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TUMOBES MALIGNOS

rabajos Onglnales

TUMORES MALIGNOS MULTIPLES:

Análisis de 45 pacientes

PALAZZO, Emilio
DIAZ, Gustavo
BERRETTA, Adriana
WOJAKOWSKI, Adriana
GARCIA, Juan J.
A LLENDE. Daniel Alberto

(De los Servicios de Oncohematologla, Ginecologla y
Cirugla General - Hospial Privado)

RESUM,EN

Estudio retrospectivo no estadístico de 45

casos de tumores malignos múltiples. No re-

presentan la totalidad de los registrados en la
Institución; fueron elegidos de los pacientes

asistidos en los últimos l0 años. El pnmer cán-

cer de algunos pacientes fue tratado en otro
hospital. Hubo 13 hombres y 32 mujeres; más

de la mitad de los enfermos tenían entre 50 y
70 años de edad en la primera consulta. Hubo

37 cáncercs dobles y 8 triples. El tumor más

frecuente fue el de mama I .6 y .84 del to-
tal y de las mujeres, respectivamente).

La asociación mama/colon-estómago y ma-

ma/leucemia-linfoma, ocurrió en 9 y 8 casos

respectivamente. Veinticinco casos tenían
antecedentes de cáncer en la familia; 12 ante-

cedentes de tabaquismo; l.) trastomos hormo-
nales o de haber recibido estrógenos. Como

conclusión, el estudio sugiere la importancia
de determinar el antecedente de cáncer en la fa-

milia en aquellos enJermos con tumor malig-
no, de vigilar la evolución de los pacientes con

sobrevida prolongada y tratados con agentes

potencialmente cancerígenos, de evitar el uso

de agentes tóxicos (tabaco y alcohol) u hor-
monales por tiempo prolongado, en los pacien-

tes con un primer tumor maligno.

El ser humano puede ser afectado por varios
tumores malignos, de aparición sincrónica o

metacrónica. Este hecho es parte del problema
general del cáncer pero tiene particular interés
para el estudio del paciente neoplásico.

En este trabalo se han analizado 45 historias
de pacientes del Hospital Privado. No es una
población homogénea; no comprende el uni-
verso total de enJermos con cáncer múitiple
examinados en el Hospital; algunos pacientes

fueron atendidos por el primer tumor en otros

centros asistenciales y por ello no se cuentan
con antecedentes muy precisos.

El trabajo tiene por objetivo obtener caracte-

rísticas de esta población de enfermos que per-

mitan crear líneas de estudios prospectivos.

MATERIAL Y METODOS

Los 45 pacientes fueron 13 hombres y 32 mu-
jeres. En el Cuadro I, se presenta la serie esta-

bleciendo: el número de la historia clínica; la

edad de la primera consulta (no siempre la de la

aparición del primer tumor clínico); los tipos
de tumores escalonándolos por orden de pre-

sentación; el tipo de tratamiento; el intervalo
entre los tumores; los antecedentes de los pa-

cientes que pueden interesar para el análisis.
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CUADRO I

HOMBRES

Nro. HISTORIA EDN)
(Primeru
consulta)

TIPO DE TUMOR
(Tratarniento)

ANTECEDENTES

r322t9 71 adenocar. próstata
Qx y Chx

carc. alveol pulmón
Chx

fuma 20

gasrsta -

hno. ca.

- 50 años

plomero
pulmón

4 años

l 9953 I 62 ca. basocelular rnúltiple
Qx

linfoma histiocítico
Chx

3 años agricultor
(2. arsenical)

t87999 7t adenocarcinoma riñón
Qx

car. laringe
car. labio inf.

Qx

agricultor
(2. arsenical)

fuma 40 x día
clftosls

vrno - mate

Z años

2 15500 69 poliglobulia vera L.M.C.
Chx

car. epidermoideo
de pulmén

Cx

polaco
prostatectomía
fuma 40 x día

2 años

214829 6I adenocarc. múltiple
de colon

hepatocarcinoma

agricultor
(2. arsenical)

fuma 30 x día
madre cáncer

organofosforado
cardíaco crónico

(sincrónicol

92(¡85 59 Macroglobulinemia
Waldestrom

Chx
adenocarcinom¿r

de pulmón
Qx

fuma 20 x día

5 años

poliglobulia vera
Chx.

leucemia mieloidea aguda
Chx

comercrante
fuma 40 x día

café - vino
padre cáncer

pólipos laringeos

85027 43

9 años



TUMORES MALIGNOS

HOMBRES

Nro. HISTORIA EDAD TIPO DE TUMOR INTIR- ANTEC,ED.ENT¿S
(Primeru (Tratamiento) VALO
consulta)

23t92 70 car. próstata

Qx. Rx.
ca. colon (in situ)

Qx

fuma 12 x día
4 años cáncer madre,

hno. y hna.
hipercolesterolemia

73972 59 leucosis mielo- comerciante
monocítica crónica cáncer de pulmón en

carcinoide de duodeno 2 años 2 hermanos

ax.

205349 76 leucemia linfática crónica
carcinoma riñón I año

(embolizac.)

fuma (?) 40 x día

adenoma próstata (Ht)

224680 5l Hodgkin
Chx. Rx.

ca. Iengua
Cx.

fuma 60 x día
hipercolesterolemia

5 años enfermedad arterial

143134 72 linfoma histiocítico difuso
Chx.

comerciante rural
gota - drogas antireum.

2 anos fuma (?)

cáncer en madre y hna.adenocarcinoma próstata
Qx'

216651 65 ca, labio inferior
Cx.

adenocarcinoma de
pulmón

Cx.

agricultor (2. arsenical)
4 años fuma 20 x día

alcohol
cáncer en la madre

MUIERES

NTo. HISTORIA EDN) TIPO DE TUMOR INTER- ANTECEDENTES
(Primera (Tratantiento) VALO
consulta)

ca. mama
QxyRx

linforna mixto difuso

cáncer en hermana
I I años menopausia

124626 6T
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MUIER.ES

Nro. ^ÉIISTORIA TIPA DE TUMOR
(Tratamiento)

ANTECED,ENTTS

66723 52 ca. mama der.
Rx. y Chx.

ca. mama rzq.
Cx. y Hormo.x.

sin antecedentes
4 años

194Bt4 55 ca. mama
Cx. y Rx.

astrocitoma III
Cx.

diabetes hipercolesterol
3 años estrógenos reserpina

cáncer de mama madre y
hna. padre ca. pulmón

Villa María

r65574 57 ca. endometrio
Cx.

ca. mama
Cx.

J. Craik
hipercolesterolemia

fuma corticoides
padre ca. pulmón
madre ca. mama
hno. diabético

3 años

97428 27 Hodgkin
Cx.yRx.x3
ca. tiroides

c:íncer en Ia famrlirr
I I años

502 58 ca. Ilnon
Cx. y Rx.

ca. endometrio
ca. basocelular

I año menopausiir
madre con ca. híg¿do

7 años

778293 5l ca. mama
Cx. y Rx.

leucemia mieloidea
crónica (Cr. Ph.?l

Chx.

2 años madre con linfom¡

182947 64 ca. colon
Cx.

ca. mama
ca. cervical (ut Rx)

asma corticoides
hipercolesterolemia

3 años nefrectomía 5 a. antes
ca. en I familiar
anemia aspirina

sarcoma de

mama
Cx.

ca. clego
Cx.

cáncer en el padre
mioma uterino

97rr7 57

I año



TUIliORES tvIALIGNOS

MUTERES

Nro. fiIISTARIA EDAD
(Primeru
consulta)

TIPO DE TUMOR
(Trutúrnient(])

I¡úTER-
VALO

ANTECEDENTES

122546 58 ca" estómago Cx
ca. medular de mama

Cx. (otro Hosp.1

rec. ca. gástrtco
Chx

hipe rcoiesterolemia
menopausia 4l ai0 años

I añc

87r0 47 ca mama Cx.
ca. colon Cx

hipercoiesterolem i¿r

26 años

4t006 6A ca. tiroides Cx,
ca" mama Cx.
ca. colon Cx

padre "u. gástrica"
madre ca. mama
hno. ca. pulmón
hna. ca. tiroides

hiio linfoma

L año

Ztar12 52 c¿ recto Cx
c¿. marna Cx

obesa
padre con ca. hígadoi año

51656 51 ca. mama izq. Cx.
ca. marná der. Cx. Rx.

ca. esófago Cx.

2 años

I 7 años

padre ca. esófago

hna. ca. mama
hna ca. mama

283 i30 32 ca. mama Cx
t:.i tiroides Cx.

fuma 20 x día

6 años madre con ca. mama
hijo diabético

betabloquentes
barbitúticos

2t6362 32 ca. rnama Cx.Oof.x.
Rx.

ca. broncoalveolar
Biop.

fuma 20 x día

8 años

240552 6A ca. rrama Cx. Chx.
Leuc. Linfática crónica

Linfocitosis B

fuma 1.0 x día
padre ca. intestintr

2 años hno c¿r. espinocellrl:rr

Hodgkin Rx. múltiples
+Chx.

ca. mama Cx

r53282 38

I3 años

s/antecedentes
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MUIERES

Nro. HISTORIA EDAD
(Primera
consulta)

TIPO DE TUMOR
(Tratamiento)

ANTECEDENTES

1729O(¡ 57 reticulosarcoma 
{ 
ganglios 

)

ChxRx.
ca. endometrio

Rx.
Linfoma linfocítico dif.

estrógenos

estrógenos l0 años
3 años Rx. abdominal 3 años

antes
7 años

25045 59 ca. mama Cx
linfoma mixto

estrógenos
antitiroideos7 años

27232r 57 ca. mama Rx (1 año)
leucemia mieloide agua

hna. ca. mama
hna. ca. mama4 años

2r6384 47 basocelular
ca. mama der. Cx
ca. mama izq. Cx.
ca. indiferenciado

médiastino

estrógenos antitiroideos
tiroidesI año

6 años

1779t ót ca. mama Cx + Chx.
linfoma no Hodgkin

Rx * Chx.

T.B.C. recidivada a 12 a.

22 años fuma 40 x día
alcoholismo 5 aspirinas

día - corticoides

25rO6 66 ca. marna Cx. Rx.
Rx. recidiva

hemangio endotelioma
24 años

16447 5 49 ca. mama Cx. Rx. Chx
ca. cervical (uter.)

I año obesa

6961 32 ca. tiroides Cx.
ca. colon Cx.

radioterapia infancia
27 años hipotiroidismo

T.B.C.
Padre ca. intestino

86 138 68 ca. mama Cx. Rx.
ca. gl. sudoríparas

estrógenos (16 años)
hijo ca. colon

sarcoma Kaposi
ca. ovarlo

paludismo
hipotiroidismo?

267 rO8 87

3 años
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MUIERES

Nro. HISTORIA EDAD
(Primeru
consulta)

TIPO DE TUMOR
(Tratamiento)

INTER-
VALO

ANTECEDENTES

82578 39 ca. mama Cx
ca. colon Cx.

sulpirida
colopatía crónica3 años

22443 89 ca. colon Cx
ca. marna (hallazgol

padre ca. estómago
hno. ca. pulmón

tiroidopatía antitiroideos

6204r 63 ca. tiroideo Cx.
ca. colon

ca. riñón Cx.

hna. ca. intestino
colecistectomía
histerectomía
alérgica colitrs

arepetición

25 años

ro7946 53 ca. mama Cx.

linfoma no Hodgkin
Chx.

anemla astenla

insuficiencia cardíaca3 años

Abreviaturas:
Cx. cirugía
Rx. radioterapia
Chx. quimioterapia
hormo.x. hormonoterapia
ca. carcinom a, cáncer, adenocarcinoma,
hno. hermano
hno. hermana
oofx. ooforectomía

RESULTADOS

El gráfico I muestra la distribución por eda-

des y sexo de los 45 pacientes. Doce hombres

tuvieron 2 y uno, 3 cánceres, respectivamente.
El tumor doble ocurrió en 23 mujeres, el triple,
en 9.

El cáncer de mama fue la neoplasia más fre-
cuente en el grupo; en 9 enfermos apareció
combinada con el cáncer gastrointestinal (prin-

cipalmente colon) y en 8 pacientes con leuce-

miallinfoma.
Antecedentes de cáncer en familiares {lra.

generación, fue¡on registrados en 25 oportuni-
dades (15 casos con I familiar;6, con l;4, con

3).

Antecedentes de fumar cigarrillos (20 a 40
por día) tenían 12 pacientes, la mayoría horn-
bres y l2 pacientes habían recibido por tiempo
prolongado, estrógenos, corticoides o antitiroi-
deos. El alcoholismo y la ingestión de otros tó-
xicos fueron menos frecuentes. En ningún ca-

so, los hábitos alimentarios fueron registrados.
Algunos pacientes provenían de la zona ar-

senical de la Provincia de Córdoba. Quince pa-

cientes recibieron tratamiento con irradiación
y/o citotóxicos en el primer tumor, sugiriendo
el tipo histológico de la segunda y/o tercera
neoplasia, alguna vinculación etiológica con
dicha terapéutica.
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En tres casos, la segunda neoplasia se mani-
festó como un nódulo de pulmón, debiendo
descartarse la metástasis en dos de ellos.

Dos pacientes con poliglobulia vera y uno
con la macroglobulinemia de Waldesrrón,
como primera neoplasia fueron tratados con
agentes alquilantes y es por ello que se los ha
incluido. Dos desarrollaron un cáncer de pul-
món, 2 y 5 años después y uno, una leucemia
mieloidea aguda, 9 años después.

No hubo neoplasias endocrinas múltiples en
la serie.

COMENTARIO

El presente no es un trabajo estadístico. No
hay posibilidad de establecer con precisión, los
riesgos de una segunda neoplasia ni la depen-
dencia o vinculación etiológica de los diversos
factores analizados.

El estudio estadístico de los tumores múlti-
ples no es sencillo y tiene numerosas dificulta-

des y causas de error, como lo establecen
Schoenberg y M. Myers (11.

Los tratamientos (radiaciones y citotóxicos)
como factores etiológicos parecieron importan-
tes en algunos de los casos relatados. Aparecie-
ron también/ en este grupo de pacientes, otros
factores que posiblemente influyeron como
causa de una segunda neoplasia: la edad, el cán-
cer en el famili4 el tabaquismo, el uso de tóxi-
cos, drogas, hormona (estrógenos), hábitos, lu-
gar de residencia (zona arsenical). A1 mismo
tiempo, es imposible descartar la aparición por
azar, delalda. y3ra. neoplasia, en aquellos pa-
cientes que han sobrevivido largo tiempo a la
primera. (l). (2)

Alalizando la serie, la radioterapia y/o qtri-
mioterapie del cáncer de mama fueron el ori¡
gen posible de leucemias y/o linfomas. El trata-
miento radiante de un linfoma de nlediastino
pudo ser la causa de formación de un carci-
noma de mama y de un carcinoma de tiroides.
(3), (4), (5).

GRAFICO 1

I mujeres
tl hombres

10 20 30 40 50 60 70 BO 90

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO
45 PACIENTES
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El carcinoma de tiroides tratado/ tiene por lo
general una sobrevida larga. El hipotiroidismo
y quízás el envejecimiento en estos enfermos,
podrían condicionar el crecimiento de otro
tumor maligno, como ocurrió en dos casos de

la serie: cáncer de colon 27 años después y cán-

ceres de colon y riñón, 25 años después del
tratemiento quirúrgico de un cáncer de tiroi-
des.

La combinación sinc¡ónica o metacrónica
de los cá¡rceres de colon y mama está bien es-

tablecida en la literatua 16, 7, 8l y 9 enfermos
presentaron los cánceres mamario y gastroin-

testinal. Esta observación justif icaúa la inves-
tigación prospectiva protocolizada de la doble
neoplasia. IJn caso de cáncer de mama presentó
en la evolución un astrocitoma. La presencia de

tumores del Sistema Nervioso Central que

coinciden con el cáncer de mama ha sido des-

cripta, principalmente los meningiomas (9) y la
importancia clínica es el diagnóstico diferen-
cial con las metástasis. Igual importancia clíni-
ca tuvo determinar en dos casos, el carácter de

tumor primario de nódulos pulmonares apare-
cidos en la evolución de un carcinoma de otro
origen celular. (10)

Quizás lo más llamativo, en la consideración
de los antecedentes de 1os 45 pacientes, fue la
frecuencia del cáncer en la familia. El registro
de este antecedente sería muy importante para

un programa prospectrvo.
En el presente estudio, se consignaron Los

cánceres de parientes próximos, (padres, her-

manos/ hijos). No se hizo un verdadero estudio
genético y de herencia. Inclusive algunos pa-

cientes no tienen consignados, los ütos de fa-

milia. En general, no es fácil lograr informacrón
precisa sobre las enfermedades malignas farnr-

liares. Estudios recientes demuestran la impor-
tancía que tiene parala prevención, detectar el

cáncer familiar y la técnica para el estudio del

mismo. lll, I2,13 y la).
Los hábitos tóxicos (alcoholismo y tabaquis-

mof fueron registrados, peto no pudieron ser

juzgados significativamente. En un caso, los

compuestos orgánicofosforados (pesticidas) pu-

dieron haber tenido influencia en la génesis de

un hepatocarcinoma y un cáncer de colon, que

padeció el enfermo. Los agricultores de la zona
arsenical de la Provincia, tienen riesgos au-

mentados. Estos factores ambientales así como
los hábitos alimentarios no fueron establecidos

en las historias. En el momento actual, hay
datos suficientes sobre el papel que juegan los

alimentos como carcinogenéticos o cocarcino-
genéticos o en la inhibición de la oncogenesis.
(15, 16, 17, l8). El estudio de los factores die-

tológicos en la etiología del cáncer integra un
programa posible y prospectivo.

Sin embargo, las dificultades del mismo y la
exactitud del planteo, son consideraciones
esenciales, que han sido discutidas reciente-
mente por Hebert y Miller. (19).
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l)

CANCLUSIONES

El estudio retrospectivo de esta serie de 45
pacientes/ lleva a las siguientes conclusiones:

El cáncer familiar aperece como un factor
determinante en la posibilidad de la neo-
plasia múltiple.

2l Los cánceres tratados con agentes potencial-
mente cancerígenos obligan a vigilar los pa-
cientes por la posibilidad de un segundo
primario.

3) Evitar los tóxicos, el uso prolongado de hor-
monas, quizás el hipotiroidismo.

4l Promover estudios prospectivos del cáncer
farniliar en todas las formas y la relación
del ambiente y la dieta en la génesis del
cáncer.
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TUMORES DEL FORAMEN MAGNO

CBESPO, José A.
CAMPOS, Gerardo

COCA, Hugo

RESUMEN

Hasta el advenimiento de la resonancia mag-
nética la confirmación diagnóstica de los tu-
mores del foramen ma€Fro fue siempre dificul-
tosa. Aún persiste la dificultad en sospechar su
existencia dado lo proteiforme de la sintoma-
tología. En el presente trabajo se analizan los
síntomas y signos y los hallazgos radiológicos
en diez (10) casos.

INTRODUCCION

Mc Rae ha descripto la región del foramgn
magno como un área de limites no bien defini-
dos.

Esta región esrá limitada por arriba por las es-
tructuras que forman el foramen occipital y por
abajo por la segunda vértebra cervical.

Los tumores que se desarrollan en esta región
simulan la existencia de malformaciones con-
génitas o de enfermedades intrínsecas del siste-
ma nervioso central, siendo erróneamente
diagnosticados como esclerosis múltiple, si-
ringomielia, mielopatía o espondilosis cervical
e incluso síndrome del túnel carpiano cuando
la atrofia de los músculos intrínsecos de la
mano es marcada. Lo proteiforme de la sinto-
matología inicial, no induce a pensar en ellos,
ni a la correcta elección del procedimiento
diagnóstico que los ponga en evidencia y su
descubrimiento es a menudo tardío o como
emergencia cuando el déficit neurológico ad-
quiere ribetes dramáticos.

Es por ello que ha despertado siempre el inte-
rés de neurólogos, neuroradiólogos y neuroci-
rujanos (1,3) tratando de encontrar los sínto-
mas característicos y el procedimiento diag-
nóstico que los demuestre. Este mismo interés
nos ha movido a revisar la presentación clínica,
hallazgos radiológicos y quirúrgicos en nues-
tros pacientes asistidos en los Servicios de Neu-

rocirugía del Hospital Córdoba y del Hospital
Privado - Centro Médico de Córdoba.

RESUM¿N D¡ CASOS

Se analizaron retrospectivamente las histo-
rias clínicas de l0 pscientes con tumores del
foramen magno tratados entre 1969 y 1984.La
edad a Ia fecha de la consulta varió enfte 22 y
59 años. Seis varones y cuatro mujeres. El es-

tudio anátomo-patológico reveló seis menin-
giomas y cuatro schwanomas. No se incluyen
los tumores del cerebelo ni del tronco encefáli-
co que ocupan la región, ni los espinales origi-
nados por debalo de C2 y clue ascienden secun-
dariamente. Tampoco se incorporan a este grLl-

po los tumores del clivus.

S/NTOMAS Y SIGNOS

La Tabla I resume la sintomatología más
relevante en cada uno de los caso, Dolor en Ia
nuca de intensidad variable estuvo presente en
todos y su aparición precedió al diagnóstico en

un lapso entre 4 meses y 2 años.
El déficit motor estuvo presente en 9 de los

casos en la forma de cuadriplejía, cuadriparesia
o hemiparesia espásticay en un caso el síndro-
me era piramido-cerebeloso. En 6 de estos
casos la progresión del déficit se realizó si-
guiendo la característica "marcha de las agujas
del reloj".

Cuatro pacientes presentaron compromiso
de pares craneanos, hallándose afectado el XI
par en tres oportunidades y el XII en una.

Trastornos de la sensibilidad que evocaban el
compromiso de vías largas, hipoestesia de he-
micuerpo sin compromiso facial , ert 4 pacien-
tes. En un caso el compromiso sensitivo era de

tipo polineurítico, mientras que en otro la afec-
tación se limitaba a un territorio radicular (C2).
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Parestesias o disestesia de uno o más miembros
sin un patrón definido. En total seis de los diez
pacientes presentaron compromiso sensitivo.
Nistagmus estaba presente en cuatro casos.

Trastornos esfinterianos aparecían tardía-
mente como progresión del déficit neurológico
en tres casos.

Fueron tres también los pacientes con insufi-
ciencia respiratoria severa que obligó a intuba-
ción oro-traqueal e instituir asistencia respira-
toria mecánica.

Dos pacientes presentaron episodios de hi-
pertensión endocraneana, atribuidos a blo-
queos intermitentes en la circulación de LCR.

NEUROCIRUGIA SINTOMAS Y SIGNOS
TABLA ¡

G.S.
I

T.S. R.C JP.
4

H.D. A.A. T.A. H.C. A.L. A.N
10

dotor en [a
nuca S SI SI SI SI SI SI S S S 100 %

Pares
cranean0s NO NO NO SI

X1

NO SI
XI

SI
xI'l

SI
X]

NO NO 40%

compromrso
motor

auo¿r,\
ooreaa )

s¡ ndro me
piromrdo-
cerebe loso

"uo¿a,\ple¡ro ) NO
hem¡po-
res ro
espGtico

h¡perre-
f lex¡o _)

Vp"rr\
texio I "uo¿r'\ete¡rc. ) 90%

comPromrso

senstttvo NO NO S S NO S S S S NO 60%

atteracimes
esf ¡nter¡anas NO NO NO 5 NO S NO NO NO S 30%

insuficiencia

respiratoria
NO NO NO S NO S NO NO NO S 30%

nistagmus NO NO NO S NO S S S NO NO 40y"

OBSERVAC.
insul I c

cerebro-
vqsculor

esclerosrs
mu lt ip te

neúrolr -
bromq tos¡

lsc I erosis
nu lt ip le
)srqurot r ic

¡sclerosis
nult r p le

s tunel
ELA

psrqu rolr rc

N¿URORADIOLOGIA

Los hallazgm radiológrcos se resumen en la
Tabla II. Las radiografías simples de chamela
cráneo-occipital y de columna cervical no pre-

sentaron alteraciones que sugirieran la presen-
cia de tumores en la región y excluían la exrs-

tencia de impresión basilar u otras anormalida-
des esqueléticas.

En 9 pacientes se efectuaron tomografías
computádas y tan sólo 2 presentaron signos di-
rectos de tumor. El primero se trataba de una
imagen hipodensa en Ia zona más baja del he-
misferio cerebeloso izquierdo que se extendía
hacia la línea media desplazando el IV ven-
trículo y que no se modificó después de la
inyección de contraste endovenoso, (caso 5l
cuya anatomía patológica fue un schwanoma.
Ei segundo (caso 9), mostraba signos directos e

indirectos de un proceso expansivo a nivel del
foramen magno/ antes y después del contraste
endovenoso.

Angiografía vertebral
realizada en 7 pacientes

por cateterrsmo fue
con el objeto de deter-

TABLA II
TUMORES DEL FONEM,EN MAGNO

Exómenes Radiológicos

Rx. simple

TC

Mielografía

Positivos Negativos

l0

77

l0

Casuistica

Número de casos: .10
-59
¡te

.. )-)
(,d-Sexo:
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Anatomía Patolóüca

* Un Schwanoma maligno

Resultados

Recuperados:
Sin cambios:
Empeorados:

l0*

* Schwanoma maligno fallece al año.

minar relaciones y pedícuios vasculares que

contribuyan a planear la táctica quirúrgica.
En 9 pacientes se efectuaron mielografías

con contraste oleoso en posición prona y supi-
na, haciendo llegar el contraste hasta el fora-

men magno. Fue positivo en todos, mostrando
la imagen característica de bloqueo "en copa de

champagne" ettla radiografía trans-oral. En un
caso se efectuó neumomielografia, delineando
claramente el tumor.

TECNICA QUIRURGICA

La cirugía fie realízada en decúbito prono a

través de una incisión mediana. Craniectomía
sub-occipital circunscripta con resección de los

arcos posteriores del atlas y del axis, extendién-
dose hacia el lado donde asienta la lesión. La

exposición del tumor se completa con la sec-

ción del o los ligamentos dentados y de las raí-

ces que retienen la médula y cubren el tumor.
La disminución del volumen tumoral con el
ansa eléctrica permite la disección del mismo
de las estructuas vecinas recordando que la
implantación es pequeña y habitualmente pró-

xima a la emergencia de la arteia vertebral. En

dos oportunidades, completada la extirpación
del tumor mayor/ se observó que los mismos se

acompañaban de otro más pequeño de aproxi-
madamente 3 mm de diámetro, adyacente al
punto de implantación y que fueron también
extirpados.

RESULTADOS

En todos los casos la exéresis tumoral fue

considerada como total, sin mortalidad opera-

toria. El paciente portador de un schwanoma

maligno murió d año, constituyendo el único
fallecimiento aiejado de la serie. En el resto la
recuperación fue rápida e integral, incluso en

aquellos casos con déficit neurológico muy
marcado.

El caso 5 fue operada estando embarazada de

seis meses, su recuperación fue integral y su

hijo normal.

DISCUSION

Si bien los tumores del foramen magno son

pocos comunes, Ia inespecificidad de los sín-

tomas obligan a pensar en ellos cuando se con-

sideran los diagnósticos de esclerosis múltiple,
siringomielia o mielopatía cervical.

Dos pacientes, casos 3 y 6 habían sido diag-

nosticados y tratados como esclerosis múltiple.
El caso 2 como insuficiencia vértebro-basilar

y el caso l0 como esclerosis lateral amiotrófica
y otro como síndrome del túnel carpiano {caso
el.

Dos pacientes fueron sometidos además a

tratarn iento psiquiátrico.
El promedio de edad está por encima que la

del comienza dela esclerosis múltiple, aunque
un paciente tenía 22 años. La distribución por

sexos no corresponde con la proporción 2: I en

favor del sexo femenino como muesttan otras
publicaciones (5) ya que en nuestra serie hubo
predominio de varones.

El dolor en la nuca es un síntoma constante y
habitualmente inicial (l I ) y fue el único en uno

de nuestros pacientes con enfermedad de Von
Recklinghausen, arribando al diagnóstico re-

cién l0 meses después del comienzo.
El compromiso motor es de tipo espástico y se

caracteriza porque el déficit se extiende desde

un miembro superior al inferlor ipsilateral; de

alli a la piema opuesta y luego al otro brazo,

efectuando una progresión en sentido circular o

"marcha de las agujas del reloj" (6). Este tipo
de progresión estuvo presente en seis de los

nueve casos con cornpromiso motor/ y la he-

mos considerado indicativa de esta patología

aunque pierde valor en cuanto a precocidad ya

que su presencia documenta el retardo existen-

te en el diagnóstico.
La mielogtafía completa con el paciente en

posiciones ptona y supina, es el método de

diagnóstico más importante para Mc Carty y
col. {2) ( ) y fue siempre positiva y categórica en

el diagnóstico de tumotes del foramen magno
para Mc Rae y ml.
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Los tumores de la región posterior se muestran
como defectos de la columna opaca en la pro-
yección lateral con el paciente en posición su-
pina. En la proyección frontal producen grados
variables de obstrucción con desplazamiento
lateral de las estructuras nerviosas, lo cual la
diferencia del Arnold-Chiari donde el defecto
es bilateral y srmétrico (8). En nuestra serie la
mielografía fue positiva en el lO0% de los
casos.

La angiografía vertebral establece las rela-
ciones vasculares del tumor, proveyendo una
información indispensable para la táctica qui-
rúrgica. Según Stein y col. (9) estos tumores
están implantados ventrolateralmente en el fo-
ramen magno y en íntima relación con la arte-
ria vertebral. Esto ha sido una constante en
nuestros casos de meningioma.

La tomografín computada fue positiva sólo
en 2 de 9 pacientes. Meyer y Col. (5) refieren un
75% de positividad y 20% sugestivas de tumor.
Creemos que esta diferencia puede deberse a

insuficiente capacidad de resolución de los to-
mógrafos empleados o a estudios de rutina sin
efectuar los cortes bajos necesarios y sin con-
traste diferido.

La combinación de mielografía con medios
hidrosolubles y T.C. aumentan la efectividad
diagnóstica, constituyendo el método de elec-
ción si no se cuenta con Resonancia Magnética
que ya ha demostrado su alta definiciónparula
zona del foramen t'nagno (5).

Según Drake (1973) la cirugía en la charnela
cráneooccipital constituye un desafío tanto
desde el punto de vista anatómico como fun-
cional.

Perneczky (7) describe el abordaje póstero-la-
teral al foramen magno.

En nuestros casos hemos utilizado el decúbito
prono, evitando las complicaciones específicas
de la posición sentado, hipoxia cerebral por hi-
potensión afterial y la embolia gaseosa por la
apertura en la fosa posterior de canales venosos
no colapsables y/o la formación de hematomas
consecutivos al colapso ventricular (10).

La incidencia de meningiomas múltiples fue
encontrada en dos oportunidades. La incorpora-
ción de la nueva tecnología, Aspirador Ultra-
sónico y Lasser facilitan la cirugía disminu-
yendo el tiempo y el riesgo operatorio.

CONC¿US¡ONES

Los tumores del foramen magno deben ser
considerados siempre en el diagnóstico diferen-

cial de las enfermedades degenerativas y de-
mielinizantes del sistema nervioso. La falta de
un cuadro clínico específico je:lzLquiza la pre-
sencia del dolor en la nuca presente en todos
los casos y la característica progresión circular
del déficit motor cua.ndo está presente.

La mielografía con tomografía computada es
el método más preciso. Recientemente la Re-
sonancia Magnética es el procedimiento diag-
nóstico de elección.

El tratamiento es la extirpación quirúrgica a

pesar de la gravedad del cuadro neurológico ya
que en todos los casos se obtiene una recupera-
ción rápida e integral.
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R¡SUM.EN

Se presentan resultados de tratamiento con

interferon alfa2b recombinante en tres pacien-

tes con leucemia a tricoleucocitos durante un
período mínimo de 6 meses. La dosis de interfe-
ron osciló entre 0,75 x 2 x 106 IJ/m2, subcutá-

neo, tres veces pot semana. Los controles he-

matológicos revelaron en todos los pacientes

normalízación de polinucleares (PN)y aumento
de hematocrito, más evidente en pacientes

esplenectomizados.
El estuüo de la médula ósea a los 6 meses de

tratamiento, por biopsia y meduloglama, mos-

tró significativa disminución de la infiltración
leucémica. La toxicidad del tratamiento fue

aceptable.

La leucemia a tricoleucocitos {LTL) es una

rara enfermedad linf oproliferativa crónica des-

cripta en 1958 por Bouroncle y colaboradores

como "teticuloendoteliosis leucémica" I cerac-

terizaü por esplenomegalia, pancitopenia y

una infiltración medular y sanguínea por célu-

las linfáticas mononucleares de cromatina la-

xa, nucleoladas, portadoras de una fosfatasa

ácida tant ato resis tente. Las llamativas prolon-

gaciones del citoplasma celular, mds evidentes

en microscopía electrónic4 que sugieren cabe-

llos le dan el nombre.
La historia natwal variable de este proceso y

la reteza de la misma no ha permitido estable-

cer claramente la oportunidad y utilidad de las

üstintas modalidades terapéuticas disponi-

bles: esplenectomía, quimioterapia, leucofére-

sis, andrógenos, transplante de médula ósea, ra'

dioterapia y modificadores biológicos de res-

puesta lnmune, como el interferon IIFN).
En 1984 Quesada y colaboradores describen

excelentes respuestas con IFN leucocitario par-

cialmente purificado: 3 de 7 pacientes con re-

misión completa y 6 de 7 con franca dismin¡'r-

ción de la infiltración leucémica medular, a las

8 - 12 semanas de tratamiento. En 1987 la Food

and Drug Administration autoriza el uso de

IFN recombinantes.
El presente trabajo describe nuestra expe-

riencia con tres pacientes tratados por un míni-
mo de 6 meses y un máximo de 12 meses con

IFN alfa-2b recombinante (Intron A').

MATERIAL Y METODOS

Fueron tratados 3 pacientes con LTI- cuyas

caracteísticas clínicas y valores hematológi-

cos pte-tratamiento se describen en la figura tr.

Dos pacientes son de sexo femenino y uno
masculino. Las edades son 38, 44 y 58 años.

Dos de las pacientes habían sido esplerÉctorni-
zadas 3 y 132 meses antes, habiendo recibido

esta última paciente quimioterapia (') varios

años antes. La enferma N" I había recibido 17

transfusiones en los riltimos 6 meses y el pa-

ciente N" 2 había recibido 3 transfusiones
pocas semanas antes de inicia¡ el IFN.

( 
*) Ciclofosf amida, vincristina, prednisona.



18 ' EXPERIENCIA MEDICA Vol. lV - Nro. 4 - Octubre/Dlciembre 1988

Edad (años)

Sexo
Esplenectomía
Transfusiones
Hematocrito (% 

)

Leucocitos (mm3)
PN (mm3)
Plaquetas (mm3)

38 44 58

FMF
sí no sí
sí sí no
24 40 23

4900 3300 5200
100 858 ll50

56000 40000 7s000

FIGUNE 7: CASUISTICAS

LEU CEMIA A TRICOLEU COCITOS
Tratamienta con IFN - alla - 2b

Pacientes

La anatomía patológica medular reveló una
médula ósea hipercelular con infilt¡ación fran-
ca por tricoleucocitos en los 3 pacientes, de

variable intensidad. El medulograma mostró
una infiltración 90-100% en dos casos y 36%
de linfocitos en el restante con 9o/o de tricolzu-
cocitos. El examen carüovascular y pruebas de

función hepática y renales eran normales.

Se inició tretamiento con IFN alfe-2b recorn-
binante inicialmente a la dosis de 2 x 106 U
/m2, subcutáaeo, tres veces por semana, dosis
que fue disminuida según tolerancia e O.75 a
1.5 x 106 U /m2. Se efectuaron controles hema-
tológicos mensuales, ECG y pruebas de labora-
torio de función hepática y renal cada tres me-
ses, EEG si había síntomas y/o signos neuroló-
gicos y estudio de la médula ósea por biopsia y
aspirado a los 6y 12 meses.

RESULTADOS

Al mes de iniciado el tratamiento con IFN
comienzan a aumentar el hematocrito y las
plaquetas en los dos pacientes esplenectomiza-
dos (casos I y 3), cifras que se nor¡nalizan eRtre
eI 2" y 3o mes. El caso 2, no esplenectomizado
no normalizó las plaquetas pero mantuvo todos
los hematocritos por encima de 4O"/", figuras 2
y3:

Los valores hematológrcos pre-tratamiento
fueron:
Hematocrito: 24,40 y 23% lmedia 29%l
Leucocitos/mm3: 4900, 3300 y 5200 (media
44OOl

Granulocitos/mm3: 100, 858 y lI52 (media

Tozl
Plaquetas/mm3: 56000, 40000 y 75000 (media

s70001
Linfocitos/mrn3: 4652, 2442 y 3848 (media
36471
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ncUne 2: EVOLUCION DE HhMATOCRITO

LEUCEMIA A TRICOLEU COCITOS
Ttatnniento con IFN - aUa - 2b
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nGUn¿,3: EVOLUCION DE PLAQWTAS

LEU CEDIIA A TNIC OLEU C OC ITO S

Tlatnniento con IFN - alfa - 2b
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Entre los meses 3 y 5 todos los pacientes nor-
malizaron los granulocitos/mm3. A excepción
de las plaquetas del caso 2 que se mantuvieron
por debajo de 100000/mm3 y del hematocrito
del caso I que se mantuvo en límite inferior

normal, los tres pacientes normalizaron los
valores entre el 3" y 5" mes. Figura 4.

Ningún paciente requirió nuevas transfu-
srones.

FIGUn¡ 4: EVOLUCION DE GRANULOCITOS

LEU CEMIA A TRI C OLEU C OC ITA S

Tratamiento con IFN - alfa - 2b
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El examen de médula ósea efectuado a los 6
meses de tratamiento mostró en histología una
ftanca disminución de la celularidad, disminu-
ción de la infiltración leucémica y consecuente

En los tres medulogramas a los 6 meses per-
sisten algunos tricoleucocitos: 9, 4y 9%.

Todos los pacientes ptesentaron alguna ma-
nifestación tóxica (Figura 5):

FIGURA 5: TOXICIDAI)

LEU CEIYIIA A TRIC OLEUC OCITOS
Tlatanianto con IEN - alla - 2b

Pacientes

Artralgias y dolor óseo
Fiebre
Hiperestesia de cuero
cabelludo
Erupción cutánea
Enfermedad del suero?

+
+

+
+

+
+

+
+

Los tres pacientes presentaron dolores arti-
culares yfu óseog 2 fiebre, 2 erupciones cutá-
neas y dos describieron parestesias del cuero
cabelludo. Uno de los pacientes (caso I ) presen-
tó dolores articulares y manifestaciones dér¡ni
cas que sugieren enfermedad del suero, mejo-
rando al disminuir la dosis. Ningún paciente
abandonó el t¡atemiento por toxicidad. El per-
formance status Kamovsky era de 80% .para el
caso I y n"/" para los casos 2 y 3.

COMENTARIOS

La experiencia con este pequeña serie de
pacientes propios confirma la efectividad de
IFÑ alfa-2b en corregir valores hematológicos

aumento del tejido graso. En los ttes casos au-
rnentaron porcentualmente en el medulograma
las células mieloides y disminuyeron los trico-
leucocitos:

Casos I
% TILiMiEb

2

TI Li Mi Eb

a
.J

TI Li Mi Eb

Pre-IFN 100
Post-IFN 9 43 33 13

ro 27 27 36
4t86512

9055
94543 3

Tl: tricoleucocitos, Li: linfocitos, Mi: mieloides, Eb: eritroblastos

de sangre periférica en pacientes con LTL, dis-
minui¡ los requerimientos transfusionales y la
infiltración leucémica sin lograr, sin embargo,
la desaparición completa de la misma. La toxi-
cidad es aceptable, permitiendo a los pacientes
desarrollar actividades normales. En el pacien-
te no esplenectomizado, en quien se redujo
considerablemente el tamaño del bazo durante
el tratamiento/ no se normalizó la cifra de pla-
quetas. El tratamiento se suspende a los 12 me-
ses, quedando los pacientes solo con controles
periódicos.

El tratamiento con IFN ha significado un
claro progreso en el tratamiento de la LTL, que
se expresa en mejoría clínica, hematológica y
prolongación de la sobrevida. Quedan por de.fi-
nir sin embargo numerosas preguntas para el
tratamiento óptimo de esta infrecuente enfer-
med¿d: oportunidad y duración del tratamien-
to? desarrollo y mecanismo de resistencia al
mismo? rol de nuevos agentes como pentosta-
tina (2-deoxicoformicina) y su eventual combi-
nación con IFN? En nuest¡o medio y hasta
contff con las respuestas mencionadas el IFN -

2b aIa menor dosis útil tolerada nos parece el
tratamiento de elección en pacientes con LTL
neutropénicos y/o que requieren transfusiones.
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RESUM-EN

Se presentan 18 pacientes en hemodiálisis
periódica, que fueron operedos en un período
de cuatro años. Hubo 26 operaciones/ 14 pro-
gamadas y 12 de urgencia, l6 correspondieron
a cirugía abdominal.

Hubo 5 complicaciones en el grupo de ciru-
gía programaday 22 en el de urgencia. Hubo 4
muertes operatorias (hasta 30 días); I entre los
10 pacientes de cirugía programada y 3, de los 8
enfermos operados de urgencia. Se hacen co-
mentarios sobre los complicaciones y las cau-
sas de las mismas.

Se concluye que está indicada la cirugía elec-
tiva en pacientes hemodializados con patología
quirúrgica, aún en aquéllos asintomáticos.

Los pacientes sometidos a hemodiálisis pe-
riódica constituyen un grupo de enfermos de
distintas edades y de ambos sexos que se hallan
expuestos a enfermedad de tratamiento quinir-
gico, relacionadas o no con la insuficiencia re-
nal crónica.

El reconocimiento de la gravedad de la cir-u-
gía aun qn procedimientos menores llevó al
análisis de la experiencia de los últimos años.

Se ha incluido aquellos pacientes operados
excluyendo la cirugía traumatológica.

El objetivo del trabajo es evaluar la posibili-
dad de recomendar la cirugía electiva en estos
enJermos con lesiones de tratamiento quinÍr-
grco y sin síntomas debidos a las mismas.

MATERIAI Y METODOS

Son revisadas las historias clínicas de diecio-
cho pacientes hemodializados que fueron ope-

rados en un período de cuatro años ( 1984 -

1988).
El total de operaciones efectuadas fue de

veintiséis, catorce (1a) de ellas programadas y
doce (12) de urgencia. Doce (12) pacientes son
de sexo femenino y seis (6) masculino.

Las edades oscilaron entre 21 y 66 años.
Todas las intervenciones quirúrgicas se reali-

zarotT con anestesia general.
El tiempo de diálisis de 20 días a 84 meses y

el 47% de los pacientes habían superado los
treinta meses de tratamiento. Son excluidos los
pacientes operados debido a complicaciones
por catéteres de diálisis peritoneal. Todos los
pacientes fueron tratados en la misma unidad
de diálisis.

El nlvel de potasio preoperatorio en operados
de urgencia fue de 4,50 mEq/I,levemente supe-
not a 4,25 que se observó en cirugías programa-
das.

Las lndicaciones de las cirugías de urgencia y
electivas se citan en los cuadros I y 2 respec-
trvamente.

CUADRO 7:
Inücaciones de cirugia de urgencia ll2l

Insuficiencia corcnaria
Hemorragia digestiva alta ............
Derrame pericárdico por pericarditis .............
Peritonitis.
Eüsceración ................
Hemorragia digestiva baja por

- angiodisplassia colónica.....
Apendicitis aguda
Dehiscencia estemal
Hemoperitoneo ............

.J

2

I
I
I

I
I
I
I
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CUADRO 2:
Inücáciones de cirugía elecüva ll4l

Litiasis vesicular....
Uropionefrosis.............
Hiperparatiroidismo
Cáncer de ciego y colon ascendente
Poliquistosis renal
Hemetoma subdwal
Intubación prolongada por Insuf.

resp. aguda
Metrorragia
Tumor ovárico
Suboclusión intestinal
Insuficiencia coronaria

2

2

2

I
I
I

I
I
I
I
1

Las intervenciones reahzadas corresponden:
16 a cíntgía abdominal, 6 a cirugia cardíaca, 3
a cintgía de cabeza y cuello y I cirugía intra-
craneal(cuadrosSyal.

CUADRO 3:
Cirugías de urgmcia (t2l

By pass ao-coronario..... ".................................. 3
Laparotomía exploradota................................. 3
Ventana pericárdica ...................... I
Cierre de esternón ........................ I
Apendicectomía.......... ................. I
Cierre de evisceración ..................................... I
Vagotomía - Gastroyeyunoanastomosis......... I
Duodenorrafia - Revisión de

gastroyeyunoanastomosis ........................... ... I

CUADRO 4:
Cirugías electivas (I 4l

RXSULTADOS

Los pacientes se han agrupado en operados de
emergencia y operados en forma electiva o pro-
gramada.

La üálisis se efectuó en el período preopera-
torio de los pacientes del grupo de cirugía pro-
gramada y en algunos de los del grupo de urgen-
cia.

Por ello los niveles de potasio (4,5 y 4,25
mEq/l respectivamente) fueron inferiores a 5,5
mEq/I, siendo éste el valor aceptable más alto
para efectuar anestesia general. (2-41.

Las compiicaciones observadas se detallan
en el cuadro 5.

CUADRO 5:
C omp li c aciones po sop etatori a s

Urgencia Electiva

Hiperpotasemia.................
Hematomas de pared........
Infección de Ia herida.......
Hemorragia digestiva

alta.............
Arritmias (fibrilación

auric. más
frecuente)

Insuficienc ía catdíac a.... ...

Sepsis.........
Accidente cerebrovasc.

isquémico..

5

4

3

.1

ó

I

Hubo 22 complicaciones en 12 operaciones
de urgencia y 5 en 14 operaciones electivas y el
detalle de las mismas figura en el cuadro 5. Se

observaron con mayor frecuencia las metabóli-
cas (hiperpotasemia); las hematológicas (diáte-
sis hemorrágicas, manifestadas por hematomas
de la herida y hemorragia digestiva alta); las
cardiovascula¡es (insuficiencia cardiaca y
arritmias) y las infecciosas (infección de las he-
ridas y sepsis).

Las complicaciones intraoperatorias (arrit-
mias e hipotensión severa) se presentaron sola-
mente en el grupo de operaciones urgentes.

Tres pacientes del grupo de emergencia fue-
ron reoperados.

22
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Un paciente mudó en los operados electiva-
mente (l/10). Esta muerte ocurrió por hipoten-
sión severa en el posoperatorio inmediato.

En el grupo operado de urgencia, hubo 3

muertes (3/8). Dos por hipotensión severa y
bradicardía, y un¿l por fibrilación ventricular
por hiperpotasemia.

Cinco pacientespadecían diabetes; cuatro de
ellos pertenecían al grupo de urgencia y uno fa-
lleció en el posoperatorio.

El hematocrito preoperatorio de los pacien-
tes osciló entre 17 y 34%.

DISCUS/ON

Los pacientes hemodializados deben ser con-
siderados críticos desde le punto de vista qui-
rúrgico tanto en cirugía electiva como de ur-
gencia.

La serie demuestra, aun sin análisis estadísti-
co/ que el número de complicaciones es mayor
en la cirugía de emergencia.

Las complicaciones pueden agruparse en:
I ) Trastornos cardiovasculares: hipertensión

e hipotensión arteriales, insuficiencia cardíaca
perioperatoria y arritmias.

Estas complicaciones fueron la principal cau-
sa de muerte en la serie (2-3).

2) Anormalidades metabólicas: representadas
por la acidosis y desequilibrios electrolíticos
(especialmente la hiperpotasemia) [2-3). Hai-
mov y col. dan importancia a los cambios del
metabolismo proteico, de los hidratos de car-
bono y alteraciones del sodio, calcio y ácido
úrico. (3) Recientemente, se hizo mención a la
relación entre ftrnción ventricular y Ca++
iónico (12).

3) Trastomos hematológicos: la anemia cró-
nica, dificulta la perfusión tisular y hace estos
enfermos hemodinámicamente lábiles. (l-3)
Presentan diátesis hemorrágicas atribuidas a

deficiencias funcionales de las plaquetas (2-3-5-

6). En la serie, las deficiencias hemorrágicas
fueron causa de hematomas y hemorragia di-
gestiva en algunos pacientes tanto operados de
urgencia como programados.

4) Inmunodepresión: déficit de las inmuni-
dades hurhoral y celular con disfunción linfoci-
taria que los hace poco resistentes a la infec-
cíón. (21

5) Desnutrición crónica: influye en la cica-
tización de las heridas. Il-7)

6) Insuficiencia renal crónica: complica el

manejo de los apoftes hídricos y altera el me-
tabolismo de las drogas. (l|

Los niveles de colinesterasa son muy bajos
luego de las diálisis y la inactivación de algunas
drogas, por ej.: los relajantes musculares
(succinilcolina) podría ser lenta. (3)

Las medidas preoperatorias fundamental-
mente son: controlar la hipertensión arteial,
normalizar la hiperpotasemia y acidosis, corre-
gir las anormalidades hemáticas y de la coagu-
lación. (l-2-3) En lo que respecta a la coagula-
ción haremos hincapié en un buen estudio de
hemostasia de urgencia, en donde el tiempo de
sangría conlas técnicas de lvy, es el que refleja
con mds precisión e1-estado de coagulación del
paciente urémico. (ll) Et estudio se completa
con el TTPK, tiempo de protrombina, y tiempo
de coagulación más recuento de plaquetas.

En los últimos ¡ños, se ha preconizado el uso
de crioprecipitado y DOAVP (D smopresina|
para acortar el tiempo de sangría que debe ser
inferior a los l0 minutos. Igualmente¡ este se
verá afectado por la calidad y el tiempo en hs.
de hemodiálisis previa.

En cirugía electiva, las üálisis se efectuaron
dentro de las 24 hons previas, evitando la hi-
pervolemia, la insuficiencia cardiaca descorn-
pensada, hipertensión, acidosis. (2-3)

Si transcurrieron más de 6 horas desde la diá-
lisis, se controla el valor del potasio sérico en el
preoperatorio inmediato. Con hemoglobina in-
ferior a 5 g/1, se hizo necesario transfundir gló-
bulos rgjos sedimentados. (10)

En algunas circunstancias la cirugía de ur-
gencia fue precedida de diálisis.

Hubo un solo paciente con sepsis e infección
de herida; ésta se presentó en otros tres pacien-
tes. Borlase y col. recomienda el empleo profi-
láctico de Cefalosporinas perioperatorias.

La hemostasia es importante durante la ciru-
gía. (l-2-31Se observaron cinco casos de hema-
tomas en la herida; uno de ellos, hematoma re-
troestemal, se complicó con dehiscencia de la
sutura del estemón. Hubo una recidiva de he-
morragia gastrointestinal por sangrado de la
anastomosis gastroyeyunal.

Para efectuar la anestesia general en un pa-
ciente en diálisis es importante observar cuán-
do se efectuó la diálisis por última vez. En
casos de urgencia la hiperpotasemia fue corre-
gida con- la aplicación de glucosa o insulina.

Los agentes anestésicos de elección son: in-
ducción: tiopantal, succinilcolina o atracü-
rium. llantenimiento: óxido nitroso en con-
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centraciones no superiores al 5O7o; la utiliza-
ción de enfluorano o halotano es indistinta.

Relaiantes mtreculares; La droga de elección
es el atracurium. (8-9) Puede utilizarse pancu-
ronio a dosis bajas.

La anestesia regional puede ser también uti-
lizada, ofreciendo algunas ventajas; no requiere
intubación orotraqueal, disminuye la posibili-
dad de infecciónpulmonar y el riesgo de aspira-
ción del contenido gástrico, pero tiene limita-
ciones por los trastornos de coagulación, en la
anestesia peridural o raquídea.

Los líquidos a utilizar son: solución salina de
Cl Na, plasma, glóbulos rojos sedrmentados y
sangre entera. La solución salina se altema con
plasma a una dosis de 2,5 cclKg/horu ajustando
esta cantidad en función de la magnitud y dura-
ción de la cirugía. La diuresis se reemplaza con
solución salina y la pérdida de sangre con
glóbulos rojos concentrados o sangre entera.

La presión venosa centtel (PVC) es útil para
la adecuación del reemplazo de fluidos.

La morbimortalidad de los pacientes opera-
dos de urgencia fue mayor que la de los pacien-
tes intervenidos en forma electiva, hecho que
concuerda con la experiencia de otros autores
(farque y col., Borlase y col., Haimov y col.) y
justifica el tratamiento electivo de enfermeda-
des quirúrgicas en pacientes hemodializados
(úlceras gastroduodenales crónicas, litiasis bi-
liar, hemias, etc.); aun si no presentan sínto-
mas.

En los pacientes operados de urgencia se
halló gran porcentaje de casos que padecía la
enfermedad desde tiempo antes de su cirugía y
que pudieron haber sido operados en forma pro-
gramada.

Tres pacientes operados de urgencia debieron
ser reoperados, uno de ellos fue reoperado en 2
ocasiones. Las causas fueron: hemorragia di-
gestiva alta, dehiscencia de esternón, eviscera-
ción, peritonitis y hemoperitoneo. Esta fre-
cuencia de reoperación en el grupo intervenido
de urgencia es significativamente superior (p

mayor a 0,05) al grupo operado electivamente,
en el cual no hubo necesidad de reoperar.
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R¿SUM.EN

De una serie de 45 pacientes con trunores
malignos múltiples se seleccionan 6 en quienes
se sospecha relación causal entre el tratamien-
to oncológico efectuado para el primer cáncer y
el desarrollo del segundo. En estos 6 pacientes
se analiza: edad al diagnóstico inicial, primer
tumor, tratami.ento efectuado, resultado y so-
brevida. La patología inicial fue ca. de mama en
3 pacientes y Hodgkin, linfoma cutáneo y
Wilms en los restantes. El segundo tumor fue
leucemia mieloide aguda (LMA) en 3 pacientes
y linfoma mixto, ca. de tiroides y hemangioen-
dotelioma maligno en los restantes. El período
de latencia para los pacientes con LMA fue de 2
años en I caso y de 4 años en 2 casos. Dos de
estos pacientes habían recibido XRT y quimio-
terapia y I solo quimioterapia. El factor genéti-
co pudo tener un rol en uno de estos pacientes
portador de enfermedades de von Recklinghau-
sen, con tumor de Wilms como tumor inicial.
La paciente mn linfoma como 2" tumor había
recibido XRT y quimioterapia por ca. de mama
metastásico. La paciente con ca. de tiroides
había recibido XRT cervical por Hodgkin. El
hemangioendotelioma se desarrolló en linfoe-
dema post-XRT. Los 3 pacientes con LMA y
con hemangioendotelioma fallecieron. Reviste
interés la comunicación de los "segundos tumo-
res" en los sobrevivientes a una primera neo-
plasia a fin de contribuir a definir el riesgo,
aclarar su patogenia y diseñar tratamientos me-
nos."oncogénicos" en el futuro.

Anóüsis de los casos presentados:

Caso I:
Paciente de sexo femenino 58 años. En junio

I980 se diagnostica adenocarcinoma de mama
T2 NO MO. Se realiza mastectomía y radiote-
rapia. Durante el seguimiento centellograma
óseo positivo. Se indica quimioterapia que in-
cluyó agentes alquilantes (ciclofosfamida), an-
timetabolitos y antraciclinas y hormonoterapia
durante cuatro años. Se obtiene remisión corn-
pleta. En abril de 1988, 8 años 3 meses de la
primer patología consulta por esplenomegalia.
Diagnóstico: linfoma histiocítico difuso. Esta-
dío IV (infiltración medular). Se inicia trata-
miento con ciclofosfamida, prednisona, vicris-
tina y etopósido.

Luego de tres ciclos se halla en remisión par-
cial.

Caso II:
Paciente de sexo femenino 42 años. En 1953

diagnóstico de adenocarcinoma de mama T2
NO MO. Se realiza radioterapia y ooforecto-
mía. En 1965 nódulo enbrazo derecho, metás-
tasis de adenocarcinoma de mama. Se efectúa
cirugía, radioterapia y quimioterapia con agen-
tes alquilantes (ciclofosfamida y clorambucilo)
y antimetabolitos. Desde entonces progresión
de la enfermedad hasta que en 1978 por edema
de miembro, zotras equimóticas y tumorales y
dolor se realiza desarticulación del miembro.
Diagnóstico: hemangioendotelioma maligno.
Se realiza criocoagulación y quimioterapia. No
se logra control. Fallece.
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Caso III:
Paciente de sexo femenino 25 años. En 1975

tumor mediastínico que invade pulmón y peri-
cardio. Diagnóstico: enfermedad de Hodgkin
celularidad mixta. Se indica prednisona y ra-

dioterapia a mediastino. Entra en remisión. En
1976 tecaída supraclavicular. Se realiza radio-
terapia inguinal, lumboaórtico, axilar y supra-
clavicular izquierda y quimioterapia con alca-

loides de la vinca, agentes alquilantes (ciclofos-
famida), antimetabolitos y prednisoma durante
dos años. En junio 1988, 12 años 8 meses del
diagnóstico se palpa nódulo tiroideo. Se realiza
tiroidectomía izquierda y derecha subtotal.
Diagnóstico: adenocarcinoma papilífero. So-

brevive libre de enfermedad.

Caso IV:
Paciente de sexo masculino 2 años 6 meses.

En junio 1982 diagnóstico de linfoma cutáneo
linfocítico mal diferenciado difuso. Estadío IV
(infiltración medular masiva). Realiza quimio-
terapia con bleomicina, antraciclina, agentes

alquilantes (ciclofosfamida), alcaloides de la
vinca y antimetabolitos hasta marzo de 1984.

A dos años 6 meses del diagnóstico presenta
dolores articulares, blastos 7OY" en sangre peri-
férica. Medulograma: infiltración del 70"A por
blastos Sudan +.

Diagnóstico: leucemia mieloide aguda. Se rn-
dica tratamiento con citosina arbinósido y dau-
noblastina. Remisión durante 4 meses. Fallece
en recaída,

Caso V:
Paciente masculino 4 años. En iebrero 1973

tumor renal derecho. Enfermedad de Von Reck-
linghausen. Diagnóstico: tumor de Wilms. Se

re aliza nefre ctom ía, radioterapia y quimiotera-
pia con alcaloides de la vinca y antibiótico du-
rante un año. En junio 1977 a 4 años 4 meses
del diagnóstico ingresa por varicela hemorrági-
cal neumopatía y CIVD. Blastos 25o/" en sangre
periférica. Medulograma: rnfiltración por blas-
tos Sudan +. Diagnóstico: leucemia mieloide
aguda" Fallece.

Casa VI:
Paciente de sexo femenino 57 años. En junio

l9B3 diagnóstico de adenocarcinoma de mama

PRTMER TUMOR SEGLTNDO TUIUOR

Caso Edad Sexo Inicio Diagtósticn Tratamienta Inicio Diagnóstico Trutamiento Evolución

58a r/80 Ca. de Mama Mastectomía
T2 NO MO XRT

QNJT
Ho¡monoter.

4/E8 LinJoma QMT
lhstiocítico

Ea 3m Dlfuso
Estadío IV

Viva
RP.

/r342a Ca. de Mam¿ Mastectomía
T2 NO MO Ooforectomia

XRT

2/78 Hemangio-
endotelio-

25a maligno

Criocoagul" Fallece

QMT

Hodgkirr
Estadío [V

Cirugía
XRT
QMT

6188 Adenocarci-
nome

I2a 4m. Tiroideo

Tiroidectomía Viva
Subtotal S.L E

IV 2IDa. M 6/82 Linfoma
Cutá¡eo
Estadío IV

QMT 3/84

2a.3m

L.M.A QMT Fallece

2/73 Wilms
Estadío I

Nefrectomía
XRT
QMT

6/77 L.M.A

4a.4m. M2

Fallece

VI 57a

M

6t83 QMT FalleceCa de Mama Mastectomía
T2 NO MO XRT

QMT

5/87 L M,A,

4a M4-M5



28 ' EXPERIENCIA MEDICA Vol. lV - N¡o. 4 - Octubre/Diciembre 19gg

T2 NO MO. Se rcaliza mastectomía, radiotera-
pia y quimioterapia con agentes alquilantes (ci-
clofosfamida) y antimetabolitos. En 1985 me-
tástasis óseas múltiples realiza radioterapia en
diversos campos. Mayo 1987, a3 años l l meses
del üagnóstico, pancitopenia. Medulograma:
infiltración por blastos M4-M5 Sudan +. Diag-
néstico: leucemia mieloide aguda. Inicia trata-
miento, fallece séptica.

DISCUSTON;

El desarrollo de nuevos agentes terapéuticos
y protocolos combinados de tratamiento que
prolongaron la sobrevida del paciente oncológi-
co han tornado evidente el poder carcinogené-
tico de los mismos . ll, 2).Se tratará a través de

estos seis casos de describir y analizar los pro-
bables mecanismos oncogénicos.

En el primer caso/ la paciente estuvo expues-
ta en forma prolongada a ciclofosfamida (alqtri-
lante). Se ha demostrado en diversos estudios la
mayor actividad carcinogenética de los agentes
alquilantes con respecto a los antimetabolitos
y alcaloides de la vinca. La acción no se limita-
ría a un sólo órgano blando sino que afecta si-
multáneamente a diversos órganos y sistemas.
Sin embargo el uso de ciclofosfamida por más
de tres años y medio pudo generar un estado de
inmunosupresión crónica asociado con mayor
incidencia de cáncer, principalmente de tipo
linforeticular. Esto ya ha sido descripto en pa-
cientes con síntomas de inmunodeficiencia
congénita o en transplantados renales mediea-
dos con inmunosupresores (incidencia de en-
fermedad maligna hasta 35 veces mayor que la
población general) (5, 6,7). (3, 41.

La descripción de enfermedad no Hodgkin en
numerosos pacientes con colagenopatías y púr-
pura trombocitopénica idiopática tratados con
esteroides, agentes alquilantes u otros citostá-
ticos en forma crónica hace que uno deba ana-
lizarlas situaciones en que éstos son indicados.
No se debería en general usar agentes alquilan-
tes u otros citostáticos en estas patologías be-
nignas o si no durante eI menor período de
tiempo factible. (8,9, lO, ll, l2).

En el se$undo caso se describe la aparición de
tumor de paftes blandas en una zona afectada
por linfedema crónico (vaciamiento axilar) y ra-
dioterapia en dos ocasiones. Los tumores indu-
cidos por radioterapia son indistinguibles de
aquéllos que ocunen naturalmente. Sin embar-

go el sarcoma osteogénico en sobrevivientes de
un primer tumor tiende a ser más agresivo y
refractario al tratamiento que el originado na-
turalmente.ll3, 14, 15; l6).

La radiosensibilidad de ciertos tejidos como
la mama, médula ósea y tiroides explica que
leucemia, sarcomas óseos y cáncer de tiroides
sean los tumotes más comunes inducidos por
radioterapia y podría ser la explicación al nódu-
lo tiroideo del tercero caso. En general ocurren
más frecuentemente con el uso de radioterapia
de megavoitale que de ortovoltaje. En pacientes
que han recibido radioterapia a cuello y/o me-
diastino se debe monitorear la función tiroidea
para evLtar estados de hiperestimulación por
hipofunción tiroidea t admllls¡¡ar terapia sus-
titutiva cua¡do se requiera. lIB, 14, 17, lg, Ig,
201.

No hay duda que la incidencia de leucemia
aguda está aumentada en pacientes con mie-
loma múltiple y enfermedad de Hodgkin en
tratamiento con quimioterapia y/o raüotera-
pia. Ambos reciben agentes alquilantes en el
tratamiento. Estos agentes dañarían el DNA
por un mecanismo de cross-linking durante la
fase de reposo y así producirían efecto radio-
mimético. El tipo de leucemia visto (granulocí-
tico o mielomonocítico) es igual al observado
con radioterapia. l2ll.

Los tres pacientes con Ieucemia recibieron
quimioterapia y/o radioterapia. El período de
latencia osciló entre dos a cuatro años. Se ca-
rece de citológicos o medulogramas que revela-
ran hipoplasia o alteraciones mielodisplásicas
que suelen preceder a Ia apanción de la fase
leucémica. (21).

No fue posible efectuar en su momento es-
tudios citogenéticos, de vital import ancia para
diferenciar pacientes con leucemia iatrogénica
y de novo ya que por morfología y citoquímica
es imposible.

El patrón cromosómico típico caracterizado
por deleción o pérdida de los cromosomas 5, Z,

l7 y posiblemente 3, Ia aparición de clonas hi-
podiploideas y la inestabilidad del cariotipo
ocuren en más del 50% de las leucemias iatro-
génicas y sólo en el l0% de las de novo. La
diferenciación tiene importancia ya que la for-
ma iatrogénica es refractana al tratamiento.
(rB,20, 22,23,24, 2s,26, 27,29, zg, 30, 31, 22,
33, 34,35l|.

Además del factor carcilogenético e inmu-
nosupresor del tratamiento otro determinante
importante en el desarrollo no sólo de patología
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pdmaria sino de segundo tumor es el factor
genético. Esto se observa en el quinto caso. Eh
general, en niños sobrevivientes a patología
oncológica que desarrollan un segundo tumor
eI 6O% tiene historia familiar con incidencia
aumentada de patología oncológica.

Se han publicado un total de 24 segundos tu-
mores en 23 pacientes con Tumor de Wilms
(Leucemia, carcinoma a células claras, hepato-
ma, condrosarcoma) y el riesgo se acentúa si se

asocia con ocurrencia familiar de Tumor de

Wilms o la presencia de hemihipertrofia, anri-
dia, hamartoma o Enfermedad de Von Recklin-
hausen. (18, 36, 37, 22, 38, 39, 40, 41, 42, 431.

CONC¿USTON

La documentación de segundos tumores es

imprescindible para determinar la incidencia y
los factores predisponentes.

El riego cierto de segunda neoplasia debe ser
valorado al decidir instaurar tratamiento con
citostáticos, inmunosupresores y radioterapia
de manera tal que se administre el tratamiento
menos carcinogenético, durante el menor
tiempo posible y sin perder efectividad.

Seguimiento a largo plazo para valorar cos-
tos/beneficios cuando es ad¡rvante o se realiza
en nlnos.

No usar agentes alquilantes en patología no
oncológica.
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CAMBIOS HEMODINAMICOS
EN PERROS UTII,IZANDO
BY,PASS VENO VENOSO
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CANELO, Rubén
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MONDINO. Juan C.
DIAZ, Gustavo
ENDARA, Francisco
RUGGIERI. Jo# P.

(Cirugía Experimenal - Hospital Privado)

INTRODUCCION

La interrupción completa del flujo sanguíneo
en la vena cava y porta durante el transplante
ortotópico del hígado puede causar daño renal v
severos problemas hemodinámicos y metabrili-
cos. En pacientes de alto riesgo, puede ocurrir
una severa hipotensión y paro cardíaco.

En Pittsburg ( I I se puso a punto en l e..l Ltná

técnica de by-pass veno venoso efectivo y con
bajo riesgo. Sin embargo el procedimiento no
está libre de complicaciones luego del inicio de

by-pass y de la revasculartzación. (.J) Recien-
temente se ha comunicado que una serre de
pefios fueron mantenidos hemodinámicamen-
te estables como un by-pass veno r.enoso direc-
to sin usar bomba ni heparina. :l\.

MATERIAIB Y METODOS

Diez perros con un peso promedio de 20 Kg
fueron operados. Se utilizó pentobarbital como
anestésico. Se disecaron las venas l.ugular ex-
tema y safena izquierdas las cuales fueron uti-
lizadas para colocar catéteres con fines de mo-
nitoreo. Se registraron la temperatura, la fre-
cuencia cardíacat la presión auricular derecha,
la presión arterial media, la presión de la vena
cava inferior (por debajo del nivel de las venas
renales) y el flujo a través de by-pass. Se utili-
zó una amplia incisión subcostal y la vena
porta fue seccionada en su cara anterior. En
crnco perros la bio-pump fue usada al inicio del
by-pass. En los otros cinco perros se utilizó
primero el by-pass directo. Cada by-pass duró

treinta minutos y todos los animales recibieron
I 000 unidades de heparina endovenosa

RESULTADOS

No huilo variaciones signifrcativas en la tem-
peratura y la frecuencia cardíaca. El fluto san-
guíneo fue medido con el medidor de fltuo
(flowmeterl, el cual mostró unr rcducci<in sis-
nificativa (entre el lO v el 409;1 ..,"r,do no sc

utilizó la bomba.
Hubo una caída de la presión arterial mecli¡

en tres el 20 y el 309á en todos los animales
excepto en el perro número 7.

La presión de la aurícula derecha ya sea clran-
do se utilizó el by-pass directo o la bio-pr-rmp,
no mostró cambios significativos, salvo en el
perro número cinco que disminuyó de 14 .¡ 4
cm de agua.

La presión portal (medida en la vena esplént-
ca) aumerrtó en cinco perros y disminuyó en los
restantes durante el by-pass venoso. No hemos
encontrado diferencias significativas ya sea que
se utilizara la bomba o no. La presión fue más
alta en cuatro casos, menor en otros cuatro e

igual en los restantes dos cuando se utilizó la
bomba.

La presión de la vena cava inferior fue unifor-
memente alta cuando se utilizó el by-pass ve-
noso. Fue signtficativamente más alta en tres
animales cuando no se utilizó la bomba (gr:ifi-
co).

No se observó trombosis a pesar del baio flu-
jo registrado, entre 200 y 500 ml.
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DISCUS/ON

Hemos visto previamente (4), que los n"r-,
pueden tolerar bien un transplante de hígado si
se puede derivar el flujo sanguíneo de la mitad
inferior del cuerpo y del sistema portal, durante
el clampeo de las venas cavay porta.

Esto fue logrado utilizando bajas dosis de he-
partna, bio-pump y catéteres standard. Se utili-
z6 urta derivación fémoro-porto-yugular. El ini-
cio del by-pass y la revascularización son los
dos momentos críticos para el animal.

Algunos autores han mencionado que ocu-
rren menos alteraciones cuando se utiliza un
by-pass directo que cuando se utiliza la bomba.
Se ha tratado de encontrar diferencias significa-
tivas cuando se efectúa el by-pass con y sin
bomba en el mismo animal. Como era de espe-

rar, el flujo fue mayor al emplear la bomba y la
presión en la vena cava inferior, más alta al no
utllizarla. Estas diferencias no afectaron sig-
nificativamente la hemodinamia.

l)
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Recwerdo histórica

TRES INSTITUCIONES MEDICAS
2A PARTE

Hospital Privado
Su génesis , Su espíritu

Dr. PEREZ, Josd Antonio (*) Dr, De ARTEAGA" Eduardo (*'l

"¡No!No s¿ tenuncia a un porvenir tan inmen-
so, a una misión tan elevad.a, pot un cúmulo de
contr adicciones y dif i cult ades. Las difi cult ades

se vencen, Ias contradicciones se acaban a fuer-
za de contrailecirlas".

Domingo Faustino Sarmiento
("Facundo")

'Iratándose de un tema como la historia y de-

sarrollo de la Fundaoión para el Progreso de la
Medicina, es indispensable referirnos al origen
y a las circunstancias que determinaron la crea-
ción del Hospital Privado, ya que esta Funda-
ción ha sido en el fondo una resultante de los
propósitos y de la filosofía que orientaron la
creación del Hospital Privado. Ambas institu-
ciones tienen objetivos comunes, cada una con
su campo de acción propio, campos bien deter-
minados y limitados.

La idea de crear un Hospital Privado se inicia
después de un largo proceso que llevó al des-
contento y la oposición frente a la política in-
terna y externa del gobierno nacional, descon-
tento que experimentaba gran parte de la ju-
ventud argentina y que se hacía más evidente
en la viü y la actividad de la Universiüd.

Así fue como un prestigioso grupo de ciuda-
danos argentinos, que actuaban en diferentes
campos: profesores universitarios, artistas, es-
critores, empresarios, investigadores, etc. ela-
boraron un manifiesto que fue elevado a las au-
toridades de la Nación, en octubre de 1943 soli-
citando que -expresando la voluntad de la ma-
yoría del pueblo de la República- el gobierno
asumiera una actitud política clara y definida
frente a la seria situación que vivía el mundo y
nuestro país en particular. Este manifesto lle-
vaba la firma del Profesor Bemardo Houssay y
de otras figuras tan preclaras como é1.

(+) Presidente del Directorio.
(e *) Dírector Eiecutivo.
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Solamente se le pedía al gobiemo que adop-
tara una posición claru y firme, que expresara
lo que el país deseaba, es decir que se practicara
una política" de democtacia efectiva y de soli-
daridad ntericuta". El gobierno reaccionó de
manera insólit4 separó de sus cargos universi-
tarios y de sus posiciones administrativas a

todos los firmantes del manifiesto.
Esta actitud del gobiemo determinó, por afi-

nidad ideológica y por espíritu de solidaridad,
la renuncia y alejamiento voluntario de las
posiciones universitarias y de cargos adminis-
trativos de un gupo numeroso de profesiona-
les, catedráticos, etc.

Estos hechos y otras circunstancias similares
determinaron que un grupo de jóvenes profe-
sionales de Córdoba, con inquietudes comu-
nes, ideales y posturas claramente definidas,
democráticas y republicanas y que habían ac-
tuado anteriormente dando prueba de una recta
conducta civil y ciudadana, en el campo de la
actividad política, y de respeto y tolerancia
frente a la libertad académica en la Universi-
dad; se aglutinaran y se unieran constituyendo
un núcleo homogéneo en su accronar, que an-
siosos buscaban poder cumplir con su vocación
de médicos y de universitarios y asi realizarse
como hombres libres y como ciudadanos dig-
nos y respetados.

Tenían una necesidad imperiosa de encon-
trar un lugar de trabajo.

Aunaron sus esfuerzos para concretar su pro-
pio hogar, su propio taller, donde fuera posible
iniciar esta nueva etape y en el cual al margen
de toda influencia oficial, libre de la dependen-
cia de la burocracia estatal, pudieran realtzar y
cumplir su propio proyecto/ traducción de los
objetivos y de la filosofia que habían teórica-
mente elaborado y planeado con anterioridad y
que sintéticrmente se reducían a la necesidad
de brindar la mefor medicina asistencial a la
comunidad, rl;'ás allá de cualquier diferencia de
posibilidades o recursos económicos y que a la
par de esta primordial función, se cumplieran
actividades docentes y de investigación, con.
miras a la futura formación de nuevas genera-
ciones médicas. Esta fue la levadura que liegó a
matenalízatse en esta "utopía" del Hospital
Privado Centro Médico de Córdoba. El acta de
la Asamblea Constituyente de tnaruo 17 de
1948, confirma lo aseverado anteriormente.

"Los médicos aquí reunidos estimamos ne-
cesario impulsar la actividad profesional, espe-
cialmente en lo referente a la formación de

hombres e instituciones que, trabajando cientí-
ficamente, sean cepaces de levantar las bases
que conforman actualmente la actividad médi-
ca, manteniendo a ésta en constante evolución.
Hemos coincidido en forma unánime, cons-
cientes todos de la responsabilidad que nos in-
cumbe y que asumimos -confiados en el esfuer-
zo personal y colectivo- en realizar una obra
que, producto del trabajo serio y metódico, sea
capaz de arribar a resultados provechosos para
la sociedad/ acrecentando así el acervo cientí.fi-
co que será también elemento propicio para
despertar vocaciones y contribuir a la forma-
ción de la verdadera personalidad médica. Con
tales propósitos se podrá llegar a este objetivo,
tal cual se requiere en los momentos actuales,
con una preparación técnica eptepere poner en
movimiento las inteligencias, las que podrán
así allegar su aporte a la solución de los proble-
mas atinentes a la ciencia médica".

"Nuestros propósitos fundamentales son los
siguientes:

a) Investigación médica.
b) Docencia.
c) Asistencia del enfermo, conforme a los cono-

cimientos técnicos que vayan adquiriéndose,
dentro de la más estricta ética,,.

El Dr. Agustín Caeiro, al hablar como presi-
dente del Directorio en el acto de colocación de
la piedra fundamental del edificio del Hospital
Privado, el 18 de mayo de 1952, expresaba:
"Hace mucho tiempo -digamos cuatro lustros-
un grupo de jóvenes médicos, casi adolescen-
tes, empezábamos a sentir esta insatisfacción
que fue siempre cleciente, que en algunos epi-
sodios accidentales se trocó en rebeldía, que co-
tiüanamente se canalizaban en la fatigade una
tarea agotadora, pero nunca dejó de fluir como
una vena fért1l". "La universidad de la cual aca-
bábamos de salir nos parecía arcaica, esteriliza-
da por sus vicios". "La medicina que ejercía-
mos con todo el entusiasmo de los años juve-
niles nos resultaba pobre, limitada, rutinaria,
inüvidualista". "Nuestro progreso científico,
animado por una ardiente sed de conocimien-
tos tropezaba con escollos que lo hacían avan-
zar rnrry lentamente. Sabíamos -mejor dicho-
presentíamos, cómo debía ser la universidad,
cuál era el sentido real de la medicina, con qué
meüos y en qué dirección debía orientarse el
progreso científico, peto nuestro esfuerzo para
conseguir estos objetivos se estrellaban con la
realidad de un medio que nos agotaba".
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"En la angustia de la insatisfacción, soñába-

mos con un ambiente de trabefo protegido
contra los vientos devastadores de la política,
liberados de los peeados engranajes de la buro-
ctacia, impulsados sólo por la fuerua de una
vocación como la nuestre que es toda ella soli-
daridad: con el que sufre, con el colega qúe

como nosotros los a¡rü a aliviarse, con el que

trabaja y necesita preservil su salud para la lu-
cha diaria. . . una generosidad que abarca a

todo el ser humano".
"Ese era nuestro sueño, el que torturaba

nuestros días, el que parecía que nos hacía vivir
amargados". "En realidad no era un sueño ni
una amargura, era el llamado imperioso de

nuestra vocación que encontraba eco en nues-
tras vidas".

,.'.."Só1o con nuestra vocación, nos sentía-
mos impulsados hacia nuestro objetivo, por
una fuerza que nos parecía que nos era en rea-
lidad extraña:lefuerza misteriosa que anima el
pfogreso de los pueblos". (*)

No se podría expresar con mayor calidad -y
además tan brillantemente- como lo hizo Caei-
ro, cuál fue la génesis del Hospital Privado-
Centro Médico de Córdoba y cuál fue la filo-
sofía que impulsó a sus fundadores a empren-
der esta tarea.

El 30 de setiembre de 1957, esta institución
abre sus puertas a la atención del público.

En 1958 visita Córdoba, el escritor, periodis-
ta y pe4sador de sólido prestigio, el Dr. Bernar-
do Canal Feijoo, conoce el Hospital Privado, se

interioriza de su obra, de su funcionamiento y
de todas las actividades de la institución y la de

su cuerpo méüco. A su regreso a Buenos Aires,
escribió un artículo publicado en "La Nación"
del29 de f unio de 1958, titulado "Misión fuera
de la Universidad", en él expresa: "Desde la
fundación de la Universidad, en otros tiempos,
en otro mundo, ecaso no se haya producido
hecho más significativo y auspicioso que éste
en la vida de la cultura universitaria de aquella
ciudad mediterránea, en cuyo seno y a menudo
abriendo fuego contra la Universidad misma
han alentado movimientos fecundos para la
renovación o regeneración de la cultura univer-
sitaria argentina".

"Laobta es animada pof un organismo social
denominado Centro Médico de Córdoba". Es

f/ Agustín Caeiro - Del Hombre y su Formación - Estable-

cinientos Gráficos Bilfigrrandi - Córdoba 1981.

éste un testimonio invalorable sobre la impor-
tancia y trascendencia de la creación del Hospi-
tal Privado en el desanollo culturd de Córdo-
ba.

El Primer Directorio (19 de mayo de 1948|
estaba constituido por:
P¡esidente: Dr. Agustín Caeiro.
Vice-presidente: Dr. Tomás de Villafañe Lastra
Secretario: Dr. Otto M. Stiefel
Pro-Secretario: Dr. Aldo Remorino
Tesorero: Dr. Alberto Chattas
Pro-Tesorero: Dr. Servando García Fau¡e
Vocal Titular: Dr. Severo R. Amuchástegui
Vocal Titular: Dr. Calixto f. Nuñez
Vocal Suplente: Dr. Lázerc Langer
Vocal Suplente: Dr. Telemaco Georgiadis
Vocal Suplente: Dr. Gabriel Brusco

El actual Directorio: 1987-1988 lo constituyen:
Presidente: Dr. ]osé Antonio Crespo
Vice-Presidente: Dr. José Martínez Ceballos
Secretario: Dr. Agustín E. Caeiro (h)

Pro-Secretario: Dr. Manuel Albarenque
Tesorero: Dr. faime Pogulanik
Pro-Tesorero: Dr. Luis María Amuchástegui
Vocal Titular: Dr. R. Catini
Vocal Titular: Dr. Federico Garzórn Maceda
Vocal Suplente: Dr. L. Tolocka
Vocal Suplente: Dr. H. Prats Cardona
Vocal Suplente: Dr. Osvaldo Mertínez.


