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Analisis de 45 pacientes
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RESUMEN

Estudio retrospectivo no estadistico de 45
casos de tumores malignos multiples. No re-
presentan la totalidad de los registrados en la
Institucién; fueron elegidos de los pacientes
asistidos en los ultimos 10 afios. El primer c4n-
cer de algunos pacientes fue tratado en otro
hospital. Hubo 13 hombres y 32 mujeres; mas
de la mitad de los enfermos tenian entre 50 y
70 afios de edad en la primera consulta. Hubo
37 canceres dobles y 8 triples. El tumor mas
frecuente fue el de mama | .6 y .84 del to-
tal y de las mujeres, respectivamente).

La asociacién mama/colon-estémago y ma-
ma/leucemia-linfoma, ocurrié en 9 y 8 casos
respectivamente. Veinticinco casos tenian
antecedentes de cancer en la familia; 12 ante-
cedentes de tabaquismo; 12 trastornos hormo-
nales o de haber recibido estrégenos. Como
conclusién, el estudio sugiere la importancia
de determinar el antecedente de cancer en la fa-
milia en aquellos enfermos con tumor malig-
no, de vigilar la evolucién de los pacientes con
sobrevida prolongada y tratados con agentes
potencialmente cancerigenos, de evitar el uso
de agentes toxicos (tabaco y alcohol} u hor-
monales por tiempo prolongado, en los pacien-
tes con un primer tumor maligno.

MULTIPLES:

El ser humano puede ser afectado por varios
tumores malignos, de aparicién sincrénica o
metacrénica. Este hecho es parte del problema
general del cancer pero tiene particular interés
para el estudio del paciente neoplasico.

En este trabajo se han analizado 45 historias
de pacientes del Hospital Privado. No es una
poblacién homogénea; no comprende el uni-
verso total de enfermos con cancer multiple
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-
risticas de esta poblacion de enfermos que per-
mitan crear lineas 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 nimero de la historia clinica; la
edad de la primera consulta (no siempre la de la
aparicién del primer tumor clinico); los tipos
de tumores escalonindolos por orden de pre-
sentacién; el tipo de tratamiento; el intervalo
entre los tumores; los antecedentes de los pa-
cientes que pueden interesar para el analisis.
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CUADRO 1
HOMBRES
Nro. HISTORIA EDAD TIPO DE TUMOR INTER- ANTECEDENTES
(Primera (Tratamiento) VALO
consulta)
132219 71 adenocar. préstata fuma 20 - 50 afios
Qx y Chx
carc. alveol pulmén 4 afios gasista - plomero
Chx hno. ca. pulmén
199531 62 ca. basocelular multiple
Qx 3 anos agricultor
linfoma histiocitico {z. arsenical)
Chx
187999 71 adenocarcinoma rifién agricultor
Qx (z. arsenical)
car. laringe 7 afios fuma 40 x dia
car. labio inf. cirrosis
Qx vineo - mate
215500 69 poliglobulia vera L.M.C. polaco
Chx 2 afios prostatectomia
car. epidermoideo fuma 40 x dia
de pulmoén
Cx
214829 61 adenocarc. multiple agricultor
de colon [sincrénico) (z. arsenical)
hepatocarcinoma fuma 30 x dia
madre cdncer
organofosforado
cardiaco crénico
92685 59 Macroglobulinemia fuma 20 x dia
Waldestrom
Chx 5 afos
adenocarcinoma
de pulmén
Qx
85027 43 poliglobulia vera comerciante
Chx. 9 anos fuma 40 x dia
leucemia mieloidea aguda café - vino
Chx ) padre cincer

pélipos laringeos
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HOMBRES
Nro. HISTORIA EDAD TIPO DE TUMOR INTER- ANTECEDENTES
(Primera (Tratamiento) VALO
consulta)
23192 70 car. prostata fuma 12 x dia
Qx. Rx. 4 afios cincer madre,
ca. colon (in situ) hno. y hna.
Qx hipercolesterolemia
73972 59 leucosis mielo- comerciante
monocitica crénica cancer de pulmén en
carcinoide de duodeno 2 anos 2 hermanos
Qx.
205349 76 leucemia linfatica crénica fuma (?) 40 x dia
carcinoma rinén 1 ano
{embolizac.) adenoma préstata (Ht)
224680 51 Hodgkin fuma 60 x dia
Chx. Rx. hipercolesterolemia
ca. lengua 5 afios enfermedad arterial
Cx.
143134 72 linfoma histiocitico difuso comerciante rural
Chx. gota - drogas antireum.
2 afios fuma (?)
adenocarcinoma préstata cancer en madre y hna.
Qx.
216651 65 ca. labio inferior agricultor (z. arsenical)
Cx. 4 afios fuma 20 x dia
adenocarcinoma de alcohol
pulmon cincer en la madre
Cx.
MUJERES
Nro. HISTORIA EDAD TIPO DE TUMOR INTER- ANTECEDENTES
(Primera (Tratamiento) VALO
consulta)
124626 61 ca. mama cancer en hermana
Qx y Rx 11 anos menopausia
linfoma mixto difuso
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MUJERES
Nro. HISTORIA EDAD TIPO DE TUMOR INTER- ANTECEDENTES
(Primera (Tratamiento) VALO
consulta)
66723 52 ca. mama der. sin antecedentes
Rx. y Chx. 4 afios
ca. mama izq.
Cx. y Hormo.x.
194814 55 ca. mama diabetes hipercolesterol
Cx. v Rx. 3 anos  estrégenos reserpina
astrocitoma Il cancer de mama madre y
Cx. hna. padre ca. pulmén
Villa Maria
165574 57 ca. endometrio J. Craik
Cx. hipercolesterolemia
ca. mama 3 afios fuma corticoides
Cx. padre ca. pulmon
madre ca. mama
hno. diabético
97428 27 Hodgkin cancer en la familia
Cx. yRx. x 3 12 anos
ca. tiroides
502 58 ca. rinén 1 ano menopausia
Cx. vy Rx. madre con ca. higado
ca. endometrio 7 anos
ca. basocelular
278293 51 ca. mama 2 anos madre con linfoma
Cx. v Rx.
leucemia mieloidea
cronica [Cr. Ph.?|
Chx.
182947 64 ca. colon asma corticoides
Cx. hipercolesterolemia
ca. mama 3 afios nefrectomia 5 a. antes
ca. cervical (ut Rx) ca. en 1 familiar
anemia aspirina
97117 57 sarcoma de cancer en el padre
mama mioma uterino
Cx. o 1 ano
ca. ciego
Cx.
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MUJERES
Nro. HISTORIA EDAD TIPO DE TUMOR INTER- ANTECEDENTES
(Primera (Tratamiento) VALO
consulta)
122506 58 ca. estomago Cx. hipercolesterclemia
ca. medular de mama 10 anos menopausia 42 a.
Cx. (otro Hosp.)
rec. ca. gastrico 1 ano
Chx
8710 47 ca, mama Cx. hipercolesterolemia
ca. colon Cx. 26 anos
41006 60 ca. tiroides Cx. padre ““u. gastrica”
ca. mama Cx. madre ca. mama
ca. colon Cx 1 ano hno. ca. pulmén
hna. ca. tiroides
hijo linfoma
210112 52 ca. recto Cx obesa
ca. mama Cx 1 ano padre con ca. higado
51656 54 ca. mama 1zq. Cx. 2 anos padre ca. esétago
ca. mama der. Cx. Rx. hna. ca. mama
ca. esofago Cx. 17 anos hna. ca. mama
283130 32 ca. mama Cx fuma 20 x dia
co tiroides Cx. 6 afios  madre con ca. mama
hijo diabético
betabloquentes
barbitaricos
216362 32 ca. mama Cx.Oof .x. fuma 20 x dia
Rx. 8 anos
ca. broncoalveolar
Biop.
240552 60 ca. mama Cx. Chx. fuma 20 x dia
Leuc. Linfitica cronica padre ca. intestino
Linfocitosis B 2 anos  hno. ca. espinocelular
153282 38 Hodgkin Rx. multiples s/antecedentes
+Chx.
ca. mama Cx 13 anos
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ca. ovario

MUJERES
Nro. HISTORIA EDAD TIPO DE TUMOR INTER- ANTECEDENTES
(Primera (Tratamiento) VALO
consulta)
172906 57 reticulosarcoma {ganglios) estrogenos 10 anos
ChxRx. 3 anos Rx. abdominal 3 afos
ca. endometrio antes
Rx. 7 anos
Linfoma linfocitico dif.
estrogenos
25045 59 ca. mama Cx estrégenos
linfoma mixto 7 anos antitiroideos
272321 57 ca. mama Rx (1 ano) hna. ca. mama
leucemia mieloide agua 4 anos hna. ca. mama
216384 47 basocelular estrogenos antitiroideos
ca. mama der. Cx 1 ano tiroides
ca. mama izq. Cx.
ca. indiferenciado 6 anos
mediastino
17791 37 ca. mama Cx + Chx. T.B.C. recidivada a 12 a.
linfoma no Hodgkin 22 anos fuma 40 x dia
Rx + Chx. alcoholismo 5 aspirinas
dia - corticoides
25106 66 ca. mama Cx. Rx.
Rx. recidiva 24 anos
hemangio endotelioma
164475 49 ca. mama Cx. Rx. Chx, 1 ano obesa
ca. cervical (uter.)
6961 32 ca. tiroides Cx. radioterapia infancia
ca. colon Cx. 27 anos hipotiroidismo
T.B.C.
Padre ca. intestino
86138 68 ca. mama Cx. Rx. estrogenos (16 anos)
ca. gl. sudoriparas 3 afios hijo ca. colon
267108 87 sarcoma Kaposi paludismo

hipotiroidismo?
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Rx. radioterapia

Chx. quimioterapia

hormo.x. hormonoterapia

ca. carcinoma, cancer, adenocarcinoma.
hno. hermano

hno. hermana

oofx. ooforectomia

MUJERES
Nro. HISTORIA EDAD TIPO DE TUMOR INTER- ANTECEDENTES
(Primera (Tratamiento) VALO
consulta)
82578 39 ca. mama Cx sulpirida
ca. colon Cx. 3 anos colopatia crénica
22443 89 ca. colon Cx padre ca. estdbmago
ca. mama (hallazgo) hno. ca. pulmon
tiroidopatia antitiroideos
62041 63 ca. tiroideo Cx. hna. ca. intestino
ca. colon 25 afios colecistectomia
ca. rifién Cx. histerectomia
alérgica colitis
arepeticion
107946 53 ca. mama Cx. anemia astenia
linfoma no Hodgkin 3 afos  insuficiencia cardiaca
Chx.
Abreviaturas:
Cx. cirugia

RESULTADOS

El grafico 1 muestra la distribucién por eda-
des y sexo de los 45 pacientes. Doce hombres
tuvieron 2 y uno, 3 canceres, respectivamente.
El tumor doble ocurrié en 23 mujeres, €l triple,
en 9.

El cdncer de mama fue la neoplasia mas fre-
cuente en el grupo; en 9 enfermos aparecid
combinada con el cidncer gastrointestinal (prin-
cipalmente colon) y en 8 pacientes con leuce-
mia/linfoma.

Antecedentes de cdncer en familiares {lra.
generacion, fueron registrados en 25 oportuni-
dades {15 casos con 1 familiar; 6, con 2; 4, con
3).

Antecedentes de fumar cigarrillos (20 a 40
por dia) tenian 12 pacientes, la mayoria hom-
bres y 12 pacientes habian recibido por tiempo
prolongado, estrégenos, corticoides o antitirei-
deos. El alcoholismo y la ingestién de otros to-
xicos fueron menos frecuentes. En ningin ca-
so, los habitos alimentarios fueron registrados.

Algunos pacientes provenian de la zona ar-
senical de la Provincia de Cérdoba. Quince pa-
cientes recibieron tratamiento con irradiacion
y/0 citotdxicos en el primer tumor, sugiriendo
el tipo histoldgico de la segunda y/o tercera
neoplasia, alguna vinculacién etiolégica con
dicha terapéutica.
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En tres casos, la segunda neoplasia se mani-
fest6 como un nédulo de pulmén, debiendo
descartarse la metastasis en dos de ellos.

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

No hubo neoplasias endocrinas multiples en
la serie.

COMENTARIO

El presente no es un trabajo estadistico. No
hay posibilidad de establecer con precision, los
riesgos de una segunda neoplasia ni la depen-
dencia o vinculacién etiolégica de los diversos
factores analizados.

El estudio estadistico de los tumores muilti-
ples no es sencillo y tiene numerosas dificulta-

des y causas de error, como lo establecen
Schoenberg y M. Myers (1).

Los tratamientos (radiaciones y citotéxicos)
como factores etioldgicos 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 can-
cer en el familia, el tabaquismo, el uso de téxi-
cos, drogas, hormona (estrégenos), habitos, lu-
gar de residencia (zona arsenical). Al mismo
tiempo, es imposible descartar la aparicién por
azar, de la 2da. y 3ra. neoplasia, en aquellos pa-
cientes que han sobrevivido largo tiempo a la
primera. (1). (2)

Analizando la serie, la radioterapia y/o qui-
mioterapia del cincer de mama fueron el on?
gen posible de leucemias y/o linfomas. El trata-
miento radiante de un linfoma de mediastino
pudo ser la causa de formacién de un carei-

noma de mama y de un carcinoma de tiroides.
(31, (4], (5).
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El carcinoma de tiroides tratado, tiene por lo
general una sobrevida larga. El hipotiroidismo
y quizis el envejecimiento en estos enfermos,
podrian condicionar el crecimiento de otro
tumor maligno, como ocurrié en dos casos de
la serie: cancer de colon 27 afios después y can-
ceres de colon y rifién, 25 afios después del
tratamiento quirtrgico de un cancer de tiroi-
des.

La combinacién sincrénica o metacrdnica
de los canceres de colon y mama esta bien es-
tablecida en la literatura (6, 7, 8} y 9 enfermos
presentaron los cidnceres mamario y gastroin-
testinal. Esta observacion justificaria la inves-
tigacién prospectiva protocolizada de la doble
neoplasia. Un caso de cidncer de mama presento
en la evolucién un astrocitoma. La presencia de
tumores del Sistema Nervioso Central que
coinciden con el cincer de mama ha sido des-
cripta, principalmente los meningiomas (9) y la
importancia clinica es el diagndstico diferen-
cial con las metdstasis. Igual importancia clini-
ca tuvo determinar en dos casos, el caracter de
tumor primario de nédulos pulmonares apare-
cidos en la evolucién de un carcinoma de otro
origen celular. (10)

Quizis lo mas llamativo, en la consideracién
de los antecedentes de los 45 pacientes, fue la
frecuencia del cancer en la familia. El registro
de este antecedente seria muy importante para
un programa prospectivo.

En el presente estudio, se consignaron los
canceres de parientes proximos, (padres, her-
manos, hijos). No se hizo un verdadero estudio
genético y de herencia. Inclusive algunos pa-
cientes no tienen consignados, los datos de fa-
milia. En general, no es facil lograr informacion
precisa sobre las enfermedades malignas fami-
liares. Estudios recientes demuestran la imper-
tancia que tiene para la prevencién, detectar el
cancer familiar y la técnica para el estudio del
mismo. (11, 12, 13 y 14).

Los hibitos téxicos (alcoholismo y tabaquis-
mo) fueron registrados, pero no pudieron ser
juzgados significativamente. En un caso, los
compuestos organicofosforados (pesticidas) pu-
dieron haber tenido influencia en la génesis de
un hepatocarcinoma y un cincer de colon, que
padeci6 el enfermo. Los agricultores de la zona
arsenical de la Provincia, tienen riesgos au-
mentados. Estos factores ambientales asi como
los hibitos 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 inhibicién de la oncogenesis.
(15, 16, 17, 18). El estudio de los factores die-
tolégicos en la etiologia del cdncer 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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CONCLUSIONES

El estudio retrospectivo de esta serie de 45

pacientes, lleva a las siguientes conclusiones:

1)

2)

3]

4)

El cancer familiar aparece como un factor
determinante en la posibilidad de la neo-
plasia multiple.

Los canceres tratados con agentes potencial-
mente cancerigenos obligan a vigilar los pa-
cientes por la posibilidad de un segundo
primario.

Evitar los téxicos, el uso prolongado de hor-
monas, quizas el hipotiroidismo.
Promover estudios prospectivos del cancer
familiar en todas las formas y la relacién
del ambiente y la dieta en la génesis del
cancer.
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TUMORES DEL FORAMEN MAGNO

CRESPO, José A.
CAMPQS, Gerardo
COCA, Huge

RESUMEN

Hasta el advenimiento de la resonancia mag-
nética la confirmacién diagnostica de los tu-
mores del foramen magno fue siempre dificul-
tosa. Audn persiste la dificultad en sospechar su
existencia dado lo proteiforme de la sintoma-
tologia. En el presente trabajo se analizan los
sintomas y signos y los hallazgos radioldgicos
en diez (10} casos.

INTRODUCCION

Mc Rae ha descripto la regién del foramen
magno como un area de limites no bien defini-
dos.

Esta region esta 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 regién
simulan la existencia de malformaciones con-
génitas o de enfermedades intrinsecas del siste-
ma nervioso central, siendo erréneamente
diagnosticados como esclerosis multiple, si-
ringomielia, mielopatia o espondilosis cervical
e incluso sindrome del tunel carpiano cuando
la atrofia de los musculos intrinsecos de la
mano es marcada. Lo proteiforme de la sinto-
matologia inicial, no induce a pensar en ellos,
ni a la correcta eleccién del procedimiento
diagnéstico que los ponga en evidencia y su
descubrimiento es a menudo tardio o como
emergencia cuando el déficit neurolégico ad-
quiere ribetes dramadticos.

Es por ello que ha despertado siempre el inte-
rés de neurélogos, neuroradidlogos y neuroci-
rujanos (1,3} tratando de encontrar los sinto-
mas caracteristicos y el procedimiento diag-
nostico que los demuestre. Este mismo interés
nos ha movido a revisar la presentacién clinica,
hallazgos radioldgicos y quinirgicos en nues-
tros pacientes asistidos en los Servicios de Neu-

rocirugia del Hospital Cérdoba y del Hospital
Privado - Centro Médico de Cérdoba.

RESUMEN DE CASOS

Se analizaron retrospectivamente las histo-
rias clinicas de 10 pacientes con tumores del
foramen magno tratados entre 1969 y 1984. La
edad a la fecha de la consulta varié entre 22 y
59 anos. Seis varones y cuatro mujeres. El es-
tudio andtomo-patoldgico reveld seis menin-
giomas y cuatro schwanomas. No se incluyen
los tumores del cerebelo ni del tronco encefali-
co que ocupan la regién, ni los espinales origi-
nados por debajo de C) y que ascienden secun-
dariamente. Tampoco se incorporan a este gru-
po los tumores del clivus.

SINTOMAS Y SIGNOS

La Tabla I resume la sintomatologia mds
relevante en cada uno de los caso. Dolor en la
nuca de intensidad variable estuvo presente en
todos y su aparicion precedi6 al diagnéstico en
un lapso entre 4 meses y 2 anos.

El déficit motor estuvo presente en 9 de los
casos en la forma de cuadriplejia, cuadriparesia
0 hemiparesia espastica y en un caso el sindro-
me era piramido-cerebeloso. En 6 de estos
casos la progresion del déficit se realizod si-
guiendo la caracteristica “‘marcha de las agujas
del reloj”.

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

Trastornos de la sensibilidad que evocaban el
compromiso de vias largas, hipoestesia de he-
micuerpo sin compromiso facial, en 4 pacien-
tes. En un caso el compromiso sensitivo era de
tipo polineuritico, mientras que en otro la afec-
tacion se limitaba a un territorio radicular (C2).
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Parestesias o disestesia de uno 0 mas miembros
sin un patrén definido. En total seis de los diez
pacientes presentaron compromiso sensitivo.
Nistagmus estaba presente en cuatro casos.

Trastornos esfinterianos aparecian tardia-
mente como progresion del déficit neurolégico
en tres casos.

Fueron tres también los pacientes con insufi-
ciencia respiratoria severa que obligd a intuba-
cidén oro-traqueal e instituir asistencia respira-
toria mecanica.

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

% NEUROCIRUGIA SINTOMAS Y SIGNOS
— TABLA 1
GS. |TS RC J.P. H.D. AA TA H.C. AL AN. %

- 1 2 3 4 5 b 7 8 9 10

dolor en la

nuca Sl Sl Sl St Sl S| Sl S| SI Si 100 %
pares |

NO NO NO St NO Sl SI Sl NO NO 40 %

S | ' X1 X1 XI1 X1

compromiso zuadri- % |cuadri- sindrome |cuadri- hemipa- |hiperre- hiperre- "\ [cuadri- a
| motor ) ) ) O |sea ) ) Dl 0%
COMPromiso 0 ' S | S o
sensitivo NO NO S | Sl N | Sl | I Sl NO 60 %

I

alteraciones |

S — NO | NO i NO Sl | NO S| NO NO NO S| 30 %
insuficiencia 0 0 ! NO s 0 °
espratoria | NO | N | N Sl | NO | NO | NO | Sl 30%
[ nistagmus NO NO ! NO S| NO Sl Si Si NO NO 40 %

|

.I insufic. esclerosis neurofi- |esclerosis |esclerosis s tunel
| OBSERVAC. cerebro- [multiple bromatosis multiple  [multiple carpiono ELA
| vascular psiquiatrig psiquiatria
| |
NEURORADIOLOGIA Angiografia vertebral por cateterismo fue

Los hallazgos radioldgicos se resumen en la
Tabla II. Las radiografias simples de charnela
craneo-occipital v de columna cervical no pre-
sentaron alteraciones que sugirieran la presen-
cia de tumores en la region y excluian la exis-
tencia de impresion basilar u otras anormalida-
des esqueléticas.

En 9 pacientes se efectuaron tomografias
computadas y tan sélo 2 presentaron signos di-
rectos de tumor. El primero se trataba de una
imagen hipodensa en la zona mas baja del he-
misferio cerebeloso izquierdo que se extendia
hacia la linea media desplazando el IV ven-
triculo y que no se modificé después de la
inyeccién de contraste endovenoso, (caso 5|
cuya anatomia patoldgica fue un schwanoma.
El segundo (caso 9), mostraba signos directos e
indirectos de un proceso expansivo a nivel del
foramen magno, antes y después del contraste
endovenoso.

realizada en 7 pacientes con el objeto de deter-

TABLA I
TUMORES DEL FORAMEN MAGNO

Exdmenes Radiolégicos

Positivos Negativos
Rx. simple —— 10
TC 2 7
Mielografia 10 - —
Casuistica
Numero de casos: ........ccoovvveeeieinn, =i .10
SOXO: e 603 -4 Q




TUMORES DE FORAMEN MAGNO

Anatomia Patologica

MENINGIOMAS: ..covviiriiie i 6
SChWAanoOmMas: .oooiioiieieee et 4*

* Un Schwanoma maligno

Resultados

Recuperados: sueiwsssissssssamsss s amsssasismnes 10*
Sin cambios: ..ooooiiiiiiee e —.—
Empeorados: ..o -~ —

* Schwanoma maligno fallece al afio.

minar relaciones y pediculos vasculares que
contribuyan a planear la tactica quirirgica.

En 9 pacientes se efectuaron mielografias
con contraste oleoso en posicién prona y supi-
na, haciendo llegar el contraste hasta el fora-
men magno. Fue positivo en todos, mostrando
la imagen caracteristica de bloqueo “en copa de
champagne’” en la radiografia trans-oral. En un
caso se efectué neumomielografia, delineando
claramente el tumor.

TECNICA QUIRURGICA

La cirugia fue realizada en decubito prono a
través de una incisién mediana. Craniectomia
sub-occipital circunscripta con reseccion de los
arcos posteriores del atlas y del axis, extendién-
dose hacia el lado donde asienta la lesién. La
exposicién del tumor se completa con la sec-
cién del o los ligamentos dentados y de las rai-
ces que retienen la médula y cubren el tumor.
La disminucién del volumen tumoral con el
ansa eléctrica permite la diseccién del mismo
de las estructuras vecinas recordando que la
implantacién es pequefa y habitualmente pré-
xima a la emergencia de la arteria vertebral. En
dos oportunidades, completada la extirpacion
del tumor mayor, se observé que los mismos se
acompafaban de otro mds pequefio de aproxi-
madamente 3 mm de didmetro, adyacente al
punto de implantaciéon 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 muri6 al afo, constituyendo el Gnico
fallecimiento alejado de la serie. En el resto la
recuperacién fue rapida e integral, incluso en
aquellos casos con déficit neurolégico muy
marcado.

El caso 5 fue operada estando embarazada de
seis meses, su recuperacion fue integral y su
hijo normal.

DISCUSION

Si bien los tumores del foramen magno son
pocos comunes, la inespecificidad de los sin-
tomas obligan a pensar en ellos cuando se con-
sideran los diagndsticos de esclerosis multiple,
siringomielia o mielopatia cervical.

Dos pacientes, casos 3 y 6 habian sido diag-
nosticados y tratados como esclerosis multiple.

El caso 2 como insuficiencia vértebro-basilar
v el caso 10 como esclerosis lateral amiotréfica
y otro como sindrome del tunel carpiano (caso
9).

Dos pacientes fueron sometidos ademas a
tratamiento psiquidtrico.

El promedio de edad estd por encima que la
del comienzo de la esclerosis multiple, aunque
un paciente tenia 22 afnos. La distribucién por
sexos no corresponde con la proporcién 2:1 en
favor del sexo femenino como muestran otras
publicaciones (5} ya que en nuestra serie hubo
predominio de varones.

El dolor en lanuca es un sintoma constante y
habitualmente inicial {11) y fue el inico en uno
de nuestros pacientes con enfermedad de Von
Recklinghausen, arribando al diagnéstico re-
cién 10 meses después del comienzo.

El compromiso motor es de tipo espéstico y se
caracteriza porque el déficit se extiende desde
un miembro superior al inferior ipsilateral; de
alli a la pierna opuesta y luego al otro brazo,
efectuando una progresion en sentido circular o
“marcha de las agujas del reloj” (6). Este tipo
de progresién estuvo presente en seis de los
nueve casos con compromiso motor, y la he-
mos considerado indicativa de esta patologia
aunque pierde valor en cuanto a precocidad ya
que su presencia documenta el retardo existen-
te en el diagnodstico.

La mielografia completa con el paciente en
posiciones prona y supina, es el método de
diagndstico mas importante para Mc Carty y
col. (2} (4] y fue siempre positiva y categdrica en
el diagnostico de tumores del foramen magno
para Mc Rae y col.
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Los tumores de la regién posterior se muestran
como defectos de la columna opaca en la pro-
yeccioén lateral con el paciente en posicion su-
pina. En la proyeccion frontal producen grados
variables de obstruccién con desplazamiento
lateral de las estructuras nerviosas, lo cual la
diferencia del Arnold-Chiari donde el defecto
es bilateral y simétrico (8). En nuestra serie la
mielografia fue positiva en el 100% de los
casos.

La angiografia vertebral establece las rela-
ciones vasculares del tumor, proveyendo una
informacién indispensable para la tictica qui-
rurgica. Segin Stein y col. (9) estos tumores
estan implantados ventrolateralmente en el fo-
ramen magno y en intima relacién con la arte-
ria vertebral. Esto ha sido una constante en
nuestros casos de meningioma.

La tomografia computada fue positiva sélo
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 resolucién de los to-
mogratos empleados o a estudios de rutina sin
efectuar los cortes bajos necesarios y sin con-
traste diferido.

La combinacién de mielografia con medios
hidrosolubles y T.C. aumentan la efectividad
diagnéstica, constituyendo el método de elec-
cidn si no se cuenta con Resonancia Magnética
que ya ha demostrado su alta definicién para la
zona del foramen magno (5).

Segun Drake {1973) la cirugia en la charnela
craneooccipital constituye un desafio tanto
desde el punto de vista anatémico como fun-
cional.

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

En nuestros casos hemos utilizado el dectbito
prono, evitando las complicaciones especificas
de la posicién sentado, hipoxia cerebral por hi-
potension arterial y la embolia gaseosa por la
apertura en la fosa posterior de canales venosos
no colapsables y/o la formacién de hematomas
consecutivos al colapso ventricular (10).

La incidencia de meningiomas muiltiples fue
encontrada en dos oportunidades. La incorpora-
cion de la nueva tecnologia, Aspirador Ultra-
sonico y Lasser facilitan la cirugia disminu-
vendo el tiempo y el riesgo operatorio.

CONCLUSIONES

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

cial de las enfermedades degenerativas y de-
mielinizantes del sistema nervioso. La falta de
un cuadro clinico especifico jerarquiza la pre-
sencia del dolor en la nuca presente en todos
los casos y la caracteristica progresién circular
del déficit motor cuando esta presente.

La mielografia con tomografia computada es
el método mas preciso. Recientemente la Re-
sonancia Magnética es el procedimiento diag-
nostico de eleccién.

El tratamiento es la extirpacién quirdrgica a
pesar de la gravedad del cuadro neurolégico ya
que en todos los casos se obtiene una recupera-
cion rapida e integral.
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RESUMEN

Se presentan resultados de tratamiento con
interferon alfa 2b recombinante en tres pacien-
tes con leucemia a tricoleucocitos durante un
periodo minimo de 6 meses. La dosis de interfe-
ron oscilé entre 0,75 x 2 x 106 U/m2, subcuti-
neo, tres veces por semana. Los controles he-
matolégicos revelaron en todos los pacientes
normalizacién de polinucleares (PN} y aumento
de hematocrito, mas evidente en pacientes
esplenectomizados.

El estudio de 1a médula 6sea a los 6 meses de
tratamiento, por biopsia y medulograma, mos-
tré significativa disminucién de la infiltracién
leucémica. La toxicidad del tratamiento fue
aceptable.

La leucemia a tricoleucocitos {LTL) es una
rara enfermedad linfoproliferativa crénica des-
cripta en 1958 por Bouroncle y colaboradores
como “reticuloendoteliosis leucémica”, carac-
terizada por esplenomegalia, pancitopenia y
una infiltracién medular y sanguinea por célu-
las linfiticas mononucleares de cromatina la-
xa, nucleoladas, portadoras de una fosfatasa
icida tartrato resistente. Las llamativas prolon-
gaciones del citoplasma celular, mds evidentes
en microscopia electrénica, que sugieren cabe-
llos le dan el nombre.

La historia natural variable de este proceso y
la rareza de la misma no ha permitido estable-
cer claramente la oportunidad y utilidad de las
distintas modalidades terapéuticas disponi-
bles: esplenectomia, quimioterapia, leucofére-

sis, androgenos, transplante de médula 6sea, ra-
dioterapia y modificadores biolégicos de res-
puesta inmune, como el interferon {IFN}.

En 1984 Quesada y colaboradores describen
excelentes respuestas con IFN leucocitario par-
cialmente purificado: 3 de 7 pacientes con re-
misién completa y 6 de 7 con franca disminu-
cion de la infiltracion 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 mini-
mo de 6 meses y un maximo de 12 meses con
IFN alfa-2b recombinante {Intron A*).

MATERIAL Y METODOS

Fueron tratados 3 pacientes con LTL cuyas
caracteristicas clinicas y valores hematolégi-
cos pre-tratamiento se describen en la figura 1.

Dos pacientes son de sexo femenino y uno
masculino. Las edades son 38, 44 y 58 arfios.
Dos de las pacientes habian sido esplerfectomi-
zadas 3 y 132 meses antes, habiendo recibido
esta ultima paciente quimioterapia (*) varios
afos antes. La enferma N° 1 habia recibido 17
transfusiones en los ultimos 6 meses y el pa-
ciente N° 2 habia recibido 3 transfusiones
pocas semanas antes de iniciar el IFN.

(* Ciclofosfamida, vincristina, prednisona.
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FIGURA 1: CASUISTICAS

LEUCEMIA A TRICOLEUCOCITOS
Tratamiento con IEN - alfa - 2b

Pacientes 1 2 3
Edad {afios) 38 44 58
Sexo F M F
Esplenectomia si no si
Transtusiones si si no
Hematocrito (%) 24 40 23
Leucocitos (mma3) 4900 3300 5200
PN (mma3) 100 858 1150

Plaquetas {(mma3) 56000 40000 75000

Los valores hematoldgicos pre-tratamiento
fueron:
Hematocrito: 24,40 y 23% (media 29%)
Leucocitos/mm3: 4900, 3300 y 5200 (media
4400)
Granulocitos/mm3: 100, 858 y 1152 [media
702)
Plaquetas/mma3: 56000, 40000 y 75000 (media
57000}
Linfocitos/mm3: 4652, 2442 y 3848 (media
3647)

La anatomia patoldgica medular revel6 una
médula 6sea hipercelular con infiltracién fran-
ca por tricoleucocitos en los 3 pacientes, de
variable intensidad. El medulograma mostré
una infiltracién 90-100% en dos casos y 36%
de linfocitos en el restante con 9% de tricoleu-
cocitos. El examen cardiovascular y pruebas de
funcién hepatica y renales eran normales.

Se inici6 tratamiento con IFN alfa-2b recom-
binante inicialmente a la dosis de 2 x 106 U
/m2, subcutineo, tres veces por semana, dosis
que fue disminuida segin tolerancia a 0.75 a
1.5 x 106 U /m2. Se efectuaron controles hema-
tolégicos mensuales, ECG y pruebas de labora-
torio de funcién hepatica y renal cada tres me-
ses, EEG si habia sintomas y/o signos neurolé-
gicos y estudio de la médula ésea por biopsiay
aspirado a los 6 y 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 1 y 3), cifras que se normalizan entre
el 2°y 3° mes. El caso 2, no esplenectomizado
no normalizé las plaquetas pero mantuvo todos
los hematocritos por encima de 40%, figuras 2
y 3:

FIGURA 2: EVOLUCION DE HEMATOCRITO

IFM 1
b

ro
i
La

LEUCEMIA A TRICOLEUCOCITOS
Tratamiento con IFN - alfa - 2b

Hematoorito XD

=

‘E‘——-E)-"—EI——N;,E“"___E::;:Q
o g
-’ v - e s @
1 =
Ptecs.
.1
oc
o3
L= - o 9 1@ 11




LEUCEMIA A TRICOLEUCOCITOS

* 19
FIGURA 3: EVOLUCION DE PLAQUETAS
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Entre los meses 3 y 5 todos los pacientes ner-
malizaron los granulocitos/mm3. A excepcién
de las plaquetas del caso 2 que se mantuvieron
por debajo de 100000/mm3 y del hematocrito
del caso 1 que se mantuvo en limite inferior

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

Ningin paciente requirié nuevas transfu-
siones.

FIGURA 4: EVOLUCION DE GRANULOCITOS
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El examen de médula 6sea efectuado a los 6
meses de tratamiento mostré en histologia una
franca disminucién de la celularidad, disminu-
cién de la infiltracién leucémica y consecuente

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

Casos 1 2 3

% Tl Li Mi Eb Tl Li Mi Eb Tl Li Mi Eb
Pre-IFN 100 1027 27 36 90 5 5
Post-IFN 943 33 13 418 6512 94543 3

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

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

Todos los pacientes presentaron alguna ma-
nifestacién toxica (Figura 5):

FIGURA 5: TOXICIDAD

LEUCEMIA A TRICOLEUCOCITOS
Tratamiento con IFN - alfa - 2b

Pacientes ¥ 2 3
Artralgias y dolor 6seo +  + o+
Fiebre + +
Hiperestesia de cuero

cabelludo -+ 4+
Erupcién cutdnea + -+

Enfermedad del suero?

Los tres pacientes presentaron dolores arti-
culares y/u 6seos, 2 fiebre, 2 erupciones cuta-
neas y dos describieron parestesias del cuerc
cabelludo. Uno de los pacientes (caso 1) presen-
t6 dolores articulares y manifestaciones dérmi-
cas que sugieren enfermedad del suero, mejo-
rando al disminuir la dosis. Ningiin paciente
abandon¢ el tratamiento por toxicidad. El per-
formance status Kamovsky era de 80% para el
caso 1 y 90% para los casos 2 y 3.

COMENTARIOS

La experiencia con esta pequeia serie de
pacientes propios confirma la efectividad de
IFN alfa-2b en corregir valores hematolégicos

de sangre periférica en pacientes con LTL, dis-
minuir los requerimientos transfusionales y la
infiltracién leucémica sin lograr, sin embargo,
la desaparicién 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 tamano del bazo durante
el tratamiento, no se normalizé la cifra de pla-
quetas. El tratamiento se suspende a los 12 me-
ses, quedando los pacientes solo con controles
periédicos.

El tratamiento con IFN ha significado un
claro progreso en el tratamiento de la LTL, que
se expresa en mejoria clinica, hematolégica y
prolongacién de la sobrevida. Quedan por defi-
nir sin embargo numerosas preguntas para el
tratamiento 6ptimo de esta infrecuente enfer-
medad: oportunidad y duracién del tratamien-
to? desarrollo y mecanismo de resistencia al
mismo? rol de nuevos agentes como pentosta-
tina (2-deoxicoformicina) y su eventual combi-
nacion con IFN? En nuestro medio y hasta
contar con las respuestas mencionadas el IFN -
2b a la menor dosis qtil tolerada nos parece el
tratamiento de eleccion en pacientes con LTL
neutropénicos y/o que requieren transfusiones.
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RESUMEN

Se presentan 18 pacientes en hemodiilisis
periédica, que fueron operados en un periodo
de cuatro anos. Hubo 26 operaciones, 14 pro-
gramadas y 12 de urgencia, 16 correspondieron
a cirugia abdominal.

Hubo 5 complicaciones en el grupo de ciru-
gia programada y 22 en el de urgencia. Hubo 4
muertes operatorias (hasta 30 dias); 1 entre los
10 pacientes de cirugia programada v 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 esta indicada la cirugia elec-
tiva en pacientes hemodializados con patologia
quirdrgica, ain en aquéllos asintomaiticos.

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

El reconocimiento de la gravedad de la ciru-
gia aun en procedimientos menores llevd al
andlisis de la experiencia de los ultimos afios.

Se ha incluido aquellos pacientes operados
excluyendo la cirugia traumatologica.

El objetivo del trabajo es evaluar la posibili-
dad de recomendar la cirugia electiva en estos
enfermos con lesiones de tratamiento quirtr-
gico y sin sintomas debidos a las mismas.

MATERIAL Y METODOS

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

rados en un periodo de cuatro afios (1984 -
1988).

El total de operaciones efectuadas fue de
veintiséis, catorce {14) 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 afios.

Todas las intervenciones quinirgicas se reali-
zaron con anestesia general.

El tiempo de dialisis de 20 dias a 84 meses y
el 47% de los pacientes habian superado los
treinta meses de tratamiento. Son excluidos los
pacientes operados debido a complicaciones
por catéteres de dialisis peritoneal. Todos los
pacientes fueron tratados en la misma unidad
de dialisis.

El njvel de potasio preoperatorio en operados
de urgencia fue de 4,50 mEq/1, levemente supe-
rior a 4,25 que se observé en cirugias programa-
das.

Las indicaciones de las cirugias de urgencia y
electivas se citan en los cuadros 1 y 2 respec-
tivamente.

CUADRO 1:
Indicaciones de cirugia de urgencia (12)

Insuficiencia coronaria .........ccccoooeviereieeennn 3
Hemorragia digestiva alta.............c.ccoccoieinn. 2
Derrame pericédrdico por pericarditis ............. 1
Peritonitis.......ccocovvviieriviiie e 1
EVISCEIacion ......coovevvveiev e e 1
Hemorragia digestiva baja por

. angiodisplassia colénica.............c..o.o........ 1
Apendicitis aguda ..........cooooiieiieiiie e 1
Dehiscencia estemal ..........ccccooevevevierereneann, 1
Hemoperitoneo ...........cc.coveeeevieccie e 1
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CUADRO 2:
Indicaciones de cirugia electiva (14)

Litiasis vesicular..............cccococoveeniiiiiiininn, 2
UTopionefrosis.....c..cecveeeeeeuierieneci e 2
HiperparatiroidiSmo .........ccoeeeevviviviiieereneee, 2
Cancer de ciego y colon ascendente .............. 1
Poliquistosis renal ..........ccccoeeeieeiiiieiien 1
Hemetoma subdural ................ccooiiniinninnnn, 1
Intubacién prolongada por Insuf.

T€SP. AgUAA oot 1
Metrorragia......cccccovvvvviiiviiiiii e 1
TUmMOr OVATICO .cocovieiiiicives e 1
Suboclusién intestinal...............c.cooovevieveeennn.n. 1
Insuficiencia coronana.................c.cccocon..... 1

Las intervenciones realizadas corresponden:
16 a cirugia abdominal, 6 a cirugia cardiaca, 3
a cirugia de cabeza y cuello y 1 cirugia intra-
craneal (cuadros 3 y 4).

CUADRO 3:
Cirugias de urgencia (12)

By pass a0-COTonario............c..ccoeeeeeeeeineeennnnnn. 3
Laparotomia exploradora...........c.c.ccooeeoiennn, 3
Ventana pericardica..........ccoevveevveviiineennenennnn. 1
Cierre de eSternon ..........c.ocoveveceeveeceenec . 1
Apendicectomia .......ccoeevvieeeerieiiii i 1
Cierre de evisceracion ...............ccoeooveeeennnn.. 1
Vagotomia - Gastroyeyunoanastomosis......... 1
Duodenorrafia - Revision de

£astroyeyunoanastomosis ........c.oeeveeuneeeee ... 1

CUADRO 4:
Cirugias electivas (14)

Nefrectomia ......ccooovveveiiicceiiiiiecceeee e 3
Colecistectomia .....co.ovvvevveereeiicee e 2
Hiperparatiroidectomia ............c.cccocverrniannannnn, 2
Ooforectomia bilateral ..............c..cccoooeveennne. 1
Laparotomia exploradora................c..ccoveueeen.. 1
Colectomia derecha.........cccooovieiiciiiieiiene, 1
Histerectomia abdominal...................cccoee. 1
Drenaje de hematoma subdurgl................... 1
* TTAQUEOSEOIMA . .eevveveeee i 1
By pass ao-coronario...........ccccvvveriveninnnne e 1

RESULTADOS

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

La didlisis se efectu6 en el periodo preopera-
torio de los pacientes del grupo de cirugia pro-
gramada y en algunos de los del grupo de urgen-
cia.

Por ello los niveles de potasio (4,5 y 4,25
mEq/1 respectivamente) fueron inferiores a 5,5
mEq/1, siendo éste el valor aceptable mais alto
para efectuar anestesia general. {2-4).

Las complicaciones observadas se detallan
en el cuadro 5.

CUADRO 5:
Complicaciones posoperatorias

Urgencia Electiva

Hiperpotasemia................. 5 l
Hematomas de pared........ 4 1
Infeccién de la herida....... 3 1
Hemorragia digestiva

alta...cooviiiie, 2
Arritmias (fibrilacion

auric. mas

frecuente)................. 3 |
Insuficiencia cardiaca....... 3 1
SepSiS..ceeiiiiiiiiie e 1
Accidente cerebrovasc.

1SqQUéEMmICO.....ccevvrnnne.. 1

b
[N]
1

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 metabéli-
cas (hiperpotasemia); las hematolégicas (diate-
sis hemorrigicas, manifestadas por hematomas
de la herida y hemorragia digestiva alta); las
cardiovasculares (insuficiencia cardiaca vy
arritmias) y las infecciosas (infeccién de las he-
ridas y sepsis).

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

Tres pacientes del grupo de emergencia fue-
ron reoperados.



24 * EXPERIENCIA MEDICA

Vol. IV - Nro. 4 - Octubre/Diciembre 1988

Un paciente murié en los operados electiva-
mente (1/10). Esta muerte ocurrié por hipoten-
si6én severa en el posoperatorio inmediato.

En el grupo operado de urgencia, hubo 3
muertes (3/8). Dos por hipotensién severa y
bradicardia, y una por fibrilacién ventricular
por hiperpotasemia.

Cinco pacientes padecian diabetes; cuatro de
ellos pertenecian al grupo de urgencia y uno fa-
llecié en el posoperatorio.

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

DISCUSION

Los pacientes hemodializados deben ser con-
siderados criticos desde le punto de vista qui-
rargico tanto en cirugia electiva como de ur-
gencia.

La serie demuestra, aun sin analisis estadisti-
co, que el nimero de complicaciones es mayor
en la cirugia de emergencia.

Las complicaciones pueden agruparse en:

1) Trastornos cardiovasculares: hipertension
e hipotensidn arteriales, insuficiencia cardiaca
perioperatoria y arritmias.

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

2) Anormalidades metabdlicas: representadas
por la acidosis y desequilibrios electroliticos
(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 4cido
drico. (3) Recientemente, se hizo mencién a la
relacién entre funcién ventricular y Cat+
i6nico (12).

3) Trastornos hematoldgicos: la anemia cré-
nica, dificulta la perfusion tisular y hace estos
enfermos hemodinimicamente labiles. (1-3)
Presentan diitesis hemorragicas atribuidas a
deficiencias funcionales de las plaquetas {2-3-5-
6). En la serie, las deficiencias hemorragicas
fueron causa de hematomas y hemorragia di-
gestiva en algunos pacientes tanto operados de
urgencia como programados.

4) Inmunodepresion: déficit de las inmuni-
dades humoral y celular con disfuncién linfoei-
taria que los hace poco resistentes a la infec-
cion. (2)

5) Desnutricion crénica: influye en la cica-
trizacién de las heridas. {1-7)

6) Insuficiencia renal crénica: complica el

manejo de los aportes hidricos y altera el me-
tabolismo de las drogas. (1)

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

Las medidas preoperatorias fundamental-
mente son: controlar la hipertensién arterial,
normalizar la hiperpotasemia y acidosis, corre-
gir las anormalidades hematicas y de la coagu-
lacién. {1-2-3) En lo que respecta a la coagula-
ci6én haremos hincapié en un buen estudio de
hemostasia de urgencia, en donde el tiempo de
sangria con las técnicas de lvy, es el que refleja
con mas precisién el estado de coagulacién del
paciente urémico. (11) El estudio se completa
con el TTPK, tiempo de protrombina, y tiempo
de coagulacién mas recuento de plaquetas.

En los dltimos afios, se ha preconizado el uso
de crioprecipitado y DOAVP (D smopresina)
para acortar el tiempo de sangria que debe ser
inferior a los 10 minutos. Igualmente, este se
vera afectado por la calidad y el tiempo en hs.
de hemodiilisis previa.

En cirugia electiva, las diilisis se efectuaron
dentro de las 24 horas previas, evitando la hi-
pervolemia, la insuficiencia cardiaca descom-
pensada, hipertensién, acidosis. {2-3)

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

En algunas circunstancias la cirugia de ur-
gencia fue precedida de dialisis.

Hubo un solo paciente con sepsis e infeccién
de herida; ésta se present6 en otros tres pacien-
tes. Borlase y col. recomienda el empleo profi-
lactico de Cefalosporinas perioperatorias.

La hemostasia es importante durante la ciru-
gia. {1-2-3) Se observaron cinco casos de hema-
tomas en la herida; uno de ellos, hematoma re-
troesternal, se complicé con dehiscencia de la
sutura del esternon. Hubo una recidiva de he-
morragia gastrointestinal por sangrado de la
anastomosis gastroyeyunal.

Para efectuar la anestesia general en un pa-
ciente en didlisis es importante observar cuan-
do se efectud la dialisis por tltima vez. En
casos de urgencia la hiperpotasemia fue corre-
gida con la aplicacién de glucosa o insulina.

Los agentes anestésicos de eleccién son: in-
duccién: tiopantal, succinilcolina o atracu-
rium. Mantenimiento: 6xido nitroso en con-
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centraciones no superiores al 50%; la utiliza-
cién de enfluorano o halotano es indistinta.

Relajantes musculares: La droga de eleccién
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
intubacién orotraqueal, disminuye la posibili-
dad de infeccion pulmonar y el riesgo de aspira-
cién del contenido gistrico, pero tiene limita-
ciones por los trastornos de coagulacién, en la
anestesia peridural o raquidea.

Los liquidos a utilizar son: solucién salina de
C1 Na, plasma, glébulos rojos sedimentados y
sangre entera. La solucién salina se alterna con
plasma a una dosis de 2,5 cc/Kg/hora ajustando
esta cantidad en funcién de la magnitud y dura-
cién de la cirugia. La diuresis se reemplaza con
solucién salina y la pérdida de sangre con
glébulos rojos concentrados o sangre entera.

La presion venosa central (PVC) es 1itil para
la adecuacion 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
(Jarque y col., Borlase y col., Haimov y col.] y
justifica el tratamiento electivo de enfermeda-
des quirirgicas en pacientes hemodializados
(Glceras gastroduodenales crénicas, litiasis bi-
liar, hernias, etc.); aun si no presentan sinto-
mas.

En los pacientes operados de urgencia se
hallé gran porcentaje de casos que padecia la
enfermedad desde tiempo antes de su cirugia 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 esternén, eviscera-
cion, peritonitis y hemoperitoneo. Esta fre-
cuencia de reoperacién 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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RESUMEN

De una serie de 45 pacientes con tumores
malignos multiples se seleccionan 6 en quienes
se sospecha relacion causal entre el tratamien-
to oncoldgico efectuado para el primer cancer y
el desarrollo del segundo. En estos 6 pacientes
se analiza: edad al diagnéstico inicial, primer
tumor, tratamiento efectuado, resultado y so-
brevida. La patologia inicial fue ca. de mama en
3 pacientes y Hodgkin, linfoma cutdneo 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 periodo
de latencia para los pacientes con LMA fue de 2
anos en 1 caso y de 4 anos en 2 casos. Dos de
estos pacientes habian recibido XRT y quimio-
terapia y 1 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 con linfoma como 2° tumor habia
recibido XRT y quimioterapia por ca. de mama
metastdsico. La paciente con ca. de tiroides
habia recibido XRT cervical por Hodgkin. El
hemangioendotelioma se desarrollé en linfoe-
dema post-XRT. Los 3 pacientes con LMA y
con hemangioendotelioma fallecieron. Reviste
interés la comunicacién 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 disefiar tratamientos me-
nos “oncogénicos’” en el futuro.

Andlisis de los casos presentados:

Caso I:

Paciente de sexo femenino 58 afos. En junio
1980 se diagnostica adenocarcinoma de mama
T2 NO MO. Se realiza mastectomia y radiote-
rapia. Durante el seguimiento centellograma
0seo positivo. Se indica quimioterapia que in-
cluyé agentes alquilantes (ciclofosfamida), an-
timetabolitos y antraciclinas y hormonoterapia
durante cuatro afios. Se obtiene remisién com-
pleta. En abril de 1988, 8 afios 3 meses de la
primer patologia consulta por esplenomegalia.
Diagnéstico: linfoma histiocitico difuso. Esta-
dio IV (infiltracién medular). Se inicia trata-
miento con ciclofosfamida, prednisona, vicris-
tina y etopésido.

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

Caso II:

Paciente de sexo femenino 42 afos. En 1953
diagnostico de adenocarcinoma de mama T2
NO MO. Se realiza radioterapia y ooforecto-
mia. En 1965 nddulo en brazo derecho, metas-
tasis de adenocarcinoma de mama. Se efectia
cirugia, radioterapia y quimioterapia con agen-
tes alquilantes (ciclofosfamida y clorambucilo)
y antimetabolitos. Desde entonces progresion
de la enfermedad hasta que en 1978 por edema
de miembro, zonas equiméticas y tumorales y
dolor se realiza desarticulacién del miembro.
Diagnéstico: hemangioendotelioma maligno.
Se realiza criocoagulacion y quimioterapia. No
se logra control. Fallece.
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Caso II:

Paciente de sexo femenino 25 afios. En 1975
tumor mediastinico que invade pulmén y peri-
cardio. Diagndstico: enfermedad de Hodgkin
celularidad mixta. Se indica prednisona y ra-
dioterapia a mediastino. Entra en remisién. En
1976 recaida supraclavicular. Se realiza radio-
terapia inguinal, lumboadrtico, axilar y supra-
clavicular izquierda y quimioterapia con alea-
loides de la vinca, agentes alquilantes (ciclofos-
famida), antimetabolitos y prednisoma durante
dos afios. En junio 1988, 12 afios 8 meses del
diagndstico se palpa nédulo tiroideo. Se realiza
tiroidectomia izquierda y derecha subtotal.
Diagnéstico: adenocarcinoma papilifero. So-
brevive libre de enfermedad.

Caso 1V:

Paciente de sexo masculino 2 afios 6 meses.
En junio 1982 diagnéstico de linfoma cutaneo
linfocitico mal diferenciado difuso. Estadio IV
(infiltracién medular masiva). Realiza quimio-
terapia con bleomicina, antraciclina, agentes
alquilantes (ciclofosfamida), alcaloides de la
vinca y antimetabolitos hasta marzo de 1984.

A dos anos 6 meses del diagndstico presenta
dolores articulares, blastos 70% en sangre peri-
térica. Medulograma: infiltracion del 70% por
blastos Sudan +.

Diagnéstico: leucemia mieloide aguda. Se in-
dica tratamiento con citosina arbinésido y dau-
noblastina. Remision durante 4 meses. Fallece
en recaida.

Caso V:

Paciente masculino 4 afos. En febrero 1973
turmor renal derecho. Enfermedad de Von Reck-
linghausen. Diagndstico: tumor de Wilms. Se
realiza nefrectomia, radioterapia y quimiotera-
pia con alcaloides de la vinca y antibidtico du-
rante un ano. En junio 1977 a 4 anos 4 meses
del diagndstico ingresa por varicela hemorragi-
ca, neumopatia y CIVD. Blastos 25% en sangre
periférica. Medulograma: infiltracion por blas-
tos Sudan +. Diagndéstico: leucemia mieloide
aguda. Fallece.

Caso VI:
Paciente de sexo femenino 57 afios. En junio
1983 diagnostico de adenocarcinoma de mama

PRIMER TUMOR

SEGUNDO TUMOR

Caso Edad Sexo Inicio Diagnéstico  Tratamiento Inicio Diagnéstico  Tratamiento  Evolucion
1 58a F 1/80 Ca. de Mama Mastectomia 4/88  Linfoma QMT Viva
T2 NO MO XRT Histiocitico R.P.
QMT 8a. 3m. Difuso
Hormonoter. Estadio IV
I 42a F /53 Ca. de Mama Mastectomia 2/78  Hemangio- Criocoagul. Fallece
T2 NO MO Ooforectomia endotelio- QMT
XRT 25a  maligno
I 25a F 16/75 Hodgkin Cirugia 6/88  Adenocarci- Tiroidectomia Viva
Estadio IV XRT noma Subtotal S.LE
QMT 12a 4m. Tiroideo
v 2172a. M 6/82 Linfoma QMT 3/84 LM.A QMT Eallece
Cutaneo
Estadio IV 2a. 3m
vV 43 M 2/73 Wilms Nefrectornia 6/77 LMA, Fallece
Estadio [ XRT
QMT 4a. 4m. M2
VI 57a F 6/83 Ca. de Mama Mastectomia 5/87 LM.A. QMT Fallece
T2 NO MO XRT
QMT 4a. M4-M5
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T2 NO MO. Se realiza mastectomia, radiotera-
pia y quimioterapia con agentes alquilantes |ci-
clofosfamida) y antimetabolitos. En 1985 me-
tastasis 0seas multiples realiza radioterapia en
diversos campos. Mayo 1987, a 3 afios 11 meses
del diagnéstico, pancitopenia. Medulograma:
infiltracién por blastos M4-M5 Sudan +. Diag-
nostico: leucemia mieloide aguda. Inicia trata-
miento, fallece séptica.

DISCUSION:

El desarrollo de nuevos agentes terapéuticos
y protocolos combinados de tratamiento que
prolongaron la sobrevida del paciente oncoldgi-
co han tornado evidente el poder carcinogené-
tico de los mismos. (1, 2). Se tratara 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 (alqui-
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 accién no se limita-
ria a un sélo 6rgano blando sino que afecta si-
multineamente a diversos érganos y sistemas.
Sin embargo el uso de ciclofosfamida por mas
de tres afos y medio pudo generar un estado de
inmunosupresion crénica asociado con mayor
incidencia de cédncer, principalmente de tipo
linforeticular. Esto ya ha sido descripto en pa-
cientes con sintomas de inmunodeficiencia
congénita o en transplantados renales medica-
dos con inmunosupresores (incidencia de en-
fermedad maligna hasta 35 veces mayor que la
poblacién general) (5, 6, 7). (3, 4).

La descripcion de enfermedad no Hodgkin en
numerosos pacientes con colagenopatias y pur-
pura trombocitopénica idiopatica tratados con
esteroides, agentes alquilantes u otros citosta-
ticos en forma crénica hace que uno deba ana-
lizar las situaciones en que éstos son indicados.
No se deberia en general usar agentes alquilan-
tes u otros citostaticos en estas patologias be-
nignas o si no durante el menor periodo de
tiempo factible. (8, 9, 10, 11, 12).

En el segundo caso se describe la aparicién de
tumor de partes blandas en una zona afectada
por linfedema crénico (vaciamiento axilar) y ra-
dioterapia en dos ocasiones. Los tumores indu-
cidos por radioterapia son indistinguibles de
aquéllos que ocurren naturalmente. Sin embar-

go el sarcoma osteogénico en sobrevivientes de
un primer tumor tiende a ser mas agresivo y
refractario al tratamiento que el originado na-
turalmente. (13, 14, 15; 16).

La radiosensibilidad de ciertos tejidos como
la mama, médula 6sea y tiroides explica que
leucemia, sarcomas dseos y cancer de tiroides
sean los tumores mas comunes inducidos por
radioterapia y podria ser la explicacién al nédu-
lo tiroideo del tercero caso. En general ocurren
mas frecuentemente con el uso de radioterapia
de megavoltaje que de ortovoltaje. En pacientes
que han recibido radioterapia a cuello y/o me-
diastino se debe monitorear la funcién tiroidea
para evitar estados de hiperestimulacién por
hipofuncién tiroidea y administrar terapia sus-
titutiva cuando se requiera. (13, 14, 17, 18, 19,
20).

No hay duda que la incidencia de leucemia
aguda estd aumentada en pacientes con mie-
loma multiple y enfermedad de Hodgkin en
tratamiento con quimioterapia y/o radiotera-
pia. Ambos reciben agentes alquilantes en el
tratamiento. Estos agentes dafarian el DNA
por un mecanismo de cross-linking durante la
fase de reposo y asi producirian efecto radio-
mimético. El tipo de leucemia visto (granuloci-
tico o mielomonocitico) es igual al observado
con radioterapia. (21).

Los tres pacientes con leucemia recibieron
quimioterapia y/o radioterapia. El periodo de
latencia oscil6 entre dos a cuatro afios. Se ca-
rece de citoldgicos o medulogramas que revela-
ran hipoplasia o alteraciones mielodisplasicas
que suelen preceder a la aparicién de la fase
leucémica. (21).

No fue posible efectuar en su momento es-
tudios citogenéticos, de vital importancia para
diferenciar pacientes con leucemia iatrogénica
y de novo ya que por morfologia y citoquimica
es imposible.

El patrén cromosémico tipico caracterizado
por delecién o pérdida de los cromosomas 5, 7,
17 y posiblemente 3, la aparicién de clonas hi-
podiploideas y la inestabilidad del cariotipo
ocurren en mas del 50% de las leucemias iatro-
génicas y s6lo en el 10% de las de novo. La
diferenciacion tiene importancia ya que la for-
ma iatrogénica es refractaria al tratamiento.
(18,20, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32,
33, 34, 35).

Ademas del factor carcinogenético e inmu-
nosupresor del tratamiento otro determinante
importante en el desarrollo no sélo de patologia
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primaria sino de segundo tumor es el factor
genético. Esto se observa en el quinto caso. En
general, ‘en nifios sobrevivientes a patologia
oncoldgica que desarrollan un segundo tumor
el 60% tiene historia familiar con incidencia
aumentada de patologia oncolégica.

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 acenttia 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, 43).

CONCLUSION

La documentacién de segundos tumores es
imprescindible para determinar la incidenciay
los factores predisponentes.

El riego cierto de segunda neoplasia debe ser
valorado al decidir instaurar tratamiento con
citostaticos, mmunosupresores 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 adyuvante o se realiza
en ninos.

No usar agentes alquilantes en patologia no
oncoldgica.
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{Cirugia Experimentaf - Hospital Privado)

INTRODUCCION

La interrupcion compieta del flujo sanguineo
en la vena cava y porta durante el transplante
ortotopico del higado puede causar dafio renal v
severos problemas hemodindmicos y metabdli-
cos. En pacientes de alto riesgo, puede ocurrir
una severa hipotensién y paro cardiaco.

En Pittsburg {1} se puso a punto en 1v~3 una
técnica de by-pass veno venoso efectivo v con
bajo riesgo. Sin embargo el procedimiento no
estd libre de complicaciones luego del inicio de
by-pass v de la revascularizacién. (3! Recien-
temente se ha comunicado que una serie de
perros fueron mantenidos hemodindmicamen-
te estables como un by-pass veno venoso direc-
to sin usar bomba ni heparina. :2\.

MATERIALES Y METODOS

Diez perros con un peso promedio de 20 Kg
fueron operados. Se utilizé pentobarbital como
anestésico. Se disecaron las venas yugular ex-
terna v safena izquierdas las cuales fueron uti-
lizadas para colocar catéteres con fines de mo-
nitoreo. Se registraron la temperatura, la fre-
cuencia cardiaca, la presion auricular derecha,
la presion arterial media, la presién de la vena
cava inferior (por debajo del nivel de las venas
renales) y el flujo a través de by-pass. Se utili-
z6 una amplia incision subcostal y la vena
porta fue seccionada en su cara anterior. En
cinco perros la bio-pump fue usada al inicio del
by-pass. En los otros cinco perros se utilizé
primero el by-pass directo. Cada by-pass duré

treinta minutos y todos los animales recibieron
1000 unidades de heparina endovenosa.

RESULTADOS

No hubo variaciones significativas en la tem-
peratura y la frecuencia cardiaca. El flujo san-
guineo fue medido con el medidor de flujo
(flowmeter!, el cual mostré una reduccion sie-
nificativa [entre el 10 y el 40%) cuando no sc
utilizé la bomba.

Hubo una caida de la presion arterial media
en tres el 20 v el 30% en todos los animales
excepto en el perro numero 7.

La presion de la auricula derecha ya sea cuan-
do se utiliz6 el by-pass directo o la bio-pump.
no mostré cambios significativos, salvo en el
perro numero cinco que disminuyo de 14 a 4
cm de agua.

La presion portal (medida en la vena espléni-
ca) aumento en cinco perros y disminuy6 en los
restantes durante el by-pass venoso. No hemos
encontrado diferencias significativas ya sea que
se utilizara la bomba o no. La presion fue mas
alta en cuatro Casos, menor en otros cuatro e
igual en los restantes dos cuando se utilizé la
bomba.

La presidon de la vena cava inferior fue unifor-
memente alta cuando se utilizo el by-pass ve-
noso. Fue significativamente mas alta en tres
animales cuando no se utilizé la bomba (grafi-
col.

No se observd trombosis a pesar del baio flu-
jo registrado, entre 200 y 500 ml.
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DISCUSION

Hemos visto previamente (4), que los perros
pueden tolerar bien un transplante de higado si
se puede derivar el flujo sanguineo de la mitad
inferior del cuerpo y del sistema portal, durante
el clampeo de las venas cava y porta.

Esto fue logrado utilizando bajas dosis de he-
parina, bio-pump y catéteres standard. Se utili-
z6 una derivacién fémoro-porto-yugular. El ini-
cio del by-pass y la revascularizacién son los
dos momentos criticos para el animal.

Algunos autores han mencionado que ocu-
ren 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 efectiia 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
presién en la vena cava inferior, mas alta al no
utilizarla. Estas diferencias no afectaron sig-
nificativamente la hemodinamia.
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Recuerdo histérico
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Hospital Privado
Su génesis - Su espiritu

Dr. PEREZ, José Antonio (*)

Dr. De ARTEAGA, Eduardo (**)

za de contradecirlas”.

“;No! No se renuncia a un porvenir tan inmen-
S0, a una misioén tan elevada, por un ciimulo de
contradicciones y dificultades. Las dificultades
se vencen, las contradicciones se acaban a fuer-

Domingo Faustino Sarmiento

(‘“Facundo”)

Tratindose de un tema como la historia y de-
sarrollo de la Fundacion para el Progreso de la
Medicina, es indispensable referirnos al origen
y a las circunstancias que determinaron la crea-
cién del Hospital Privado, ya que esta Funda-
cioén ha sido en el fondo una resultante de los
propositos y de la filosofia que orientaron la
creacién del Hospital Privado. Ambas institu-
ciones tienen objetivos comunes, cada una con
su campo de accién propio, campos bien deter-
minados y limitados.

La idea de crear un Hospital Privado se inicia
después de un largo proceso que llevé al des-
contento y la oposicién frente a la politica in-
terna y externa del gobierno nacional, descon-
tento que experimentaba gran parte de la ju-
ventud argentina y que se hacia mas evidente
en la vida y la actividad de la Universidad.

Asi fue como un prestigioso grupo de ciuda-
danos argentinos, que actuaban en diferentes
campos: profesores universitarios, artistas, es-
critores, empresarios, investigadbres, etc. ela-
boraron un manifiesto que fue elevado a las au-
toridades de la Nacién, en octubre de 1943 soli-
citando que -expresando la voluntad de la ma-
yoria del pueblo de la Republica- el gobiemo
asumiera una actitud politica clara y definida
frente a la seria situacién que vivia el mundo y
nuestro pais en particular. Este manifesto lle-
vaba la firma del Profesor Bernardo Houssay y
de otras figuras tan preclaras como él.

(*) Presidente del Directorio.
{**) Director Ejecutivo,
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Solamente se le pedia al gobierno que adop-
tara una posicién clara y firme, que expresara
lo que el pais deseaba, es decir que se practicara
una politica” de democracia efectiva y de soli-
daridad americana”. El gobierno reaccioné de
manera insélita, separ6 de sus cargos universi-
tarios y de sus posiciones administrativas a
todos los firmantes del manifiesto.

Esta actitud del gobierno determing, por afi-
nidad ideoldgica y por espiritu de solidaridad,
la renuncia y alejamiento voluntario de las
posiciones universitarias y de cargos adminis-
trativos de un grupo numeroso de profesiona-
les, catedraticos, etc.

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

Tenian 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 etapa y en el cual al margen
de toda influencia oficial, libre de la dependen-
cia de la burocracia estatal, pudieran realizar y
cumplir su propio proyecto, traduccién de los
objetivos y de la filosofia que habian tedrica-
mente elaborado y planeado con anterioridad y
que sintéticamente se reducian a la necesidad
de brindar la mejor medicina asistencial a la
comunidad, m4s alli de cualquier diferencia de
posibilidades o recursos econémicos y que a la
par de esta primordial funcién, se cumplieran

actividades docentes y de investigacién, con.

miras a la futura formacién de nuevas genera-
ciones médicas. Esta fue la levadura que llegé a
materializarse en esta “utopia” del Hospital
Privado Centro Médico de Cérdoba. El acta de
la Asamblea Constituyente de marzo 17 de
1948, confirma lo aseverado anteriormente.

“Los médicos aqui reunidos estimamos ne-
cesario impulsar la actividad profesional, espe-
cialmente en lo referente a la formacién de

hombres e instituciones que, trabajando cienti-
ficamente, sean capaces de levantar las bases
que conforman actualmente la actividad médi-
ca, manteniendo a ésta en constante evolucidn.
Hemos coincidido en forma unanime, 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 metédico, sea
capaz de arribar a resultados provechosos para
la sociedad, acrecentando asi el acervo cientifi-
co que sera también elemento propicio para
despertar vocaciones y contribuir a la forma-
cién de la verdadera personalidad médica. Con
tales propdsitos se podra llegar a este objetivo,
tal cual se requiere en los momentos actuales,
€On una preparacidn técnica apta para poner en
movimiento las inteligencias, las que podran
asi allegar su aporte a la solucién de los proble-
mas atinentes a la ciencia médica’’.

““Nuestros propdsitos fundamentales son los
siguientes:

a) Investigacion médica.

b} Docencia.

c) Asistencia del enfermo, conforme a los cono-
cimientos técnicos que vayan adquiriéndose,
dentro de la mas estricta ética”’.

El Dr. Agustin Caeiro, al hablar como Presi-
dente del Directorio en el acto de colocacién de
la piedra fundamental del edificio del Hospital
Privado, el 18 de mayo de 1952, expresaba:
“Hace mucho tiempe -digamos cuatro lustres-
un grupo de jévenes médicos, casi adolescen-
tes, empezabamos a sentir esta insatisfaccién
que fue siempre creciente, que en algunos epi-
sodios accidentales se trocé en rebeldia, que co-
tidianamente se canalizaban en la fatiga de una
tarea agotadora, pero nunca dejé de fluir como
una vena fértil”. “La universidad de la cual aca-
babamos de salir nos parecia arcaica, esteriliza-
da por sus vicios”. ‘La medicina que ejercia-
mos con todo el entusiasmo de los afios juve-
niles nos resultaba pobre, limitada, rutinaria,
individualista”. “Nuestro progreso cientifico,
animado por una ardiente sed de conocimien-
tos tropezaba con escollos que lo hacian avan-
zar muy lentamente. Sabiamos -mejor dicho-
presentiamos, cémo debia ser la universidad,
cual era el sentido real de la medicina, con qué
medios y en qué direccién debia orientarse el
progreso cientifico, pero 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 insatisfaccién, sofidba-
mos con un ambiente de trabajo protegido
contra los vientos devastadores de la politica,
liberados de los pesados engranajes de la buro-
cracia, impulsados sélo por la fuerza de una
vocacién como la nuestra que es toda ella soli-
daridad: con el que sufre, con el colega que
como nosotros los ayuda a aliviarse, con el que
trabaja y necesita preservar su salud para la lu-
cha diaria... una generosidad que abarca a
todo el ser humano’’.

““Ese era nuestro suefio, el que torturaba
nuestros dias, el que parecia que nos hacia vivir
amargados”. ‘En realidad no era un suefio ni
una amargura, era el llamado imperioso de
nuestra vocacién que encontraba eco en nues-
tras vidas”’.

."’Sé6lo con nuestra vocacion, nos sentia-
mos impulsados hacia nuestro objetivo, por
una fuerza que nos parecia que nos era en rea-
lidad extraria: la fuerza misteriosa que anima el
progreso de los pueblos”. (¥

No se podria expresar con mayor calidad -y
ademis tan brillantemente- como lo hizo Caei-
ro, cual fue la génesis del Hospital Privado-
Centro Médico de Cérdoba y cudl fue la filo-
sofia que impulsé a sus fundadores a empren-
der esta tarea.

El 30 de setiembre de 1957, esta institucién
abre sus puertas a la atencion del publico.

En 1958 visita Cérdoba, el escritor, periodis-
ta y pensador de sdlido prestigio, €l Dr. Bernar-
do Canal Feijoo, conoce el Hospital Privado, se
interioriza de su obra, de su funcionamiento y
de todas las actividades de la institucién y la de
su cuerpo médico. A su regreso a Buenos Aires,
escribié un articulo publicado en ‘“La Nacién”’
del 29 de junio de 1958, titulado “Misién fuera
de la Universidad”, en él expresa: “Desde la
fundacion de la Universidad, en otros tiempos,
en otro mundo, acaso no se haya producido
hecho mais significativo y auspicioso que éste
en la vida de la cultura universitaria de aquella
ciudad mediterrdnea, en cuyo seno y a menudo
abriendo fuego contra la Universidad misma
han alentado movimientos fecundos para la
renovacion o regeneracion de la cultura univer-
sitaria argentina’’.

‘‘La obra es animada por un organismo social
denominado Centro Médico de Co6rdoba’’. Es

(*) Agustin Caeiro - Del Hombre y su Formacién - Estable-
cimientos Grificos Biffignandi - Cérdoba 1981.

éste un testimonio invalorable sobre la imper-
tancia y trascendencia de la creacién del Hospi-
tal Privado en el desarrollo cultural de Cérdo-

ba.

El Primer Directorio (19 de mayo de 1948)
estaba constituido por:

Presidente: Dr. Agustin Caeiro.
Vice-presidente: Dr. Tomds de Villafafie Lastra
Secretario: Dr. Otto M. Stiefel
Pro-Secretario: Dr. Aldo Remorino
Tesorero: Dr. Alberto Chattas
Pro-Tesorero: Dr. Servando Garcia Faure
Vocal Titular: Dr. Severo R. Amuchastegui
Vocal Titular: Dr. Calixto J. Nuiiez

Vocal Suplente: Dr. Lizaro Langer

Vocal Suplente: Dr. Telemaco Georgiadis
Vocal Suplente: Dr. Gabriel Brusco

El actual Directorio: 1987-1988 lo constituyen:
Presidente: Dr. José Antonio Crespo
Vice-Presidente: Dr. José Martinez Ceballos
Secretario: Dr. Agustin E. Caeiro (h)
Pro-Secretario: Dr. Manuel Albarenque
Tesorero: Dr. Jaime Pogulanik
Pro-Tesorero: Dr. Luis Maria Amuchidstegui
Vocal Titular: Dr. R. Catini

Vocal Titular: Dr. Federico Garzén Maceda
Vocal Suplente: Dr. L. Tolocka

Vocal Suplente: Dr. H. Prats Cardona
Vocal Suplente: Dr. Osvaldo Martinez.



