en el
izquierdo y correspondia a los cuerpos
extrafios vegetales.

En cuanto a los resultados bacterio-
logicos, se analizaron 100 muestras ya
que no se tomaron en 12 casos de
extracci6n de cuerpo extrafio y en 18
no se procesaron las muestras adecua-
damente.

A pesar de conocer las dificultades que
tiene el estudio endosc6pico para
obtener muestras no contaminadas
con los germenes de la ca vidad oral
para estudios bacteriol6gicos, estos se
practicaron teniendo en cuenta los
maximos cuidados en la recolecci6n y
se obtuvieron los siguientes resul-
tados: En el examen directo en 46
casos se encontro combinaci6n de
gram (+) y gram (-), en 25 casos s610
gram (+), en 12 s610 gram (-). En 7
casos se encontraron bacilos acido
alcohol resistentes (Tabla 5).
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TABLA No. 5

RESULTADOS DE BACTERIOLOGIA
DEL EXTENDIDO DIRECTO

(100 muestras)

Frotis Numero

Gram-s
Gram-
Gram+yGram-
Acido alcohol resistente I

25
12
46
7

90

En los cultivos se obtuvieron 108
resultados, por que en algunos se
cultivo mas de un germen, 85 casos de
germenes aero bios, 7 de anaerobios, 11
de hongos y 5 de BK.

Estos resultados se tomaron con la
debida reserva; se correlaciono el
germen aislado tomando en cuenta
aquellos que se aislaron solos, que no
son saprofitos de cavidad oral y los
que son patogenos pulmonares con la
evolucion clinica y la respuesta al
tratamiento.

Ei'i 38 casos (35%) los cultivos
ayudaron a esclarecer el diagnostico
(Tabla 6). De estes, se encontraron 15
aero bios, 7 anaerobios, 11 hongos y 5
BK.

En los 15 casos de germenes aero bios
que creemos contribuyeron al diag-
nostico, el frotis directo con el estudio
del gram, concordaron en 11 casos
(73°/~, 7 gram (+) y 4 gram (-).

En los casos de infeccion aguda
complicada en los cuales se intentaba
determinar germen la ayuda fue del
67% y en los casos de sospecha de
TBC de un 25% (Tabla 11).

-•
Fig. 2. Algunos cuerpos extraiios extraidos

por endoscopia.

En los 112 pacientes se encontraron 5
variaciones no patologicas de la
anatomia del tracto respiratorio.

Fue posible encontrar en total, 6 alte-
raciones anatornicas que explicaban la
patologia respiratoria, 3 broncomala-
cias, 2 laringomalacias y 1 traqueo-
malacia (Tablas 10, 11, 12).

En el subgrupo de atelectasia persis-
tente, 1 paciente con broncomalacia
requirio correccion quirurgica: 1 caso
no mejoro de la atelectasia por que
esta se debia a una cardiopatia que
hacia compresion sobre el bronquio;
los otros casos mejoraron al remover
los tapones de moco y en un caso al
extraer un cuerpo extraiio.

En los pacientes con sindrome de
lobule medio en el 80% se encontro
una alteracion especifica y todos los
casos mejoraron despues del procedi-
miento.

En 3 casos de los de neumopatia en
estudio, el examen sugirio enfermedad
bronquial supurativa, en los cuales
con broncografia se demostro la
presencia de bronquiectasias severas,
que requirieron tratamiento quirur-
gico, 2 con reseccion parcial y uno con
neumonectomia izquierda.
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TABLANo.6

RESULTADOS DE LOS CULTIVOS

Cultivo

Germenes Aerobios
Germenes Anaerobios
Hongos
BK

TABLA No. 7

RESULTADOS BACTERIOLOGICOS,
DE GERMENESAEROBIOS QUE
AYUDARON EN EL DIAGNOSTICO

Germen Numero

Staphylococcus aUI'eUS
Streptococcus pneumoniae
Klebsiella pneumoniae
Escherichia coli
Proteus mirabilis
Pseudomona aeruginosa
Citrobacter sp

4
3
3
2
1
1
1

15

TABLA No. 8

RESULTADOS DE GERMENES
ANAEROBIOS QUE AYUDARON

EN EL DIAGNOSTICO

Germenes Numero

Peptococos
Clostridium perfringens
Fusobacterium sp

7

Numero Ayudaron

85 15
7 7

11 11
5 5

108 38 (35O/~

Como efectos secundarios del estudio
endosc6pico, 1 paciente present6
broncoespasmo moderado, 1 present6
una arritmia cardiaca en el momento
de la inducci6n, el cual mejor6
completamente; este paciente era
ambulatorio y se dej6 hospitalizado
para observaci6n hasta el dia si-
guiente; en 10 casos se encontr6
hipoxemia transitoria documentada
con gases arteriales despues del
procedimiento. Esto da un 9% de
complicaciones menores derivadas 0
asociadas a la broncoscopia. No se
presentaron complicaciones mayores.

Tres de los pacientes fallecieron
durante la hospitalizaci6n en la cual se
realiz6 la endoscopia, pero en ningun
caso como complicaci6n directa del
procedimiento en si, con el cual se
consigui6 incluso transitorio alivio,
pero fallecieron por la gravedad de la
entidad patol6gica que presentaban.

3
2
2

Uno de los pacientes presentaba
quemaduras del 30% de superficie
corporal, con compromiso de la via
aerea y se le practic6 la endoscopia
para retirar material necr6tico que la
obstruia; uno de los nifios tenia
leucemia mieloide cr6nica con infec-
ci6n respiratoria severa y tromboem-
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TABLA No. 9

RESULTADOS DE LOS CULTIVOS
DE HONGOS QUE AYUDARON

EN EL DIAGNOSTICO

Germen Numero

Candida Albicans
Coccidioides Immitis
Nocardia Asteroides
Penicilium I
Aspergilus Fumigatum

6
2
1
1
1

11

bolismo pulmonar. EI tercer paciente
presentaba fibrosis quistica y severo
daiio pulmonar y se Ie practic6 el
procedimiento para retirar tapones de
moco, que obstruian por completo su
via aerea,

DISCUSION

Hay multiples entidades patol6gicas
en neumologia que pueden ser estu-
diadas por broncoscopia, obteniendo
resultados satisfactorios con respecto
a la aproximaci6n diagn6stica y en
'muchos cas os siendo indispensable en
el tratamiento de estas.

En condiciones adecuadas, continua
siendo la endoscopia de las vias
aereas, con broncoscopio rigido, un
metodo seguro y eficaz, que aplicado
cuando existen indicaciones precisas,
constituye un recurso inigualable de
apreciaci6n de las caracteristicas
morfol6gicas e incluso funcionales de
la laringe, traquea, y bronquios de
hasta III generaci6n, asi como de
toma de muestras para estudio
histol6gico y bacteriol6gico y extrac-
ci6n de cuerpos extraiios. Arm en
nifios muy pequeiios se puede prac-

ticar el procedimiento, cuando se
dispone del equipo adecuado. Ni la
corta edad, ni el tamaiio del nifio, ni el
estado nutricional limitan la practica
del estudio, el cual es util en pacientes
con cuadros tanto agudos como
cr6nicos, con compromiso de la via
aerea central y periferica y del
parenquima pulmonar.

La broncoscopia se indic6 como medio
de ayuda diagn6stica 0 terapeutica,
bas ado en la presunci6n clinica y en
los hallazgos radiol6gicos y sirvi6 para
documentar la existencia de patologia
ya sospechada 0 para encontrar la
causa de neumopatias complejas;
identificar germenes en infecciones
respiratoras complicadas; apreciar la
estructura bronquial y resolver altera-
ciones mecanicas secundarias a ta-
pones mucosos y purulentos 0 extraer
cuerpos extraiios de la via aerea,

Es bien conocida la dificultad que se
tiene en muchas infecciones respira-
torias, de aislar el gennen ocasionante
y de hacer un diagn6stico etiol6gico de
certeza y en el caso concreto de la
broncoscopia, se ha planteado el
problema de la contaminaci6n al paso
del endoscopio a traves de la cavidad
orofarlngea, nonnalmente poblada por
una variada flora saprofita 0 poten-
cialmente infectante; sin embargo, en
el presente estudio, de rutina se
tomaron muestras para detenninaci6n
de germenes comunes, asi como
anaerobios, BK y hongos, obteniendo
como resultado el aislamiento de
diversos microorganismos solos 0 en
combinaciones y a los cuales se les di6
valor basados en un analisis objetivo y
juicioso, siempre y cuando se tuviera
apoyo en la clinica y condiciones
aproximadas a la asepsia ideal en la
toma de la muestra. Es necesario
reconocer que los resultados bacterio-
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TABLA No. 10

HALLAZGOS EN LAS NEUMOPATIAS COMPLEJAS,"

Subgrupo Numero Hallazgos Ayudaron

Neumopatia en estudio 17 4 hongos 11
2 aerobios
2 cuerpos extraiios
2 broncomalacias
1 traqueomalacia

Atelectasia persistente 14 4 aerobios 7
1 TBC
1 cuerpo extraiio
1 broncomalacia

Sindrome de 16bulo medio 5 2 aerobios 4
1 TBC
1 cuerpo extraiio

36 22

TABLA No. 11

HALLAZGOS EN LA IDENTIFICACION DE GERMENES

Subgrupo Numero Hallazgos Ayudaron

Infecci6n aguda 27 7 Hongos
6 anaerobios
5 aerobios

18

Sospecha TBC 20 5ZN
3 cultivos

5

47 23
TABLA No. 12

HALLAZGOS EN OTROS DIAGNOSTICOS

Subgrupo Numero Hallazgos

Higiene bronquial
Disfonia/ estridor
Drenaje absceso

7
4
1

2 aerobios
2 laringomalacias
1anaerobio
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TABLA No. 13

RESUMEN DE LOS HALLAZGOS

Cuerpo Alteraci6n
Sugrupos Casos Infecci6n Extrafio Anat6mica %

Neumopatia en estudio 17 6 2 3 65
Atelectasias 14 5 1 1 50
L6bulo Medio 5 3 1 80
Cuerpos extrafios 17 8 47
Infecci6n aguda 27 18 67
Sospecha TBC 20 5 25
Higiene bronquial 7 2
Disfonia/Estridor 4 2 50
Drenaje absceso 1 1

112 40 12 6

l6gicos pueden ser discutibles, pero
sirvieron en much os casos para decidir
la conducta terapeutica y obtener
exito en el tratamiento de los
pacientes estudiados.

Para que sea de mayor confiabilidad la
determinaci6n bacterio16gica en estu-
dios broncosc6picos debemos propug-
nar por disponer en nuestros centros
hospitalarios de equipos cad a vez mas
completos y tecno16gicamente mas
adecuados, como fibrobroncoscopios
con cateteres esteriles, que nos
permitan estudios mas conclusivos de
los que ahora podemos realizar.

La broncoscopia aparte del beneficio
de auxiliar de diagn6stico es indispen-
sable en la remoci6n de cuerpos
extrafios, 10 cual sucedi6 en 12 casos
de los 112 estudiados, cifra correspon-
diente al 10% de todos los pacientes,
demostrandose la frecuencia elevada
de esta patologia en los nifios, su
importancia como causante de neu-
mopatia compleja (hallazgo endosc6-
pico en 4 nifios investigados por esta

causa), en los cuales el estudio
radiografico no demostraba el cuerpo
extrafio por ser no radiopaco (vidrio,
vegetales, plastico), pero si existian
cambios secuelares graves como la
necrosis. Es imprescindible tam bien la
practica de la broncoscopia en casos
de aspiraci6n advertida de cuerpos
extrafios como sucedi6 en 3 pacientes
de la serie y que habian broncoaspi-
rado accidentalmente semillas vege-
tales en 2 y una tapa de esferogrilfico
en 1.

Se impone, pues la broncoscopia, ante
sospecha fundada de aspiraci6n de
cuerpo extrafio y naturalmente en la
investigaci6n de neumopatia compleja
de causa no determinada en cuyo caso
la endoscopia de la via aerea se justi-
fica aunque no haya hallazgos radio-
l6gicos caracteristicos, como se de-
muestra en la presente serie, que
cuerpos extrafios tan inesperados
como 1 vidrio, material plastico, 1
hueso 0 restos vegetales, eran la causa
primaria de su lesi6n pulmonar y en
algunos de ellos graves, por haber
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estado alojados estos cuerpos ex-
trafios por period os prolongados.

La mayoria de los niiios evolucion6 en
forma muy satisfactoria; las escasas
complicaciones que se presentaron,
como el broncoespasmo y la hipo-
xemia, si bien ameritan un estricto
control, son superadas facilmente
siempre y cuando el procedimiento sea
realizado por personal capacitado, con
el equipo y material adecuados y en
estrecha colaboraci6n con el aneste-
si6logo.

CONCLUSIONES

La broncoscopia rigida constituye un
recurso diagn6stico y terapeutico
importante en el campo de la
neumologia. La disponibilidad actual
de instrumentos adecuados para la
edad pediatrica, permite la observa-
cion directa y objetiva de la via aerea,
asi como de las modificaciones ocasio-
nadas por patologia respiratoria en
cualquier edad.

Su empleo juicioso, basado en indica-
ciones precisas permite la valoraci6n
de diferentes neumopatias y el mejor
conocimiento de entidades patol6gicas
bronquiales y pulmonares y es tera-
peutica en algunas de ellas.

Por la broncoscopia se pueden obtener
muestras de secreciones 0 succi6n de
material que obstruye la via aerea, asi
como la toma de estas para analisis
histol6gico y bacteriol6gico.

En la infancia cuando la aspiraci6n de
cuerpos extrafios es un motivo de
consulta relativamente frecuente y
origina lesiones pulmonares que son
potencialmente graves, es un recurso
imprescindible tanto en el diagn6stico
como en su extracci6n. Ante sospecha

fundada de aspiraci6n de cuerpo
extrafio de la via aerea, se debe
realizar broncoscopia.

A pesar de estar limitada en nuestro
pais a algunos centros especializados,
la broncoscopia es un recurso de gran
importancia, seguro y eficaz, que tiene
diversidad de aplicaciones entre las
cuales se cuentan el estudio de
neumopatias complejas, TBC., ano-
malias congenitas, la resoluci6n de
atelectasias y extracci6n de material
extrafio y abre la posibilidad de la
determiancion microbiol6gica en in-
feccion respiratoria severa 0 de diftcil
manejo.

La broncoscopia en pediatria, es pues
un metodo de diagnostico y terapeu-
tica que permite la soluci6n de
diversas lesiones, en el aparato
respiratorio.
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SUMMARY

The foundations of the practice,
technique and indications of bron-
choscopy in children are reviewed.

Based on a study protocol 130
bronchoscopies were performed in 112
children, between the age of 3 months
and 14 years at Pediatric Pulmono-
logy Service of the "Hospital Pedia-
trico de la Misericordia", from Oc-
tober 1983 to September 1985.

The main indications to perform the
bronchoscopies were: study of chronic
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pneumopathies; diagnostic precision
for TBC; treatment of persistant
atelectasies; bacteriologic diagnosis in
serious respiratory infections; and
extraction of foreign bodies.

The bronchoscopy in pediatric pa-
tients is a safe and useful procedure

that not only permits an adequate
view of the airway in case of
respiratory disease, allowing precise
diagnosis, but also is a therapeutic
method of great use in children and
adolescents.

Key word: Bronchoscopy.
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TUMORES MALIGNOS PRIMARIOS DEL HIGADO

RESUMEN

Treinta y seis tumores malign os pri-
marios del higado fueron seleccio-
nados de protocolos de patologia en un
periodo de 20 afios, Los hepatomas
continuan siendo bastante raros en el
mundo occidental. Existen regiones
del Africa y Asia en que es endemico.
Aunque en la mayoria de los pacientes
la consulta es debida a dolor y masa
abdominal por crecimiento del tumor,
gracias a los adelantos recientes en los
metodos diagnosticos, pequefios tu-
mores estan siendo cada vez mas
diagnosticados.

La deteccion temprana en individuos
de alto riesgo se obtiene mucho mejor
con determinaciones de AFP y ultra-
sonografia hepatica. El TAC y la
arteriografia selectiva son de mucho
valor en definir la anatomia y
resecabilidad del tumor. El porcentaje
de sobrevida a los cinco afios es del
20%

• Profesor Asociado y Director. Departa-
mento de Cirugia.

•• Residente 3er ano Departamento de Ci-
rugia,

••• Residente 3er afio Departamento de Pato-
logia.

Dr. JAIME DE LA HOZ DE LA HOZ·
Dr. JORGE BRIEVA M.··
Dr. JOSE J. ARIAS A.···
Dr. PEDRO E. MORALES M.•••

La reseccion hepatica es el unico
tratamiento curativo. Metodos palia-
tivos 10 constituyen la quimioterapia,
la hipertermia regional y los ray os
laser.

INTRODUCCION

Los tumores malignos primarios del
higado son considerados altamente
agresivos, con un pronostico de pocos
meses de sobrevida desde el diagnos-
tico (50). Es uno de los tumores mas
comunes en Asia (56) y en Africa (2,
26), y su incidencia ha aumentado en
todo el mundo. Ray regiones en donde
se considera endemico, Debido a que
en ocasiones esta asociado con en fer-
medad hepatica cronica, como cirrosis
o hepatitis cronica, los resultados del
tratamiento quirurgico, esta n aun
lejos de ser satisfactorios. Sin em-
bargo, tanto en adultos como en nifios,
en algunas oportunidades, es curable
(1, 16).

En afios recientes, no obstante,
avances en el diagnostico del cancer
hepatocelular (C.R) han sido notorios,
lograndose hacerlo muy temprana-
mente, gracias a las determinaciones
de marcadores tumorales, como la
Alfa-fetoproteina en grupos de alto
riesgo, 10 cual ha permitido identificar
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la enfennedad en estado subclinico. La
alfafetoprotetna no s610 ayuda al
diagnostico, tam bien pennite el se-
guimiento de los cas os que han
recibido resecci6n, ya que se nonnaliza
despues de esta y se eleva en caso de
recidiva.

La biopsia con aguja directa 0 por
medio de laparascopia; la arteriografia
selectiva, el ultrasonido y la tomogra-
fia computarizada, sen tprocedimien-
tos de escogencia para localizaci6n y
estudio histol6gico del tumor.

Cirrosis hepatica, hepatitis B, aflato-
xinas, hemocromatosis, deficiencia de
alfa 1 antitripsina, anticonceptivos
orales por tiempo prolongado y varios
agentes quimicos, son considerados
como posibles causas etiol6gicas.

Despues de los pion eros trabajos de
Pack (45) Lortat-Jacob (34) y Quatte-
blaum (48), y los mas recientes
estudios de la anatomia funcional
hepatica (9), ademas de la experiencia
cada vez mas abundante, en interven-
ciones sobre. el parenquima hepatico
como consecuencias del trauma, la
reseccion segmentaria hepatica ha
quedado firmemente establecida,
tanto para los casos de emergencia
como para la cirugia electiva, con la
razonable espera de que el paciente
sobrevivira a la operaci6n y al curso
post-operatorio. Todo esto ha contri-
buido a que los cirujanos, en an os
recientes, sean mas agresivos ante la
presencia de un tumor bien localizado
en el parenquima hepatico.

Sin embargo, se observa aun cierta
reticencia a la resecci6n amplia del
parenquima hepat ico por tumores
s6lidos, debido probablemente a la
rareza de ellos en determinadas
latitudes 10 que ocasiona una expe

riencia individual muy limitada. Pero
debe quedar aqui bien subrayado, que
el unico tratamiento efectivo posible,
es la resecci6n quinirgica.

Para pacientes con tumores no
resecables han surgido nuevas tecni-
cas de paliaci6n como criocirugia,
hipertemia local, tratamiento con
laser, ligadura de la arteria hepatica,
embolizaci6n (42) y quimioterapia
sistemica 0 por infusi6n (12).

Aunque los estudios selectivos con
alfafetoproteina, en China y la estre-
cha monitoria en el J ap6n, en pacien-
tes con enfennedad hepatica cronica,
penniten la detecci6n de un numero
grande de tumores pequefios en estado
subclinico, la mayor parte de los
pacientes del mundo occidental, con-
tinuan siendo estudiados muy tardia-
mente y en condiciones de inopera-
bilidad. EI numero de tumores rese-
cables es pequefio, el porcentaje oscila
entre el 90f0.

Las razones son muy numerosas, pero
quizas Ill.mas importante es la rapidez
con que la enfennedad se difunde. En
otras situaciones, por el contrario, la
lesi6n es vista en forma temprana,
pero el paciente no puede ser tratado
quirurgicamente, por 10 avanzado de
la cirrosis.

No estan aqui incluldos los tumores
metastasicos del higado que tienen
ocurrencia aproximadamente en el
400f0a500f0delos pacientes con cancer.

La intenci6n es revisar el estado
actual de los tumores malignos
primarios del higado, consignando los
factores epidemiol6gicos, que puedan
influir en su aparici6n, correlacionan-
dolos con las posibles causas etiol6-
gicas mas aceptadas, sus signos y
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ANTECEDENTESsintomas clinicos, la importancia de la
determinaci6n de los marcadores
tumorales, los mas modernos metodos
diagn6sticos de imagenes, la impor-
tancia de la resecci6n hepatica, su
pron6stico y los procedimientos palia-
tivos actualmente en uso.

MATERIALES Y METODOS
Se revisaron 5.870 protocolos de au-
topsia del archivo del Departamento
de Patologia del Hospital San Juan de
Dios de Bogota, entre el 10. de enero
de 1966 y el 31 de diciembre de 1985,
para un total de 20 aDOS.

En los casos de tumores malign os
primarios del higado se procesaron los
datos clinicos de edad, sexo, antece-
dentes, sintomas y signos, metodos
diagn6sticos utilizados y anatomia
pato16gica.

El estudio anatomopato16gico se hizo
con base en la descripci6n macrosc6-
pica hecha por los prosectores en el
momento de la autopsia, del analisis
del material fotografico existente y la
revisi6n de las preparaciones histo16-
gicas.

En aquellos casos en que las prepara-
ciones del archivo acusaron deterioro,
se practicaron nuevos cortes a partir
de los tejidos incluidos en parafina.

Para la clasificaci6n histopato16gica se
utilizaron los criterios de Henson y
Albores-Saavedra (50).

RESULTADOS
Se encontraron 36 pacientes muertos
por tumores malignos primarios del
higado; esto representa el 0.62% del
total de las autopsias 0 10 que es
mejor, 1 caso por cada 160 autopsias.

Un hallazgo prominente en estos
enfermos fue el consumo de bebidas
alcoh6licas de manera habitual en 15
de 36 pacientes (42°/~. La tabla No.1
presenta el resumen de los anteceden-
tes personales.

TABLA No. 1

ANTECEDENTESPERSONALES

No. Pacientes %

- Alcoholismo
- Cirrosis
- Hepatitis

15
2
1

42
5
3

Edad y Sexo

La distribuci6n por grupos de edad
mostr6 un predominio en hombres de
la sexta deeada de la vida. El rango
estuvo entre los 15 y los 82 aDOS.

Como es la norma en estas neoplasias
(33, 37, 39), hay un franco predominio
de pacientes hombres relaci6n 2 a 1,
respecto de las mujeres. La figura No.
1 resume los hallazgos de edad y sexo.

Signos y Sintomas

Un porcentaje grande de enfermos se
present6 con alteraciones gastrointes-
tinales, entre las cuales el dolor
abdominal, el v6mito y el sangrado
digestivo alto fue particularmente
importante (35). La ictericia, tuvo
ocurrencia en mas de la mitad de los
pacientes. Ocasionalmente el motivo
inicial de la consulta fue la presencia
de melenas (Ver Figura 2).

El examen fisico mostr6 hepatome-
galia, masa abdominal y asci tis en la
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Diagnostico de ingresogran mayorla de ellos. Tan s610 el 50%
estaba icterico y un 19%tuvo fiebre al
ingreso al hospital (Ver Tabla 2).

TABLA No. 2

DATOS DEL EXAMEN FISICO

No. Pacientes %

Hepatomegalia
Masa abdominal
Ascitis
Ictericia

33
31
26
18

91
86
72
50

Metodos diagnOsticos

Ocho pacientes se estudiaron con
gammagrafia hepatica; en dos, corres-
pondientes a los ultimos afios, tomo-
grafia axial por computador.

La mayorla requiri6 metod os invasi-
vos (25 pacientes): A doce se les prac-
tic6 biopsia transcutanea: a siete
laparoscopia; en seis oportunidades el
diagn6stico se hizo por laparotomia. la
ecografia en tres y la angiografia
selectiva en dos casos (Ver Figura 3).

LAPAROTOMIA

(N° 6)

LAPAROSCOPIA
(N° 7)

Fig. 3. Metodos de Diagn6stico Invasivos.

En menos de la mitad de los casos el
diagnost ico inicial fue de tumor
hepatico, En los restantes, la sospecha
clinica se incline por la cirrosis, otras
enfermedades del higado y vias
biliares y otras neoplasias (Ver Tabla
No.3).

TABLA No. 3

DIAGNOSTICOS DE INGRESO

No. Pacientes

- Hepatoma 15
- Cirrosis 10
- Absceso hepatico 2
- C.A. Metastasico 2
- Enfermedad de via biliar 1
- C.A. de Colon 1
- C.A. Gastrico 1
- Linfoma 1
- Masa a estudiar 1
- S. Convulsivo 1

Causas de Muerte

Como causas de muerte se consig-
naron las siguientes: hipertensi6n
portal, asociada a insuficiencia hepa-
tica y sangrado de varices esofagicas,
fue la mas importante. Edema pul-
monar, bronconeumonia, infarto pul-
monar y broncoaspiraci6n, siguieron
en orden de frecuencia.

El shock hipovolemico por ruptura
tumoral a la cavidad abdominal,
ocasion6 el 8% de las muertes. Alte-
raciones del SNC, diseminacion tu-
moral, peritonitis y pancreatitis fue-
ron otras causales (Ver Figura 4).
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Fig. 4. Causas de Muerte.

ANATOMIA PATOLOGICA

Hallazgos Macroscopic08

EI tamafio de los tumores fue muy
variable, se encontraron masas de 5 a
30 centimetros. Como se describe en
los libros clasicos de Patologia, las
tres formas mas frecuentes fueron:
una gran masa encapsulada; compro-
miso multinodular difuso del 6rgano y
masas multicentricas infiltrando pa-
renquima sa no (Ver Figuras 5, 6 y 7).
En un paciente tenia invasion masiva
del tumor a la vena porta, hecho de
comun ocurrencia en la literatura (11,
39).

EI peso del higado fue tam bien muy
variable, en un paciente el higado pes6
11 kilogramos. En tres, el tumor
rompi6la capsula de Glisson y desen-
caden6 una hemorragia fatal (44).

La localizaci6n de los tumores se
seiiala en la Figura No.8.

• • •

Estado Tumoral

Segun la clasificaci6n empleada por
Bengmark y Halfstrom los estados
son:

I. EI tumor compromete menos del
20% del higado.

II. EI tumor compromete entre un
20-70% del higado.

III. Cuando el compromiso es mayor
del 70%

En el presente estudio los Estados del
tumor fueron:

TABLA No.4

ESTADO TUMORAL
BENGMARK- HALFSTROM) (6).

GAl

- Estado I
- estado II
- EstadoIII

5
8

23
13
22
63
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Se deduce que la inmensa mayoria de
nuestros pacientes llegaron con en-
fermedad muy avanzada que practi-
camente les negaba cualquier posibi-
lidad de reseccion.

Enfermedades Asociadas

La cirrosis estuvo presente en 15
pacientes y en todos ellos, el tipo
histologico fue Hepatocarcinoma. Es
bien sabido que esta anomalia acom-
pafia hasta en un 80% a estos
enfermos. La demostracion de infec-
cion previa por virus de la hepatitis B
es un antecedente importante (32).

La ingesta de bebidas alcoholicas es
un factor determinante en la genesis
de la cirrosis. Estas entidades, tanto
la hepatitis B como el alcoholismo,
tienen una incidencia creciente en
nuestra poblacion: pero se establece
claramente que solo la hepatitis B
tiene implicacion en el desarrollo del
hepatocarcinoma (50).

Carcinoma Temprano

Segun Henson y Albores-Saavedra,
son tumores de menos de 5 centime-
tros, 0 agrupaciones de nodules que en
conjunto miden menos de 4 centime-
tros, claramente separadas del paren-
quima sano vecino y, por supuesto;
sin evidencia de enfermedad disemi-
nada. Dos de nuestros enfermos
presentaban tumores con estas carac-
teristicas,

Metastasis

Mas de la mitad de los pacientes
ternan metastasis. H ubo 20 casos con
diseminacion tumoral. Al igual que las
grandes series, el pulm6n y los gan-
glios linfaticos son los 6rganos mas
comprometidos. En la Tabla No.5 esta
la distribuci6n .de.estas .metastasis.

Tres cas os cursaron con disemina-
cion carcinomatosa peritoneal, y la in-
vasion a la vena porta, ocasiono se-
vera ascitis de muy dificil manejo. La
metastasis al miocardio es excep-
cional.

TABLA No. 5

DISTRIBUCION DE METASTASIS

Organo No. deCasos %

Pulmon 14 70
Ganglio 14 70
Peritoneo 3 15
Sistema Nervioso
Central 2 10
Tiroides 1 5
Riiion 1 5
Suprarrenal 1 5
Hueso 1 5
Corazon 1 5

Hallazgos miCI'OSCOpiC08

TABLANo.6

HISTOLOGIA

No. Paciente %

Hepatocarcinoma 20 55
Hepatocolangio C.A. 6 17
Colangio C.A. 6 17
Neuroendocrino 3 8
Angiosarcoma 1 3

Hepatocarcinoma

Es el tumor primario del higado mas
frecuente en todas las series revisadas,
alcanza un 80% de los casos. Se
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Fie. 5. Hepatoma; gran masa tumoral que rompe la capsula.

Fig. 6. Hepatoma; N6dulos tumorales multiples,
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Fig. 7. Colangio carcinomas: Reemplazo difuso del Higado por tumor.

t.. Derecho 8LorZQUierdO

4/36

8
Fic. 8. Distribueion de los Tumores en el Parenquima Hepatieo.
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Hepatoma Grado I:origina en los hepatocitos y se puede
subclasificar en cuatro grupos (Ver
mas adelante).

La caracterizaci6n histol6gica se hace
de acuerdo con tres parametres:

1. EI grado de diferenciaci6n celular.
2. EI pararnetro microsc6pico de

crecimiento.
3. EI desarrollo estromal.

Diferenciaci6n celulaf

EI cuadro citol6gico del tumor puede
recordar hepatocitos normales 0 mos-
trar grados variables de anaplasia y
pleomorfismo, con base en la colora-
ci6n (acid6fila 0 bas6fila) del cito-
plasma y la relaci6n nucleo cito-
plasma.

Se pueden encontrar inclusiones cito-
plasmaticas como cuerpos de Mallory,
vacuolas lipidicas, glic6geno y bilis.
M uy ocasionalmente hay depositos de
hierro. Se describen algunas variables,
tales como las de celulas claras,
oncociticas, gigantes 0 fusocelulares.

Patron de Crecimiento

EI patron trabecular es la mas comun:
la formaci6n de tubules tapizados por
celulas tumorales aplanadas se conoce
como pseudoglandular 0 tubular, y si
se encuentran verdaderas luces se
denomina acinar. EI otro represen-
tante es la forma s6lida 0 difusa sin
ningun patron de crecimiento.

Desarrollo Estromal

Es pobre pero finamente vasculari-
zado en las formas trabeculares,
siendo particularmente rico en las
formas acinares, aunque nunca se
encuentra la abundancia del colangio-
carcinoma.

(Bien diferenciados). Las caracteris-
ticas citol6gicas recuerdan los hepato-
citos normales, las celulas se agrupan
formando cordones y trabeculas,
conservan la eosinofilia, son uninu-
cleadas y el atipismo es minimo. No se
observan formas multinucleadas ni
gigantes: el estroma es fino y los
vasos presentes son de tipo capilar
muy laxos, la reacci6n desmoplasica
esta ausente. Este tipo de tumor
existi6 en cinco pacientes de la serie
(Ver Figura 9).

La llamada forma fibrolamelar carac-
terizada por un estroma fibroso fino
con disposici6n en laminas concen-
tricas que envuelven hepatocitos
tumorales, sin cirrosis en el higado
adyacente, lento crecimiento y rela-
tivo mejor pron6stico, fue observada
en un hombre joven, tal como 10
describen de manera tradicional
Henson y Albores-Saavedra (Ver
Figura 10).

EI hepatoma bien diferenciado mues-
tra producci6n de bilis, grasa y
ocasionalmente hierro y moco. No
tenemos estudio para antigeno de
superficie ni alla feto protefna (13, 19).

Hepatoma Grado II:

(Moderadamente diferenciado). Al
igual que el grupo anterior pueden
encontrarse algunas trabeculas, y es
frecuente ver formas mixtas 0 de tran-
sici6n a menor diferenciaci6n.

La arquitectura celular se torna mas
atipica, y el estroma es aun mas
desmoplasico. De esta variedad vimos
8 pacientes. En algunos de ellos las
metastasis presentan diferenciaci6n
(Ver Figura No. 11).
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Fig. 9. Hepatoma bien diferenciado. Las celulas tumorales recuerdan hepatocitos normales. H.
E. 100 X.

Fig. to. Hepatoma fibrolamelar. H.E. 100 X. Celulas tumorales poligonales separadas por tejido
fibroso en laminas.
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Fig. 11. Hepatoma grado II, hay mas pleomorfismo y el estroma es mas denso. H.E. 100 X.

Hepatoma Grado III y IV:

(Mala diferenciaci6n). Comprenden la
varied ad de peor pron6stico, tanto por
su mayor agresividad local como por
su inusitada tendencia a dar metas-
tasis. Hay marcada atipia de las
celulas, necrosis y hemorragias exten-
sas con celulas tumorales gigantes y
estroma fibroso, en el que se encuentra
tambien displasia. No hay trabeculas
ni hepatocitos normales. Un total de 7
pacientes poseian este tipo de tumor
(Ver Figura 12).

La enfermedad concomitante mas fre-
cuente fue la cirrosis la cual sucedi6 en
14 pacientes. EI unico paciente
operado, falIeci6 con peritonitis biliar.

Colangiocarcinoma

Existi6 en seis pacientes y en otros
seis eran de tipo mixto, hepatocolan-

giocarcinoma. U no de ellos tenia
cirrosis. No demostramos ningun tipo
de parasite 0 anomalia de las vias
biliares intra 0 extrahepaticas.

Macrosc6picamente se caracterizan
por ser masas duras, blanco amari-
lIentas multifocales. Al igual que el
hepatoma hubo variaciones grandes
en el tamaiio de estos tumores.

Histol6gicamente tienen un patron
adenomatoso con formaci6n de pseudo-
canaliculos, sin embargo, no se identi-
fica bilis ni gluc6geno mientras que es
frecuente la presencia de moco. Un
punto fundamental en esta neoplasia
es una amplia reacci6n desmoplasica
del estroma, 10 que les confiere la
consistencia firme, descrita. Com parte
con el hepatoma la ausencia de celulas
de Kupffer, pero ya no se encuentra
aqui la vasculatura laxa y delicada de
este (Ver Figura 13).
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Fig. 12. Hepatoma mal diferenciado. Celulas con severa anaplasia y multinucleaci6n. H.E. 250 X.

Fig. 13. Colangio carcinoma. grupos fonnando pseudocanales con importante desmoplasia. H.E.
100 X.
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Los colangiocarcinomas no poseen
marcador inmunol6gico especifico,
aunque ultraestructuralmente se iden-
tifican vellosidades en los pseudoca-
nalfculos que penniten una certera
identificaci6n.

Tumores Neuroendocrinos

En la revisi6n inicial de los protocolos
hubo un caso de neoplasia de estas
caracteristicas; sin embargo, despues
de estudiar las preparaciones histo16-
gicas aparecieron elementos que su-
gieren la presencia de otros dos casos,
hallazgo que se comprobara por medio
de inmunoperoxidasa especifica con
cromogranina. Uno de ellos era una
adenomatosis endocrina multiple
(compromiso de higado, tiroides,
suprarrenal).

Macrosc6picamente los tumores neu-
roendocrinos no se pueden diferenciar

de hepatocarcinoma pero al micros-
copio las celulas son pequefias,
redondas, con citoplasma bas6filo
claro y nucleo central provisto de uno
o dos micleolos: la unifonnidad celular
y el minimo desarrollo estromal son
muy llamativos (Ver Figura 14).

Angiosarcoma

En esta serie hubo un caso de angio-
sarcoma; que no estuvo asociado con
t6xicos ambientales ni con el uso
previo de medios de contraste (4,8,18,
24, 25, 36, 47, 49).

Macrosc6picamente el higado estaba
reemplazado ampliamente por un
tumor de aspecto hemorragico, friable,
que compromete todo el 16bulo
derecho y da n6dulos al 16bulo
izquierdo.

Histo16gicamente el tumor es de
crecimiento intrasinusoidal con for-

Fig. 14. Tumor neuroendocrino. Celulas redondas uniformes con nucleo central y nucleolo. H.E.
250 X.
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macron de una extensa e intrincada
trama de espacios vasculares tapiza-
dos por celulas anaplasicas de origen
endotelial, que comprimen y atrapan
cordones de hepatocitos sin cambios.
Hay amplias zonas de necrosis.

En el caso estudiado se comprob6 el
origen endotelial de las celulas tumo-
rales mediante la inmunoperoxidasa
con factor VIII (22, 58) (Ver Figuras
15 y 16).

COMENTARIOS

Epidemiologia

El sureste asiatico, Jap6n y Sur Africa
tienen una notable incidencia del
carcinoma hepatocelular (CH), siendo
muy alta en Mozambique (106.9 x
100.000) entre los pobladores negros
masculinos. En Gran Bretafia, Norte-
america, Europa, Uni6n Sovietica y
Australia, C H es raro, con ratas de
menos de 1 x 100.000.

El carcinoma hepatocelular ocurre de
3 a 6 veces mas frecuentemente en
hombres que en mujeres. El pico de la
incidencia se observa entre la quinta y
sexta decadas de la vida. El colangio-
carcinoma da raz6n aproximadamente
de15%de los casos y hace su aparici6n
afios mas tarde, usualmente entre la
sexta y la septima decadas.

En nifios, la mayoria de los tumores
malignos hepaticos que surgen del
elemento epitelial tienden a mostrar
una gran variaci6n en su patron
histo16gico. Areas dentro de un solo
tumor denotan cuadros que sugieren
higado fetal, tejido embrionario, me-
senquima benigno 0 maligno, otras
areas recuerdan cancer de tejido
hepatico adulto 0 celulas de un ade-
noma. El hepatoblastoma es el mas

comun y ocurre casi exclusivamente
por debajo de los cinco afios (31),
contiene elementos fetales y embrio16-
gicos, usualmente, pero no siempre,
mezclados con tejido mesenquimal. Se
caracteriza por una relaci6n de 2: 1 de
hombre a mujeres, una buena posibili-
dad de resecci6n, baja mortalidad y
curso indolente (15, 30). Un aspecto
pato16gico diferente en el C.H. de los
nifios, 10 constituye que del 15% al
43%de los tumores, han sido llamados
fibrolamelares. Estas neoplasias tie-
nen una alta resecabilidad (por encima
del 60o/tY con una mejor sobrevida,
comparada con otros C.H. de los
niiios.

Patogenesis

Los tumores malignos primarios del
higado se pueden originar del tejido
epitelial del parenquima , de los
canales biliares, tejido vascular 0 del
tejido conectivo. Los tumores que se
originan en el tejido epitelial comun-
mente incluyen el hepatocarcinoma y
el colangiocarcinoma. Sarcoma em-
brionario, angiosarcoma y mesenqui-
moma maligno son de origen mesen-
quimal. Aunque constituido amplia-
mente por elementos epiteliales, el
hepatoblastoma ocurre como una
forma mixta de tumor epitelial y
mesenquimal, y se clasifica como tal
(Ver Tabla 7).

El carcinoma hepatocelular ha sido
asociado con hepatitis B. Se insiste en
prevenir esta infecci6n, ya que los
resultados indican una alta preva-
lencia de ella en personas con
hepatoma.

En los Estados Unidos la infecci6n por
virus B y hepatoma es igual a la en-
contrada en otras partes del mundo, 0

sea del 70% al 90% En un estudio
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Fig. 15. Angiosarcoma. celulas endoteliales atipicas infiltran hepatocitos normales. H.E. 250X.

Fig. 16. Angiosarcoma. Las ceIulas tumorales(fusiIonnesl muestran granules color ocre en el cito-
plasma inmunoperoxidasa. factor VIII 250X.
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TABLA No. 7

CLASIFICACION DE TUMORES PRIMARIOS DEL HIGADO

Benignos Malignos

Tumores Epiteliales

Adenoma de celulas hepaticas
Adenoma del conducto biliar
Cistadenoma biliar
Tumor carcinoide

Tumores Mesenquimales

Hemangioma cavernoso
H emangioendotelioma

Fibroma
Lipoma
Leiomiona
Mesenquimoma

Teratoma

Lesiones parecidas a Tumores

Hiperplasia nodular focal
Hemartoma mesenquimal
Microhamartoma (Complejo
Von Meyenburg).

Hepatocarcinoma
Colangiocarcinoma
Cistadenocarcinoma biliar
Tumor carcinoide
Carcinoma escamocelular
Carcinoma mucoepidermoide

Hemangiosarcoma
Fibrosarcoma

Leiomioblastoma epiteloide
Mesenquimoma

Hepatoblastoma
Tumor mixto maligno
Carcinosarcoma
Teratoma

FUENTE: KEW, MC.: Tumors of the Liver. In Zakim, D., and Boyer, T.D.
Boyer, T.D. Eds: Hepatology: A Textbook of Liver Disease, pp.
1048, 1982.
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prospectivo sobre 22.000 hombres, en
Taiwan, 40 de 41 muertes debidas a
CH ocuni6 en el grupo con antigeno B
positivo (5). La desnutrici6n ha sido
implicada como un factor importante
debido a que areas de alta incidencia
de hepatocarcinoma muestran depri-
vaci6n proteica. Las micotoxinas en
especial aquellas producidas por As-
pergillus flavus (aflatoxinas), que
contaminan los alimentos en zonas
donde el CH es muy frecuente (Africa-
Taiwan), han sido sefialadas como
carcin6genos.

Se calcula que allf la ingesti6n diaria
de aflatoxinas puede ser de 0.2 a 0.3
mg/dia, El consumo, casi a diario, de
salsas de soya muy susceptibles a la
contaminaci6n con hongos, durante su
preparaci6n mediante la fermentaci6n,
es uno de los factores predominantes.

La infecci6n con Clonorchis sinensis
ha sido asociada con carcinoma del
higado en China y el Lejano Oriente.
En el Oeste la cirrosis hepatica es la
enfermedad mas cornunmente impli-
cada al CH y ocurre mas en pacientes
con cirrosis nutricional 0 posthepati-
tica que con cirrosis alcoh6lica. En
algunas estadisticas la cirrosis hepa-
tica esta presente en un 70% de los
pacientes, siendo algo mayor en los
canceres hepatocelulares que en los
colangiocarcinomas. Existe una alta
relaci6n entre cancer de higado y
hemocromatosis.

Deteceiea clinica y diagn6stico

Los sintomas iniciales· de CH, son
quejas inespecificas como debilidad,
anorexia, dolor sordo 0 agudo en
abdomen superior. A medida que
aumenta el tamafio del tumor, el dolor
se hace mas constante y severo,
propagandose hacia la regi6n dorsal

(38). Hay estadisticas ongmarias de
Africa y Malasia en donde el 85% de
los pacientes 10 presentan (23). El
signo mas comun de todas las series es
la hepatomegalia.

El higado es doloroso, a menudo
pueden pal parse n6dulos tumorales en
su superficie. La asci tis es casi
inevitable. La ictericia, varia en su
aparici6n; cuando 10 hace, es, por 10
general, moderada.

En ocasiones, en un 25% a 30% de los
casos, el diagn6stico temprano se lleva
a cabo debido a una presentaci6n poco
usual, como es la de un cuadro muy
parecido a colecistitis 0 colelitiasis,
descompensaci6n hepatica aguda, n6-
dulos pulmonares con insuficiencia
respiratoria progresiva, fracturas pa-
to16gicas 0 dolores 6seos por metas-
tasis, hemorragia gastrointestinal 0
fiebre de origen desconocido, hepatitis
o ictericia obstructiva (11).

La ruptura del hepatoma con hemo-
rragia intrabdominal y shock es
informada con una frecuencia del 15%
de los casos (44). Los adenomas
hepaticos son tumores de crecimiento
rapido, que pueden romperse y
producir una hemorragia Ictal. Estos
tumores, conocidos como "tumores de
la pildora", por su frecuente asocia-
ci6n en mujeres j6venes que utilizan
estr6genos anticonceptivos, pueden
alcanzar un gran tamafio (7). Los
carcinomas de origen biliar, colangio-
carcinomas, ocurren en una poblaci6n
de mayor edad y muy poco se asocian
con enfermedad hepatica parenquima-
tosa cronica 0 cirrosis. La colestasis
tiende a presentarse muy temprana-
mente y, los signos de hipertensi6n
portal estan ausentes 0 son minimos,

Un hecho poco frecuente de los
hepatomas es la aparici6n de sindro-
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mes paraneoplasticos, que cuando se
manifiestan, y son reconocidos, per-
miten un diagn6stico temprano (Ver
Tabla No.8). La aparici6n subita de
hipoglicemia intratable 0 hipercal-
cemia, requieren una pronta y agre-
siva atenci6n. Cuando en un paciente
cirr6tico se desarrolla subitamente
policitemia, debe investigarse en el, el
surgimiento de un hepatoma (27, 52).

TABLA No.8

MANIFESTACIONES
PARANEOPLASICAS

DEL CARCINOMA HEPATOCELULAR

Slndromes honnonales eetopicos

- Eritrocitosis
- Hipercalcemia
- Cambios sexuales
- Osteoatropatia Hipertr6fica

Cambios MetabOlicos

- Hipoglicemia
- Hipercolesterolemia
- Porfiria cutAnea tarda

Protelnas Carcino Fetales

- Alfafetoprotelna
- Antlgeno carcinoembrionario
- Isoferritina
- Desfibrinogenemia

Isoenzimas Carcino Placentarias 0 Carcino Fetales

- Variante de la fosfatasa alcalina
- Gamma glutamil traspeptidasa
- 5 nucle6tido fosfodiesterasa

MiscelAnea

- Fiebre
- Caquexia

FUENTE: KEW, MC.: Tumors of the
Liver, op. cit.

Procedimientos diagnosticos

No hay un dato dellaboratorio clinico,
especifico para el CH, pero ellos si
pueden establecer una estimaci6n de

la funci6n hepatica, 10 cual es muy
importante para la toma de decisiones.
Cuando la cirrosis es severa, aun
cuando el hepatoma sea susceptible de
resecci6n, la funci6n hepatica es tan
pobre, que la sobrevida, es imposible.

Alzas en las fosfatasas alcalinas, son
usuales; pero las enzimas hepaticas
son normales, excepto cuando se trata
de un reemplazo muy extenso del
parenquima por el tumor (51).

Las fosfatasas alcalinas se elevan
hasta en un 60% de los pacientes con
metastasis hepaticas de tumores que
se originan en otros organos, sin
embargo, la elevaci6n es tam bien
observada en portadores de canceres,
pero sin metastasis en el higado, En
los carcinomas hepaticos primarios,
las fosfatasas alcalinas pueden estar
por encima de 10 normal en un 94% de
los adultos y un 50% de los nifios, La
experiencia seriala aumento de un 15%
de los adultos con tumores benignos.

Entre las pruebas importantes usadas
estan la excreci6n de bromosulfta-
Ieina. Una demora en la excreci6n de
mas de 10% en 45 minutos, es una
sefial de que la operaci6n no debe
efectuarse. La aparici6n de ascitis
intra table con 0 sin ictericia, sugiere
que aun una minima intervenci6n
quirurgica, puede terminar en falla
hepatica. Pacientes adultos con colan-
giocarcinoma, cistoadenoma y cisto-
adenocarcinoma (ambas lesiones de
origen en conductos biliares) proba-
blemente tienen mas aumentadas las
fosfatasas alcalinas que los pacientes
con carcinoma hepatocelular.

El tiempo de protrombina es anormal
en un 15% de los casos y la hemoglo-
bina esta por debajo de 12 gramos en
un 50% La presencia de ictericia, en
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si, no es una contraindicacion para
cirugta, pero puede alertar en el
sentido de que la reseccion no sea
posible. La ictericia es el resultado, en
ocasiones, de la permeacion del tumor
en la luz de un canal biliar grande,
caso en el cual, la extirpacion del
tumor esta contraindicada. Si la
neoplasia esta ubicada en el lobule
caudado y este com prime el canal
hepatico comun, una reseccion exitosa
con reconstruccion del canrl biliar, es
aun posible.

Inmunoelectroforesis senca

En 1944 Pedersen fue el primero en
reconocer que la alfa feto proteina
(AFP), es una alfa-l-globulina que
normalmente esta presente en el
suero de fetos. Ella llarno "fe-
tina" (46). Pero fue solo hasta 1963
cuando A beley confirrno que un
antigeno tumoral especifico, recupe-
rado de ratones con hepatoma, sea
identico a la proteina serica fetal de
ratones normales. Estos hallazgos
fueron rapidamente confinnados en el
hombre y otros animales, y el
fenomeno fue reconocido como un
ejemplo de "retroversion" 0 "derre-
presion" de las celulas malignas hacia
una condicion embriologica.

Utilizando suero inmune contra el
suero del feto, se puede detectar la
presencia de alfafetoproteinas hasta
en el 80% de los carcinomas primarios
del higado (mas de 400 ngs. x ml). La
AFP es la mayor globulina que existe
en los primeros dias de la gestacion,
pero sus niveles caen mas tarde
durante el embarazo y desaparecen en
las primeras semanas del recien
nacido. La AFP reaparece, pues en el
suero de algunos pacientes con
carcinomas que nacen del hepatocito,
pero no en las celulas de los conductos

biliares, siendo mas susceptible que
ocurra en aquellas regiones, donde
este tumor tiene alta incidencia.
Despues de exitosa reseccion, una
rapida caida de los niveles debe
esperarse. Un alza secundaria indica
recurrencia, 10 que es de gran ayuda
para seguir la progresion y efectividad
del tratamiento. Niveles mas bajos se
observan en hepatitis, enfennedad
metastasica hepatica, tumores ma-
lignos de celulas genninales y ocasio-
nalmente en carcinoma gastrico, con
metastasis hepatica. La AFP es una
prueba excelente en pacientes de alto
riesgo como un primer indicador de
pequeiios carcinomas hepatocelulares.
No hay evidencias disponibles que
sugieran que pacientes con carcino-
mas hepatocelulares no asociados con
elevacion de APF, tengan un curso
clinico diferente de aquellos pacientes
cuyos tumores producen alfa fetopro-
teina.

TECNICAS NO INVASIVAS

Centellograma

El centellograma hepatico se realiza
con oro 0 tegnesio coloidal 99 M. Las
neoplasias primarias 0 secundarias
presentan imagenes frias 0 de falta de
relleno.

La precision diagnostica es buena
para las lesiones de 2.5 cms., siendo
muy baja para las lesiones multiples
con un diametro de 1 a 2 ems.
(Particulannente en la cirrosis). Este
metodo no invasivo es probablemente
mas efectivo que cualquier prueba de
laboratorio para detectar tumores
primarios 0 secundarios. El radionu-
clido es captado por las celulas de
Kupffer del sistema reticuloendotelial
(oro coloidal, tegnesio 99M, sulfuro
coloidal), por el sitio de transporte de
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aminoacidos (selenio 75-metionina) o
por las celulas neoplasicas 0 inflama-
torias (galio 67). Los tumores prima-
rios malignos y el82%de los benignos,
se demuestran por este metodo,

UItrasonografia

La deteccion temprana del carcinoma
hepatico en paeientes de alto riesgo se
obtiene mejor por seleccion con
alfafetoproteina y ultrasonido. Estu-
dios prospectivos han demostrado
clara mente que el ultrasonido descu-
brio y localize tumores muy pequefios
cuando la AFT fue negativa (Ver
Figura No. 17).

EI ultrasonido tiene un invaluable
papel adicional en la valoracion preo-
peratoria de resecabilidad y en deter-
minacion y localizacion intraopera-
toria del tumor. La invasion intravas-
cular es identificada mas frecuente-
mente con ultrasonido que con
tomografia axial computarizada (29).

Combinando la ultrasonografia con
puncion con aguja fina, aumenta la
especificidad en la evaluacion de las
pequefias lesiones (3, 53, 54, 57).

Tomografia Axial computarizada

La tomografia computarizada del ab-
domen (TC) (Ver Figura 18). Cuando
se combina con estudios con medio de
contraste, identifica lesiones neopla-
sicas del higado, con una exactitud del
75% al 90% Aunque grandes masas
son delineadas con precision, tumores
de menos de 3 ems no son usualmente
descubiertos con esta tecnica, debido a
la isodensidad con el tejido hepatico
normal (55).

Un agente de contraste lipido antican-
ceroso, el Smanes, una protefna

conjugada del neocarcinostatin di-
suelta en lipiodol (Smancs Lpd,
Gelbert Co., Paris, Francia) al ser
inyectada en la arteria hepatica, ha
demostrado que permanece en los
tumores malign os, con identificacion
del tumor, tan pequefio como 4 cms.,
usando el TC. Invocando este hecho,
ha sido exitosamente aplicado en el
tratamiento de los tumores solid os del
higado y de otros organos (28).
Depositos de lipiodol no se observan
en lesiones hiperplasicas adenoma-
tosas. Escasos depositos se yen en
hemangiomas. En conclusion el lipio-
dol permanece en el tumor maligno,
pero no en el tejido hepatico normal
despues de la administracion intraar-
terial. Esta adrninistracion cambia la
sombra negativa (debida al cancer
hepatico) a una sombra positiva en TC
y la alteracion de densidad en
irnagenes TC. Difiere de otras tecnicas
en las cuales el medio de contraste
aumenta la den sid ad del tejido
hepatico normal, cuando es dado
intravenosa 0 intra portal mente. Esta
alta selectividad del tumor maligno,
por ellipiodol, quiza se debe a un gran
desarrollo de la neovasculatura, unida
a deficiente arquitectura con carencia
de contraccion, flujo sanguineo lento y
aumento de permeabilidad. Ademas,
el deficiente aclaramiento linfatico del
medio de contraste desde los tejidos
del tumor. Esto es aprovechado en el
tratamiento de estos tumores, combi-
nando el medio de contraste con el
agente anticanceroso, el cual es
retenido en el tumor por un tiempo
prolongado. Consecuencialmente este
metodo requiere menos cantidad de
drogas, que las que se usan en infusion
arterial ordinaria.

Resonancia nuclear magnetica

La resonancia nuclear magnetica
(R.N.M.) y la tomografia computari-
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Fig. 17. Ultrasonido Hepatico, mostrando un hepatocarcinoma del16bulo derecho.

I

Fig. 18. TAC abdominal. Hepatocarcinoma del16bulo derecho.
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zada del higado son comparables en la
capacidad de detectar neoplasias
primarias 0 secundarias. La RNM
puede definir mejor la extensi6n del
tumor, especialmente en el higado
cr6nicamente enfermo. Los grandes
vasos son demostrados sin medio de
contraste.

TECNICASINVASORAS
La Arteriografia selectiva (Fig. 19)

Es sin duda la prueba mas uti! para el
cirujano 0 el medico que estudia un
paciente con tumor hepatico. Ademas
de evidenciar el tipo, tamafio, numero
de lesiones, confirma la impresi6n
clinica que pueda existir acerca de una
comprensi6n portal durante la fase
venosa y, sobre todo, define el mapa
de la suplencia arterial del tumor y las

anomalias de la arteria hepatica,
decisivas para el cirujano que planea
una resecci6n 0 una ligadura arterial
como tratamiento paliativo del tumor.

La arteriograffa hepatica debe ser
efectuada en todos los casos. Es mas
importante que la TC en hacer el
diagn6stico y evaluar la resecabilidad.
Evidencia lesiones hipervasculares
menores de 1 centimetro.

Hallazgos caracteristicos de la arte-
riografia son:

1. Dilataci6n de la arteria hepatica.

2. Fistulas arteriovenosas

3. Distorsi6n y desplazamiento de los
vasos

Fig. 19. Estudio angiogrifico. N6tese la hipervascularidad y rechazo de Arteria Marginal inferior.
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4. Regurgitaci6n del medio de con-
traste en la vena porta y sus ramas,
signos sugestivos de cirrosis.

5. Necrosis central avascular, con
areas adyacentes de lagos vascu-
lares.

6. Hipervascularidad (mas comun con
tumores primarios que secundarios
y mas con tumores de origen
hepatocelular que con los que
emanan de los canales biliares).

7. Lagos vasculares, en donde el
medio de contraste permanezca
luego de que el resto del paren-
quima hepatico es aclarado.

8. Cambios en los bordes marginales
de la lesi6n, que cuando son netos,
sugieren lesiones benignas, contra-
riamente de las lesiones malign as
cuyos bordes son pobremente
definidos.

Lndudablemente la hipervasculari-
zaci6n es el signo mas importante en el
diagn6stico diferencial de las masas
intrahepaticas y es caracteristica de la
mayorla de los carcinomas hepatoce-
lulares, y de los hepatoblastomas. En
lesiones metastasicas, la hipervascu-
laridad se observa en carcinoides y
tumores de origen renal.

En resumen la arteriograffa selectiva
ha sido considerada como la tecnica
preoperatoria mas definitiva, em-
pleada en el diagn6stico de lesiones
focales hepaticas. La mayorla de los
hemangiomas son diagnosticados por
esta tecnica. En los tumores, la arteria
hepatica 0 sus ramas son desplazadas
por la masa, cuyos bordes son
abrazados por la arteria (20). En el
carcinoma estos vasos son des plaza-
dos lejos uno de otro y la colecci6n del

medio de contraste es menos persis-
tente que en los tumores benignos. La
organizaci6n de los espacios vascula-
res en anillos en forma de C debido a la
fibrosis central, es probablemente
patognom6nico de hemangiomas he-
paticos.

Veoografm

Algunos autores consideran que la
esplenoportografia es util para demos-
trar tumores primarios 0 secundarios
del higado y confirmar la difusi6n
intrahepatica del tumor. Sin embargo,
la experiencia ha ensefiado que el flujo
y el llenado portal por esplenoporto-
graffa, y el llenado venoso, en fase
tardia, despues de arteriograffa selec-
tiva, no es muy confiable. La comun
ocurrencia de cirrosis y carcinoma
hepatocelular dificulta la exactitud en
el delineamiento de los cam bios
venosos intrahepatoportales.

En algunas ocasiones la cavografia
inferior es anormal en pacientes con
carcinoma hepatocelular. Exelby y
colaboradores encontraron cambios en •
22 de 27 nifios con hepatoblastoma y
en 14 de 22 nifios con carcinoma
hepatocelular. Oclusi6n total de la
cava inferior en el trayecto retrohepa-
tico 0 demostraci6n del tumor en la
uni6n de las venas suprahepaticas,
probablemente excluye la posibilidad
de una resecci6n.

La colangiografia

La colangiograffa, ya sea transhepa-
tica percutanea 0 la retr6grada
trasendosc6pica, tiene pequefio papel
en la mayoria de pacientes con
tumores s6lidos.

Laparoscopia

Quiz! el valor mas grande de este
procedimiento esta en la capacidad de



TUMORES HEPATICOS MALIGNOS 453

establecer la resecabilidad. Ella per-
mite la vision directa del tumor y la
toma de biopsia. El lobule izquierdo
del higado y parte de la superficie
anterior del lobulo derecho pueden ser
visualizados en la mayoria de los
pacientes que no han recibido previa
cirugia abdominal. La presencia de
cirrosis puede ser determinada y la
aguja de biopsia guiada con precision
hacia el sitio de la lesion.

Puncion con aguja

El ultrasonido 0 el TAC permiten
guiar la aspiracion con aguja fina,
obteniendo un mejor exito en demos-
trar lesiones hepaticas que con aguja
gruesa. En una serie, el diagnostico
exacto de malignidad fue hecho en el
87% de los casos. Alguna dificultad
puede surgir con esta tecnica, en
diferenciar hepatomas de celulas bien
diferenciadas de hepatocitos reactivos
en cirrosis (57). La biopsia percutanea
con aguja gruesa obtiene material
diagnostico en el 85% de los casos.
Carece de severa morbimortalidad por
10 que hace de este proeedimiento una
manera rapida de hacer el diagnostico
de hepatocarcinoma. Esta contrain-
dicada en la sospecha de hemangioma
por la posibilidad de hemorragia
activa, grandes hematomas y hasta
fistulas arteriovenosas (17).

TRATAMIENTO

El unico tratamiento definitivo es la
escisi6n quirurgica. Los criterios de
resecci6n son: el cancer debe ser
solitario y sin evidencia de disemina-
ci6n linfatica 0 metastasica a distan-
cia. En Africa menos del 5% de los
pacientes tienen tumores resecables.
En Asia y el Oeste las series indican
de un 10 al 15% aunque proporciones
mas altas son informadas en unidades

selectivas de esta cirugia. Otras
limitaciones para la reseccion, ademas
de las arriba mencionadas, son
invasion de la vena cava, venas
hepaticas y porta, cirrosis, descom-
pensacion hepatica y ascitis.

Asumiendo que las condiciones ana-
tornicas son apropiadas, es posible la
extirpacion de un 85 al 90% del
higado. Esta es una tecnica relativa-
mente segura para el tratamiento de
tumores hepaticos benignos y malig-
nos y de metastasis aisladas (10).

Sobrevida a 5 aiios ocurre entre el 20 y
el 40% de aquellos resecados. Detec-
cion de tumores pequeiios ha aumen-
tado en los ultimos cinco afios, con
logica mejoria en la sobrevida.

Consideraciones anatornicas especial-
mente en 10 referente a las venas
hepaticas y a la cava inferior son
excelentes aportes en las actuales
resecciones hepaticas. Conocimiento
de la anatomia segmentaria hepatica
contribuyen a resecciones menores
transhepaticas,

Subsegmentectomias guiadas por ul-
trasonido intraoperatorio demostran-
do el tumor y los vasos, permite
extirpacion de pequeiios tumores con
minima escisi6n de parenquima hepa-
tico, en pacientes ci.rr6ticos.

Una incision es hecha (subcostal
derecha con prolongaci6n al t6rax por
el 8°. espacio intercostal derecho),
toda la cavidad abdominal es explo-
rada y la extensi6n del tumor es
valorada con el objeto de establecer su
resecabilidad. N6dulos linfaticos no
estan comprometidos con mucha
frecuencia en el hepatoma, pero sf en
un 60% de los colangiocarcinomas.
Cuando el tumor crece en el lobule
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Radiotenpiaderecho, especialmente en su aspecto
posterosuperior, la vena cava puede
estar invadida. Durante la explora-
cion, la palpacion de la parte posterior
del higado, cuantifica si los vasos
estan comprometidos.

Como ya fue determinado anterior-
mente, una de las causas de muerte de
estos pacientes, es la ruptura del
hepatoma, con la hemorragia consi-
guiente. La mejor forma de trata-
miento de un hepatoma roto, es la
reseccion hepatica si es posible. Sin
embargo, esto no siempre es factible.
Si el hepatoma esta situado en la
superficie del higado y es facilmente
alcanzable, una resecci6n en cufia y
sutura, es el mejor metodo de control
de la hemorragia. Cuando nada de esto
es posible, la ligadura de la arteria
hepatica, puede yugular el sangrado.

La ligadura de la arteria hepatica 0 la
desarterializaci6n no tiene lugar en el
tratamiento de los tumores hepatieos.
Cuando se le atribuye algun beneficio
a este procedimiento, es tan pasajero,
que se duda si merece la pena tenerlo
en cuenta. La infecci6n es una seria
cornplicacion del postoperatorio. Es
comunmente introducida 0 bien du-
rante la intervenci6n quinirgica, a
traves del dren 0 del tuba en T que ha
sido insertado. Si se ha penetrado al
t6rax, puede ocurrir infecci6n respira-
toria con desarrollo de empiema,
neumonitis 0 neumonia.

Transplante Hepatico

El transplante hepatico ha sido
efectuado despues de hepatectomia
total por neoplasias malignas. La
curaci6n de pacientes probablemente
ocurra en quienes incidentalmente el
tumor sea encontrado en una enfer-
medad hepatica cronica. El tumor
recurre en un 15°A>(21).

Se considera de poco valor, ya que las
lesiones no son radiosensibles y la
tolerancia del higado es alrededor de
3.000 rads en semanas.

Quimiotenpia

En este aspecto existen dos metodos
terapeuticos, uno sistemico y el otro
regional.

Estudios prospectivos por via siste-
mica han demostrado, en carcinoma
hepatocelular no resecable, que la
adriamicina en combinaci6n con 10-
mustine (metil ccnu) y 5-fluoracil
(5-Fu) tienen una respuesta parcial en
un 10 a 15% (14).

La quimioterapia regional parece mas
alentadora. La adrninistracion de
5-fluorodeoxiuridina por infusion ar-
terial hepatica mediante bomba, per-
mite mas alta concentracion de la
droga en el higado, con minima
toxicidad sistemica. Manifestaciones
locales, sin embargo, estan presentes
y consisten en ictericia, hepatitis
quimica y severas complicaciones
gastrointestinales. Respuestas tan
definidas como la red ucci6n del
antigeno carcinoembrionario, dismi-
nuci6n del tamafio del tumor hasta en
un 50% ha sido demostrado por medio
de gammagrafia con radionuclido (40).
Tambien prolongaci6n de la sobrevida
por 12 a 18 meses.

Hipertermia, Laser y Criocinlgia

La hipertermia regional combinada
con quimioterapia intraarterial por
infusi6n (Dacarbazina) ha sido usada
en el melanoma metastasico.

Tambien ha sido puesto a prueba la
criocirugta y la vaporizaci6n del tumor
con laser.
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A review of thirty six pathology
studies for primary malignant tumors
of the liver. which occurred over a
twenty year period. is presented.
Hepatomas are still rare in the
western world. but there are regions in
Africa and Asia where they are
endemic.

Though most patients chief initial
complaint is pain and abdominal
growth. due to the tumor, small

tumors are diagnosed with increased
frequency on account of recent
advances in diagnostic methods.
Early detection in high risk indivi-
duals is good through determination
of alpha fetal protein (AFP) and
hepatic ultrasonography. CAT and
and selective arteriography are valua-
ble to establish the location and the
possibility of resection of the tumor.
Survival rate is 20% after 5 years.
Partial hepatectomy is the only
curative treatment. Palliative me-
thods are chemotherapy, regional
hyperthermia and Laser.

BIBLIOGRAFIA

1. Al-Sarraf M., Kithier K, Vaitkevicius VK:
Primary liver cancer. Cancer 33: 574-582,
1954.

2. Alpert ME, Hunt MR., Davison CS:
Primary hepatoma in Uganda. Am J. Med.
46: 794-802,1969.

3. Axe SR., Erozan YS., Ertmatinger SV:
Fine needle aspiration of the liver. Am. J.
Clin. Path 01. 86: 281-285, 1986.

4. Baxter JP., Anthony P: Angiosarcoma of
the liver in Great Britain. Brit. Med. J. 2:
919-921, 1977.

5. Beasley RP., Linc C., Hwang I., et al:
Hepatocellular carcinoma and hepatitis B.
virus: A prospective study of 22.707 men
in Taiwan. Lancet 1: 1129-1133,1981.

6. Bengmark S., Hallstrom LO: The natural
history of primary and secondary malig-
nant tumors of the liver. Cancer 23:
198-202, 1969.

7. Berg JM., Ketelaar RJ., Rose EF. and
Vernon RG: Hepatoma and oral contra-
ceptives. Lancet, Part. I, 2: 349·354, 1974.

8. Bei'k PD., Martin JF., Young RS: Vinyl
chloride associated liver disease. Ann. Int.
Med. 84: 717-730,1976.

9. Bismut H: Surgical anatomy and anato-
mical surgery of the liver. Word J. Surg. 6:
3-9,1982.

10. Brasfield RD., Bowden L. and McPeak CJ:
Major hepatic resections for malignant
neoplasms of the liver. Ann. Surg. 176:
171-177,1972.

11. Chlebowski RT., Tong M., Weissman J:
Hepatocellular Carcinoma. Diagnostic and
prognostic features in North American
patients. Cancer 53: 2701·2706,1984.

12. Chuang VP, Wa-Lace S: Hepatic artery
embolization in the treatment of hepatic
neoplasm. Radiology 140: 51-58, 1981.

13. Erlandson R: Diagnostic immunohisto-
chemistry of human tumors; Am. J. Surg.
Path 01. 8: 615-624, 1984.

14. Falkson G., Gordon RD, Shaw BW: Role
of the liver transplantation in cancer
therapy. Ann Surg. 202: 401-407, 1985.



456 REVISTA FACULTAD DE MEDICINA

15. Farhi DC, Shikes RH., M\lrari PJ:
Hepatocellular Carcinoma in young people.
Cancer 52: 1516-1525, 1985.

16. Foster J., Berman M: Solid liver tumors.
Major problems in, clinical surgery: Vol
XXII, W.S. Saunders, 1977.

17. Grieco MB., Miscall BC: Giant hemangio-
mas of the liver. Surg Gynecol Obstet 147:
783-787, 1978.

18. Hoch-Liget C: Angiosarcoma1of the liver
associated with diethylsbestrol. JAMA
240: 1510-1511, 1978.

19. Hu-Ch, Han Sh., Lui WY, et al: Mono-
clonal antibodies against antigens expres-
sed on human hepatocellular carcinoma
cells. Hepatology 6: 1396-1402, 1986.

20. Ishuk K, Rubin L: Benign tumors of the
liver. Med. Clin North Am 59: (4) 995-1012,
1975.

21. Iwatsuki S., Gordon RD., Shaw BW., et al:
Role of the liver transplantation in cancer
therapy. Ann Surg 202: 401-407, 1985.

22. Jaffe E: Endothelial cells and the biology of
factor VIII.N.Engl. J. Med. 296: 377-383,
1977.

23. Joishy SK., Balasegaram M., et al: Clinical
and chemotherapeutic study of hepato-
cellular carcinoma in Malaysia. A compa-
rison with African and American patients.
Cancer 50: 1965-1069, 1982.

24. Jones DR., Smith PM: Progresion of vinyl
Chloride induced hepatic fibrosis to an-
giosarcoma of the liver. Brit. J. Indus.
Med. 39: 306-307, 1982.

25. Kamal GI, Sesterhenn I: Epitheliod
hemangioendothelioma of the liver. Hum
Pathol 15: 839-852, 1984.

26. Kew MC., Geddes EQ., Macnab GM: He-
patitis b antigen and cirrosis in Bantu
patients with primary liver cancer. Cancer
75: 539-541, 1974.

27. Kew MC., Kirschner MA., Abrahams GE,
et al: Mechanism of feminization in pri-

mary liver carcinoma. N. Engl. J. Med.
296: 1084-1088, 1977.

28. Konno T., Maeda H., Iwai K., et al:
Selective drug targeting and simultaneous
image enhacement in solid tumors by
arterially administered lipid contrast me-
dium. Cancer 54: 2367·2374, 1984.

29. LabergeJM., LaingFC, Federle MP., etal:
Hepatocellulary carcinoma: Assessment of
resectability by computed tomography and
ultrasound. Radiology 152: 485-490, 1984.

30. Lack EE., Neare C., Vawter GF: Hepato-
cellular carcinoma: Review of 32 cases in
childhood and adolescence. Cancer 52:
1510-1515, 1983.

31. Lack EE., Neare C., Vawter GF: Hepato-
blastoma; A clinical and pathologic study
of 54 cases. Am. J. Surg. Pathol. 6: 693-
705,1982.

32. Lohiya G., Pirkle H., Hoefs J: Hepatoce-
llular carcinoma in young mentally retar-
ded HBsAg Carriers without cirrosis.
Hepatology 5: 824-826, 1985.

33. London WT: Primary hepatocellular carci-
noma. Etiology, pathogenesis and preven-
tion. Hum Pathol 12: 1085-1907; 1977.

34. Lortat-Jacob JL., Robert HG: Hepatee-
tomie droite regIee. Presse Med. 60: 42-48,
1969.

35. Malt RA., Van Vroonhoven TJ., Kakumoto
Y: Manifestations and prognosis of carci-
noma of the liver. Surg Gynecol Obstet
135: 361-370, 1972.

36. Mark L., Delmore F, Creech J: Clinical and
morphologic features of hepatic angiosar-
coma in vinyl chloride workers. Cancer 37:
149-163, 1976.

37. Moreno CH, de Lima E., Villaraga HR., et.
al: Hepatoma. Experiencia en Cali. Col.
Med. 17: 9-14, 1986.

38. Moseley RV: Primary malignant tumors of
the liver. A view of the clinical and patho-
logic caractheristics of 47 cases and a discu-
ssion of current diagnostic techniques and



TUMORES HEPATICOS MALIGNOS 457

surgical management. Surg 61: 674·686,
1967.

39. Nagasue YN, Yuh aka H., Hamada T: The
natural history of hepatocellular carci-
noma. Cancer 54: 1461·1465, 1984.

40. Niederhuber JE., Ensminger W., Syves J.
et al: Regional chemotherapy of colorectal
cancer metastatic to the liver. Cancer 53:
1336·1343, 1984.

41. Okuda K: Primary livers cancers in Japan.
Cancer 45: 2663·2670, 1980.

42. Olweny CL., Toya T., Katangole P:
Treatment of hepatocellular carcinoma
with adriamycin. Cancer 36: 1250·1257,
1975.

43. Ong GB., Chan KW: Primary carcinoma of
the liver. Surg Gynecol Obstet 143: 31·39,
1976.

44. Ong, GB, Taw JL: Spontaneous rupture
of hepato-cellular carcinoma, Brit Med. J.
4: 146·149, 1972.

45. Pack GT, Baker HW: Total right hepatic
lobectomy: report of a case. Ann Surg 138:
253,1953.

46. Pedersen Ko: Fetuin, new globulin isolated
from serum. Nature (London) 154: 575-581,
1944.

47. Popper H., Thomas L: Development of
hepatic angiosarcoma in man induced by
vinylchloride, thorotrast, and arsenic. Am
J. Pathol 92: 349·375, 1978.

48. Quattlebaum, JK: Massive resection of the
liver. Ann Surg 137: 787·794, 1952.

49. Regelson W., Kim D., Ospina J: Hernando-
thelial sarcoma of liver from chronic

arsenic intoxication by Fowle's solution.
Cancer 21: 514·521, 1968.

50. Schaff Z., Lapis K., Henson, DE: The liver,
in Pathology of the incipient neoplasia.
Henson de, Albores-Saavedra J. (eds) Phi-
ladelphia. London, W.B. Saunders co. pp.
167·202, 1986.

51. Schwartz SI: Surgical disease of the liver.
New York Mc Graw-Hill Inc, 1964.

52. Seyberth HW, Segre GV, Morgan JL, et al:
Prostaglandins as mediators of hypercal-
cemia associated with certain types of
cancer. N. Eng!. J. Med. 293: 1278·1283,
1975.

53. Shev JC, Sung JL, Chen DS et al: Early
detection of hepatocellular carcinoma by
real-time ultrasonography. Cancer 56:
660·666, 1984.

54. Shev JC, Sung JL, Chen DS, et al:
Ultrasonography of small hepatic tumors
using high-resolution linear-array real time
instruments. Radiology 150: 797·802, 1984.

55. Smith TJ., Kemeny MM., Sugarbaker PH,
et al: A prospective study of hepatic
imaging in the detection of malignant di-
sease. Ann Surg 195: 486·491, 1982.

56. Tong MJ., Sun S., Scheaffer BT., et al:
Hepatitis associated antigen and hepato-
cellular carcinoma in Taiwan. Ann Intern
Med. 75: 687-691, 1971.

57. Whitlatch S., Nunez C., Pitlik DA: Fine
needle biopsy of the liver. A study of
102 consecutive cases. Acta Cytol 28: 719-
725,1984.

58. Wilson AJ: Factor VIII related antigen
staining by immunoperoxidase technic in
smaller laboratories. Am J. Clin. Patho!.
81: 117·120, 1984.



TUMORES DE CELULAS DE HURTHLE DEL TIROIDES

RESUMEN

Se estudiaron 20 casos de neopla-
sias de celulas de H urthle del tiroides
diagnosticados entre Enero 1 de 1970
y Diciembre 31 de 1985, en el depar-
tamento de Patologia del Instituto
Nacional de Cancerologia INC. Se cla-
sificaron 7 como carcinomas y 13 como
adenomas. La incidencia fue del 4.16%
de todas las neoplasias tiroideas y
1.8% para los carcinomas. Hubo pre-
dominio en mujeres; los carcinomas
predominaron en la sexta decada y los
adenomas en la quinta. La puncion
biopsia aspirativa perrnite identificar
la lesion; pero su caracter benigno 0
maligno solo se puede deterrninar con
el estudio completo de la pieza quirur-
gica que incluya un minimo de 8
cortes.

No hubo diferencias macroscopicas
importantes entre los carcinomas y los
adenomas. Todos los carcinomas
presentaron invasion capsular, y en
cinco se observe ademas invasion
vascular.
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Cinco pacientes con carcinoma faIle-
cieron por enferrnedad metastasica, y
su sobrevida fue de 4.8 alios. El
seguimiento para los pacientes con
adenoma fue de 8.8 alios y evolucio-
naron satisfactoriamente.

INTRODUCCION

EI cancer de tiroides en Colombia
representa aproximadamente el 1.5%
de todas las neoplasias malignas (5).

Segun el estudio de Duarte Torres (5),
en el Instituto Nacional de Cancero-
logia (I.N.C.) durante los alios de 1965
a 1980 se atendieron en total 149.040
pacientes nuevos, diagnosticandose
cancer en 38.078, de los cuales 742
fueron primarios del tiroides, 10 que
equivale al 1.95% discriminados asi:
43.8% carcinoma papilar, 30.2% carci-
noma folicular, 24% carcinoma ana-
plasico, 2%carcinoma medular y 0.2%
carcinoma escamocelular.

La celula oncocitica es una ce la
grande, de citoplasma abundante
eosinofilo, granular, con un nucleo
vesiculoso y nucleolo prominente, que
se puede observar en condiciones
benignas y malign as en diferentes
organ os como rifion, tiroides, parati-
roides, hipofisis, glandulas salivares,
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MATERIALES Y METODOSsuprarrenal, etc. Los tumores com-
puestos enteramente por estas celulas
se designan con el nombre de
oncocitomas. En el tiroides, el cambio
oncocitico se puede observar como un
evento secundario en las celulas de
neoplasias foliculares y papilares, sin
que se afecte su respectivo comporta-
miento bio16gico. Sin embargo, si un
tumor tiroideo esta compuesto predo-
minante 0 exclusivamente de celulas
oncociticas, tiene caracteristicas uni-
cas y en este sitio, se le ha denominado
tumor de celulas de Hurthle (11,16).

Los carcinomas de celulas de Hurthle
no han sido considerados hasta hace
poco, como una entidad cllnico-pato-
l6gica definida y han sido asimilados
como carcinomas foliculares. Rosai y
Colaboradores (11), consideran que
estos tumores tienen caracteristicas
propias dependientes de su citologia y
constituyen una entidad histopato16-
gica bien definida, con su propia
historia natural.

Otros autores (1) han considerado a
todas las neoplasias de celulas de
H urthle como potencialmente malig-
nas, debido a que algunos pacientes
con tumores histo16gicamente benig-
nos han muerto por diseminaci6n
metastasica, Sin embargo, Bondenson
y Colaboradores (2) al igual que Rosai
(11), sugieren que el potencial maligno
de estas neoplasias se puede predecir
usando criterios histo16gicos.

El prop6sito de este trabajo es revisar
los tumores de celulas de Hurthle en el
I.N.C.; efectuar una correlaci6n de los
parametres histo16gicos de benigni-
dad 0 malignidad con su comporta-
miento bio16gico; determinar su inci-
dencia en nuestro medio, asi como sus
caracteristicas clinico-pato16gicas que
permitan establecer pautas adecuadas
de manejo y tratamiento.

Se revisaron 35 casos d-e neoplasia de
celulas de Hurthle, diagnosticados en
el Instituto Nacional de Cancerologia,
en el periodo comprendido entre Enero
10. de 1970 y Diciembre 31 de 1985.

Se elabor6 un protocolo en el cual se
estudiaron los siguientes aspectos
clinicos: edad, sexo, procedencia,
sign os y sintomas, duraci6n de la
sintomatologia, estudios paraclinicos,
gamagraficos y radio16gicos, evolu-
ci6n y tratamiento.

El estudio pato16gico incluy6 caracte-
risticas macrosc6picas, peso y dim en-
siones de cada especimen. El material
histo16gico disponible consisti6 de un
minimo de 8 cortes por caso, colorea-
dos con hematoxilina-eosina y fue
revisado por dos pat6logos indepen-
dientemente, sin conocimiento previo
de los diagn6sticos 0 datos de historia
clinica.

Se consider6 histo16gicamente como
neoplasia de celulas de H urthle a
aquellos tumores compuestos entera-
mente por celulas poligonales 0
redondas, de citoplasma eosin6filo
granular y nucleo central con nucleolo
visible y cromatina irregular, dis-
puestos en trabeculas y/o formaci6n
de pequefios foliculos (9). Se clasifica-
ron como carcinomas a aquellos
tumores que presentaban al menos
uno de los siguientes parametres
morfo16gicos de malignidad: invasi6n
capsular, vascular, al parenquirna
tiroideo de vecindad 0 tejidos adya-
centes extratiroideos. Se consideraron
como adenomas a aquellas lesiones
encapsuladas sin ninguna evidencia de
invasi6n. Otros parametres histo16-
gicos tenidos en cuenta fueron:
pleomorfismo celular, necrosis, hemo-
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TABLA No.1rragia, mitosis, patron de crecimiento
y calcificaciones. Se consideraron
ademas lesiones asociadas tiroideas y
extratiroideas.

Teniendo en cuenta estas variables,
nueve casos fueron descartados por
las siguientes causas: cinco, por
tratarse de carcinomas foliculares con
cambios focales oncociticos; dos ade-
nomas, porque su diagn6stico se bas6
en biopsia por punci6n, sin estudio de
la pieza quirurgica y dos casos por
tratarse de bocio y tiroiditis cronica
con cam bios oncociticos.

Con los 26 casos restantes se realiz6 el
estudio de incidencia, clasificandose 9
como carcinomas y 17 como adeno-
mas. Para establecer la correlaci6n
clinico-patologica, se descartaron 2
carcinomas y 4 adenomas por falta de
un seguimiento adecuado, el cual se
estableci6 como minimo de 5 afios
despues del tratamiento quirurgico.
Un carcinoma (caso 7) con un
seguimiento menor a 5 afios, se
incluy6 en el estudio, teniendo en
cuenta que falleci6 por enfermedad
metastasica,

RESULTADOS

Con los 20 pacientes seleccionados se
realize este estudio, teniendo en
cuenta todas las variables clinicas y
pato16gicas propuestas. Se clasifi-
caron 7 casos como carcinomas y 13
como adenomas.

I. Carcinomas de cQuIas de H urthle.

1. Edad, sexo y duraci6n de la
sintomatologia (Tabla 1): de los 7
pacientes, 6 eran mujeres, y un
hombre, con evidente predominio en el
sexo femenino, en proporci6n 6: 1.

CARCINOMAS TIPO HURTHLE
DISTRIBUCION POR EDAD Y EVOLUCION CLiNICA

CASO EDAD (Arios) SEXO EVOLUCION CLJNICA
(Aiiol)

'9 12

., 20

'9 ,/2

"
"
" 20

"

La edad oscil6 entre los 43 y 63 afios,
con un promedio de 53.8 afios,
observandose predominio en la sexta
decada.

El tiempo de duraci6n clinica de la
enfermedad antes del tratamiento
quirurgico, fue en promedio de 9.07
afios siendo en algunos casos hasta de
20 afios con crecimiento rapido en los
ultimos 6 meses.

La procedencia de los pacientes fue
variada sin observarse predominio por
determinada area geografica.

2. Signos y sintomas (Tabla 2): todos
los 7 pacientes consultaron por masa
en cuello; 3 pacientes presentaban
ademas de la masa, dolor. En un caso,
el paciente referia simultaneamente
disfagia, disfonia y disnea, (caso 7). El
diagn6stico clinico en cinco casos fue
de carcinoma de tiroides y en dos de
bocio coloide nodular mas tiroiditis.

3. Estudio gamagrafico y radio16gico:
cuatro pacientes (57°~ presentaban
n6dulo frio (Figura No.1); en un pa-
ciente no se hizo estudio gamagrafico
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y en dos casos, no se especific6 el tipo
de n6dulo observado. La retenci6n de
yodo a las 24 horas en 6 de los
pacientes fue de 9.86% variando entre
4%y 17,2% Los estudios radiol6gicos
demostraron metastasis 6seas y pul-
monares en cuatro pacientes desde la
consulta inicial.

TABLA No.2
\

CARCINOMAS TIPO HURTHLE

SIGNOS Y SINTOMAS

HALLAZGO NUMERO

Moso. 7

Dolor. 3

Dian.o. •

Disfonio. I

Dilfogio. I

4. Estado de la enfennedad inicial
(metastasis), tratamiento, seguimien-
to, recidiva y evoluci6n (Tabla 3):
cuatro pacientes presentaban metas-
tasis diseminadas al momento del
diagn6stico. Tres pacientes no tenian
enfennedad metastasica: uno de ellos
tuvo un tiempo de seguimiento de 6
afios libres de enfermedad, a partir de
los cuales el paciente se perdi6 del
control medico. Otro, desarro1l6 me-
tastasis supraesternales y yugulares
izquierdas a los 5 afios del diagn6stico
y se perdi6 de control un afio depues.
El tercer paciente, un afio despues del
diagn6stico present6 recurrencia local
y metastasis a L3 y a maxilar inferior,

las cuales no fueron yodocaptantes, y
falleci6. Los 4 pacientes con metas-
tasis murieron entre 3 y 4 an os
posteriores al diagn6stico.

En 4 pacientes se practicaron tiroidec-
tomias totales; en 2, tiroidectomia
subtotal y en otro, una tiroidectomia
residual. Cuatro pacientes requirieron
traqueostomias y en solo uno se
practic6 limpieza ganglionar regional.
Cinco pacientes recibieron hormonote-
rapia, dos radioterapia y dos cobalto-
terapia; solo un paciente recibi6 I131
previa TSH y la captaci6n fue
unicamente del 0.33°/0.

5. Patologia (Tabla 4): el tamafio de
estos tumores fue en promedio de 5.4
cms., oscilando entre 3 y 9 ems, Su
peso vari6 entre 40 y 280 grms., con
un promedio de 172 grms. Estas
medidas y pesos corresponden a la
pieza quirurgica completa y no al
n6dulo 0 n6dulos tumorales propia-
mente dichos. Macrosc6picamente los
tumores eran uni 0 mas frecuente-
mente multinodulares, algunos par-
cialmente encapsulados y en otros no
se especific6 presencia de capsula.
(Figura No.2). Al corte, algunos eran
de color cafe claro y en la mayoria no
se anot6 este dato. Tres casos pre
sentaban necrosis y hemorragia ex-
tensas simultanearnente. Un tumor
evidenciaba necrosis importante sin
hemorragia y otros dos casos mos-
traban hemorragia focal. Ocasional-
mente se observaron focos de calcifi-
caci6n.

Microsc6picamente en todos los 7
casos el tumor invadia la capsula
(figura No.3), encontrandose com pro-
miso de piel en un caso (figura No.4) y
en la recidiva local de otro. Cinco
pacientes presentaban angioinvasi6n,
(Figura No.5). En dos casos no se
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TABLA No.3

CARCINOMAS TIPO HURTHLE
METASTASIS, TRATAMIENTO, RECIDIVA, SEGUIMIENTO, EVOLUCION

,.,
1.1 ... T4
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TABLA No.4

CARCINOMAS TIPO HURTHlE
PATOlOGIA, GANGLIOS REGIONALES

INV. INV. PLEOM.
PATRON HISTIOLOGICO

GANGL lOS
CASO

CAPSULAR VASCULAR CELULAR REGIONALES
FOLICULAR (0/0) TRABECULAR{%)

I Posit ivo Positive NeQolivo 90 10 H iperplosi a
Histioc{tlco.

2 Positive Neootivo Lioere 10 90 POI' tiyol
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5 p o si f l vo Pall i t ivc NIQolivo 80 20 NIQollval

6 Positi vo Positive LiQero 20 80 NIQolivol

7 Pos i tiva Positive Moderedo 20 80 NIQo livol
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I

1

\
Fig.1. Fotografia del estudio garnagrafico de un paciente con carcinoma de celulas de Hurthle.

Se aprecia un n6dulo frio en el l6bulo izquierdo del tiroides.

Fig. 2. Aspecto macrosc6pico de un carcinoma de celulas de Hurthle, donde se observa en el
extremo derecho una pseudocapsula; es trinodular y presenta necrosis y hemorragia.
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Fig. 3. Microfotograffa de un carcinoma tipo Hurthle, que rnuestra invasi6n capsular y al tejido
tiroideo adyacente (H-E. 40X).

Fig. 4. Invasi6n a piel de un carcinoma tipo Hurthle. Se aprecia el patron microfolicular predo-
miante. (H.E. lOX).
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Fig. 5. Microfotografia que muestra invasi6n vascular en un carcinoma de celulas de Hurthle.
(H.E.40X).

observe invasion a vasos luego de
estudiar multiples placas. El patron
histologico fue folicular en cuatro
casos y en el resto, trabecular. (Figura
No.6). Se observe pleomorfismo
celular moderado en un caso y ligero
en dos. En un tumor se apreciaron
cuerpos de psamoma y en otro
calcificaciones focales. No se obser-
varon mitosis. Histologicarnente
habia metastasis a ganglios linfaticos
adyacentes en solo dos casos.

II. Adenomas de eelulas de HurthJe:

1. Edad, sexo y duracion de los
sintomas: de los 13 pacientes, 10 eran
mujeres y 3 hombres, para una
proporcion de 3: 1, cuya edad .prome-
dio fue de 43.6 alios, oscilando entre 27
y 69 alios, con predominio hacia la
quinta decada. EI tiempo de duracion

clinica de la enfermedad antes del
tratamiento fue de 7.1 alios, variando
entre 5 meses y 23 alios. Los pacientes
provenian de diversas regiones del
pais.

2. Signos y sintornas: doce pacientes
consultaron por masa en cuello; tres
referian ademas, dolor, dos, disfonia:
dos disnea y dos, disfagia. Un paciente
presentaba dolor, disfonia y disfagia,
sin masa clinicamente visible. El
diagnostico clinico fue en 12 casos de
bocio nodular euritoideo, y en un caso
de bocio coloide nodular. Ningun
paciente presentaba evidencia de
metastasis.

3. Estudios gamagcificos y radiolo-
gicos: todos los pacientes presentaron
nodules frios, 8 en el lobulo izquierdo,
4 en el derecho y uno en el istmo. La
retencion a las 24 horas fue de 12.70/0.



TUMORES HURTHLE TIROIDEOS 467

4. Tratamiento, lesiones asociadas,
seguimiento y evoluci6n clinica: en
todos los pacientes se practicaron
resecciones parciales del tiroides como
lobectomias, istmectomias 0 nodulec-
tomias. En relaci6n con las lesiones
asociadas, 3 pacientes presentaban
bocio coloide nodular; un paciente,
tiroiditis cr6nica; un paciente, cista-
denoma papilar seroso de ovario
derecho; otro, carcinoma papilar
minimo de tiroides, perdido del segui-
miento luego de 5 afios bajo control y
asintomatico,

Un paciente presentaba carcinoma de
celulas renales de riii.6n izquierdo,
actualmente en tratamiento, diagnos-
ticado un afio despues del adenoma y
sin evidencia de recurrencia del tumor
tiroideo. Diez pacientes evolucionaron
satisfactoriamente con un tiempo de

seguimiento en promedio, de 8.84
afios, variando entre 5 y 13 aiios; solo
uno de estos pacientes presenta
disfonia persistente. En tres casos el
seguimiento es desconocido luego de 5
aiios.
5. Patologia: el tamaiio promedio fue
de 4.9 ems., oscilando entre 3 y 12
ems.; el peso promedio fue de 143.5
grms. variando entre 38 y 402 grms.
Estos valores corresponden a toda la
pieza quirurgica y no se establece una
diferencia importante respecto a los
carcinomas. Macrosc6picamente los
13 adenomas estaban bien encapsula-
dos y eran uninodulares. Al corte, un
caso presentaba extensa necrosis; en
otro la necrosis era focal y en el resto
de los tumores no se observ6. En cinco
casos habia hemorragia focal antigua
y reciente; seis adenomas mostraban
calcificaciones focales.

Fig. 6. Patron Iolicular en un carcinoma tipo H urthle. Observese eI carscter citol6gicamente
benigno de sus celulas. (H.E. lOOX).
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Microsc6picamente, en 11 tumores
(84.62°/~ la capsula era gruesa, bien
definida, (Figura No.7), y en dos era
delgada. No se evidencio en ningun
caso invasion capsular, vascular ni a
tejidos adyacentes. Solo un tumor
presentaba pleomorfismo celular li-
gero y en dos, cam bios atribuibles a
alteraciones degenerativas. El patron
histol6gico predominante fue el micro-
folicular en 6 casos, (Figu~ No.8); 3
tenian patron trabecular y en dos fue
mixto. Se observaron mitosis ocasio-
nales.

DISCUSION

En los ultimos afios ha habido cons-
tante interes en definir los tumores de
celulas de Hurthle como una entidad
clinico-patol6gica con su propia histo-
ria natural. Muchos autores (11, 16)
han investigado sobre el tema, con
hallazgos diversos.

Segun este estudio la incidencia
calculada en nuestra instituci6n para
carcinomas de celulas de H urthle es de
1.8% Morrow, citado por Miller R. y
Colaboradores (9), demuestra como
hasta antes de 1945 solamente 22
casos de carcinomas de celulas de
H urthle habian sido informados en la
literatura mundial. La raz6n para esta
aparente rara incidencia se atribuye a
la clasificaci6n de este tumor dentro
de los carcinomas foliculares. A
medida que los investigadores y los
patologos comenzaron a conocer la
distintiva naturaleza de esta lesion, la
verdadera incidencia ha podido ser
determinada: es asi, como Tollefson y
Colaboradores (17) afirman que los
carcinomas de celulas de ,Hurthle
ocurren en el 6.4% de todas las neo-
plasias malignas tiroideas, en su
estudio de 36 afios.

En el presente trabajo encontramos
que los tumores de celulas de Hurthle,
adenomas y carcinomas, son mas Ire-
cuentes en mujeres que en hombres en
una proporci6n de 4: 1; este hallazgo
es similar a 10 descrito en la literatura
(1,2). En este sentido no difieren de los
otros tipos histol6gicos de tumores
tiroideos, los cuales se presentan en
mujeres en un 75% de los casos y en
hombres en un 29% (5). El promedio
de edad para los carcinomas tampoco
difiere de 10 hallado en otras series
(1,2) y es similar a los carcinomas
foliculares, predominando en la sexta
decada de la vida (1,2). Los adenomas
presentan su mayor incidencia hacia la
quinta decada.

En nuestro estudio la totalidad de los
pacientes consult6 por masa en el
cuello; el dolor fue el sintorna principal
acompafiante en tres carcinomas y en
igual numero de adenomas; disnea,
disfonia y disfagia se presentaron en
ambos grupos de pacientes. Esta
sintomatologia concuerda con los
hallazgos citados por Caplan R. y
Colaboradores (4) quienes encontraron
en su grupo de pacientes algunos
totalmente asintomaticos, eutiroideos
y otros con sintomas semejantes a los
hallados en nuestro estudio y que no
son especificos de este tipo de tumor.

Los estudios clinicos y garnagraficos
no permiten hacer un diagnostico
certero sobre la naturaleza y benigni-
dad 0 malignidad del tumor, 10 que ha
motivado un interes en el diagnostico
prequirurgico de estas lesiones me-
diante biopsia asp irati va, incisional 0

con trucut; estos tumores presentan
una citomorfologia muy caracteristica
que permite su facil diagnostico con
un alto grado de exactitud (14); sin
embargo, la diferenciacion entre be-
nignidad y malignidad requiere un
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Fig. 7. Capsula bien definida de un adenoma de celulas de Hurthle. Se aprecia el patr6n s6lido y
microfolicular, y una mitosis tipica. (H.E. 40X).

Fig. 8. Microfotograffa de un adenoma, donde se aprecia la celula oncocitica, de citoplasma
eosin6filo granular y nucleo redondo con nucleolo visible. Se observa Iigero pleomorfismo
en algunas ceIulas. (H.E. l00X).
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estudio completo de multiples cortes
de la pieza quirurgica, para asi
detectar invasi6n capsular, vascular
y/o tejidos adyacentes (4). Para
nosotros, igualmente, el analisis del
especimen quirurgico completo fue
fundamental para establecer esta
diferenciaci6n.

Las caracteristicas macrosc6picas en
este estudio no permitieron, en
general, diferenciar entre carcinoma y
adenoma, coincidiendo en este sentido
con otros autores (11), quienes
tampoco dan mayor importancia al
tamafio del tumor, como criterio para
definir malignidad. Algunos inves-
tigadores (2,6) consideran que el
tamafio del tumor puede indicar
potencial maligno y que por encima de
2 0 4 cms., aun en lesiones histo16gi-
camente benignas, aconsejan un ma-
nejo mas radical.

Los criterios histo16gicos de invasi6n
capsular, vascular y 10 a tejidos
adyacentes preconizados por varios
autores (4,12) y seguidos por nosotros
para el diagn6stico diferencial entre
lesiones benignas 0 malignas, los
consideramos confiables en este estu-
dio y permitieron predecir el compor-
tamiento clinico de los tumores, en
contraposici6n a otros investigadores
(6) quienes utilizando los mismos
criterios los han considerado inade-
cuados por la evoluci6n cllnica de
algunos de sus casos. Como puede
apreciarse, los parametres histo16gi-
cos utilizados para definir malignidad,
son los mismos criterios empleados
para el diagn6stico del carcinoma
folicular (7).

En e145%de los adenomas se encontr6
patologia asociada tiroidea 0 extrati-
roidea; en un caso un carcinoma
papilar minimo tiroideo y en otros un

carcinoma de celulas renales. Para
algunos autores (19), la frecuencia de
enfermedad maligna extratiroidea
asociada es del 27% y ha involucrado

. divers os 6rganos.

Watson y Colaboradores (19) y otros
investigadores (8), han propuesto
cirugia radical para el tratamiento de
los carcinomas, basandose en criterios
como el tamafio de la lesi6n, la falta de
respuesta terapeutica a la supresi6n
hormonal, al yodo 131, a la radiotera-
pia externa, a la quimioterapia con
ciclofosfamida, doxorrubicina 0 Cis-
platinum (6,9) y a la bilateralidad de la
lesi6n por diseminaci6n intraglandular
(15). Nuestros resultados, iguales a los
de otros autores (4,9,13) contrastan
con la experiencia de Thompson de la
Universidad de Michigan (15), con-
firmandose la agresividad del carci-
noma y el comportamiento uniforme
benigno de los adenomas, basad os
en los criterios histo16gicos anotados y
que permiten predecir con un alto
grado de exactitud su futuro compor-
tamiento. Otros autores (12) abogan
por estudios de seguimiento a mas
largo termino que permitan adquirir
una mayor experiencia para alcanzar
la resoluci6n completa de los dilemas
terapeuticos de este tumor. Nosotros
consideramos que el tratamiento
quirurgico radical puede ser hasta el
momento, la unica perspectiva para el
control del carcinoma, a diferencia de
Brennan y Colaboradores (3) quienes
concluyen que la cirugia inicial agresi-
va para los carcinomas no tiene
influencia en la sobrevida. Estamos de
acuerdo que los tratamientos coadyu-
vantes no dan buenos resultados. La
lobectomia es el tratamiento adecuado
y suficiente para los adenomas.

La sobrevida de los pacientes con
carcinoma tipo H urthle fue en prome-
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dio de 4.8 alios, es decir, del 14.28%
siendo de poor pron6stico que el carci-
noma folicular (36% a los 5 alios) y
mejor que la del carcinoma anaplasico
(4%a los 5 alios). Esta baja sobrevida
en nuestra serie, es explicable por el
estado avanzado de la enfermedad en
4 de los pacientes cuando consultaron
por primera vez. Esto contrasta con
otros autores (18) quienes informaron
una sobrevida del 93%a los 5 alios. En
el estudio de Tollefson y Colabora-
dores (16) la sobrevida estimada fue
del 76%a los 5 alios y del 40% a los 25
alios.

CONCLUSIONES

Las neoplasias de celulas de H urthle
son lesiones que por sus caracteris-
ticas histopato16gicas y comporta-
miento bio16gico, constituyen una
entidad clinico-pato16gica bien defi-
nida y deben ser estudiadas, clasifi-
cadas y tratadas como tal.

El presente estudio permite establecer
la incidencia de estos tumores en
I.N.C., siendo el 4.16% de todas las
neoplasias tiroideas. Los carcinomas
de tipo H urthle constituyen el1.8% de
los carcinomas del tiroides.

Los tumores de celulas de Hurthle
predominan en mujeres en proporci6n
de 4: 1. La edad promedio para los
carcinomas es la sexta decada de la
vida y los adenomas presentan su
mayor incidencia hacia la quinta
decada.

El estudio clinico y gamagrafico no
permite hacer el diagn6stico de
tumores de celulas de H urthle, ni la
diferenciaci6n entre benignidad y
malignidad. La biopsia aspirativa, por
trucut 0 incisional, establece con
exactitud la naturaleza cito16gica del

tumor, pero la diferenciaci6n entre
carcinoma y adenoma, requiere el
estudio de la pieza quirurgica com-
pleta, que incluya un mimero no infe-
rior a ocho cortes, con el fin de
estudiar invasi6n capsular, vascular
y/o a tejidos adyacentes.

Los criterios histopato16gicos de
malignidad y benignidad son confia-
bles en un alto grado de exactitud. En
nuestro estudio no se observ6 com-
portamiento maligno en lesiones diag-
nosticadas como adenomas.

La terapia adecuada para los carci-
nomas es tiroidectomia total y disec-
ci6n de ganglios regionales. Para los
adenomas consideramos que la lobec-
tomia es suficiente tratamiento. La
enfermedad metastasica no es contro-
lable con tratamientos adyuvantes;
por 10 tanto, el unico tratamiento que
puede mejorar actualmente el pron6s-
tico es la radicalidad de la cirugia
inicial.

Agradecimiento especial al doctor
Francisco Martin B. 'Jefe del Depar-
tamento de Patologia del Instituto
Nacional de Cancerologia, por la Revi-
si6n y Orientaci6n prestados en la ela-
boraci6n de este trabajo.

SUMMARY

20 H urthle cell tumors of the thyroid
gland were diagnosed between Ja-
nuary 1970 and December 1985 at the
National Institute of Cancer, Bogota,
Colombia, 7 were classified as carci-
nomas and 13 were diagnosed as
adenomas. The represented 4.16% of
thyroid neoplasms and 1.8% of
carcinomas. The latter predominated
in the sixth decade and the adenomas
in the fifth.
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Fine needle aspiration biopsy allows
identification of the lesion. However
its benign or malignant character can
only determined through a complete
study of the surgical specimen which
should include a minimun of eight
slides.

There were no gross differences
between the carcinomas and the

adenomas. All of the carcinomas
developed capsular invasion; in five of
them vascular invasion was demons-
trated. Five patients with carcinoma
died of metastatic disease. The mean
survival was 4.8 years. The patients
with adenoma envolved satisfactorily
after a mean of 8.8 years of follow up.
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SARCOMA OSTEOGENICO YUXTACORTICAL
(PAROSTAL)

ESTUDIO CLINICO-PATOLOGICO

RESUMEN

El sarcoma osteogenico parostal, es
un tumor maligno, que se origina en la
region yuxtacortical de los huesos
largos y que presenta unas caracte-
risticas clinicas, radiologicas y pato-
logicas bien definidas. Es una lesion
poco frecuente, que constituye del 1%
al 1.7% de todos los tumores oseos
primarios. Su pronostico es conside-
rablemente mejor que el observado en
los osteosarcomas centrales, sin em-
bargo algunos muestran un compor-
tamiento muy agresivo.

En este trabajo, se estudian las carac-
teristicas clinico-patologicas de diez
casos seleccionados de los archivos del
Departamento de Patologia del
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LN.C., en un periodo de 23 afios
(1955-1977). Durante este lapso, se
diagnosticaron 700 tumores oseos,
esto representa una incidencia del
1.42°/Q para esta neoplasia en nuestra
institucion. Se encontr6 ligero predo-
minio del sexo femenino (3:2), las
edades oscilaron entre 11 y 33 afios,
con predominio de la segunda y
tercera decada de la vida. En orden
descendente de frecuencia, los huesos
afectados fueron: femur (3), perone
(3), tibia (2), huesos de la mano (2),
observandose que el 50% de los tumo-
res se desarrollaron en la region de la
rodilla. Los sin tom as primordiales
fueron: tumor (80o/~ y dolor (70o/~.
Estos evolucionaron entre 1 y 37
meses, antes de la primera consulta,
sin embargo el 80% de los pacientes,
consultaron antes del septimo mes del
comienzo clinico de su enfermedad. En
todos los casos las condiciones
generales fueron buenas. Microscopi-
camente solo en dos casos, se
comprobo invasion tumoral medular
en el especimen de amputacion. Los
tumores fueron subdivididos en tres
grupos, de acuerdo al grado histolo-
gico de malignidad de cad a uno de sus
componentes oseo, fibroso y cartila-
ginoso, catalogandose en el Grado I,
tres casos, en el Grado II, tres casos, y
en el Grado III cuatro casos.
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Desafortunadamente, no se pudo
obtener una buena correlacion entre el
grado histol6gico de malignidad y la
supervivencia de los pacientes, dado
que no hubo uniformidad de criterio en
el tipo de tratamiento efectuado y no
se pudo evaluar la sobrevida, por falta
de un adecuado seguimiento.

INTRODUCCION

\
El sarcoma osteogenico yuxtacortical
o parostal, es un tumor maligno ori-
ginado en la porci6n extern a 0
yuxtacortical de los huesos largos,
especificamente en relaci6n con el
periostio y/o con el tejido conectivo
parostal; clinica, radiol6gica e histo-
16gicamente presentan caracteristicas
distintivas que hacen de esta una
entidad clinico-patol6gica diferente,
que justifica separarla del sarcoma
osteogenico convencional y no tenerle
como un caso particular de este,

Desde mucho tiempo antes, se habian
descrito casos aislados de este tipo de
tumores, pero se habian incluido en la
categoria de los sarcomas osteogeni-
cos, sin embargo, llamaba la atenci6n
el hecho de tener una evoluci6n mas
benigna, con gran tendencia a las
reproducciones locales y con menor
frecuencia daban metastasis a distan-
cia (10). En 1951 Geschickter y
Copeland, describieron una serie de
neoplasias formadoras de huesos que
denominaron "OSTEOMA PAROS-
TAL". Muchos autores los han deno-
minado: "osificacion extraesqueletica
que simula sarcoma", "sarcoma osifi-
cante parostal", fibrosarcoma osifi-
cante parostal y periosteal", "sarcoma
osteogenico yuxtacortical", este ul-
timo termino es el mas ampliamente
aceptado.

Es un tumor poco frecuente, consti-
tuye dell % (2) all. 7% (7) de tudos los
tumores 6seos primarios y menos del
4% de los osteosarcomas; Se ha
observado que algunas de estas neo-
plasias, histol6gicamente bien dife-
renciadas (2), originadas en la super-
ficie extern a de los huesos y que ra-
diograficamente no comprometian la
porci6n medular del hueso afectado,
en la fase inicial de la enfermedad,
eran de un pron6stico excelente, sin
embargo, en algunos cas os, pese a 10
esperado, tenian una evoluci6n fran-
camente maligna.

El prop6sito de esta revisi6n, es
describir, por el sistema de graduaci6n
histol6gica, los casos seleccionados
como sarcomas osteogenicos yuxta-
corti cales y de acuerdo con estos re-
sultados, evaluar sus caracteristicas
clinico-biol6gicas, unificar los concep-
tos terapeuticos y dar la frecuencia de
esta lesi6n en nuestra instituci6n.

MATERIALES Y METODOS

De 700 tumores 6seos diagnosticados
en el Departamento de Patologia del
Instituto Nacional de Cancerologia,
durante 23 aiios (1955-1977), se
estudiaron 40 casos, que presentaban
lesiones originadas parostalmente
(sarcomas yuxtacorticales, osteomas
parostales, osteocondromas con re-
producciones locales, condrosarcomas
perifericos, miositis osificantes, etc.);
valorando las historias clinicas, los
estudios radiol6gicos, el cuadro his-
tol6gico, el tipo de tratamiento
efectuado y la evoluci6n; solo 10 (diez)
de ellos, reunieron los criterios que los
hicieron adecuados para nuestro es-
tudio.

En el analisis de las historias clinicas,
se evaluaron los siguientes parame-
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tros: edad, sexo, evoluci6n de los
sintomas antes de la primera consulta,
tratarnientos, recidivas locales, metas-
tasis y finalmente supervivencia.

Desde el punto de vista radiologico, se
valoro el tamafio de la lesion, la radio-
lucidez peri6stica, la tendencia a
rodear la diafisis osea, el compromiso
de la medular y la reacci6n peri6stica.

El estudio histologico, se hizo en
forma ciega, por cada uno de los au-
tores, en preparaciones fijadas en
formol allOo/q incluidas en parafina y
coloreadas con hematoxilina y eosina,
producto de las biopsias, resecciones y
amputaciones, efectuadas en los de-
partamentos de cirugia y ortopedia del
I.N.C. La graduacion histologica, se
hizo en forma individual para cada
uno de los componentes tumorales y el
grado definitivo se di6 al componente
de mayor malignidad.

COMPONENTE FIBROSO: Se tu-
vieron en cuenta los siguientes
parametres: celularidad, anaplasia,
actividad mit6tica y cantidad de
colageno.

GRADO I. El estroma fibroso, esta
compuesto por celulas fusiformes, con
mitosis ocasionales, que forman mo-
derada cantidad de colageno, en
general, el estroma fibrose, tiene areas
densamente colagenizadas y de apa-
riencia inocua. Fig. No.1 y No.2.

GRADO II. En pequefias 0 grandes
areas el tumor tiene un estroma mas
celular, presenta fibroblastos con
nucleos redondeados, hinchados, con
moderado grado de anaplasia y un
mayor numero de mitosis. Fig. No.3 y
No.4.

GRADO III. El estroma fibroso esta
compuesto predominantemente por
fibroblastos francamente sarcoma-
tosos, con nucleos bizarros, hipercro-
maticos, y con muchas figuras mit6-
ticas. Fig. No.6.

COMPONENTE OSEO: Se gradu6 de
acuerdo al patron trabecular, madurez
de la matriz 6sea, celularidad y
anaplasia.

GRADO I.El hueso de tipo trabecular
aparece bien organizado y es de patron
laminar, en algunas areas se observa
mezclado con osteoblastos fusiformes,
a 10 largo de las margenes trabecu-
lares Fig. No.1 y No.2.

GRADO II. El patron 6seo trenzado
es mas aparente y las trabeculas indi-
vidualmente estan rodeadas por una
fila de osteoblastos redondos, edema-
tosos, en areas, se encuentran focos
irregulares de hueso neoformado con
osteoblastos hipercromaticos, gran-
des, en un estroma fibroso, situados
dentro de un hueso trabecular, mas
maduro Fig. No.3 y No.4.

GRADO III. Se encuentran osteo-
blastos, francamente malignos, for-
mando un encaje osteoide de aspecto
irregular, en el cual, la apariencia
histologica, no puede diferenciarse de
un osteosarcoma convencional Fig No.
5.

COMPONENTE CARTILAGI-
NOSO: Se estudi6 el grado de celu-
laridad, anaplasia, cantidad y activi-
dad mit6tica.

GRADO I. Los condrocitos se obser-
varon con nucleos de apariencia
benigna que simula cartilago normal
Fig. No.2 y No.7
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Fig. 1. Componente fibroso y oseo grado I.

Fig. 2. Componente fibroso, oseo y cartilaginoso grado I.
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Fig. 3. Componente fibroso grado II y oseo grado I y II.

Fig. 4. Componente oseo y fibroso grado II.
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Fig. 5. Componente Cartilaginoso y Oseo Grado III.

Fig. 6. Componente Fibroso Grado III.
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Fig. 7. Cornponente Cartilaginoso Grado I.

Fig. 8. Cornponente Cartilaginoso Grado III.
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GRADO II. Los condrocitos estan
mas agrupados, con micleo mod era-
damente anaplasico y' con ocasionales
mitosis.

GRADO III. Los cambios malignos
son obvios, evidenciandose condro-
citos grandes, hinchaoos, con nucleo
francamente maligno s: en ocasiones
doble Fig. No.8.

I I

RESULTADOS

Cuadro CHnico

Se encontro ligero predominio, en el
\

numero de mujeres, (relaci6n 6:4),
Graf. No. 1. Las edades oscilaron,
entre 11 y 33 afios, el 90% de los
pacientes estaban en la segunda y
tercera decada de la vida, la edad
promedio fue de 19.8 aiios. En orden
descendente de frecuencia los huesos
afectados fueron: femur (3), perone
(3), tibia (2), huesos largos de la mano
(2), observandose, queen e150%de los
casos, los tumores estaban situados,
en el area de la rodilla Graf. No.2.

Los sintomas se presentaron entre uno
y treinta y siete meses antes de la
primera consulta, con un promedio de
9.6 meses; sin embargo el 80% de los
pacientes, consultaron antes del sep-
timo mes del comienzo clinico de la
enfermedad.

Los sintomas primordiales fueron:
tumor (800,lqy dolor (70°,lq, solo en un
caso se relata un claro antecedente
traumatico local, cinco aiios antes de
que apareciera la lesion. En todos los
pacientes, se observaron buenas con-
diciones generales al momento de la
primera consulta al I.N.C. Tabla No.
1, 2 y 3.

INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA
SARCOMA OSTEOGENICO YUXTACORTICAl. (PAROSTAl.)

( 1955-1917

GRAFICA I DlSTRIBuCION POR SEXO y EDAlJ

4 • Nujerel-6

~ Hcnbtft- 4

Edod WI 0"05

Gr'fica 1. Distribuci6n por sexo y edad

INSTITUTO NACIONAL [E CANCEROLOGlA

SAR<XlMA OSTEOGENICO YUXTACORTICAI.. (IWlOSTALl

GRAFICA 2 ( 1955 - 1977)

Localiz a ciones

'--"JIllV'1--·....
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Grdiea 2. Localizaciones

Hallazg08 RadioiOgico8

La mayoria de las lesiones fueron
descritas en el Departamento de
Radiologia del I.N.C., como masas
metadiafisiarias (grafica No 3), re-
dondeadas u ovaladas, de tamaiio
moderado, con dimensiones que va-
riaron entre 2.0 y 20.0 cm., con un
promedio de 8.5 cm., de tipo osteo-
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NSTITUTO Nl>;iONAL DE CAI'.CERQOGIA
5ARC(NA OSTEOOENICO YUXTACCRTICAl.. (FMOSTAL) (l9!tO.!977)

RESlMEN OE MISTORIA CLlNICA Y EVCUICIQN - GRADO I - TA8LA Nt I
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Tabla 1. Historia Clinica y Evoluci6n
Grado I.

INSTITUTQ NACIONAL DE CANCEROLOOIA
SARCCJM OSTEQGENICO YUXTACCRTICAl (~TAl.) /1955 -1977 I
RESUMEN OE HISTORIA CLINICA Y EVOlUCION - GRAOO II _ TABLA Nt 2
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Tabla 2. Historia Clinica y Evoluci6n
Grado II.

blastico, (caso 3.10) que invadian los
tejidos blandos y se extendian sobre el
periostio, solo en dos casos, se
describi6 una masa sesil (grafica No.
4) con base de implantaci6n ancha,
(casos 2 y 4), en los otros, se
observaron masas mas 0 menos
calcificadas, de contomo lobulado,
regular, generalmente menos densas,
en la periferia (graf. No.5), que tra-
taban de rodear el hueso (casos 1, 3 y
6); solo en un caso (8), se habla de
erosi6n parcial de la cortical. Se en-
contr6 espiculaci6n 6sea (graf. No.6)
perpendicular al eje del hueso afectado
en cuatro casos (1,5,8 y 10), en dos
casos (4 y 5), se vi6 la clasiea linea
radio-lucida, que separa el tumor del
hueso subyacente (graf. No.6), posi-
blemente, este dato diagn6stico, esta

oculto en algunos cas os por las
dimensiones de la lesi6n (Grafico 7 y
8). Tipicamente esta imagen es dada
por el contraste entre el tumor y la
cortical del hueso subyacente y co-
rresponde al grosor del periostio (2-3
mm.). En dos casos (9 y 2), se relata
ensanchamiento y engrosamiento de
la cortical, fen6meno que se explica
como reactivo, en el sitio de uni6n del
tumor con la superficie 6sea; en un
caso (4), se observaron pequeiios
n6dulos satelites 0 calcificaciones en
tejidos blandos ligeramente separados
del tumor principal.

INSTITUTO NIlCIONAl. DE CANCEROLOGIA
SARCXMA. 0STEDGENtC0 YUXTACORTICAL I AllRlSTlrl.l (19!15 I9n,
RC!UEN [l[ HISTORlA Q..JHICA Y £\G.l.JCION • oruoo III • TAILIo ",. 3

--7115,,=,_

--'°'4,'-401.0._

".... el'"'''UI/"_.....,. 1'.1_ ...-r .,........
=ri'f II.)_.~

100-' .. 11_ UI III III
1 ..... _.

Tabla 3. Historia Clinica y Evoluci6n
Grado III.

HaIlazg08 maeroseopic08

Generalmente los tumores se hallaron
en los tejidos blandos, Intimamente
unidos a la cortical 6sea (Grafica No.
9), eran de superficie lisa, lobulada y
algunos trataban de circunscribir el
hueso. La consistencia era firme con
pequeiias areas mas blandas de
apariencia fibrosa 0 cartilaginosa. Al
corte las lesiones se describieron como
blanco grisaceas con areas necr6ticas
de apariencia mixta; osea, fibrosa y
cartilaginosa, encontrandose areas
mas firmes, petreas a nivel de la base
de la implantaci6n tumoral y algo mas
blandas hacia la periferia. En dos
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casos se encontro erosion de la cortical
e invasion superficial de la medular
(casos 8 y 10, grafico No. 10).

Grafica 3. , Lesi6n Tumoral Metadiafisiaria
Peronea.

Grllfica 4. Masa Sesil, con base de Implan-
taci6n Ancha, en Metacarpiano.

Graduaeion HistolOgica

Microscopicamente los diez tumores
fueron subdivididos en tres grupos de

acuerdo al grado histologico de
malignidad diagnosticado en elIos,
catalogandose en el grado I. tres; en el
grado II, tres; y en el grado III,
cuatro. Ver tabla 1,2 y 3.

Grllfica 5. Masa lobulada, con zonas menos
densas perifericas, que tratan de
rodear la diafisis 6sea.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION

EI tratamiento inicial efectuado a los
pacientes clasificados como GI fue el
de reseccion local del tumor en uno de
elIos; al otro se Ie practice biopsia
abierta y posteriormente recibio radio-
terapia (8.000 rads): y al ultimo se Ie
hizo radioterapia local inicial (10.000
rads), posteriormente resecci6n local
del tumor, evolucion6 con metastasis
pulmonares de aspecto fibrosarcoma-
toso (15 meses despues de efectuada la
radioterapia), se Ie hizo amputacion
del miembro por radionecrosis y
fallecio a causa de su enfermedad 34
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meses despues del primer acto quirur-
gico. Consideramos que la evoluci6n
t6rpida de este caso, con buena dife-
renciacion tisular sea debida a cortes
no representativos de la lesion, a pesar
de que estos eran suficientes en
numero. Los dos pacientes inicial-
mente relatados se perdieron de
control a los cuatro y cinco meses
despues de la primera consulta (ver
tabla 4 y 1).

INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA

SARCOMA OSTEOGENICO YUXTACORTICAL {PAROSTALl
~ (1955-1977)

TRATAMIENTO GIG II Gilt Totol

BiOpSiO

10

P.eseccioo IoCa I 2' 4

Rodiot,rapio

Rodioterapio + resectiOn local 1*

RlI8CCiOn local + rodialerapia

Reseccioo en bloque

Amputaci6n I.

TOTAL 4

• Metastasis pulmoncns
• Reproducci6n local

Tabla 4. Tratamiento.

Grifiea 6. Espiculaci6n perpendicular al
hueso.

Grtfica 7. Osteosarcoma parostal de grandes
dimensiones, donde no es posible
evaluar la radio-lucidez periostica,

Grtfica 8. El caso anterior, estudio radicle-
gico de la pieza quirurgica,
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Grafica 9. Masa tumoral lobulada, adherida a la cortical.

Grafica 10. Tumor parostal, con erosi6n cortical y compromiso superficial tumoral de la medular.
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De los casos clasificados como GII
histologico, el tratamiento inicial fue
el de reseccion en bloque y extirpacion
local en dos de ellos. Uno fue biopsia-
do y posteriormente no volvio a
control. Los otros dos evolucionaron
en forma satisfactoria y fueron
controlados por dos y 18 meses
respectivamente (ver tabla 2 y 4).

Los casos catalogados como GIll
fueron tratados inicialmente con re-
seccion local tres de ellos, a uno se Ie
adiciono radioterapia (7.900 rads.),
inmediatamente despues de efectuada
la reseccion, fue controlado por 36
meses evolucionando en forma satis-
factoria y perdiendose de control pos-
terionnente. Los otros dos pacientes
presentaron reproduccion local a los
dos y nueve meses respectivamente,
uno de ellos fue amputado y ha sido
controlado en la consulta de Inmuno-
Iogia, evolucionando en forma sat is-
factoria durante 34 meses (el estudio
microscopico de la pieza quirurgica
demostro invasion tumoral de la
medular). Al otro paciente se Ie prac-
tico reseccion en bloque de la repro-
duccion, dos meses despues el tumor
vuelve a crecer por 10 que se hace la
tercera reseecion y se adicionan 6.500
rads., localmente ha sido controlado
durante 31 meses y en la actualidad
esta asintomatico. Al ultimo paciente
se Ie practice amputacion como
tratamiento inicial, presentando me-
tastasis pulmonares tres meses des-
pues de la intervencion y falleciendo a
los 14 meses de efectuada esta: el
tumor invadia la cortical y superfi-
cialmente la medular en el momento
de la amputaci6n (ver tabla 3 y 4).

DISCUSION

El sarcoma osteogenico parostal es
una entidad clinico patol6gica bien

definida, en la que se han hallado
potenciales de malignidad, que oscilan
de bajo a alto grado, tendiendo, no
solo a recidivar localmente, sino
tambien a dar metastasis a distan-
cia (5).

En la clasificacion de tumores oseos
hecha por Ewing, en 1.939, incluyo
bajo el termino de sarcomas osteo-
genicos, la categoria de los "paros-
tales 0 capsulares" Hatcher, en 1.947,
ante la Asociacion Ortopedica Ameri-
cana separa esta lesion y la incluye en
forma tentativa con el nombre de
"Osificacion extraesq ueletica, que si-
mula sarcoma". En 1951, Gechickter y
Copeland, publicaron una serie de diez
y seis de estas lesiones deominandolas
como "Osteoma parostal", sin em-
bargo este termino sugiere benigni-
dad; posteriormente, en 1954, Dwin-
nell. Dahlin y Ghormley, denominaron
estas lesiones como "Sarcomas osteo-
genicos parostales", Scaglietti y Ca-
llandriello (1955-1962), los denomina-
ron "Sarcomas osifican tes parosta-
les". Van der Heul (1958-1962) 10
llamo "Fibrosarcoma osificante paros-
tal y periostal", El termino con el que
actualmente se conocen, es el de" SAR-
COMA OSTEOGENICO YUXTA-
CORTICAL". dado por Jaffe y Seling
en 1951.

La patogenia de esta entidad es
desconocida, pero se han postulado
varias teorias, ninguna de las cuales
ha sido plenamente aceptada. EI
trauma y otros factores fisicos (radio-
terapia previa, 32 afios antes, en un
caso expuesto por Gechickter y Cope-
land (4)), no parecen tener valor
estadistico. Se ha especulado acerca
de que la lesion se origine en el
blastema periostico esqueletico dis-
plasico, sin embargo el sitio de origen
predilecto del sarcoma osteogenico
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yuxtacortical es la superficie externa
de los huesos largos que estan relati-
vamente libres de la tension muscular.
Jacobson (cit. por (5)), describe la
genesis del tumor, como similar a la
del osteocondroma. El origen cortical
ha sido rechazado casi unanimemente
para este tumor, algunos estan a favor
de un origen periostal y otros parostal.

Lichtenstein (6), ha sugerido que estos
tumores son de dos tipos, uno que es
claramente maligno desde el comienzo
de su aparicion y otro que empieza
siendo una lesion benigna y que
gradualmente se maligniza (rnetapla-
sico). Jaffe (5) cree que algunos
sarcomas osteog enicos parostales,
pueden ser histologicamente malign os
y comportarse en forma tan agresiva
como los osteosarcomas convencio-
nales.

Farr y Huvos (3), clasifican estos
tumores de acuerdo al grado histolo-
gico de diferenciacion tumoral, com-
parando, el cuadro histologico y el
pronostico de cada uno de los casos
por ellos presentados; considerando
como Grado I, a los de "Tipo clasico",
con buena diferenciacion tisular y con
buena supervivencia. Los Grado II,
tienen algunas variaciones histolo-
gicas de desdiferenciacion, encontran-
dose un estroma fibroso mas celular,
con algunas atipias y actividad osteo-
genica focal, en este grupo tam bien
hallaron buen pronostico. Como Gra-
do III, clasificaron los tumores fran-
camente malignos, encontrando que
los pacientes de este grupo, mueren
por la enfermedad en forma rapida,

Se ha recalcado la poca frecuencia con
que se presenta esta entidad, Van der
Heul y Von Ronnen (12), .recoleetaron
sesenta y cuatro casos publicados en
la literatura mundial y afiadieron

catorce mas. Nosotros en veintitres
alios, solo pudimos seleccionar diez
casos de setecientos tumores oseos
diagnosticados, 10 que representa una
freeuencia del 1.42% de este tipo de
lesiones en nuestra institucion y del
2.9% en relacion con los osteosar-
comas convencionales; este dato esta
de acuerdo con 10 observado por otros
autores (11), como ellos tambien
encontramos predominio en el numero
de mujeres y la edad a la que aparecio
la lesion fue ligeramente mayor, que la
notada en los sarcomas osteogenicos
centrales 0 convencionales, (promedio
19.8 alios).

No encontramos, compromiso espe-
cialmente frecuente de la cara poste-
rior de la metafisis distal del femur, en
nuestra serie, solo un caso fue de esta
localizacion. La evolucion de los sin-
tomas (tumor y dolor), solo en dos
casos fue significativamente larga
(promedio 9.6 meses).

El cuadro radiografico es esencial para
el diagnostico, tipicamente la imagen
es la de una masa densa, lobulada,
pegada a la cortical y con tendencia a
envolver el hueso, estos caracteres,
virtualmente hacen el diagnostico.
Generalmente la periferia del tumor es
menos densa que la porcion central,
esta caracteristica corresponde a la
zona de avance tumoral, en la que his-
tologicamente, se observan celulas
indiferenciadas mesenquimales, fibro-
blasticas 0 condroides. Cuando el
tumor es voluminoso y envuelve el
hueso, el compromiso medular es
dificil de definir preoperatoriamente,
en estos casos es de gran valor el
estudio tornografico.

De los casos clasificados por nosotros
como Grado I histologico, se encontro
un caso de muerte por la enfermedad.
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En este paciente llamo la atencion la
buena diferenciacion tisular observada
en la lesion primaria (Fig. No.1) y la
malignidad en las lesiones metasta-
sicas que clasificamos como sarcoma
de celulas fusiformes (Fig. No.6); no
tenemos una explicacion clara de este
fenomeno, suponemos que a pesar de
los multiples cortes efectuados en el
especimen inicial, est os no fueron
totalmente representativos de la le-
sion. Sin embargo, casos con esta
evolucion han sido reportados por
otros (1).

Los clasificados en el Grado II, apa-
rentemente evolucionaron en forma
satisfactoria, pero se perdieron rapi-
damente de control.

En los casos Grado III, de malignidad
histologica, dos pacientes presentaron
reproducciones locales que fueron ex-
tirpadas quirurgicamente, un caso fue
iITadiado, evolucionando satisfacto-
riamente; el otro paciente fue tratado
unicamente en forma quirurgica, en-
contrandose invasion superficial de la
medular. Otro caso fue amputado de
entrada, pero hizo metastasis rapida-
mente y fallecio catorce meses despues
de la intervencion. En este caso radio-
logicamente observamos espicula-
ciones oseas y ruptura de la cortical;
macro y mieroscopicamente se encon-
tro componente condroide maligno
infiltrando superficialmente la me-
dular; este caso corresponderia, macro
y microscopicamente ala entidad que
ha denominado Unni (1975), como
..Sarcoma periostico"

Muchos informes estan a favor de la
amputacion inicial como tratamiento
de eleccion en esta entidad. (cit. 1),
otros creen que la reseccion local en los
tumores pequeiios y la amputaci6n 0

desarticulaci6n, en los tumores gran-

des 0 en las recurrencias serfa el tra-
tamiento indicado. Sin embargo, la
rata de curabilidad en los casos Grado
I y II, es similar, cuando se hace
amputacion de entrada 0 reseccion en
bloque, con un buen margen de tejidos
blandos. En los casos Grado III, se
sugiere practicar un tratamiento igual
al instituido para los osteosarcomas
centrales (amputacion mas quimiote-
rapia).

EI diagnostico diferencial del sarcoma
osteogenico yuxtacortical incluye: el
sarcoma osteogenico central 0 conven-
cional, el osteocondroma, la miositis
osificante, la periostitis post-trauma-
tica, el osteosarcoma extraesq ueletico,
el condroma periostico, y el condro-
sarcoma periferico,

Encontrar un cuadro radiolog ico
tumoral, sin compromiso aparente de
la medular y un cuadro histologico,
compatible con un sarcoma osteoge-
nico fibroblastico, de bajo grado de
malignidad, ayuda a diferenciar el
sarcoma ost eogenico parostal del
sarcoma de tipo central. Radiologi-
camente el osteocondroma, muestra
continuidad en la corteza y medula de
la lesion y la del hueso subyacente,
histologicamente ademas, se encuen-
tra una capa de cartilago 0 de tejido
fibroso, en la porcion mas externa de
la lesion y en el estroma grasa 0 tejido
medular oseo, mientras que en el
sarcoma osteogenico parostal, el es-
troma es fibrogenico. En la osificaci6n
heterotopica 0 miositis osificante, el
estudio radiografico, presenta una
masa calcificada en tejidos blandos
separada del hueso, histologicamente
se encuentra el "fenomeno de zona",
cuadro no observado en el osteosar-
coma parostal. La periostitis trauma-
tica, muestra radiologicamente lami-
nacion osea. El condroma peri6stico,
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se presenta como una zona radiolucida
sin mineralizaci6n irregular, como es
observado en el sarcoma yuxtacor-
tical, ademas histol6gicamente, se
pueden ver atipias, pero nunca carti-
lago francamente maligno, ni produc-
ci6n de osteoide, este ultimo detalle
microscopico, 10 diferencia tam bien
del condrosarcoma periferico secun-
dario.

CONCLUSIOrES

El sarcoma osteogenico parostal es un
tumor maligno raro que se origina en
la region yuxtacortical de los huesos
largos y que tiene en nuestra insti-
tuci6n una incidencia del 1.42%
relacionandolo con todos los tumores
6seos; y del 2.9% con los osteosar-
comas convencionales.

Presenta una evoluci6n mas 0 menos
larga y tiene mejor pron6stico que el
observado en los osteosarcomas cen-
trales. En nuestra serie fue de 1 a 37
meses.

Se presenta con mayor frecuencia en
mujeres con edades mayores que las
informadas para los osteosarcomas
convencionales, (promedio: 19.8 alios).

El diagn6stico, como en todos los
tumores oseos, debe efectuarse des-
pues de un estudio detallado del
cuadro clinico, la apariencia radiol6-
gica y el cuadro histol6gico de la
lesion.

El estudio tomografico es muy
importante para descartar invasion
tumoral medular, 10 cual implicaria un
pronostico menos favorable.

Para el estudio de los especimenes
quirurgicos deben practicarse radio-
grafias de las lesiones, desde diferen-

tes angulos (rotando el hueso) para
definir y dirigir los cortes hacia las
zonas sospechosas de invasion me-
dular (Grafica No. 11).

El estudio microscopico, para ser
confiable, debe hacerse en multiples
cortes de diferentes areas de la lesion.
(rninimo 1 corte por cada centimetro
de diametro mayor de la neoplasia).

La graduaci6n histologica, ayuda al
cirujano a efectuar el tratamiento mas
adecuado y por ello, tiene valor
pron6stico.

Cuando el patologo hace el diagnos-
tico en biopsias, de lesion maligna
fibro-oseo-cartilaginosa Grado III, en
un paciente con clinica y radiologia
sospechosa de sarcoma osteogenico
parostal, 0, yuxtacortical, el trata
miento quinirgico amplio y la quimio-
terapia complementaria serian los
tratamientos a elegir. Sin embargo, si
se hace el diagn6stico histol6gico de
lesion de bajo grado de malignidad
(Grado I a II), se debera efectuar una
resecci6n amplia local incluyendo
tejidos blandos, dando un buen
margen de seguridad; si este diagnos-
tico es confirmado en el estudio
definitivo de la pieza quirurgica, el
paciente se considera "tratado cura-
tivamente"; si este se cambia a un
tumor de mayor malignidad (Grado
III histol6gico) el tratamiento quirur-
gico debera complementarse con qui-
mioterapia, asimilandolo a un osteo-
sarcoma de tipo central 0 conven-
cional.

SUMMARY

Parosteal osteogenic sarcoma is a
malignant tumor originating at the
yuxtacortical area of long bones. This
neoplasm is now generally considered
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Gdfiea 11. Estudio radiol6gico dirigido, rotando el segemento oseo, con el fin de orientar el corte
macrosc6pico de las zonas sospechosas de invasion tumoral medular.

to be a distinct type of osteosarcoma
with well defined clinical. radiograph i-
cal and histopathological features; it
is a rare lesion constituting 1-1.7% of
all primary malignant bone tumors.
This neoplasia differs from the
intramedullary osteosarcoma because
it has a better prognosis, yet it has a
definite malignant potential.

The present study is a clinical and
histopathological analysis of the 10
cases of parosteal sarcoma recorded in
the registry of the Pathology Depar-
tament of the Instituto Nacional de
Cancerologia (I.N.C.) in Bogota,
Colombia, during a 23 year period,
from 1955 until 1977. During this time
period 700 bone tumors were diag-
nosed and the 10 cases hereby
reported constituted 1.42% In our
series there was a slight female
predominance (3:2); patients were in
the second and third decades of life

(11-33 years). The bone involved was
femur (3), fibula (3), tibia or one of the
hand (2); 50% of the tumors were
located near the knee. Symptoms were
reported as tumor (60o/~ and pain
(70o/~for periods ranging from 1 to 37
months prior to the first admissi6n;
nevertheless, 80% consulted within 7
months. Histopatologically 2 cases
had tumors with intramedullary invol-
vement ascertained on pathological
examination of the surgical specimen.
Three histological grades of malig-
nancy were identified on the basis of
the three components: fibrous, osseous
and cartilaginous: Grade I (3 cases),
Grade II (3 cases) and Grade III (4
cases).

The various types of therapy and the
poor follow-up impede the assessment
of the histological grading system in
terms of ultimate prognosis.
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FIEBRE TIFOIDEA

RESUMEN

Se revisa la experiencia del Hospital
San Juan de Dios de Bogota Univer-
sidad Nacional en fiebre tifoidea entre
1979 y 1986.

Se presentaron 24 casos; 17 hombres y
7 mujeres con edad promedio de 22.2
an os (rango entre 15 y 40 afios), la
mayoria proveniente de areas urba-
nas. La duracion promedio de la
sintomatologia antes de consultar fue
de 18.7 dias y la estancia hospitalaria
promedio fue de 19.5 dias.

La sintomatologia mas frecuente fue
fiebre (87.5%), cefalea (87.5%), ano-
rexia (87.5%), escalofrio (87.5%),
mialgias (87.5%), diarrea (83.8%),
vornito (75.00/~, y dolor abdominal
(62.50/~.

• Becario. Residente de tercer afio. Depar-
tamento de Medicina Interna.

•• Residente de tercer afio, Departamento
de Medicina Interna.

••• Medico de Planta Consulta Externa.
Hospital de San Juan de Dios.

•••• Profesor Asociado. Departamento de
Medicina Interna.

Dr. ALVARO A. REYES S.·
Dr. FERNANDO SIERRA··
Dr. DORMAN RACINES A ....
Dr. JAIME SARAVIA ••••

Los signos mas constantes fueron:
fiebre (87.50/~, hipotension (41.7°/~,
taquicardia (41.7°/~ y esplenomegalia
(16.6°/~.

Los hallazgos de laboratorio mas
frecuente fueron: leucopenia (45.8°/~,
anemia (62.50/~, y elevacion de la
velocidad de sedimentacion globular
(8-3.00/~.La reaccion de aglutinacion
de Widal fue positiva para titulos
iguales 0 mayores de 1: 160 contra el
antigeno 0 en el 70% de los casos
(n=17) pacientes.

El tratamiento farmacologico se rea-
lizo con cloramfenicol en 17 pacientes
(70.8°/~ y asociado a ampicilina en 4
pacientes (16.70/~. No se presentaron
complicaciones asociadas al uso de la
droga.

Cuatro pacientes presentaron perfo-
racion intestinal y /0 peritonitis. La
mortalidad global fue del 8.30/Q

INTRODUCCION

La fiebre tifoidea es una enfermedad
aguda, frecuentemente grave, causada
por la Salmonella typhi, caracterizada
por fiebre, cefalea, apatia, tos, postra-
cion, esplenomegalia, exantema ma-
culopapuloso y leucopenia (1). A pesar
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de que la incidencia de la enfermedad
ha disminuido notablemente en los
paises desarrollados, la enfermedad
continua siendo un grave problema de
salud publica en las areas subdesa-
rrolladas que comparten las siguientes
caracteristicas: a) poblacion con alta
tasa de crecimiento, b) urbanizacion
acelerada, c) tecnicas deficientes de
procesamiento de excretas humanas,
d) consumo de agua no potable, e)
hacinamiento y contacto estrecho
entre humanos, alimentos y aguas
contaminadas y f) precarios sistemas
de cobertura de salud (2,3).

Lo mas probable es que dichas
condiciones favorezcan el contacto de
la poblacion susceptible con el ger-
men, 10 cual a su vez sera un factor
determinante en el aumento del
numero de casos de fiebre tifoidea. En
los ultimos alios la incidencia de la
enfermedad en los paises desarrolla-
dos disminuyo a 0.24-3.7 casos por
100.000 habitantes en Estados Uni-
dos, J apon y Europa Occidental y a
4.3-14.5 por 100.000 habitantes en
Europa del Sur. Para 1980 se
calcularon 6'980.000 casos nuevos en
Asia Oriental (poblacion de 369
millones), 749.000 casos en Asia Occi-
dental (poblacion de 98 millones),
4'360.000 casos nuevos en Africa
(poblacion de 427 millones), 15.000
casos nuevos en Egipto (poblacion de
43 millones), 460.000 casos nuevos en
America Latina (Poblacion de 369
millones) y 23.000 casos nuevos en el
mundo desarrollado (poblacion de
1.131 millones). Lasanteriores cifras
indican que a nivel mundial se
presentaron un total aproximado de
12.5 millones de casos nuevos de fiebre
tifoidea (excluyendo China), es decir
una incidencia total de 365 casos por
100.000 habitantes (excluyendo a
China) y una incidencia para los paises

subdesarrollados de 540 casos por
100.000 habitantes (2).

En Colombia entre 1977 y 1980 se
observaron 32.549 casos con tasas que
oscilaron entre 32.8% y 28.9% por
100.000 habitantes.

Desafortunadamente no contamos con
sistemas confia bles de deteccion,
diagnostico y control de todos los
cas os nuevos, razon por la cual
nuestras estadisticas pueden estar
afectadas de subinformacion,

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron las historia clinicas de los
pacientes con diagnostico de fiebre
tifoidea registrados en el Servicio de
Archivo de Informacion del Departa-
mento de Estadistica e Informacion
del Hospital San Juan de Dios de
Bogota (HSJD).

Para ser incluidos todos los pacientes
debian tener los siguientes criterios
(1):

1. Cuadro clinico compatible.

2. a. Cultivo positivo para Salmone-
lla typhi por 10 menos en una
ocasion en sangre, orina, medula
osea 0 materia fecal y/o

b. Titulos contra el antigeno so-
matico (0) igual 0 superiores a
1: 160 y/o

c. Material de biopsia 0 autopsia
compatible con la infeccion por
Salmonella typhi. En todos
los pacientes se tabularon:
edad, sexo, lugar de proceden-
cia, duracion de la sintornato-
Iogia antes de consultar al
HSJD, duracion de la estancia
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hospitalaria, sintomas predomi-
nantes al ingreso, signos posi-
tivos del examen fisico al
ingreso, datos de laboratorio,
titulos contra los antigenos
flagelar (H) y somatico (0),
duraci6n y tipo de tratamiento
empleado, evolucion. En los
casos de muerte se registraron
los hallazgos principales de
autopsia.

RESULTADOS
De 57 historias clinicas en las cuales el
diagnostico principal fue fiebre tifoi-
dea, unicamente 24 cumplian con los
requisitos para ser incluidas. Las
causas mas frecuentes de exclusion
fueron la falta de comprobacion bac-
teriologica 0 serologica del diagnostico
en 30 casos y la presentacion de un
cuadro clinico compatible con otro
diagnostico en 3 casos.

El diagnostico se pudo establecer en
24 casos: 17 hombres (70.8°/~ y 7
mujeres (29.2°/~ con edades promedio
de 22.2 afios (rango entre 15 y 40 afios)
(Figura 1).

/
/

I
I

{..:MUJERES: 7

HOMBRES~

701lb

Fig. 1. Distribuci6n por sexo.

Se pudo establecer que 18 pacientes
provenian del area urbana (750/~ y 6
del area rural (250M.

La duracion promedio de la sintoma-
tologia antes de consultar al HSJD
fue de 18.8 dias (rango entre 3 y 60
dias).

La estancia intrahospitalaria prome-
dio fue de 19.5 dias (rango entre 3 y 60
dias).

Los sintomas referidos por los pa-
cientes a su ingreso al HSJD estan-
consignados en la Tabla 1.

TABLA No. 1

SINTOMATOLOGIA EN 24 CASOS
DE FIEBRE TIFOIDEA

Sintoma n %

Fiebre 21 87.5
Cefalea 21 87.5
Anorexia 21 87.5
Escalofrio 21 87.5
Dolores generalizados 21 87.5
Diarrea 20 83.4
Nauseas 19 79.2
Vomito 18 75.0
Constipacion 4 16.7
Tos 2 8.4
Dolor abdominal 15 62.5
Distension abdominal 3 12.5
Odinofagia 8 33.3
Epistaxis 6 25.0

Los hallazgos del examen fisico estan
consignados en la Tabla 2. Los
hallazgos del lab oratorio estan en la
Tabla 3.

El diagnostico de fiebre tifoidea se
realize por material de biopsia de
reseccion intestinal en 2 casos y de
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autopsia en otros 2 casos, En general
los hallazgos fueron similares en los 4
casos: serosa del ileon cubierta por
membranas fibronopurulentas, edema
de pared con multiples ulceras ovala-
das de bordes levantados y conges-
tivos y perforacion. Al examen histo-
16gico se observaron grandes monoci-
tos e histiocitos con pocos polimor-
fonucleares.

TABLA No. 2
\ ,

HALLAZGOS CLINICOS EN 24
CAS OS DE FIEBRE TIFOIDEA

Signos n %

Fiebre (1)
Hipotension (2)
Taquicardia (3)
Bradicardia (4)
Ictericia
Esplenomegalia
Apariencia t6xica
Manchas rosadas
Peritonitis

21
10
10
2
3
4
3
o
4

87.5
41.7
41.7
8.3

12.5
16.6
12.5
0.0

16.6

(1) Temperatura mayor 0 igual a 38°C.
(2) T.A. menor 0 igual de 90/60

Diast6lica menor 0 igual de 60 mm Hg.
(3) Frecuencia cardiaca mayor 0 igual a 100x'
(4) Frecuencia cardiaca menor 0 igual a 60x·.

En los casos en que se logro aislar
Salmonella typhi se demostro la
susceptibilidad al cloramfenicol (Ta-
bla 4).

EI tratamiento se realize con cloram-
fenicol en 17 casos (70.8°/~, con
cloramfenicol asociado a ampicilina en
4 casos (16.7°/~, con ampicilina sola en
2 casos (8.30/~y con trimetoprin-sulfa
en 1 caso (4.2°/~. En ningun paciente
se observaron reacciones adversas a
los medicamentos.

TABLA No. 3

HALLAZGOS DE LAB ORATORI 0

Recuento de leucocitos n %

normal (1) 11 45.8
elevado 2 8.4
disminuido 11 45.8

Neutropenia (2) 1 4.0
Linfopenia (3) 1 4.0
Anemia (4) 15 62.5
Eritrosedimentacion
elevada (5) 20 83.3
Reaccion de Widal
posit iva (6) 17 70.8

(1) 5.000 - 10.000 leucocitos por mm
(2) Menos de 1.000 por mm
(3) Menos de 500 por mm
(4) Hemoglobina menor de 12 gr%
(5) Mas de 20 mm/h en varon y 30 mm/h en la

mujer,
(6) Contra. antigeno 0 mayor 0 igual a 1: 160.

TABLA No. 4

AISLAMIENTO POR CULTIVOS DE
SALMONELLA TYPHI EN 24 CASOS

Fuente de cultivo n

Hemocultivos 4
Mielocultivos 2
Coprocultivos 1
Urocultivos 0

La mortalidad global fue del 8.3% (2
casos) de personas menores de 20
afios que en el momento de pres en-
tarse al HSJD presentaban signos de
toxicidad sistemica, hipotension, ta-
quicardia y reaccion peritoneal; fueron
intervenidos quirurgicamente practi-
candose reseccion intestinal. Los
pacientes fallecieron en los primeros 3
dias del post-operatorio.
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Los prim eros intentos por definir la
fiebre tifoidea se hicieron en 1.659 por
parte de Willis y en 1826 por parte de
Trousseau (4), pero en realidad fue
descrita en forma mas completa por
primera vez en 1829 por parte del
Doctor P. Ch. A. Louis en Paris
cuando la distingui6 claramente de
otras enfennedades y la asoci6 con
lesiones a nivel intestinal, linfatico y
esplenico, Ademas fue el primero en
describir las manchas rosadas y las
complicaciones mas frecuentes como
hemorragias y perforacion intestinal
(5). Se dice que desde entonces no se
ha adicionado otra caracteristica
esencial al diagn6stico clinico 0
patol6gico de esta entidad. Posterior-
mente se reconoci6 el antecedente de
contagio con otra persona enferma con
cuadro de diarrea, cefalea y fiebre dos
a tres semanas antes, precisandose asi
la contaminacion fecal-oral 0 como
eslab6n importante de la infecci6n. En
1884 Gaffkey en Alemania fue el
primero en aislar Salmonella typhi de
los bazos de los pacientes infectados.
Mas tarde fue aislada de las heces,
orina, manchas rosadas y vesicula
biliar por otros investigadores ale-
manes (5). En 1896 se us6 por primera
vez una vacuna contra la enfermedad.
Tarnbien fue en ese afio cuando
Gruber, Durhan y Widal, cad a uno de
ellos trabajando independientemente,
infonnaron que "el suero de los
pacientes en fase convaleciente de la
enfennedad hacia que al ser mezclado
con Salmonella typhi hiciera perder a
la bacteria la movilidad y al mismo
tiempo se aglutina" (4). A partir de
entonces, y conocida ya la relacion
existente entre la enfermedad y
factores ambientales, sociales y nutri-
cionales, se hicieron populares las
recomendaciones higienicas y de salud

publica para contrarrestarla. Pero a
pesar de 10 anterior la mortalidad
continuaba siendo alta, aproximada
del 30 por ciento hasta que en
1948 Woodward y col. anunciaron
desde Malasia que la cloromicetina
habia logrado detener el crecimiento
de la S. typhi en los hemocultivos de
10 pacientes con fiebre tifoidea (6,7).
Se entr6 asi en la era moderna de la
antibi6ticoterapia. La enfermedad
tiene un periodo de incubacion varia-
ble, dependiente de la magnitud del
inoculo, Generalmente es de 10 a 20
dias.

La sintomatologia mas frecuente fue
en su orden: fiebre, cefalea, anorexia,
escalofrio, mialgias, diarrea y v6mito.
Estos datos contrastan con los
presentados por Nasrallah (8) quien
encontr6 en 104 casos fiebre en el
(100o/~, bradicardia en el (750/~, esple-
nomegalia en el (430/~ y manchas
rosadas en el (90/~. Tarnbien contras-
tan con los resultados de Samantray y
col. que muestran fiebre (100o/~, cefa-
lea (430M, anorexia (41o/~, escalofrios
(40o/~ nauseas (21o/~, diarrea (30o/~,
dolor abdominal (8°/~, esplenomegalia
(650/~. Llama la atenci6n que en
ninguno de nuestros casos fueron
observadas las manchas rosadas, las
cuales han sido descritas como carac-
teristicas de la enfennedad (8) sin ser
patognomonicas (9).

Los hallazgos fisicos mas frecuentes
fueron; a) fiebre mayor de 38°C en 21
casos (87.50/~. Fue el hallazgo mas
constante al igual que en grandes se-
ries reportadas en la literatura (10).

Algunos autores consideran que es
imposible hacer el diagn6stico de
fiebre tifoidea en ausencia de fiebre
(10). EI caso mimero 13 de este
infonne correspondia a una mujer de
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15 afios que a pesar de ingresar con
temperatura de 36.BoC se present6 a
Urgencias del HSJD con cuadro de
peritonitis por perforaci6n del ileon
terminal. Se llev6 a salas de cirugia
donde se realiz6 resecci6n de los 70
ems terminales del ileon. La paciente
falleci6 en el postoperatorio inmediato
en cuadro de dificultad respiratoria del
adulto. Los hallazgos de autopsia
demostraron la fiebre tifoidea.

\ ,
b) Hipotensi6n como consecuencia del
estado general t6xico, la intolerancia
de la via oral y la diarrea.

c) Signos cardiacos: la disociaci6n
pulso-temperatura s610 se observ6 en
elB.3%

Fue mas constante la presencia de
taquicardia. Algunos informes indican
que el desarrollo de taquicardia en un
paciente previamente bradicardico y
febril, indica una complicaci6n como
hemorragia, bronquitis, perforaci6n
intestinal 0 sobreinfecci6n (10).

d) Esplenomegalia: fue detectada en
16.6%, usualmente aparece hacia el
final sIe la primera semana de fiebre y
puede permanecer palpable durante
dos a cuatro dias. Puede aparecer
tarde en el transcurso de la enferme-
dad, despues de la defervescencia de la
fiebre 0 no aparecer (10).

e) Estado t6xico: fue encontrado en el
12.5% de los casos. Consiste en la
expresi6n febril de la cara, la
resequedad de los labios y la piel y
midriasis entre otros. Su presencia
indica infecci6n severa.

La reacci6n de Widal fue diagn6stica
en el70%delos casos (n=17) cuando se
tomaron como positivos titulos contra
el antigeno 0 iguales 0 superiores a

1: 160 en pacientes con cuadro clinico
compatible.

En el diagn6stico de la fiebre tifoidea
las pruebas de aglutinaci6n pueden
ayudar, pero la mayoria de las veces
confunde (11,12). Un conocimiento
adecuado de las caracteristicas del
germ en ayudara a comprenderlas
mejor: la Salmonella typhi es micro-
organismo aerobio, m6vil, flagelado,
con cilios peritriquiales, el cual crece
en medios comunes y enriquecidos con
sales biliares. Pertenece al grupo D.
Posee tres tipos de antigenos impor-
tantes: el H 0 flagelar (tipoespecifico)
el somatico 0 (grupo especifico) el cual
constituye la endotoxina, formado de
polisacaridos y el capsular 0 K (vi),
perisomatico de caracteristicas glico-
proteicas. En la fiebre tifoidea aguda
la primera respuesta serol6gica detec-
table esta dirigida contra el antigeno
O. Los anticuerpos contra el H se
desarrollan mas tarde y perduran mas
tiempo, incluso el resto de la vida.
Hacia el final de la primera semana los
titulos contra el antigeno H pueden
llegar a 1: 160. Posteriormente los
titulos contra el antigeno 0 descien-
den e incluso se negativizan mientras
que los titulos contra el antigeno H
(que son de tipo IgG) pueden persistir.
Esta es la raz6n por la cual la
presencia de aglutinaci6n contra el
antigeno 0 de la Salmonella typhi es el
marcador paraclinico mas fiel de
infecci6n (11,12).

El concepto actual es el de que la
reacci6n de Widal tiene valor limitado
en el diagn6stico y seguimiento de la
enfermedad. El diagn6stico debe ser
basicamente clinico y se confirma, de
ser posible, con cultivos (12). Tambien
es bien sabido que a pesar de tener
titulos altos contra los antigenos 0
y H, se pueden presentar recaidas
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SUMMARY(12). Tambien es llamativo que antes
de la introducci6n del cloramfenicol
las recaidas se presentaban en 8-10o/q
despues de la introducci6n del anti-
bi6tico las recaidas se presentan en
15-20% 10 cual implica que la terapia
interfiere de alguna manera en el
desarrollo de anticuerpos protectores,
con la respuesta inmune 0 con ambas
(13).

En seis pacientes el diagn6stico se
apoy6 en cultivos positivos. La
mayoria de las series indican una
mayor positividad en el cultivo de
medula 6sea (87°/q en comparaci6n
con los de bilis (720/q, sangre (450/q y
heces (350/q (13).

El tratamiento se realiz6 con cloram-
fenicol en 17 pacientes y asociado a la
ampicilina en 4 pacientes. No se
presentaron complicaciones asociadas
al uso de las drogas.

La mortalidad fue del 8.3% y se
observ6 en pacientes menores de 20
aiios que consultaron mas de tres
semanas despues del comienzo de la
enfermedad con cuadro de hipoten-
sion, taquicardia y peritonitis.

En la autopsia se encontro perforaci6n
del ileon terminal con sign os de peri-
tonitis y al examen microscopico
infiltrado mononuclear e histiocitario
con ausencia de polimorfonucleares.

Twenty four cases of typhoid fever
were diagnosed at Hospital San Juan
de Dios from Bogota between 1978
and 1986: 7 women and 17 men (mean
age 22.2 years) that came mostly from
rural areas. The mean duration of the
symptoms before the medical assis-
tance was 18.7 days. The mean
duration of the staying was 19.5 days.

Fever, cephalea, anorexia, chills, myal-
gias, diarrhea, vomiting and abdo-
minal pain were the most frequent
symptoms.

Fever, hypotension, tachycardia and
splenomegaly were the most frequent
signs.

Leukopenia, anemia and erythrocyte
sedimentation rate elevation were the
most cotnmon laboratory data. The
Widal's agglutination test against the
o antigen was positive in 17 patients.

Cloramphenicol treatment was su-
ccessful in 17 patients. Neither side
effects nor complications were recor-
ded with this regimen.

Surgical approach was made in 4
patients in which perforation and
peritonitis were seen.

The mortality rate was 8.3%.
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PARASITISMO INTESTINAL EN COMUNIDADES
MARGINADAS DE BOGOTA

RESUMEN

Se realiz6 una encuesta de parasitismo
intestinal con una muestra de pobla-
ci6n perteneciente a comunidades
marginadas de Bogota. Las muestras
de heces se concentraron y se realiz6 el
recuento de huevos y la identificaci6n
de quistes de protozoarios. Se encon-
tro que mas de la mitad de las
muestras ternan uno 0 mas parasites
pat6genos.

En cuanto a los helmintos el Ascaris
present6 la mas alta prevalencia
(30.7°~, seguido por el Tricocefalo
(15.30/~ y la Hymenolepis Dana (3.2°/~.
Con relaci6n a los protozoarios
pat6genos la E. histolytica tuvo la
mas alta prevalencia (12.90~, seguida
por la G. lamblia (7.90~.
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El grupo de edad con mayor frecuen-
cia de parasitismo fue el de 5-14 afios y
en el caso de la E. histolytica el de
25-44 afios,

Los hombres presentaron una mayor
frecuencia de parasitismo y las dife-
rencias con las mujeres res ultaron , en
todos los casos, significativas. La
asociaci6n mas frecuente fue la de
Ascaris y Tricocefalo.

Las prevalencias encontradas en gran
parte de los parasites tienen relaci6n
con condiciones ambientales de mala
calidad y habitos higienicos defi-
cientes.

Conviene mencionar que en la reali-
zaci6n de las encuestas colaboran los
centros del Servicio de Salud de
Bogota, en los aspectos de organiza-
ci6n y coordinaci6n a nivel comuni-
tario. Estos centros reciben la infor-
maci6n sobre los resultados obtenidos,
que utilizan para orientar sus acciones
educativas, preventivas y de trata-
miento.

De otra parte, se estudian priorita-
riamente comunidades de los estratos
bajos, las cuales carecen de uno 0 mas
servicios publicos (agua potable,
eliminaci6n de excretas y basuras),
con vivienda de mala calidad, someti-
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das a una alta polucion ambiental, con
habitos higienicos deficientes, bajo
nivel educativo y desnutrici6n fre-
cuente.

Las comunidades participan de forma
voluntaria y reciben la informacion
sobre los resultados obtenidos.

Objetivos:

El estudio tiene los obje'iv?s siguien-
tes:

1. Identificar la prevalencia del para-
sitismo intestinal segun variables
de edad y sexo, en comunidades
marginadas.

2. Examinar la relaci6n entre el
parasitismo intestinal prevalente y
las condiciones del medio am-
biente.

INTRODUCCION

A pesar de su utilidad son muy
escasos los estudios sobre parasitismo
intestinal en comunidades pequefias.

Este tipo de estudios pennite esta-
blecer la prevalencia del parasitismo
en situaciones particulares e identifi-
car las similitudes y diferencias que
presentan ciertos grupos humanos con
respecto a la poblacion de toda una
ciudad 0 un pais, 10cual es importante
para el manejo adecuado del problema
(8,9,11,12).

El Departamento de Microbiologia
realiza dos veces al afio por medio de
la Unidad de Parasitologia, estudios
de comunidades en los que participan
estudiantes y profesores; tales estu-
dios tienen un alcance docente (practi-
ca de campo) e investigativo (encuesta
parasitological,

En este estudio se presentan los
resultados de las encuestas realizadas
durante 1985 y'1986.

MATERIALES Y METODOS

El estudio es de tipo descriptivo con
un componente comunitario y otro de
laboratorio. Sus principales aspectos
metodo16gicos se indican a continua-
cion.

1. Universo. Setom6la poblacion deO
a 64 afios, de los barrios la Regadera,
Vianey, San Juan Bautista y la
Estrella, con un total de 15.000 habi-
tantes.

Altura de las comunidades: 2700 mts.
Caracteristicas metereol6gicas:
Temperatura: 12-13.6°C (Promedios
mensuales)
Temperatura maxima absoluta:
25.6°C
Temperatura minima absoluta: -4.9°C
H umedad relativa: 78-83% (Prome-
dios mensuales).

2. Muestra. Se disefio una muestra
con las siguientes caracteristicas:

- Probabilistica
- Aleatoria simple, sin restituci6n del
universo

- De conglomerados, constituidos por
manzanas como unidades primarias
de muestreo (U.P.M.) y por los
hogares (unidades secundarias).

- Polietapica, con tres etapas de
selecci6n:
a. De las UPM
b. De los hogares
c. De las personas (unidades de
observaci6n)

- Tamafio: se calculo asumiendo una
probabilidad de positividad para
Ascaris, de 40% y un error esperado
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del 5% El tamafio resultante fue de
190 personas.

En total se examinaron 215 perso-
nas, distribuidas por edad y sexo
como se indica en la Tabla No. 1.

3. Conservacion: Las muestras de
heces se conservaron en formol al 50/a

4. Procesamiento: Se llevo a cabo por
medio de la tecnica de recuento de
huevos de RITCHIE-FRICK.

RESULTADOS

Los aspectos que el estudio 10gr6
aclarar se indican a continuacion,

1. Prevalencia de parasites intestina-
les patogenos y no patogenos. Se
observa en el grafico No.1 que mas de
la mitad de la poblacion tiene uno 0
mas parasites intestinales patogenos.
De otra parte, el grafico 2 indica que el
grupo de edad con la frecuencia de
patogenos mas alta, es el de 5-14 alios
(66°/~, seguido por el de 15-24 alios
(48°/~.

2. Prevalencia de Helmintos y Pro-
tozoos. En la tabla No.2 se incluyen
los resultados de las encuestas y, para
el caso de los parasites patogenos, las
frecuencias establecidas en Bogota
por los Estudios Nacionales de Salud
de 1965 y 1980 (6).

La prevalencia mas alta corresponde
al Ascaris (30.7°/~, seguida por el
Tricocefalo (15.30/~. Este orden es
igual al de la encuesta de 1965, pero en
el Estudio de 1980 el Tricocefalo ocupa
el primer lugar. En el estudio de
comunidades es mas alta que en los
Estudios Nacionales la prevalencia del
Ascaris, el Strongyloides, la Hymeno-

lepis nana y, probablemente la
Entamoeba histolytica (ver nota de la
tabla No.2).

Por el contrario, en el estudio de
comunidades es mas baja la preva-
lencia en los casos del Tricocefalo y la
Giardia lamblia; no se detectaron
casos con tenias, ni con uncinarias.

3. Prevalencias especificas y grado de
infeccion, segun edad y sexo. Para
examinar este aspecto y en atencion al
tamafio de la muestra por grupos de
edad, se tomaron Ascaris, Tricocefalo,
E. histolytica y Giardia. El grado de
infeccion se determine solo en los dos
primeros parasites.

La tabla No.3 expresa los resultados
obtenidos.

a. Ascaris. La mayor frecuencia se
presento en los grupos de 5-14 y de
1-4 alios. En este ultimo grupo las
infecciones moderadas e intensas
fueron e112.5% y en el 5-14 alios de
3.8% El resto de grupos presenta-
ron infecciones leves.

b. Trichuriasis. La mayor frecuencia
correspondio a los grupos de 5-14 y
de 15-24 alios. Todas las infeccio-
nes fueron leves.

c. E. histolytica. Los grupos de 25-44
y de 15-24 alios presentaron la
mayor frecuencia.

d. G. lamblia. Las frecuencias mas
altas correspondieron a los grupos
de 5-14 y de 15-24 alios. La frecuen-
cia elevada del grupo de 45-64 alios
no es representativa por el tarnafio
de la muestra para ese grupo de
edad.

En cuanto al sexo, la prevalencia
de todos los parasites patogenos
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TABLA No. 1

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE LA MUESTRA

Edad Hombres Mujeres Total

Menores de 1 2 4 6
1-4 23 17 40
5-14 46 60 106
15-24 7 18 25
25-44 11 23 34
45-64 \ I 2 2 4

TOTAL 91 124 215

TABLANo.2

PREVALENCIA DE HELMINTOS Y PROTOZOOS EN BOGOTA
PORCENTAJES

Parasitos

,
Estudio en
Comunidades

Encuesta
Morbilidad
1965

Estudio Nacional
de Salud (1)
1980

HELMINTOS:

, A. lumbricoides
T. trichiura
H. nana

S. strongyloides

PROTOZOOS:

E. histolytica (2)
G.lambia
E. coli
E. nana
1. butschlii

30.7
15.3
3.2

19.8
33.3
o

24.2
21.7
o

0.9 o 0.2

12.9
7.9
30.7
11.2
7.9

15.0
14.2

10.0
13.8

(1) Datos preliminares obtenidos por comunicaci6n personal.
(2) El estudio Nacional de Salud de 1980 diferenci6la E. histolytica de la E. hartmanni. Por 10 que
su tasa de prevalencia es mas especifica que la encuesta de 1965 y el estudio de comunidades. los
cuales no hicieron esta diferenciaci6n.
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GRAACO N° I. PREVALENCIA DE PARASITISMO INTESTINAL SEGUN
PATOGENOS Y NO PATOGENOS

PATOGENOS

Ascaris lumbricoides
Trichuris trichiura
Strongyloides stercoralis
Hymenolepis nana
Entamoeba hlStolytica
Giardia lambia

NO PATOGENOS

Entamoeba cali
Endolimax nona
Iodamoeba butschlii

- -PATOGENOS NO PATOGENOS NEGATIVOS

GRAFICO N°2. PARASITISMO INTESTINAL SEGUN EDAD

PORCENTAJE

0 20 40 60 80 100
EDAD EN ANOS I I I I I I

MENORES IE UNO I I
4 I IDIIIIIIIIIIill I

5 14 I • I
15 24 I [JJ I
25 44 I mIIIIIIIIIIIIII I
45 64 I I
I I llIIIIIIIlIIII] I I

PATOGENOS NO PATOGENOS NEGATIVOS
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TABLA No. 3

PREY ALENCIA POR EDADES Y SEXO
PORCENTAJES

Edades Ascaris Trichuris E. histolytica G.lambia

Menores de 1 afio 0 0 0 0
1-4 35 10 0 5
15 - 24 40.6 21.7 13.2 9.4
15 - 24 12 16 16 8
25 - 44 W·6 5.9 23.5 5.9
45 - 64 0 0 0 25*

HOMBRES 34.1 19.8 15.4 8.8
MUJERES 28.2 12.1 9.7 7.3

TOTAL 30.7 15.3 12.9 7.9

PARASITISMO MULTIPLE

TABLA No. 4

* No es representativo por el tamaiio de la muestra para este grupo de edad.

Combinaciones Numero Distri- Frecuen-
buci6n % cia en la

poblaci6n

55.6 7.0
14.8 1.9
11.1 1.4

7.4 0.9

7.4 0.9

3.7 0.5

100.0 12.6

A. lumbricoides - T. trichiura
G. lambia - E. histolytica
A. lumbricoides - H. nana
A.lumbricoides-T. trichiura

G.lambia
A.lumbricoides-T. trichiura

E. histolytica
A.lumbricoides-H. nana-G.

lambia

15
4
3

2

2

1

TOTAL 27
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fue mas alta en los hombres que en
las mujeres, y las diferencias
resultaron, en todos los casos, sig-
nificativas.

4. Parasitismo multiple. Las combi-
naciones mas frecuentes fueron de dos
helmintos y dos protozoarios. En
primer lugar, la combinaci6n de
Ascaris con Tricocefalo que represent6
e155.6%de todas las combinaciones y
afect6 al 7% de la poblaci6n.

En segundo lugar, la combinaci6n
Giardia y E. histolytica que afect6 al
1.9% de Ia poblaci6n (Tabla No.4).

DISCUSION

Mas de la mitad de los casos exami-
nados tenian algun paras ito intestinal
pat6geno, caracteristica semejante a
la descrita para Bogota por los
Estudios Nacionales de Salud. Sin
embargo, la proporci6n de negativos
fue mucho mayor en nuestro estudio
que en el Estudio Nacional de Salud
de 1980 (35.4 contra 20.6°/q.

Se encontro una alta prevalencia de
una parte importante de los parasites
pat6genos, incluso por encima de las
tasas establecidas por los Estudios
Nacionales de Salud. Este fen6meno
ha sido planteado por varios estudios
realizados en comunidades margina-
das de otros paises (1,2,3,4,5,6,7).

Como causas de esta situaci6n deben
mencionarse la escasez de servicios
publicos, la higiene deficiente y la alta
poluci6n debida al polvo en suspen-
si6n. Ademas, como aspecto coadyu-
vante actua el suelo, por 10 general de
tipo arenoso que alterna periodos de
alta humedad con periodos de deseca-
ci6n. En otros terminos, en estas
comunidades estan presentes la ma-

yoria de factores ambientales y fami-
liares que favorecen la permanencia de
los reservorios y la supervivencia de
las formas infectantes. A su vez, la
alta densidad de poblaci6n y el
hacinamiento incrementan la veloci-
dad de transmisi6n. En contraparte,
estas comunidades presentan un uso
extendido de medicamentos antipara-
sitarios.

Todos estos factores dan lugar a un
patron especifico de prevalencia: nivel
de infestaci6n endemico con predo-
minio de severidad leve y un aprecia-
ble numero de casos negativos.

En este contexto es necesario comen-
tar algunos parasites especificos. El
Strongyloides present6 una frecuencia
mas alta que en los Estudios
Nacionales de Salud. Es poco comun
encontrar Strongyloides en Bogota
porque las condiciones climatol6gicas
no Ie son favorables. Puede presu-
mirse que los dos casos encontrados
son importados 0 fueron adquiridos en
un sitio de clima calido, Por el contra-
rio, la muy alta prevalencia de
Hymenolepis nana es resultado de las
condiciones propias de las comunida-
des, en particular la presencia difun-
dida de los artropodos y roedores que
intervienen en el cicio biol6gico de este
parasite (10). Por 10 que toea con el
Tricocefalo y la Giardia debe mencio-
narse que la prevalencia de estos
parasites va en aumento en gran parte
del pais, pero en las comunidades
estudiadas se obtuvieron frecuencias
inferiores a las de los Estudios Nacio-
nales de Salud. La investigaci6n
realizada no permite explicar este
fen6meno.

Por ultimo, la mayor frecuencia de los
parasites en los hombres y las dife-
rencias significativas con respecto a
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las mujeres, parecen explicarse por el
hecho de que gran parte de la muestra
es poblaci6n de 1-14 afios (68°/~ y
dentro de esta los hombres tienen un
mayor y mas libre contacto con el
medio ambiente, el suelo y el contexto
peridomiciliario.

SUMMARY

The present study wa~ made in a
poorish population. The stools were
concentrated and eggs and cysts
count was made. It was found that
more than a half of the stools had one
or more pathogenic parasites. In the
helminth group Ascaris lumbricoi-

des showed the greatest rate with
30.7010, Trichuris 15.3010 and Hymeno-
lepis nana 3.7% In the protozoa group
E. histolytica had the greatest pre-
valence with 12.9010 and the Giardia
lamblia 7.90/0. The age group with the
highest parasitism rate was the group
between 5 to 14 years, and in the case
of E. histolytica the age group
between 25-44 years. Men showed the
highest frequency of parasitism and
the differences with women were
significative. The more frequent asso-
ciation was Ascaris and Trichuris.
Prevalences found in some parasites
had good correlation with the bad
socioeconomic and environmental con-
ditions.
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LAS CIENCIAS BASICAS EN LA FORMACION
DEL MEDICO

Con mi mas cordial saludo para las
Directivas de la Universidad Tecno-
16gica de Pereira, en especial de la
Facultad de Medicina de esta Univer-
sidad, para los organizadores de este
evento y para los amables asistentes,
traigo una voz de felicitaci6n de la
Universidad Nacional de Colombia en
este dia en que celebramos los diez
aDOS de vida de esta Facultad de
Medicina, augurando el mayor de los
exitos en todos los aDOSdel futuro,
habida cuenta del lucido parte acade-
mico que en este momento se da a
tra yes de su Decano, profesor Alberto
Orduz, para bien de la medicina
colombiana.

Agradezco la invitaci6n que se me ha
formulado para presentar en este foro
de la academia algunos puntos de
vista sobre las Ciencias Basicas y la
educaci6n Medica, primero porque
donde quiera que se hable de
Educaci6n Medica es necesario estar
presente para aprender mas en favor
de un derrotero tan importante para el
pais y la ciencia como el que supone
este tema obligado para un Decano, y
segundo porque toea la especificidad

• Decano, Facultad de Medicina. Universidad
Nacional de Colombia.

Dr. ANTONIO RAMIREZ SOTO·

del tema con el area de las llamadas
Basicas, a la cual por formaci6n de
post-grado pertenezco, factor que por
naturaleza me induce a estar muy
atento a su desarrollo en el contexto
de la educaci6n medica y dentro del
campo de la ciencia.

A manera de antecedentes recientes,
vale la pena mencionar ciertas epocas
un tanto distintas entre si dados los
factores que las caracterizaron.

Recordemos que en los aDOScincuenta
en atenci6n al modelo Flexneriano, se
otorg6 un gran auge a las llamadas
Ciencias Basicas con personas califi-
cadas y equipos de laboratorio para
las experiencias programadas en cada
asignatura, acciones a las cuales se les
imprimi6 un caracter netamente intra-
mural, con laboratorios de demostra-
ci6n compartimentalizados dentro del
curriculum con algunos grupos impor-
tantes de docentes investigadores y
con programas un tanto insulares.

En los aDOSsesenta hizo presencia con
mayor enfasis todo 10 relacionado con
la Medicina Comunitaria y las Cien-
cias Sociales, creandose los famosos
Departamentos de Salud Publica y
luego de Medicina Preventiva, con
programas de campo en familia y
grupos de comunidad.
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En los aDOSsetenta se implementa el
denominado Sistema Nacional de
Salud, el cual ha llegado a ser en su
marco conceptual y disefio te6rico, un
modelo para otros paises en especial
del llamado Tercer Mundo. Se intro-
duce el concepto de la integraci6n
docente-asistencial y se implementa a
traves de convenios entre las Univer-
sidades y el llama do Sector Salud, en
sus diferentes modalidades asisten-
ciales y de prev~nci6n. Modelo vigente
hoy en dia.

Pero entonces, que ha pasado ya en los
aDOSochenta con las llamadas Cien-
cias Basicas de 10 cual tanto se hab16
y por 10 cual tantos esfuerzos se
hicieron con la concepci6n del mo-
mento en los aDOScincuenta?

Trataremos hasta donde el tiempo y
nuestras personales limitaciones nos
10 permitan, de dar una respuesta de
pronto no proporcional a esta gran
pregunta.,
Yo creo que desde el punto de vista
conceptual y desde luego en termmos
de definiciones, no se ha dicho la
ultima palabra, pero de todas maneras
todos sabemos de que se trata cuando
tocamos este tema en mi concepto
crucial en el proeeso formativo.

Permitaseme presentar el esquema
tradicional aun vigente que siento
debe ser solamente de tipo organiza-
tivo en atenci6n quizas a un orden
secuencial por eta pas 0 por factores de
caracter mecanico:

Primera Etapa. Ciencias Basicas (de
area):

- Matematicas, Fisica, Biologia Mole-
cular, Quimica, Estadistica, Ecologia,
Humanidades, Ciencias Sociales, In-
formatica.

Segunda Etapa. Ciencias Basicas
Medicas (Preclinicas);

- Morfologia, Fisiologia, Bioquimica,
Inmunologia, Genetica, Microbiolo-
gia, Parasitologia, Psicologia, Ecolo-
gia Medica, Bio-Estadistica, Antropo-
logta, Historia de la Medicina.

Tercera Etapa. Ciencias Clinicas
(aplicadas);

- Semiologia-Flsiopatologia, Medicina
Interna, Pediatria, Cirugia, Gineco-
Obstetricia, Psiquiatria, Rehabilita-
ci6n, Patologia, Epidemiologia, Medi-
cina Comunitaria, Administraci6n de
Salud, Medicina Legal, Antropclogia,
Medicina y Sociedad, Historia de la
Medicina.

Una vez enumerados asi los temas 0 a
veces asignaturas de cada etapa en
forma progresiva, presento a manera
de definici6n 10 que en mi concepto
deben ser las Ciencias Basicas y las
Ciencias Basicas Medicas, en proeura
quizas de inducir una saludable
polemica tendiente, por que no, a
lograr acuerdos: Ciencias Basicas (de
area).

- Componente Instructivo-formativo
de caracter Fundamental, el cual debe
capacitar 6ptimamente al aspirante
para ingresar 0 continuar en cualquie-
ra de las disciplinas especificas,
tam bien denominadas derivadas hacia
el gran campo del conocimiento
biomedico,

- Pilar indispensable para la investi-
gaci6n y generaci6n de tecnologia.

Ciencias Basicas Medicas:

- Componente obligatorio del proceso
formativo como soporte cientifico para
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el aprendizaje y la practica de las
disciplinas clfnicas medicas.

- Terreno encargado de la creaci6n de
nuevos conocimientos a traves de la
investigaci6n cientifica para que el
desempefio clfnico siempre sea 6ptimo.

- Fundamento siempre presente en la
creaci6n de nueva tecnologia.

Me permitire concretar en los siguien-
tes puntos la situaci6n actual de las
Ciencias Basicas:

1. Ubicaci6n en la Carrera de Medi-
cina, con el criterio predominante de
pre-requisito 0 requisito dentro del
curriculum como si no fueran el fun-
damento cientifico formativo de cada
una de las eta pas del plan de estudios,
a 10 largo de este, generando la
necesaria inquietud academica y orien-
tando cientificamente el pensamiento
clfnico.

Considero que es el factor determinan-
te en la estructuraci6n psicomotora,
cognoscitiva y afectiva en el estu-
diante para explicarse los fen6menos
actuales y enfrentar y manejar los
cambios futuros. Recordemos ademas
que de acuerdo con la Real Academia
Espanola, la Medicina se define como
..La ciencia y arte de preca ver y curar
las enfermedades del cuerpo humano"
y no olvidemos que la ciencia es el
conocimiento cierto de las cosas por
sus principios y causas.

2. La ensefianza de las Ciencias
Basicas es primordialmente te6rica,
memoristica, a tra yes de informaci6n
sumatoria en grandes clases magistra-
les incluyendo una gran limitaci6n a la
discusi6n de los fen6menos presen-
tades, En contradicci6n con los prin-
cipios de la ensefianza de la ciencia.

Practicas escasas de laboratorio sin
que el alumno tenga la oportunidad
suficiente de confrontar, compro bar,
analizar, interpretar, manejar varia-
bles determinantes ni lograr conclu-
siones en la experimentaci6n. Por 10
tanto, la participaci6n activa del
estudiante y desde luego su propia
iniciativa en el proceso docente desde
el punto de vista del trabajo intelec-
tual-creativo, se encuentran muy
limitados. La evaluaci6n en la mayoria
de los casos se hace tratando de ver si
el alumno puede repetir el te6rico
discurso del profesor, quien ademas
narra las experiencias en vez de, por 10
menos, reproducirlas. ..Se necesita
que las sesiones academicas en
Ciencias Basicas sean verdaderos
foros inductores de la imaginaci6n
estudiantil, la cual esta en la mejor
edad para ser original y que estamos
malogrando con la mejor de las
intenciones pero con el mas deplora-
ble, resultado" dice Arturo Murillo.

3. La calidad de la educaci6n puede
medirse por el grade de investigaci6n
incorporada a la docencia. Es muy
escasa la participaci6n de los alumnos
en los programas de investigaci6n en
Ciencias Basicas. Esto puede ocurrir
por varias razones, entre otras:

a. Ausencia de program as de investi-
graci6n en Ciencias Basicas en las Fa-
cultades de Medicina.

b. Con frecuencia se nota mayor inte-
res en la investigaci6n alrededor de
aspectos comunitarios 0 aplicados a
nivel de la clfnica 0 simplemente de
tipo monografico.

c. Falta de incentivo en la investiga-
ci6n en Ciencias Basicas alrededor de
la interrelaci6n con la investigaci6n
aplicada 0 la acci6n clfnica propia-
mente dicha.
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Es importante seiialar el esfuerzo que
han hecho instituciones como Colcien-
cias y el Icfes por los programas
establecidos dentro del Convenio con
el BID.

En relaci6n con el aspecto que
estamos presentando no debemos
olvidar que de los elementos que mas
forman positivamente al alumno es su
vinculacion a 181investigaci6n. Yo no
creo mucho en las vocaciones tardias.
El problema de la creaci6n de ciencia y
tecnologia es tan apremiante en
nuestro pais que es necesario introdu-
cir en el curriculum los instrumentos
que induzcan la conformaci6n de una
especie de semillero cientifico para
poder asi presagiar un mejor futuro
para Colombia. Y esto si que es
funci6n de la Universidad. Reeorde-
mos las caracteristicas tan positivas
que presentan cada vez mas los
alum nos de Medicina gracias a los
adelantos en las comunicaciones y en
el recurso bibliograflco entre otros
elementos. Estamos admitiendo en
nuestras Facultades de Medicina por
razones de gran demanda, un muy es-
cogido grupo de estudiantes que
tratamos como si no fuera capaz de
plantear soluciones a problemas.

La historia esta Dena de grandes
ejemplos de estudiantes brillantes
tanto en el contexto universal como en
la experiencia nacional.

4. Gran escasez de personal docente
preparado a profundidad en Ciencias
Basicas, con formaci6n investigativa.
Muchos docentes formados en Basicas
en an os anteriores se han desplazado
hacia el ejercicio clinico. Otros han
salido del pais en procura de mejores
condiciones y los pocos que aun
existen, unos se han vinculado a
laboratorios clinicos privados 0 far-

maceuticos sin relaci6n con la docen-
cia, otros se han desplazado hacia la
administraci6n academica y los otros
se han dedicado como pequefio grupo
docente a repartir informaci6n en
forma repetitiva y te6rica en varias
Faeultades de Ciencias de la Salud a
grandes cursos cada semestre, vincu-
landose a las diferentes escuelas con
una dedicaci6n minima en horas cate-
dra semana, tiempo muy escaso en la
mayoria de las veces, sin disponibi-
lidad suficiente para el permanente
proceso formativo de la Escuela, 10
eual genera en los alumnos una falta
de importancia e ineentivaci6n por el
tema.

En mi concepto, la situaci6n que hasta
aca hemos planteado es entre otras, la
causa mas importante de la crisis en
las Ciencias Basicas y desde luego, del
estaneamiento cientifico en areas que
hoy en dia estan en prim era linea en el
mundo como determinantes sine qua
non para la creaci6n de conocimiento
en Medicina y generaci6n de tecnolo-
gia.

Las Ciencias Basicas propician la
salida mas cientifica hacia el mundo
que nos rodea a traves del eje
investigaci6n-acci6n, sera a traves de
ellas como se imprimira el caracter
cientifico a la Universidad y no sola-
mente el administrativo y tecnico-apll-
cativo con que primordialmente se
conforma el perfil del egresado.

En mi opini6n se requiere sin demora
ad elan tar en forma decidida, pas os
fundamentales en favor de los siguien-
tes puntos: a. Formaci6n de docentes
ojala dentro de los esquemas de la
interdisciplinariedad y al amparo de la
investigaci6n. b. Cambio de las estra-
tegias curriculares haciendo que las
Ciencias Basicas dejen de ser un mero
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requisito para otras areas que se
tornan mas atractivas. Vale deeir,
reivindicando a las Ciencias Basicas el
verdadero valor estructural que tienen
en el proceso formativo fundamental
para la creaci6n de hombres de ciencia
y no solamente tecnicos con algun
caracter cientifico. La integraci6n de
los conocimientos debe darse en la
metodologia del proceso formativo.
c. Presentar proyectos de investiga-
cion para desarrollar por parte de las
escuelas medicas con la direcci6n de
docentes y la participaci6n estudian-
til, ojala atendiendo las grandes lineas
que han adquirido caracter prioritario
en nuestro pais habida cuenta de sus
condiciones especiales y su entorno
universal: Geriatria, Esfuerzo, Altura,
Biologia Molecular, Genetica, Nutri-
cion, etc., ojala dentro del esquema de
vasos comunicantes entre los diferen-
tes centros academico-asistenciales.
d. Equipos de laboratorio ojala con el
criterio de lab oratorios multidiscipli-
narios y bibliotecas adecuadas. Ob
viamente son estos recursos indispen-

sables, obligatorios, para el desarrollo
de las Ciencias Basicas en las '
Facultades. De 10 contrario todo se
tornara teorico, repetitivo e improduc-
tivo.

Me valgo finalmente, para terminar,
del pensamiento de grandes educa-
dores, entre ellos el de Gotfrid Heinelt
"Debe haber una correlaci6n desde el
punto de vista causa-efecto entre el
tipo de sociedad que se desea
mantener 0 el tipo de transformaci6n a
instaurar y la educacion que se debe
ofrecer por el Estado. Debe saberse
quien educa, para quien y para que.

La Ciencia y Tecnologia en la medida
en que contribuyen a explicar la
realidad y permiten su transforma-
cion, son componentes basicos del
desarrollo formativo integral de las
personas y las comunidades al posibi-
litar las condiciones de salud y el
mejoramiento de la calidad de la
vida" .



LA ENSENANZA DE PEDIATRIA EN LA
UNIVERSIDAD NACIONAL

RESUMEN

Esta es la segunda parte, que va de
1956 a 1970, de una infonnaci6n
hist6rica que resume las lecturas, in-
dagaciones y busquedas sobre la
docencia pediatrica en la Universidad
Nacional de Colombia, en la cual el
autor influy6 como Profesor desde
1950, directivo en el Consejo, Vice-
decano y Decano. El periodo de
tiempo que abarca esta resefia es de
profundos cam bios en los objetivos, la
filosofia, la metodologia y el desarrollo
de la ensefianza pediatrica en nuestra
Facultad.

PARTE II: (de 1956 a 1970)

En cumplimiento del acuerdo del 9 de
mayo de 1956, el Coordinador de
Pediatria someti6 a la consideraci6n
de las autoridades academicas de la
Universidad para ser puesto en prac-
tica a partir de 1957, el siguiente plan
de estudios.

I. POOSUID y Programa:

Abarca la asignatura 2 grandes
capitulos; el primero: Estudio Inte-
gral del Nino y el segundo: Principales

• Profesor Honorario Facultad Medicina, Uni-
versidad Nacional de Colombia.

ALFONSO VARGAS RUBIANO·

enfennedades que afectan el nino
colombiano". Muchas escuelas medi-
cas han designado al primer capitulo
como PEDIATRIA GENERAL, con
10cual se da a entender que, si bien no
se va a tratar de nosologia, se estiman
como fundamentales y basicos los
conceptos y nociones acerca del nino
normal, sus modalidades bio16gicas y
los detaHes de su crecimiento y desa-
rrollo, pero llamando a esta parte
preliminar Pediatria y no Puericul-
tura, Nipiologia 0 Paidologia, como
algunas escuelas han llamado a esta
primera parte. La segunda que pudie-
ramos Hamar clasica, la PEDIATRIA
CLINICA, enfoca su estudio exclusi-
vamente al nino enfermo y por
consiguiente presupone y exige un
previo conocimiento del nifio normal,
por 10cual debe estudiarse inrnediata-
mente despues de cursada la primera
parte 0 sea la Pediatria General.

Respecto a la orientaci6n general de la
Pediatria Clinica, hay que establecer
claramente desde ahora que estudiara
las entidades nosol6gicas mas fre-
cuentes en nuestro medio y principal-
mente las mas culpables de nuestro
elevadisimo indice de mortalidad
infantil.

De acuerdo con las nuevas normas
que, en buena hora, ha establecido el



516 REVISTA FACULTAD DE MEDICINA

Honorable Consejo Directivo para el
60. afio 1957, corresponden a Pe-
diatria 40 dfas habiles con 8 horas
diarias de trabajo, 10 cual totaliza 320
horas-afio: de acuerdo con el "espiritu
de Cali", (21) no mas del 25% de las
horas deben dedicarse a conferencias
teoricas, esto es, tendremos 80 horas
de clase no clfnicas: 40 de estas se
emplearan en la PEDIATRIA GE-
NERAL, durante la primera semana
del curso, y las 40 rJtantes se cubri-
ran en los 40 dfas del curso, 1 hora-dia,
para conferencias a todo el grupo,
sobre temas generales de importancia,
invitando muchas veces a distingui-
dos especialistas de la ciudad.

Restan entonces 7 horas para la
ensefianza clfnica diaria, durante las 7
semanas posteriores a la dedicada a
Pediatria General. Las 2 primeras
horas, 8-10 a.m. las emplearan los es-
tudiantes en la elaboraci6n directa de
historias clinicas, practica de exarne-
nes elementales de Laboratorio, etc.
en grupbs de 4 estudiantes, bajo el
control personal de un INSTRUC-
TOR. De 10 a 11 a.m., 5 profesores
explicaran a grupos de 8 estudiantes,
el caso 0 los casos que acaban de
examinar, y de 11 a 12 a.m. se
presentaran, a una sesi6n de todo el
grupo, aquellos casos algo diflciles,
previamente bien estudiados, para la
exposici6n magistral de los profesores
mas antiguos; un dfa de la semana,
habra conferencia Clinica-patologica,
con uno de los miembros del Instituto
de Anatomfa Patol6gica y otro dia, un
Seminario sobre un tema, previamente
fijado, de interes pediatrico para que
los estudiantes aprendan a consultar y
a informarse en la Biblioteca.

La vinculaci6n del estudiante con la
Consults Externa, hecho que se
estima como primordial en la moderna

docencia, necesita en primer lugar que
la organizaci6n y aim presentaci6n de
la Consulta sean en realidad ejempla-
res, pues de 10 contrario se haria un
grave perjuicio a la incipiente estruc-
turacion cientffica del estudiante. Si 10
mismo se puede decir de los servicios
clfnicos en los cuales se desarrolla la
ensefianza, en Consulta Externa pue-
de ser aim mas peligrosa la mala.
organizaci6n, pues entonces el estu-
diante tendrfa que ver c6mo se
formula sin examinar y consecuen-
cialmente iria a hacer en su practica
10 mismo que vi6 hacer en el Hospital
Universitario, implfcitamente modelo.

De 2 a 4 de la tarde, en el Hospital, en
grupos pequefios, los alumnos asisti-
ran a la Consulta Externa, bajo la
vigilancia del Instructor.

De 4 a 5 p.m. los alumnos, bajo la
observaci6n del Instructor, pasaran
nuevamente revista en el servicio
clfnico, a los casos observados en la
manana, anotando las variaciones:
prepararan historias para ser presen-
tadas al Profesor en el dfa siguiente,
etc. De 5 a 6 p.m. se realizara la
conferencia te6rica general, a todo el
grupo, ya analizada. (ver programa).

DESARROLLO:

1. Alumnos: El afio proximo (1957)
habra 160 alumnos, en el Bo afio, de los
cuales corresponderan 40 a cada curso
de Pediatrfa. Los 40 estudiantes
recibiran simultaneamente, en uno de
los salones de la Facultad que tenga
facilidad para proyecciones, las 40
clases de Pediatrfa General, durante la
primera semana.

Ya en la Pedia trfa Clinica, se
dedicaran 6 semanas en el Hospital y 1
al Instituto de Protecci6n Materno
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1. PEDIATRIA GENERAL: Resumen de embriologia
Prematurez
Recien nacidos
Fisiologia, Desarrollo
Neuropsicologia
Salud Publica

40 horns:

3 horns
6 horns
6 horns

15 horns
8 horns
2 horns

2. PEDIATRIA CLINICA:

TOTAL . 40 horns

280 horns:

Los alumnos rotaran por los 4 servicios fundamentales:

1. Prematuros y recien nacidos (lnstituto de Protecci6n Ma-
terno Infantil);

2. Lactantes;
3. Preescolares y Escolares;
4. Infecciosas.

Cada alumno, debe pennanecer en el respectivo servicio, el siguiente tiempo:

3 semanas en Lactantes;
2 semanas en preescolares y escolares;
1 semana en infecciosas;
1 semana en recien nacidos y prematuros.

Infantil; 20 estudiantes estaran 3
semanas en el servicio de Lactantes
(26 camas); 10 en el servicio de Infec-
ciosas, 1 semana; 5 en preescolares
por 1 semana (19 camas) y los otros 5
en el Servicio de Escolares, por 1
semana (42 camas). Asi, cada alumno
habra trabajado en los diferentes
servicios.

La 7a. semana, todo el grupo la
dedicara a la practica clinica en los
servicios de recien nacidos y prema-
turos.

2. Personal docente:

Actualmente estan en ejercicio 2 Pro-
fesores Titulares, 4 Agregados y 2
Asistentes de Catedra: 3 I Jefes de
Clinica y 12 Internos estan totalmente
dedicados a la labor asistencial.

Como el nuevo espiritu de la ensefian-
za es el de preponderar la ensefianza y
practica clinica individuales, es nece-
sario un personal de INSTRUCTO-
RES, que puedan trabajar de 8 a 11
a.m, y 2 a 5 p.m. en las salas del
hospital. Se calcula necesario un
INSTRUCTOR POR CAD A 4
ALUM NOS y en consecuencia se
requeriran 10 INSTRUCTORES
PARA 1956, totalmente dedicados a
la docencia y por consiguiente muy
bien remunerados.

Respecto al profesorado, pareee sufi-
ciente el numero de 8 actualmente en
ejercicio, entre titulares, agregados y
asistentes: solamente habria que
nombrar 2 nuevos asistentes y me
permito sugerir a los doctores Ernesto
Plata Rueda y Rafael Espinel Soto,
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este ultimo cirujano del Hospital
Infantil, quienes llenan los requisitos
reglamentarios de haber sido Jefes de
Clinica.

En una reunion realizada el pasado 16
de octubre por el personal del
Departamento de Pediatria con el
seiior Decano de la Facultad, de
manera unanime y franca el profe-
sorado manifesto su \legitima asp ira-
cion de una remuneracion que com-
pense el tiempo que se le dedique a la
docencia, investigaci6n y publicaci6n
de conferencias. Yo recojo el eco de tan
vital urgencia aunque se que las
actuales directivas de la Facultad y de
la Universidad estando empeiiadas
como estan en construir una autentica
Facultad de Medicina para 1957,
resolveran satisfactoriamente tan per-
judicial situaci6n de un profesorado
practicamente ••ad- honorem" .

Seminario sobre la Enseftanza de la
Pediatria (Paipa, nov. 16-23-1958):
Promovido por la Organizaci6n M un-
dial de la Salud y su Oficina Sanitaria
Panamericana, se llev6 a cabo una
reuni6n conjunta de las 7 facultades
de medicina de Colombia y las 3 de
Venezuela.

En mi informe a la Facultad de Medi-
cina, en cuya representaci6n asisti en
nombre de su Consejo Directivo y del
Departamento de Pediatria, exprese 10
siguiente:

..Aunque las recomendaciones apro-
badas estan expresadas en cerca de
100 puntos, creo que 10 mas trascen-
dental es el nuevo concepto filos6fico
que, acerca de la enseiianza de la medi-
cina se deriva de la mayoria de las
recomendaciones: la idea de que ya se
super6 la etapa de estudiar solamente
al hombre enfermo hospitalizado.

En efecto, se ha recomendado que por
10 menos la mitad del tiempo
destinado a enseiianza clinica debe
haeerse en la consulta externa y
ademas de esto, que no se puede dar
hoy dia una enseiianza satisfactoria si
no se estudian, en visitas al hogar del
enfermo y a su medio ambiente social
y tel uri co, los factores eco16gicos y de
antropologia cultural que tengan inci-
dencia sobre la salud del individuo.

Desde este punto de vista, ya una
Facultad de Medicina no puede consi-
derarse adecuada, si no posee, ademas
de sus salas hospitalarias, laborato-
rios y bibliotecas, un organismo des-
tinado al estudio de sectores de pobla-
cion, a niveles sub-urbanos y rurales,
en donde los estudiantes se familiari-
cen en la valorizaci6n de los factores
socio16gicos y culturales en los cuales
se fundamentan la familia y la comu-
nidad.

Tan solo de esta man era sera posible
irradiar la Universidad hacia la'rea-
lidad del hombre colombiano y des-
pertarla' de su anacr6nico enclaustra-
miento.

La enseiianza de la Pediatria en
particular se ha transformado en el
afio que acabamos de terminar y 10
mismo se espera de los demas depar-
tamentos en que est! dividida la
Facultad de Medicina. Desde luego
que si los alumnos no son rigurosa-
mente seleccionados a su ingreso y no
reciben una s6lida educaci6n e instruc-
cion desde los prim eros afios de la
Carrera, todos los programas encon-
traran serios tropiezos".

Cursos para Graduados.

En 1950, los Profesores TORRES
UMANAy CAMACHO GAMBA y la
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Sociedad Colombiana de Pediatria,
organizaron 10 que quizas fue el
primer curso de Pediatria para
medicos, llevado a cabo en la Pabell6n
Barranquilla (Lactantes) del Hospital
de La Misericordia, de una semana de
duraci6n.

Reanudando tan loable iniciativa de la
catedra de 1950, el recien nacido
Departamento de Pediatria, llev6 a
cabo en 1958 el siguiente ciclo de
conferencias de actualizaci6n, publi-
cado luego totalmente en la Revista de
la Facultad, cuyas separatas fueron
entregadas en un folleto llamado
CURSO DE TERAPEUTICA IN-
FANTIL PARA GRADUADOS, di-
vulgado ampliamente por la compafiia
Nestle, entre medicos de provincia y
bibliotecas de las Facultades de
Medicina.

En el prologo de esta publicaci6n, (20)
exprese los siguientes conceptos:

"Organizado conjuntamente por el
Departamento de Pediatria de la
Facultad y el Hospital de La
Misericordia, se di6 comienzo el
pasado 19 de julio a un ciclo de confe-
rencias sobre temas de Terapeutica, de
acuerdo con el programa que se vera
adelante.

El espiritu que ha animado a las 2
entidades es el de propiciar una actua-
lizaci6n en los sistemas de tratamiento
que culminara en la elaboraci6n del
nuevo formulario terapeutico que se
empleara en La Misericordia; a la vez,
dentro del moderno concepto de
Universidad, se trata de vincular

.nuevamente a los medicos egresados
en afios anteriores, para que estos
tengan permanentemente el deseo de
renovaci6n de sus conocimientos y se
sientan vinculados a la Facultad en la

cual recibieron su formaci6n cientifica.
Por otra parte, el distinguido grupo de
expositores, de dentro y de fuera de la
Facultad, han vuelto a sentir la
necesidad del estudio y consulta de
bibliografias modernas y 16gicamente
reciben tambien el beneficio de esta
actividad de cultura pediatrica.

La respuesta, tanto de los colegas
invitados como ponentes, asi como la
del numeroso personal de asistentes
que sabado tras sabado han venido
colmando la sala de conferencias del
Hospital, constituye el major estimulo
y la mas amplia justificaci6n de este
esfuerzo, que, como dijera el Profesor
JOSE IGNACIO BARBERI "si logra
salvar la vida de un nifio 0 ahorrarle
lagrimas a una sola madre quedara
suficientemente recompensado" .

Educacion Continuada. Los intentos
de 1950 y 1958 de llevar la Catedra
universitaria a los graduados, tuvo un
gran desarrollo en la decada de los
sesenta, con el patrocinio de la
Asociaci6n Colombiana de Facultades
de Medicina-Ascofame se hicieron
numerosas visitas de grupos del
personal docente a diversas pobla-
ciones de los Departamentos de
Cundinamarca, Meta y Tolima. Pos-
teriormente se han llevado a cabo en
Bogota, numerosos congresos pedia-
tricos, organizados por el Departa-
mento de Pediatria.

LA REFORM A DOCENTE

Se inici6 pues, a partir de 1956, un
nuevo metodo docente en el cual el
alum no dedicaba 8 horas a Pediatria.
Ciertamente el primer grupo en el que
se aplic6 el "sistema de bloque" fue el
de octubre a diciembre de 1956, en los
Hospitales de La Misericordia e
Infantil (inaugurado en 1955).
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Julio 19:
26:

1958 ENTERITIS. (18).
DESHIDRATACION. (13).
PRACTICA DE VENOCLISIS.

DESEQUILIBRIOS ACIDOS-BASICOS. (1).
DESNUTRICION. (23).
INFECCIONES RESPIRATORIAS AGUDAS. (8).
CONVULSIONES. (9).
MENINGITIS. (11).

Agosto 2:
9:

16:
23:
30:

Sept. 6:
13:
20:
27:

AMIBIASIS. PARASITISMO INTESTINAL. (10).
NEFROPATIAS. (16).
INSUFICIENCIA CARDIACA. (4).
EST ADOS COMATOSOS. (15).

Oct. 4:
11:
18:
25:

INTOXICACIONES. (14).
QUEMADURAS. (7).
ANEMIAS. (5).
TUBERCULOSIS. (6).

Nov. 8:
15:
22:
29:

SIFILIS. (17).
DIFTERIA. (3).
ANTIBIOTERAPIA.
TOSFERINA. (2).

En 1957, los estudiantes se dividieron
en dos grupos, los cuales se rotaron a
las 16 semanas y dedicaban las 4 horas
de la manana.

En 1958, se implant6 definitivamente
el "sistema de bloque", dividiendose
el alumnado en 4 grupos, cada uno con
trabajo de 8 semanas de 44 horas de
intensidad semanal.

En 1958, se introdujo como parte del
programa de SEMIOLOGIA (40.
afio), la practica durante dos semanas
de aplicaci6n de la PROPEDEUTICA
a la medicina infantil.

De 1959 a 1964, se trabaj6 con 6
bloques, de 6 semanas en el 50. afio,
En 1960 se inicia el Internado Rota-
torio (VII afio), con pasantia de 3
meses en Pediatria.

En 1961 se inicia debidamente la es-
pecializaci6n en Pediatria, con 3 afios
de trabajo, de acuerdo con el plan
elaborado por el profesor Ernesto
Plata Rueda, quien desempefiaba en
ese momento la J efatura de la
Secci6n: Los doctores Edgar Rey
Sanabria, Alfredo Loon, Hildebrando
Diaz y Manuel Cobos, fueron los
primeros estudiantes de Postgrado
que recibieron en 1965 el titulo de
Especialistas en Pediatria, despues de
los exarnenes practicados por la
Asociaci6n Colombiana de Facultades
de Medicina.

La Sociedad Colombiana de Pediatria
y la Refonna

A mi retiro de la Coordinaci6n del
joven Departamento de Pediatria,
producido en junio de 1960, fui grata-
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mente estimulado por la proposici6n
aprobada unanimemente por la Socie-
dad Colombiana de Pediatria y
Puericultura en su sesi6n del 10 de
junio de dicho afio cuyo texto y mi
respuesta, aparecen a continuaci6n:

"La Sociedad Colombiana de Pedia-
tria yPuericultura, en consideraci6n a
que su socio doctor Alfonso Vargas
Rubiano, desde la posici6n de Coordi-
nador del Departamento de Pediatria
de la Facultad de Medicina, realiz6
una labor de grandes alcances y tras-
cendencia para la Pediatria, luchando
por la modernizaci6n de la docencia
para asi colocar la especialidad en el
sitio preponderante que se merece
dentro de los programas de progreso
patrio.

RESUELV~

Felicitar a este distinguido miembro
de la Sociedad por su constante
interes en el progreso de la especia-
lidad y destacar su actuaciorr como
ejemplo para las generaciones j6venes
a las cuales el ha estimulado con su
entereza, constancia, valor y desin-
teres".

De usted, muy atentamente,

JORGE DE LA CRUZ PARIS
Secretario

"Bogota, julio 7 de 1960

Senor Doctor
JORGE DE LA CRUZ PARIS
Secretario de la Sociedad Colombiana
de Pediatria:

Muy distinguido colega y amigo:

Acuso a usted recibo de la proposici6n
aprobada unanimemente por esa

Sociedad en su sesi6n del 10 de junio
pr6ximo pasado, referente a mi
actuaci6n como Coordinador del De-
partamento de Pediatria de la Facul-
tad de Medicina de la Universidad
Nacional.

Quiero expresar por su muy digno
conducto a los colegas pediatras mi
mas sincero y emocionado agrade-
cimiento, por cuanto la autorizada
opini6n de la maxima entidad pedia-
trica colombiana, constituye para mi
poderosa voz de estimulo y elocuente
manifestaci6n de solid arid ad con la
medular reform a docente que se esta
llevando a cabo en la Facultad de
Medicina de nuestra Universidad.

Esencialmente, mi labor en el lapso de
los 31J2 anos en que ocupe el cargo de
Coordinador del recientemente creado
Departamento de Pediatria fue la
puesta en practica de 10 que yo he
escrito en la Revista Colombiana de
Pediatria "Necesidad del Departa-
mento de Pediatria en la Facultad
Nacional de Medicina" (19); "La
reforma de la ensefianza pediatrica en
las facultades de Bogota" (22); de 10
que propuse a las III J ornadas
Pediatricas Colombianas (Cartagena,
Mayo 1955); de 10 que en carta del 16
de junio de 1955 expuse al Consejo
Directivo de la Facultad; de mi
ponencia "Programas y Horarios en
Pediatria", presentado al Primer
Seminario de Educaci6n Medica"
(Cali, diciembre 1955); de 10 adoptado
en el Segundo Seminario (Medellin,
diciembre 1957), y en el Seminario
Colombo- Venezolano de ensefianza de
la pediatria (Paipa, noviembre 1958);
de las recomendaciones de los Infor-
mes Horning (1958), Grulee (1959), de
Myron Wegman y James Hughes
quienes visitaron Colombia en 1958
(24); de las recomendaciones del



522 REVISTA FACULTAD DE MEDICINA

"Grupe de Estudio sobre la enseiianza
de la pediatria" (Estocolmo); de 10
acordado por el III Congreso Centro-
america no de Pediatria (Guatemala,
1956) y tambien por la experiencia de
todos los que hemos vivido y sufrido
en la docencia pediatrica en nuestro
medio"

"Lo bueno 0 10 malo de la reforma,
entonces, es por cuenta de los expertos
que la han propuesto y\ recomendado,
y por eso, mi unico merito - si cabe
algun~ es el de haber trabajado y
seguirlo haciendo, por el implanta-
miento de aquellas ideas que uno ha
sostenido y en las que uno cree, para
de esta manera vivir a paz y salvo con
la propia conciencia".

Es este el unico motivo que yo
realmente encuentro para justificar,
en parte, el abrumador y espontaneo
voto de aplauso de la Sociedad".

La Deeada 1960 - 1970

Al principle de esta decada la Univer-
sidad adopta un nuevo criterio en su
organizaci6n administrativa y esta-
blece que los Departamentos son
organizaciones docentes e investiga-
tivas que Ie prestan servicio a mas de
una carrera profesional. Con este
concepto los 8 departamentos acade-
micos reconocidos en 1956, son
llamados SECCIONES y a estas se
agregan las de Psiquiatria, Radiologia
y Rehabilitaci6n.

A partir de 1965, el Acuerdo 59 acepta
como Departamentos a 'las Secciones
de Morfologia, Ciencias Fisiol6gicas y
Medicina Preventiva, por servir estas
a las carreras de Medicina, Odonto-
logta, Enfermeria, Terapias, Nutri-
cion; en 1968 se acepta tam bien como
nuevo Departamento a Microbiologia
y Parasitologia.

En 1965, el personal docente de
tiempo completo, era el siguiente:

Pediatria: Dr. Ernesto Plata Rueda,
J de de la Secci6n; Dr. Alfonso Vargas
Rubiano, Dr. Carlos Albornoz Me-
dina, Dr. Francisco Millan Rodriguez,
Dr. Humberto Gonzalez Gutierrez,
Dr. Liborio Sanchez A vella, Dr.
Gustavo A. Lugo.

Cirogia Pediatriea: Dr. Efrain Bonilla
Arciniegas

Ortopedia Infantil: Dr. Jaime Rueda
Arguello (Q.E.P.D.)

Neuropediatria: Dr. Hernando Rodri-
guez Vargas

Medicina Preventiva y Social: Dr.
Alvaro Arguello Pinzon

Patologia Pediatrfea. Dr. Hector
Calderon

Profesores de 'I'iempo Parcial: Drs.
Eduardo lriarte Rocha (Q.E.P.D.),
Jorge Camacho Gamba, Alberto
Amaris Mora y Sergio Alvaro Castro.

Radiologia Pediatriea, Medio Tiempo:
Dr. H umberto Varon Acosta.

Instructores: Drs. Alberto Martinez
Valencia, Ricardo Gutierrez Millan,
Marceliano Macias Pimiento, Augusto
Estrada Duque y German Pach6n
Clavijo.

1969, se establece un semestre com-
pleto.

Al ocupar el Vicedecanato de la
Escuela (1967-1970), me correspondio
revisar a fondo la estructura curricular
de la Carrera y me di cuenta de la
posibilidad cronol6gica de au men tar el
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tiempo de docencia de V'z a un semestre
completo, habiendose logrado a partir
de 1969. En este afio (un siglo despues
del primer plan de estudios), se dividi6
la carrera en 3 ciclos y en Internado
Rotatorio Obligatorio. El primer ciclo
(3 semestres), Matematicas, Biologia,
Fisica, Quimica, Psicologia, Antropo-
logta, Ingles, Bioestadistica.

Despues de este CICLO BASICO, se
estableci6 el Segundo 0 PRECLI-
NICO, tambien con 3 semestres:
Morfologia, Fisiologia, Bioquimica,
Sicologia Medica, Microbiologia, Pa-
rasitologia, Epidemiologia. El tercero,
CICLO CLINICO, asi: VII y VIII:
Patologia, Semiologia y Farmacolo-
gia;

IX: Medicina Interna
(22 semanas, 880 horas)

X: Pediatria
(22 semanas, 880 horas)

XI: Cirugia
(22 semanas, 880 horas)

XII: Ginecologia Obstetricia:
(11 semanas 440 horas)
Medicina Preventiva:
(11 semanas 440 horas)

1970, Nuevamente Departamento de
Pediatrta

Al ocupar el Decanato de la Escuela
(agosto, 1970), encontre al estudio del
Consejo Academico un nuevo pro-
yecto de organizaci6n academica, pre-
sentado en 1969 por el decano doctor
Jorge Pardo Ruiz, recreando los De-
partamentos como en 1956. En la
sesi6n del 10. de septiembre de 1970
del Consejo Academico de la Univer-
sidad, expuse las siguientes razones
para legalizar los 12 Departamentos
de la Facultad:

"La Facultad, en los ultimos 5 afios ha
venido trabajando con base en los De-
partamentos, autorizados en 1965, de
Morfologia, Ciencias FisiolOgicas, Me-
dicina Preventiva y Social y Micro-
biologia y Parasitologia y con las
Secciones de Medicina, Cirogia, Pe-
diatna, Ginecobstetricia, Patologia,
Radiologia, Rehabilitacion y Psiquia-
tria, En el foro celebrado del 16 al 19
de septiembre de 1969 para estudiar la
"Reestructuraci6n Academica de la
Facultad", con asistencia de los 3
Decanos de Salud (Medicina, Odon-
telogia, Enfermeria), representantes
de Profesores y alumnos y Oficina de
Planeaci6n de la Universidad, se
acord6 solicitar la elevaci6n a Depar-
tamentos de las 8 Secciones Clinicas
existentes, quedando los futuros 12
Directores de Departamento como
grupo primario de trabajo del Decano
y colocando a los Directores de las
carreras de Medicina, Nutrici6n y
Terapias bajo la dependencia acade-
mica del Vicedecano. Posteriormente a
este Foro se acord61a incorporaci6n de
Psiquiatria con Medicina y Radiologia
con Patologia, quedando el area
clinica integrada por los siguientes
Departamentos:

MEDICINA: Psiquiatria, Cardiolo-
gia, Dermatologia, Endocrinologia,
Hematologia, Infecciosas, Nefrologia,
Neurologia, Neumologia, Nutrici6n,
Reumatologia y Gastroenterologia.

CIRUGIA: Cirugia General, Aneste-
siologia, Cirugia Ortopedica, Cirugia
Reparadora, Neurocirugia, Oftalmo-
logta, Otorrinolaringologia y Urologia.

OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

PEDIATRIA

PATOLOGIA: Anatomia Patologica,
Laboratorio Clinico, Medicina Legal y
Radiologia.
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REHABILITACION: El Consejo
Academico aprob6 10 propuesto por el
Decano de Medicina. Igualmente
solicit6 el Decano de Medicina el
cambio al Departamento de Medicina
Preventiva y Social por el de SALUD
PARA LA COMUNIDAD. "(Del
Acta del 10. de septiembre de 1970)
del Consejo Academico de la Univer-
sidad Nacional".

AGRADECIMIE~TOS

Ha sido un gran estfmulo para esta
investigaci6n hist6rica la cordial
insistencia del Profesor Alvaro Ar-
guello Pinzon, 10 mismo que la del
senor Decano Profesor Antonio Ra-
mirez Soto y la del Profesor Humberto
Rosselli Quijano, Presidente de la
Sociedad Colombiana de Historia de la

Medicina. Pero por sobre todo mi
gratitud con nuestra Alma Mater y
muy en especial para corresponder al
inmenso y nuevo orgullo de ser, desde
agosto de 1985,Profesor Honorario de
la Universidad Nacional.

SUMMARY

In this second part of a historical
article, the author summarizes his
findings, searches and inquiries, as
well as his personal experiences in his
Professorship and Administration
(member of the Board of Directors,
Associate Dean and Dean). From 1956
through 1970 there were deep changes
of the outlook, aims, methods and
development of teaching in Pediatrics
at the Universidad Nacional de
Colombia School of Medicine.
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