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Comentario Editorial

Citoxicidad Natural.
Linfocitos Naturalmente

Citotoxicos

El sistema inmune estd compuesto por
un heterogéneo grupo de células, que entre
otras son: linfocitos, monocitos, macréfagos,
células del tejido conectivo, células del
estroma de la médula 6sea y del timo, bazo y
ganglios linf4ticos.

Los linfocitos tisulares se recambian
constantemente con los circulantes en sangre
periférica, esto permite un mecanismo de
vigilancia para el organismo protegiéndolo
contra agentes infecciosos y posiblemente
también contra neoplasias.

Los linfocitos son las células especfficas
de la respuesta inmune, ejerciendo su funcién
a través de la generacién de células citotéxicas
y/o fagociticas o a través de la produccién de
anticuerpos o inmunoglobulinas. Estos lin-
focitos pueden clasificarse en varios subtipos;
linfocitos Timo dependientes o ““T”, lin-
focitos ‘‘B” por ‘“bursa equivalentes”, ¥y
linfocitos ni T ni B, antiguamente clasificados
como “‘null* o nulas y que corresponderfan a
los ahora denominados - linfocitos natural-
mente citotdxicos o “NK’* por “‘natural killer
cells”,

En los ultimos afios, numerosos inves-
tigadores han estudiado la funcién citotéxica
de linfocitos de individuos no inmunizados,
sobre lfneas de células tumorales, encon-
trando una subpoblacién linfocitaria capaz de
lisar esas lfneas sin la presencia de anticuer-
pos.

El origen de las células NK es atn
controvertido y no se halla bien aclarado; se
lo ha relacionado con lineas de precursores de
linfocitos T, con lineas mieloides y también se
sugiri6 un origen independiente. Estudios
realizados por V. Kumar han establecido la
necesidad de un microambiente intacto
en la médula 6sea para la diferenciacién
funcional de estas células.

Diferentes autores proponen definir esta
funcién “NK”, segin los siguientes pari-
metros:

—  Ser mediada por linfocitos no T no B,
fenotipicamente CD3 (—), CD16 (*)y
CD56 (*), marcador este ultimo especi-
fico para NK en humanos.

—  Pertenecer al grupo celular denominado
“large granular lymphocytes” o LGL.

— Ausencia de reordenamiento genético
de los genes para receptores antigé-
nicos “T” (alfa - beta).

—  Ser citotéxica para la Ifnea tumoral
mieloide K562.

Ser sensibles a la accién de Interleuki-
na - 2 e Interferdn.

—  Citotoxicidad independiente de la res-
tricciébn impuesta por las moléculas
“‘cldsicas’ de histocompatibilidad.

A pesar de que la funcién de estas células
“NK" ha sido definida como eminentemente
anti-tumoral, recientemente se ha demostrado
que participan de otras funciones inmuno-
l6gicas importantes como: vigilancia inmune,
rechazo de alloinjertos, resistencia hibrida al
injerto de tejido hematopoiético, inhibicién
de colonizacién y crecimiento microbiano e
inmunorregulacién sobre linfocitos T y B.

En cuanto a su importancia funcional,
hay estudios que sugieren que individuos con
actividad “NK’’ disminuida, ya sea rela-
cionada o0 no a un proceso patolégico sub-
yvacente (Hemodidlisis, Transplantes, uso
crénico de esteroides, inmunodeficiencia,
etc.), presentan mayor incidencia y pre-
disposicién a tumores.

Recientemente ha sido publicada por
Rosemberg, una atractiva forma de inmuno-
terapia anti-cdncer, la cual consiste en la
transferencia de leucocitos autélogos que han
sido activados ““in vitro’’ con Interleukina - 2
y que poseen una elevada citotoxicidad
anti-tumoral. La administracién de estas
células denominadas “LAK’ por “Lym-
phokine Activated Killer Cells”, méas el
agregado de Interleukina - 2 endovenosa, en
pacientes con cdncer avanzado, resulté en una
marcada regresién del tumor, en un porcen-
taje significativo de los pacientes, para los
cuales no existfa ninguna otra forma de
terapia disponible.

Si bien el origen de estas células “LAK”
no es claro, parecerfan derivar de la expansién
de las células “NK” por Interleukina - 2. La
susceptibilidad tumoral a las células “LAK” se
demostré tanto para tumores autélogos como
allogénicos y en distintas lfneas tumorales aun
en aquellas ‘“‘NK’’ resistentes.

Dra. T. de Alvarellos
Dra. G. de Boccardo
Dr. C. Giraudo.
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RESUMEN

Se estudiaron 15 pacientes de ambos
sexos, comprendidos entre los 24 y 168 me-
ses de edad con diagndstico reciente de en-
fermedad necoplédsica alin sin tratamiento. A
todos se les midié pardmetros antropomsé-
tricos, bioquimicos e inmunolégicos antes
del tratamiento y al final de la induccién
(quimioterapia y/o cirugfa). Los episodios
infecciosos ocurridos en un periodo de 6
meses fueron consignados. De acuerdo a estos
pardmetros los pacientes fueron clasificados
como de bajo riesgo (infecciones que no re-
querfan internacién) o de alto riesgo (los que
necesitaron internarse para tratamiento anti-
infeccioso o murieron por sepsis). Las con-
clusiones obtenidas fueron:

1) La evaluacién antropométrica del esta-
do nutricional del nifio con cdncer de-
be ser completa, incluyendo mediciones
de la reserva energética y muscular,

2) Los nifios de mejor nivel econémico-so-
cial experimentan mayor pérdida de
masa grasa y muscular que los nifios de
niveles inferiores.

3) Los nifios con tumores linforreticulares
deben ser clasificados como de alto
riesgo nutricional.

4) Las protefnas viscerales de recambio
corto predicen mejor la desnutricion
aguda que la albiimina o la protefna
muscular.

5) La pérdida de la hipersensibilidad cu-
tdnea tardra se asocia a disminucién
importante de la reserva grasa y muscu-

lar.

6) Se identifican como factores de riesgo
de morbimortalidad por infeccién, los
pacientes de corta edad, la disminucién
del valor de la transferrina sérica, el
aumento del complemento C4 y la
disminucién de las rosetas T.

INTRODUCCION

En los nifios con cdncer de reciente
diagnéstico, se comprueba malnutricién en el
170/0 de los que tienen tumor localizado,
mientras que la presencia de met4stasis ele-
va la prevalencia a un 370/0 (1 - 2).

Investigaciones sobre pacientes oncolo-
gicos revelaron, en todos ellos, una ingesta
calérica inadecuada de acuerdo a las recomen-
daciones, constituyéndose ello en un factor
de riesgo para la posterior evolucion (3).

El riesgo de padecer trastornos nutri
cionales es mayor en este tipo de patolo-
gfa, y esto se deberfa a dos factores funda-
mentales: la enfermedad en sf misma y el
tratamiento agresivo al cual generalmente son
sometidos (4 - 5). La alteracién del estado
nutricional afectarfa a su vez la respuesta al
tratamiento y por otro lado, incrementarfa,
la morbimortalidad.
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Todo esto hace necesario revisar el en-
foque de vigilancia y evaluacién de los aspec-
tos nutricionales. Estos, fradicionalmente, se
han basadc en evaluacion clfnica, antropo-
métrica y bioquimica (6 - 7 - 8 9), a lo que
ahora podemos agregar las pruebas de inmu-
nocompetencia como fndice practico y fun-
cional del estado nutricional (10).

Se hace necesario, entonces, evaluar la
utilidad de estas pruebas en relacién con la
capacidad que tienen para identificar pacien-
tes con desnutricién y predecir la evolucién
final en términos de morbilidad y mortali-
dad(11-12).

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 15 nifios de ambos sexos
comprendidos entre los 24 y 168 meses de
edad provenientes de los servicios de Onco-
logfa del Hospital de Nifios de Cérdoba (10
pacientes) y Hospital Privado de Cérdoba (5
pacientes), con diagnéstico reciente de enfer-
medad neopldsica y atin sin tratamiento. Las
caracteristicas generales de la muestra se pre-
sentan en la Tabla Nro. 1.

A todos los pacientes se les confecciond
Historia Clfnica y realizé examen ffsico.

En la Historia Cltnica se hizo hincapié
en el Nivel Econémico Social (NES) y se le
did puntaje: de acuerdo a la clasificacién de
Graftar (13). También en esta etapa se reca-
baron datos para una encuesta nutricional
(APENDICE ).

Del examen fisico,,surgi6 la opinién
subjetiva del estado nutricional. Esto fue rea-
lizado por dos observadores independientes
que clasificaron a los pacientes en A: eutréfi-
cos, B: moderadamente desnutridos y C: gra-
vemente desnutridos (14).

Estas clasificaciones fueron confronta-
das por el Test de Kappa para evaluar la
técnica en términos de reproduccién por
observadores independientes (14). Asf un
test superior a 0,80 es orientador de buena
coincidencia entre los dos observadores.

La evaluacién clinica estuvo comple-
tada por los siguientes aspectos:

1) Antropométricos: peso, peso/talla, cir-
cunferencia media del brazo y pliegue
del triceps seglin normas de la Sociedad
Argentina de Pediatrfa (15).

2) Bioqufmicos: albimina,
creatininuria/talla (16).

transferrina,

3) Inmunolégicos: dosaje de fracciones C3
y C4 del complemento, rosetas T con
glébulos rojos de camero y pruebas cu-

tdneas de hipersensibilidad retardada
con fitohemaglutinina (lerda a las 24
horas) y con aplicador descartable de
siete antrgenos (Multitest) lefdo a las
48 horas (17 -18-19).

Una vez finalizado el ciclo terapéutico
inicial (induccién quimioterapéutica o ciru-
g1a) se realizé una valoracién similar a la des-
cripta, (subjetiva, antropométrica, bioqufmica
e inmunolégica) y se analizé la frecuencia de
aparicién de episodios infecciosos en un lap-
so de seis meses desde el diagnéstico. Asf
se clasific6 a los pacientes como de bajo
riesgo si las infecciones no requirieron hospi-
talizacién y de alto riesgo a los que necesita-
Ton internarse para tratamiento antiinfeccio-
SO O murieron por sepsis.

El tratamiento estadfstico aplicado fue
andlisis de varianza bifactorial para la primera
y segunda evaluacién, andlisis de varianza
para medidas repetidas en los diagndsticos
(tumores sélidos o linforreticulares) y anélisis
de tablas de contingencia para detectar varia-
bles asociadas a 1a condicion de riesgo (14).

RESULTADOS

La clasificacién del NES por el test
Graffar revelé que el 26,50/0 de los nifios
se encontraba en el nivel superior (grado II),
el 33,30/0 en el grado III y el 400/0 en el
grado IV.

La anamnesis nutricional demostré que
las dietas habituales que recibfan estos nifios
eran normocaldricas en el 60o/o de los casos
e hipocaléricas en el 400/o0.

El andlisis de la opinién subjetiva mé-
dica del estado nutricional arrojé un indice
de Kappa de 0,52 en la primera evaluacién y
de 0,42 en la segunda.

Los resultados obtenidos al ingreso y
después del tratamiento inicial en antropo-
metrfa, bioquimica e inmunologfa, pueden
apreciarse, respectivamente, en TABLAS 2,
3 y 4. El 660/o de los pacientes presentaron
cafda del valor de las protefnas viscerales
de recambio intermedio (albtimina). El 500/0
de estos ultimos llegaron a valores inferiores
a2,9 gr/dl

También en la segunda evaluacién, el
860/0 de los nifios experimenté descenso
significativo del valor de transferrina, proter-
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na visceral de recambio rdpido.

La protefna muscular, de recambio
més lento, no mostré diferencias entre la pri-
mera y segunda evaluacién (TABLA 3). La
TABLA 5 muestra los valores medios de las
variables antropomeétricas, bioqufmicas e in-
munolégicas segin Graffar y momento de la
evaluacién. Al relacionar el nivel econémico-
social con los datos bioqufmicos se comprue-
ba que la albimina y la transferrina no tienen
variaciones de importancia. En cambio, la
creatininuria de la primera evaluacién muestra
diferencias estadfsticamente significativas en-
tre los tres NES (p < .01) siendo mayor don-
de existe una importante reserva proteica
(Graffar II).

Esto se repite en forma similar en la se-
gunda evaluacién. Cuando la creatininuria se
relaciona con la talle, se observa la misma ten-
dencia (TABLA 5).

En la TABLA 7 se observa que el plie-
gue subcutdneo del triceps, la circunferencia
muscular del brazo y el drea muscular del
brazo pueden discernir entre pacientes con
tumores linforreticulares y otros tumores
sélidos. Esas variables estdin predominante-
mente afectadas en los pacientes con tumo-
res linforreticulares, siendo p < .05.

Por 1ltimo, relacionando cada uno de
los hallazgos antropométricos, bioquimicos
e inmunolégicos con la evolucién del pacien-
te y su clasificacién en bajo o alto riesgo, se
comprobd valor predictivo en edad (p <.04),
transferrina sérica (p < 0,3), complemento
C4 (p <.01) yrosetas T (p <.02).

COMENTARIO

En el paciente oncoldgico pueden ocu-
rrir cambios muy importantes en el estado
nutricional en un corto lapso debido al efec-
to adverso de la enfermedad y del tratamiento,
en el aparato gastrointestinal y el ingreso
de nutrientes. Dichos cambios pueden ser di-
ficiles de detectar (4 -5 -7).

Los nifios con un peso para la altura
inferior al percentilo S, tienen una menor
pérdida de peso que los nifios bien nutridos
cuando disminuye la ingesta cal6rica (20).
En nuestro estudio, cuando se relaciona el
nivel econdmico social con la creatininuria
(TABLA 5) la mayor pérdida ocurre en ni-
fios con mayor reserva proteica (Graffar II),
y menor en nifios con masa muscular dismi-
nuida. Si la creatininuria se relaciona con la
talla se obtienen similares resultados.

En la misma TABLA 5 se observa que
la relaciébn pesoftalla se altera significativa-

mente en los niveles econémico sociales mas
altos. En ellos es posible un consumo de re-
serva caldrica que no pueden experimentar
ios nifios clasificados como Graffar IIT y IV.
Estos Ilegan a la consulta con escaso margen
de reserva grasa o muscular.

El pliegue subcutdneo del triceps o
subescapular puede detectar cambios suti-
les, subclfnicos, en el estado nutricional de
nifios con reciente diagnéstico de cdncer o
en etapas iniciales del tratamiento. Una dis-
minucién del pliegue mayor de 0,3 mm se
correlaciona con bajo aporte calérico (21 -
22). Nuestros pacientes, clasificados en
Graffar II y III, padecieron una disminu-
cién del pliegue de 1,59 y 0,4 mm respec-
tivamente.

El pliegue subcutdineo del triceps, la
circunferencia muscular del brazo y el 4rea
muscular del brazo fueron afectados pre-
dominantemente en pacientes con tumores
linforreticulares y en mucho menor grado
en pacientes con tumores sélidos (p < .05)
(TABLA 7). Estos datos son coincidentes
con los de otros autores (23 - 24 - 25), de-
biéndose definir al paciente con tumores
linforreticulares, excepto la leucemia linfo-
cftica aguda de buen pronéstico, como de
alto riesgo nutricional.

La albiimina sérica es un buen indica-
dor del estado nutricional proteico (26 - 27).
Se ha observado que una disminucién de al-
biimina sérica, superior a dos errores standard
del método, se corresponde con bajo aporte
proteico o calérico (28). Sin embargo, pueden
desarrollarse, en severas restricciones caléricas,
fenémenos adaptativos que preservan la con-
centracién de albiimina en valores margi-
nales de 2,9 a 3,2 gr/dl (29 - 30).

Nuestros pacientes experimentaron cai-
da del nivel de albiimina en més de la mitad
de los casos (TABLA 3). Cinco de los quince
nifios estudiados alcanzaron valores inferio-
resa 2,9 gr/dl

Sin embargo, el déficit energético-
proteico en pacientes de reciente diagnés-
tico, se hizo mdis evidente en los niveles
de transferrina sérica, protefna de menor
vida media que la albiimina (27). Seis de
los pacientes disminuyeron, en la segunda
evaluacién, mds de un 200/o el valor inicial,
representando un signo evidente de desnu-
tricién aguda (31).

La afectaciéon del estado nutricional se
asocia a trastornos de la inmuno-competencia
(32 - 33), aumento de la susceptibilidad a
las infecciones (32 - 33), disfuncién de 6r-
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ganos y sistemas (34 - 35) y aumento de la
morbimortalidad (6 - 36). Los sistemas mds
alterados por la desnutricién son: el hemato-
poyético (34 - 37- 38), el gastrointestinal (35)
y el inmunolégico (32 - 33). Estos mismos sis-
temas son los mds dafiados por el cdncer y
su posterior tratamiento. El nifio con des-
nutricién y cdncer, padece inmunosupresién
(39), menor capacidad para resistir infeccio-
nes (40 - 41) e infiltracién de la médula ésea.

Si observamos la TABLA 6, los pacien-
tes con pruebas cutdneas negativas la asocia-
ron a disminucién del pliegue tricipital, de
la circunferencia media del brazo y del 4rea
muscular., Estos tres pardmetros no se vieron
alterados en nifios con cdncer e hipersensibi-
lidad cutdnea positiva.

También es llamativa la intensa correla-
cion entre la proteolisis muscular, expresada
en el Indice creatininuria/talla, y la falta de
respuesta cutdnea a los antigenos (r = .89).

La disminucién de las rosetas T parece
debido, en ambos grupos de pacientes, a la pa-
tologia de base, dado que no guarda correla-
cidn alguna con los pardmetros del estado nu-
tricional.

La clasificacién de riesgo es utilizada

para detectar pacientes y establecer priorida-
des de atencién médica y social.

En nuestro estudio, el alto riesgo de mor-
bimortalidad por infeccién, se asocid con la
menor edad del paciente al establecer el diag-
ndéstico, la disminucién de la transferrina séri-
ca, el aumento de los valores del complemen-
to C4 y la disminucién de las rosetas T.

La edad es un factor de riesgo general en
pediatria, ya que se conjugan inmadurez
bioquimica y funcional con una gran deman-
da energético-proteica para apoyar el creci-
miento y la diferenciacién de érganos y sis-
temas.

La disminucién de los niveles de transfe-
rrina sérica pone de manifiesto el impacto que
la desnutricién aguda produce en el huésped
(27 - 31), alterando las respuestas del mismo.

El aumento de C4 es fndice de la presen-
cia de agresiones viricas y bacterianas sobre

un balance nifio-cdncer sumamente inestable
(42).

Por ultimo, la disminucién de las rose-
tas T predice la vulnerabilidad inmunologica
del paciente y la probable aparicién de infec-
ciones importantes (24 - 33).

CONCLUSIONES

1 - La evaluacién antropomsétrica del estado
nutricional del nifio con cdncer debe
ser completa, ineluyendo mediciones de
la reserva energética y muscular.

2- Los nifios de mejor nivel econémico-so-
cial experimentan mayor pérdida de
masa grasa y muscular que nifios de ni-
veles inferiores.

3- Los nifios con tumores linforreticulares
deben ser clasificados come de alto ries-
go nutricional.

4 - Las proternas viscerales de recambio cor-
to predicen mejor la desnutricién aguda
que la albimina o la proterna muscular.

5- La pérdida de la hipersensibilidad cu-
tdnea retardada se asocia a disminucién
importante de la reserva grasa y muscu-
lar.

6 - Se identifican como factores de riesgo
de morbimortalidad por infeccién, los
pacientes de corta edad, la disminucién
del valor de la transferrina sérica, el
aumento del complemento C4 y la
disminucién de las rosetas T.
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‘n Edad
(meses)
- 01 159
.02 36
03 60
04 120
05 72
06 72
07 24
08 168
09 36
10 140
11 . 49
= ) 50
13 60
14 41
15 35

Sexo

mHMTOZEMEnE2 MR THE ™

TABLA Nro. 1

Caracteristicas de la muestra estudiada

Diagnéstico

Adenocarcinoma colorrectal

Linfoma
Linfoma
Leucemia aguda
Leucemia aguda
Linfoma

Leucemia crénica
Carcinoma de Tiroides

Ependimoma
Leucemia aguda
Linfoma
Leucemia aguda
Leucemia aguda
Leucemiz aguda
Nefroblastoma

Tratamiento

Cirugfay radloterapla
Quimioterapia
Quimioterapia
Quimioterapia
Quimioterapia
Quimioterapia
Quimioterapia y radloterapla
Cirugfa

Cirugfa y radloterapla
Quimioterapia -
Quimioterapia
Quimioterapia
Quimioterapia

Quimioterapia

Quimioterapia y cirugfa

TABLA Nro. 2: Datos antropométricos, Primera y segunda evaluacion

Nro. Relacion Peso/talla

lo. Ev.

o1 79
02 128
03 14,1
04 10,8
05 26,1
06 4,0
07 5,0
08 187
09 0,8
;1Q,158 
13 07 :
sy
A6l
15 124

h\lw

7

I
— 00w OO

20.Ev.

0

w

O — 00 © 00 WM

"

-

28] W =
OWWw HAOwLin

)

|

W

Pliegue Tricipital
(mm)
1o. Ev. 20. Ev.
19 18
8 7
6 6
S 7
7.5 ¢ 7
8 7
14,0 13,5
10,0 9
16 : 4
) 5
Tt 11
9. 10
8,5 8,5
qoralet 9

Circ. Media del Area Musc. del
Brazo (cm) Brazo (cm2)

lo. Ev. 20.Ev. lo.Ev. 20. Ev,
25 23 112,9 - 107,0
16,5 16 0,68 2,84
14,5 14 7,49 o1 ‘; 1,86
19 16 298 : - 2,84
15,5 15 5,15 3,87
19 19 2,98 - 0,70
15 14 139 = 16,19
22 22--3839 > =33.10
16,5 1621766, 5 11.96
22 — 1196 - =
10,5 11 2,15 s 107S
10 11 11,0 ,21 ~,104
16 I B R R ES R (b

9 - 10 v2491‘ 22,87
14 1650 5,07 i w T
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TABLA Nro. 3: Datos bioquimicos. Primera y segunda evaluacion

Nro.

01
02
03
04
05
06
a7
08
09
10
11
12
13
i4
i5

Albtimina (gr/dl)
lo.Ev. 20. Ev.
3,47 3,15
2,26 2,20
3,26 2,80
4,10 3,80
3,10 3,00
3,24 2,50
3,53 2,80
3,70 3,50
3,60 2,80
2,80 i
2,13 4,22
4,40 3,86
3,80 4,15
2,83 4,20
2,70 4,74

Transferrina
(mg/ml)
lo. Ev, 20. Ev,
335 290
287 200
310 280
350 290
290 220
603 380
363 280
238 230
363 280
260 =
357 350
410 390
280 210
288 248
220 320

Relacién creatinina/

talla
lo. Ev, 20: Ev.
38 111
73 70
122 118
312 280
250 255
236 200
35 32
51 510
32 32
297 —
36 280
128 180
195 70
23 136
29 200

Nro.

0i
02
03
04
05
06
07
08
09
10
11
12
13
14
15

TABLA Nro. 4: Datos inmunolégicos. Primera y segunda evaluacién

Complemento C3
(mg/dl)
lo.Ev, 20. Ev,
94 45
143 120
142 132
60 70
70 60
105 130
70 90
150 70
130 90
60 =
280 280
248 148
60 137
122 118

96 80

Complemento C4

(mg/dl)
lo. Ev. 20. Ev,
75 95
90 95
87 95
75 90
85 90
90 90
82 80
93 82
95 80
78 =
92 26
60 25
72 54
42 31
31 50

Rosetas T Test Cutidneo
(o/0) (Multitest)

lo. Ev. 20.Ev. 1lo. Ev. 20. Ev.
60 64 (-) (=)
40 58 (4 (+)
27 50 (=) (-
10 28 () (+)
42 50 (4 (=)
32 6 (-) -
== 25 (+) (=)
S 50 (#) (+
62 50 (B (+)

2 = (=) --
71 A3 (P (+H

4 26 () (+)
28 61 () (+)
- o= | (=) (-
38- 52 (+) (+H
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TABLA Nro, 5: Relacion del Nivel Econémico Social (Graffar) con antropometria,
bioquimica e inmunologia en la primera y segunda evaluacién

Variable GRAFFAR 11 GRAFFAR Il GRAFFAR IV
lo. Ev. 20. Ev, lo. Ev. 20. Ev, lo. Ev, 20. Ev.

Pesoftalla. ................ 12,5 10,8 12,3 13,4 4,7 1,9
Pliegue Tricipital (mm)...... 11,75 10,16 9,0 8,60 7,41 7,61
Circ. media del Brazo(cm) ... 19,75 19 17 16,8 12,91 13,66
Area Muscular (cm2). ....... 16,32 16,06 12,66 11,1 10,08 15,53
Albldmina (gr/dl)........... 3,60 3,81 3,13 2,79 3,13 3,72
Transferrina (mg/dl) . ....... 282 243 314 265 373 205
Creatininuria (mg/24 hs.) . ... 3,28 1,10 1,45 1,53 0,81 5,52
Creatinina/Talla, ........... 54,03 154 66,56 54,89 23,51 27,3
Complemento C3 (mg/dl).... 82,5 92,33 115,8 89,4 153,5 141
Complemento C4 (mg/dl) .... 80,75 78,16 86,4 88,4 66,16 68,08
Rosetas T (0/0)............ 24,25 46,33 46,20 54,4 36,25 34,40

TABLA Nro. 6: Relacion de los tests cutineos de hipersensibilidad retardada
con antropometria, bioquimica y otros pardmetros inmunolédgicos

Variable PRUEBA CUTANEA  PRUEBA CUTANEA
POSITIVA NEGATIVA

1o, Ev. 20. Ev. lo. Ev, 20. Ev.

Pesoftalla, ;. ... .% ., .. SIS 10,39 7,8 10,16 0,74
Pliegue Triceps (mm). ....... 9,41 9,61 8,88 7,9
Circ. media del Brazo (cm) ... 15,83 15,88 16,27 16
Area Muscular (cm2). . ...... 17,96 25,34 9,03 8,15
Albiimina (gr/dl). .......... 3,36 3,17 3,43 3,37
Transferrina (mg/dD) . ....... 308,11 361,33 206,92 285,60
Creatininuria (mg/24 hs.) . ... 154,40 189,33 174,22 126,72
Creatinina/Talla. ........... 4937 41,04 44,04 105,58
Complemento C3 (mg/dl). ... 142,22 91,66 110,55 115
Complemento C4 (mg/dD).... 7833 74,50 76,71 78,38

Rosetas T (0/0). ....... s S o [2) 22,40 47,77 38,25
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TABLA Nro. 7: Relacién entre la antropometria de la primera y segunda evaluacién con los grupos de neoplasias
(Tumores linforreticulares y Tumores sé6lidos)

PLIEGUE TRICIPITAL CIRC. MEDIA DEL BRAZO AREA MUSCULAR
(mm) (cm) (cm2)
Neoplasias lo.Ev.  20.Ev. Media lo.Ev. 20.Ev. Media lo.Ev. 20.Ev. Media
Tumores linforreticulares . . 7,6 7,55 7,57 14,5 14,6 14,5 8,29 10,5 9,39
Tumores sélidos . ........ 11,25 12,62 11,87 18,6 19,2 18,9 235 41,0 33,88
Valordep.............. <0,05 <0,05 <0,05
SUMMARY BIBLIOGRAFIA
Fifteen male and female patients, 1. Barrocas, A.; Bain, G.; Alonso, A.: Nutritional

between 24 and 168 months of age, with
untreated neoplastic disease, were studied.

The follow-up included several
anthropometric, biochemical and
immunological parameters at the beginning
and at the end of therapy.

After diagnosis was made, all infections
episodes were recorded during a 6-month
period. Accordingly patients were classified
as:

Low Risk (were admitted to hospital for
treatment of infections or died of seticemia).

We concluded:

1) The anthropometric evaluation of
nutritional condition in children with
cancer, should be thorough, including
an appraisal of muscular and energetic
reserves.

2) Children with highest socioeconomic
level, lost more muscular and fat mass.

3) Children with lymphoreticular tumors
are at the highest nutritional risk.

4) The changes of short half-life visceral
proteins are better malnutrition
predictors.

5) Decreased or negative delayed
hypersensitivity skin test is associated
with important losses of muscular and
fat reserves.

6) Risk factors of increased morbidity
and mortality, in patients with
infectious disease, are: the very young
ones; decreased serum transferrin;
increased Complement C4; decreased
peripherallymphocites that form rosettes

10.

11,

Assesment: Indications and applications. J.
Nattion. Med. Association. 72(5), 497, 1980
Donaldson, S.: Effects of therapy on
nutritional status of the pediatric cancer
patient. Cancer Res. (Suppl.) 42, 729, Febr.
1982,

Neumann, Ch.; Jellife, D.; Zerpas, A., et al:
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Cancer Res. (Suppl.) 42:699, Febr. 1982
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42:747, Febr. 1982
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(Suppl.) 42: 713, Febr. 1982

Chen, L.; Chowdhury, A.; Huffman, S.:
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Winborn, A.; Bonaszeck, N.; Freed, B. et al
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Blackburn, G.; Harvey, K. : Nutritional
assesment as a routine in clinical medicine.
Postgrad. Medicine, 71(5): 46, 1982
Fischer, J.: Nutritional assesment before
surgery. Am. J. Clin, Nutr. 35: 1.128, 1982
Chandra, R.: Immunocompetence as a
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Modelo de Encuesta Nutricional

Nombre y Apellido:

Edad: Sexo:

Domicilio:

Ficha Nro.:
Diagnéstico:
Motivo de Consulta:

1))

A)
1)
2)
3)
4
5)
6)
7
8)

B)

1

2)

3)
4

5)
6)

DATOS BIGGRAFICOS
ANTROPOMETRICOS
Peso Nac.:

Peso al Ingreso:

Peso habitual:

Peso tedrico:

ofo sobrepesc:

Kg. de sobrepeso:

Talla;

Estado Nutricional:

ANTECEDENTES RELACIONADOS

Lactancia materna:
Tiempo:

Frecuencia:

Introd. de alimentos:
Sélidos:

Orden:

Frecuencia:

Edad de incorporacién a la
comida familiar:

Uso de estimulantes del
apetito o anabdlicos:
Drogas de uso habitual:
Situacién socio-econdmica:

iII) DATOS COMPLEMENTARIOS

APENDICE

Fecha de la Encuesta:

11) COMPOSICION DE LA DIETA

A,

1§ Desayuno:

2)  Almuerzo:

3) Merienda:

4) Cena:

5)  Colaciones:

B) CANTIDAD DIARIA DE DETERMINADO
ALIMENTO

1) Leche: 2) Queso:

3) Manteca: 4) Came:

5) Huevos: 6) Vegetales:

7) Frutas: 8) Legumbres:

9) Cereales: 10) Pan:

11) Dulces: 12) Azdcar:

13) Frituras: 14) Aceites:

C) TIPODE DIETA

1) Calorias

2) H.deC.:

3) Protefnas:

4)  Grasas:

5)  Otras caracteristicas:

D) ACTIVIDADES:
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15,

16.

17.

18,

19.

20.

21,

22.

23,

24.

25,

26.

27.
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INTRODUCCION

A) La presencia de anticoagulantes cir-

culantes en pacientes con Lupus Erite-
matoso Sistémico (LES) es un fenémeno
reconocido desde su descripcién original en
1952 (1).

Estos auto-anticuerpos se caracterizan
por interferir con los mecanismos de coa-
gulacién a través de su interaccién con el
complejo activador de protrombina (2). Su
presencia se manifiesta por alteraciones
caracterfsticas de las pruebas de coagulacion,
prolongando principalmente el Tiempo de
Tromboplastina Parcial con Kaolfn (TTPK) y
en menor medida el Tiempo de Protrombina
(TP), anomalfas que son corregidas con el
agregado de plaquetas o fosfolfpidos pero que
no se modifican con una dilucién 1:1 de
plasma normal (3).

En 1963 Bowie y col. (3a.) describen el
fenémeno paradéjico en que cuatro pacientes
con LES_y anti<coagulante lipico (LAC)
presentaron frecuentes complicaciones trom-
bo embdlicas. Estas observaciones fueron
corroboradas y ampliadas en multiples es-
tudios posteriores. La reciente descripcién
de ACL en la mayorfa de los pacientes con
LAC (4, 5) y la estandarizacién de su deter-
minacién por enzima inmunoensayo (ELISA)
(6, 7) acrecentaron la sensibilidad y especi-
ficidad en la deteccion de anticuerpos anti-
fosfolfpidos, teniendo ademis la ventaja de
poder  cuantificar su tftulo y determinar
variaciones en su concentracién a lo largo del
tiempo.

En pacientes con LES y otras enferme-
dades auto-inmunes, un porcentaje variable
entre 100/o y 8lo/o tienen ACL-LAC de-
pendiendo de las caracterfsticas de la enfer-
medad y de la sensibilidad del método usado
para su determinacién (8, 9). La presencia de
estos auto-anticuerpos en pacientes con
LES se asocia con una elevada frecuencia de
fenémenos tromboembdlicos (4, 5) ya sea con
compromiso venoso (cava inferior, renal,
retina, suprahepdtica) (10 - 12) o arterial
(coronaria, cerebral, digital) (9, 11, 13, 14).

Para correlacionar las caracterfsticas
clfnicas y serolégicas con la presencia de ACL,
se estudiaron 60 pacientes con diagndstico de
LES seguidos en nuestro servicio.

PACIENTES Y METODOS

La poblacién estudiada fue seleccionada
por las siguientes caracterfsticas: 1) Diagnos-
tico de LES en base a 4 o més criterios de la
American Rheumatism Association (ARA)
(15). 2) Posibilidad de obtener sus datos
clfnicos por revisiéon de Historia Clfnica y/o
seguimiento prospectivo. 3) En todos los
pacientes se determinaron anticuerpos anti-
nucleares (ANA), por inmuno fluorescencia
utilizando como sustrato hfgado de rata;
anti-DNA utilizando el flagelado Crithidia
Lucilliae, y Anti-Ro, La, Sm, RNP por la
técnica de Contra Inmuno Electroforesis
(CIE) empleando como sustrato un extracto
de bazo humano y los anti-sueros especfficos.
Los ACL se determinaron mediante la técnica
de Enzima inmunoensayo (ELISA) segiin
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fuera descripto (6, 7). Brevemente, en placas
de Polyvinilo de cloro con pocillos de base
plana '(Falcon Labs.,CA)' se agregd como
sustrato 50 ul de una solucién de Cardio-
lipoina Sigma en etanol (45 ug/ml); en forma
subsiguiente se agregaron sueros de referencia

y los sueros problema cada uno por du- °

plicado. Después de lavar con PBS se agre-
garon 50 ul de una solucién 1/1.000 de
anti-IgG humana conjugada con fosfatasa
alcalina (Sigma Chem.). Luego de lavar se
agregaron 50 ul de una solucién de p-nitro
fenil fosfato en dietanol amina (5 mg/ml)
incubdndose a 37° por alrededor de 45
min. La reaccién se bloqueé con 50 ul de
OHNA 3 M y se leyé en espectrofotémetro a
una densidad éptica de 405 nm. Utilizando
como referencia las lecturas de los sueros con
concentraciones conocidas de ACL se trazé
una curva en papel semidogarrftmico contra la
cual se determinaron las unidades GPL de los
sueros problema.

El andlisis estadistico de los datos se rea-
liz6 utilizando el Test T de Student.

RESULTADOS

De los 60 pacientes estudiados 52/60
(86,60/0) eran mujeres. La edad promedio
de comienzo de la enfermedad fue de 27,1
+ — 13,6 afios con un rango de 10 - 78.

Los hallazgos clfnicos que los pacien-
tes presentaron en algiin momento de la evo-
lucién de su enfermedad, estdn resumidos
en la Tabla 1. Las caracferfsticas de los mis-
mos son similares a los reportados en otras
series de pacientes con LES,

Las caracterfsticas serolégicas de la po-
blacién estudiada se resumen en la Tabla 2.
Las frecuencias de ANA, Anti-DNA y anti-
cuerpos precipitantes fueron similares a los
reportados en otras series. El 500/0 de nues-
tros pacientes tenfan trtulos positivos de
ACL, por encima de 20 Unidades GPL.

Seleccionamos este valor (20 U-GPL),
como el titulo positivo m4s bajo por estar
por encima del valor promedio + 2 Desvios
Stdndard de una poblacién de 55 controles
sanos, (18,3 U GPL).

Dentro del grupo con valores positivos,
subdividimos aquellos con tftulos entre 20
y 40 U GPL que llamamos tftulos bajos y
los que tenfan tftulos mayores de 40 U GPL,
que llamamos tftulos altos.

Las asociaciones significativas entre la
presencia de ACL y las caracterfsticas clf-
nicas de la poblacién estudiada se resumen
en la Tabla 3.

Al comparar el grupo de pacientes con
tftulos altos de ACL (> 40 U-GPL) con los
pacientes ACL negativos, encontramos que los
primeros se asocian con una elevada frecuen-
cia de:

— Fen6émeno de Raynaud

(70,60/0 vs 200/0 (p <0,001)

— Vasculitis Cutdnea

(47,10/0 vs 6,70/0) (p <0,005)
— Cefalea

(41,20/0 vs 13,30/0) (p <0,05)

—  Compromiso S.N.C.
— ACV Isquémico
(17,60/0 vs 3,30/0)
— Tromboembolismo
(47,10/0 vs 3,30/0) (p <0,001)

Once pacientes (18,30/0) presentaron
13 episodios de tromboembolismo cuyas
caracterfsticas y su asociacién con ACL se
detallan en 1a Tabla 4.

Los pacientes con {tftulos bajos de
ACL (20 - 40 - U-GPL), mostraron una aso-
ciacién menos marcada con estas manifes-
taciones clfnicas, no alcanzando significacién
estadrstica.

En esta serie de pacientes no encontra-
mos correlacién entre la presencia de ACL
con trombocitopenia ni con otras manifes-
taciones clfnicas o serolégicas.

DISCUSION

Los anticuerpos Anti-Cardiolipinas se
presentan en distintas poblaciones con LES
en porcentajes que oscilan entre 10o/o y
81o/o (8, 9). En nuestra serie la prevalencia
fue de un 500/0 considerando positivos
todos aquellos tftulos superiores a 20 U-GPL.
Estos valores son mis altos que los hallados
por el comité de estandarizacién de ACL
(16, 17), que considera titulos positivos ba-
jos los valores entre 5 - 20 U-GPL. Sin em-
bargo en nuestra poblacién control de 55 per-
sonas, obtuvimos un promedio + 2 Desvios
Standard de 18,3 U-GPL, por lo que 20
UGPL es el valor mfnimo que podemos
considerar positivo.

En estos 60 pacientes con LES, la pre-
sencia de ACL se asoci6 en forma estadfs-
ticamente significativa con: Fenémeno de
Raynaud, Vasculitis Cutdnea, Cefaleas vy
Manifestaciones Trombo Embélicas. Es de ha-
cer notar que dichas correlaciones se presen-
taron solamente en pacienfes con tftulos al-
tos de ACL (> 40 U-GPL).
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Algunas de estas asociaciones ya han si-
do reportadas (4, 5, 8, 9, 11 - 14), especial-
mente cefaleas y fenémenos tromboemboli-
cos. Es probable que estas diversas manifes-
taciones clfnicas tengan nexos patogénicos
comunes como agregacién plaquetaria (18),
dafio endotelial (19) o hipercoagulabilidad

(20, 21) que explicarfan su vinculacién con
ios ACL.

El seguimiento prospectivo de algunos
pacientes con tftulos altos de ACL no mos-
tré cambios significativos de estos auto-anti-
cuerpos en relacién al control clfnico de la

enfermedad y/o uso de drogas inmuno supre-
soras.

‘TABLA 1

HALLAZGOS CLINICOS EN 60 PACIENTES CON L.E.S.

Piel M unasas - e I i e an ot s 83,30/0
Sistema NerviosoCentral. ... ..........,.. 63,30/0
Compromiso Renal . .. ... SRR b I S b 51,60/0
T Rk R P it o TS S ISR b ST T 40,00/0
Ry A0 0 e o B a3 e A T e S S T 33,30/0
Vasculitis Cutdnea. . o v v viivs vumiiiie sias v o 23,40/0
Tromboembolismo . . ..covuin v nn. 18,30/0

TABLA 1T

SEROLOGIA EN 60 PACIENTES CON L.E.S.

AN A TR s e s St U L L Tt 60/60 100,00/0
SRy AN AR e e e L e T 39/60 65,00/0
e e i .23/60 38.30/0
b B R e e - R oy rg ey s 11/60 18,30/0
AR P S o s A B i moT RS d 10/60 16,60/0
AN i i R e riateE it e g eSO, 13,30/0
AL & il A BTi e B A 8 7 S et O '50,00/0
TABLA TIT

CORRELACION ENTRE ACL Y MANIFESTACIONES
CLINICAS EN 60 PACIENTES CON LES.

(=)  20-40 > 40
N=30 N=13 N=17

I) Raynaud......... 20,0o/0 38,50/0 70,60/0
2) Vasculitis Cutdnea.. 6,70/o0 30,80/c - 47,1of0

a)Cefalea ........ 13,30/0 41,70/0 41,20/0
3) S.N.C

by AVC N e 3,30/0 760/0 17,60/0
4) Tromboembolismo . 3,30/0 15.40/0 - 47,10/0

1) p < 0,001 - 2) p < 0,005 - 32.) p < 0,05 - 4) p < 0,001
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TABLAIV

FENOMENOS TROMBOEMBOLICOS

L 20-40 > 40
N=30 N=30 N =17
A.C.V. Isquémico ...... - 3,30/0 7,60/0 17,60/0
Tromboflebitis . ....... 3,30/0 15,30/0 11,70/0
Trombosis placentaria... 0,00/0 7,60/0 11,70/0

ANTICUERPOS ANTI.CARDIOLIPINAS
(ACL) EN PACIENTES (PTS.) CON LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO (LES)

RESUMEN

En 60 pacientes con LES se determina-
ron ACL y otros auto-anticuerpos (ANA,
aDNA, SM, RNP, RO, LA) para establecer
correlaciones clfnico-serolégicas. Todos los
pacientes reunfan 4 o mas criterios para el
diagnéstico de LES. Los datos se obtuvieron
por revision de Historias Clfnicas y seguimien-
to " prospectivo; los ACL se determinaron
con la técnica de ELISA expresdndose los
resultados en Unidades GPL.

Consideramos negativos los titulos 0 - 20
GPL; trtulos intermedios 20 - 40 GPL y t1-
tulos altos > 40 GPL.

30/60 (500/0) pacientes fueron ACL
negativos; 13/60 (21,70/0) tuvieron tftulos
intermedios y 17/60 (28,30/0) titulos altos.

El grupo de pacientes con ACL > 40
GPL tuvo un incremento significativo en la
frecuencia de: F. de Raynaud (p: . 001); vas-

culitis (p: . 001) comparado con el grupc ACL
negativo. El grupo de valores intermedios (20
- 40 GPL) mostré una tendencia similar
aunque sin alcanzar significacién estadfstica.

No hubo correlacién entre ACL y otros
auto-anticuerpos.

En pacientes con LES los titulos altos
de ACL (> 40 GPL) se asocian con F. de
Raynaud, vasculitis, cefaleas y tromboem-
bolismo.

ANTI CARDIOLIPIN ANTIBODIES
(ACA) IN PATIENTS (PTS) WITH
SYSTEMIC LUPUS ER YTHEMATOSUS
(SLE)

SUMMARY

Sixty SLE patients were studied for
ACA and other auto antibodies (ANA,

a DNA, SM, RNP, RO, LA) to establish
clinical and serologic correlations. All
patients fulfilled 4 or more of the established
criteria for the diagnosis of SLE. Clinical
data were obtained by chart review and
prospective follow up of patients. Auto
antibodies were determined by conventional
immunofluorescence and counter immune
electroforesis. ACA were determined by
ELISA usign standardized reference sera.

Results are expressed in GPL Units,
We considered ACA negatives those samples
with 0 - 20 GPL; low positive 20 - 40 GPL
and high positive those > 40 GPL.

30/60 (500/0) patients were ACA
negative; 13/60 (21,70/0) had ACA between
20-40GPL; 17/60 (28.30/0) had ACA
> 40 GPL Units.

This latter group showed a higher
frequency of Raynaud’s phenorhenon
(p: . 001), vasculitis (p: . 005), headaches
(p: . 05) and thromboembolism (p: . 001)
when compared with the ACA negative
group. Patients with a low positive (20 -40
GPL) titles showed a similar trend without
reaching statistical significance.

No association was found between
ACA and the presence of other auto
antibodies.
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According to our data, SLE patients -
with ACA titles > 40 GPL Units have an
increased prevalence of Raynaud’s
phenomenon, vasculitis headaches and
thromboembolic episodes.

BIBLIOGRAFIA

1} Conley, C.; Hartman, R.: (1952) J. Clin.
Invest, 31:621-2

2)  Thiagarajan, P. et al: (1980) J. Clin. Invest.
66:397-405

3)  Feinstein, D.; Rappaport, S.: (1972) Prog.
Hemost, Thromb, 1: 75 -9

3a.) Bowie, E. etal: (1963) J. Lab. Clin, Med.
62: 416 - 30

4)  Mueh, J. etal: (1980) Ann. Int. Med. 92:
156-9

5)  Hughes, G.; Harris, N.; Gharavi, A.: (1986)
J. Rheumatol. 13: 486 - 9

6) Gharavi, A, etal: (1987) Ann. Rheum. Dis.
46: 1-6

7)  Harris, E, et al: (1987) Clin, Exp. Immunol.
68:215-22

8)  Harris, E.; Gharavi, A.; Boey, M.: (1983)
Lancet 2: 1.211 -14

9) Colaco, C.; Elkon, K, (1985) Arthritis Rheum.
28: 67-74

10} Mintz, G. etal: (1985) Arthritis Rheum.
27:539-44

11j Harris, E.; Gharavi, A.,; Hughes, G.: (1985)
Clin, Rheum, Dis. 11: 591-610

12) Pappas, S.C. etal: (1984) Arthritis Rheum.
27-104-8

13) Asherson, R. etal: (1987) Ann. Rheum,
Dis, 46: 605-11

14) Hart, R, etal (1984) Stroke 15: 114-18

15) Tan,E. etal: (1982) Arthritis Rheum. 25:
1.271-7

16) Harris, E.: (1988) Am. J. Med. 85: 599 -601

17} Asherson, R, etal: (1989) Am. J. Med. 86:
391-99

18) Harris, G, et al (1983) Clin. Exp. Dermatol.
9: 535-39

19) Carreras, L. et al (1981) Lancet 1: 244 - 46

20) Cosgriff, T. etal (1981) Arthritis Rheum,

24: 94-96
@ 21) Sanfelippo, M. etal (1982) Am. J. Clin. Pathol.
77:275-79.




18 * EXPERIENCIA MEDICA

Trabajos Originales

Disfuncion Sexual.
Factores Etiologicos
y Metodologia

Diagnostica

- Dr. Sergio Metrebian
- Dr. Manuel Goyanes
- Dr. Daniel Roca

- Dr. Alberto Achaval

- Dr. Esteban Ruiz Lascano

Servicios de Urologia, Angiologia y Dpto. de
Diagndstico por Imagenes.

Hospital Privado (Cba.)

INTRODUCCION

La ereccién del pene es un fenémeno
complejo que incluye la interaccién coordi-
nada de los sistemas nervioso, arterial, veno-
s0 y sinusoidal.

Realizamos aqui una breve resefia and-
tomo-funcional para comprender los distin-
tos aspectos de la evaluacién del paciente que
consulta por disfuncién sexual (DS).

ANATOMIA DEL PENE

Sistema arterial:

La irrigacién del pene deriva principal-
mente de la arteria-pudenda interna, rama
infetior del tronco isquiopudendo, rama de
la arteria ilfaca interna. La arteria pudenda
interna se divide en 4 ramas terminales: las
arterias dorsal, uretral, cavernosa y bulbar.

La arteria dorsal entra al pene y conti-
nia distalmente debajo de la fascia de Buck
entre la vena dorsal y los 2 nervios dorsales.
Es el responsable de la tumescencia del glan-
de durante la ereccién.

La arteria esponjosa o uretral corre lon-
gitudinalmente a través del cuerpo esponjo-
so, lateral a la uretra, dando ramas a ambos
y al glande.

La arteria cavernosa es un vaso extre-
madamente estrecho que entra al hilio del
pene con la vena y nervios cavernosos. Irriga
el tejido eréctil de los cuerpos cavernosos,
en su interior se divide en multiples y tor-
tuosas ramas terminales conocidas con el
nombre de arterias helicinas, las,que irrigan
los espacios sinusoidales.

La arteria bulbar entra en el bulbo del
pene irrigando la glindula de Cowper y la
uretra bulbar proximal.

Sistema venoso:

El pene es drenado por 3 sistemas: su-
perficial, intermedio y profundo.

La vena dorsal superficial drena la piel
y el tejido subcutdneo superficial a la fascia
de Buck, desemboca en la vena pudenda ex-
terna superficial, rama de la vena safena.

El sistema intermedio es profundo a
la fascia de Buck, pero superficial a la tiini-
ca albugimea de los cuerpos cavemosos.
Aproximadamente 6 a 15 venas emergen del
glande y forman un plexo retrocoronal que
drenan en la vena dorsal profunda, en la que
drenan también las venas emisarias y circun-
flejas de los cuerpos cavernosos. La vena dor-
sal profunda desemboca en el plexo peripros-
tdtico.

El sistema venoso profundo drena los
cuerpos cavernosos y el cuerpo esponjoso.
Los espacios cavernosos son drenados por las
venas emisarias que atraviesan la tinica al-
bugfnea. En la parte media y distal del pene
se unen para formar las venas circunflejas
las que se vacran en la vena dorsal profunda.
En la porcién proximal del pene las venas
emisarias forman las venas cavernosas las
que drenan en la vena pudenda interna,

El cuerpo esponjoso es drenado por las
venas bulbares y uretrales en el sistema veno-
so profundo.
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Sistema sinusoidal:

Son espacios de forma irregular delimi-
tados por trabéculas constituidas por haces
de misculo liso, fibras eldsticas, coldgeno y

tejido areolar liso que contiene numerosas
arterias y nervios. Estos sinusoides contienen
sangre y estdn limitados internamente por una
capa de células planas similares al endotelio
venoso. Son consideradas unidades contrdc-
tiles activas sensibles a estfmulos neurols-
gicos jugando un rol importante en la erec-
ci6ény en la detumescencia.

Coberturas:
Cada cuerpo cavernoso estd encapsula-
do en su propia tinica albuginea la cual es-

t4 constituida por gruesas fibras de coldgeno
que cambian de forma segin el pene esté
flicido o distendido. Actiia como una barre-
ra al contenido expandible del pene. Durante
la fase rrgida de la ereccién comprime las ve-
nas emisarias reduciendo el drenaje venoso.

MECANISMO DE ERECCION DEL PENE:

Rol del sistema arterial:

Normalmente en estado de flacidez el
miusculo liso de las arteriolas del pene y de los
sinusoides estdn contrafdos por la descarga
ténica del sistema simpdtico, éste ejerce una
méxima resistencia contra el flujo arterial,
permitiendo que sélo una pequefia cantidad
de sangre entre en los cuerpos cavernosos con
fines nutricionales. Durante la ereccién la li-
beracién de neurotransmisores (VIP) relaja
la musculatura lisa de los sinusoides y arte-
riolas, incrementa su complacencia facilitan-
do la dilatacién de las arteriolas terminales,
lo que trae aparejado un aumento del flujo
sanguineo.

Cuando la ereccién plena es lograda, el
flujo gradualmente disminuye. En el cuerpo
esponjoso y en el glande la presién es inferior
a la de los cuerpos cavernosos.

Rol del'sistema venoso:

Estudios con M/E demostraron que las
vénulas que drenan los cuerpos cavernosos
cursan entre la pared de los sinusoides y la
tunica albuginea por alguna distancia antes
de originar las venas emisarias. En estado de
flacidez, los sinusoides estdn contrafdos y
los canales venosos estdin ampliamente abier-
tos drenando libremente a las venas extrape-
neanas, durante la ereccién la distensién de
los espacios sinusoidales es limitado por la
tinica albugrnea, relativamente poco disten-

sible, siendo las pequefias vénulas comprimi-
das entre los sinusoides. Durante la erecci6n
plena los sinusoides se expanden alin mas y
comprimen las vénulas intermediarias entre
sus, paredes y la tunica albugfnea, ademds
el estrechamiento de la albuginea compri-
me las venas emisarias. El drenaje del glande
del pene del cuerpo esponjoso es diferente al
de los cuerpos caverrniosos, haciéndolo direc-
tamente en las venas dorsal y uretral creando
una frstula arterio venosa durante la erec-
cién lo que explicarfa su relativa menor dure-
za durante la ereccion.

Rol de la musculatura perineal y del nervio
pudendo:

Cuando se produce una estimulacién del
nervio pudendo la contraccién de los muiscu-
los bulbo e isquiocavernoso comprime la por-
cibn proximal de los cuerpos cavernosos y
elevan la presién intracavernosa por encima
de la presién sistlica dando lugar a la rigidez
observada durante el intercurso o la mastur-
bacién.

De acuerdo a lo desarrollado anterior-
mente podemos dividir al proceso de ereccién
en 6 fases:

—  Fase fldccida

—  Fase latente

—  Fase tumescente

—  Fase de ereccién llena
—  Fase de ereccién rigida
—  Fase detumescente

MATERIAL Y METODO:

Entre enero de 1987 y agosto de 1988
evaluamos en forma multidisciplinaria a 40
pacientes.

La metodologia bdsica empleada es re-
sumida a continuacién:

1. Historia clinica Interdisciplinaria:

—  Historia sexual

—  Historia médica:
— Antecedentes patologicos relacionados
— Antecedentes téxicos
— Antecedentes medicamentosos

N

Evaluacién de laboratorio:

— Rutina

—  Test de tolerancia de la glucosa

—  Test hormonal secuencial: TP, LH, FSH,
prolactina

3. Evaluaci6n sicolégica:
Consulta y MMPI (Test Minnesota)
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4. Test farmacolégico intracavernoso con — 1 pac. orquiectom{a .
Papaverina Antecedentes clfnicos: 28 pacientes
. . i (700/0), padecieron las siguientes enfer-
5. Evaluacién de la impotencia vasculogé- medades:
nica: . . ) — Diabetes: 6 pac. 150/0
—  Evaluacién del sistema arterial del pene: — Neurolégicas: 2pac. 5 ofo Insf.
— PBI S ) vértebro basila
— Estudio no invasivo dindmico Doppier Paretesias MI
— Arteriograffa — Hipertersién
—  Evaluacién del sistema venoso: arterial: 11 pac. 27.50/0
— Cavernometrfa Antecedentes quinirgicos: 11 pacientes
— Cavernograffa relacionados con las siguientes interven-
6. Evaluacion neurolégica: clones qumi.r gicas:
o . — Neurolégicas: 4 pac.
Cltica . .
—  Electromiograffa - Herqla de disco
—  Potencial evocado sacro. : ,}‘:;?:;Zﬁ:rggiz -L5
RESULTADOS: gk o G Ly g o
— Hemorroides 3 pac.
1. Edad: .
Los pacientes evaluados tenfan entre Antecedentes toxicos:
23 y 68 afios, con un término medio de 25 pacientes (62,50/0), distribuidos de la
49. 15 afios. Distribuidos por grupos etdreos siguiente manera:
mostraron la siguiente distribucién: Fumadores: 20 pac. 500/o
20 - 29: 2 50/0 Alcoholistas: 5 pac. 12,50/0
30 - 39: 5 12,50/o Antecedentes medicamentosos:
40 - 49: 9 22,50/0 Diuréticos: 8 pac. 200/0
50-59: 19 47,50/0 7 de los cuales
60 - 69: 5 1250/0 combinados con otros
medicamentos.
Es de notar que el 700/0 de los pacientes Tranquilizantes: 13 pac. 32,50/0
estuvieron comprendidos entre los 40 y los 7 combinados
59 afios. Hipotensores: 11 pac. 27,50/0
. . . 9 combinados
2. g;;f::;cw Sexup’s Hormonal: 7 pac. 17,50/0
3 combinados
RS: 1/7 d. 28,700/0 Otros: 3 pac. 7,50/0
RS: 2-3/7 4. 43,140/0 Taural. Ranitidina,
RS: 4-5/7d. 33,140/0 Gastridfn
RS: 1/8 -154d. 15,620/0 o
RS: 1/m&sde 15d. 6,260/0 8_ gilli:szgizzgel exameri fl:::g' 250/0
RS: nega.tlva 3,140/0 _  Testfculos
3. L{bldo: disminuidosde
—  Disminuida en 13 pac. 32,500/0 it 7 pac.
—  Conservada en 27 pac. 67,500/0 Hipospadia: 1 pac.
—  Relacién libido con valores de Laboratorio
TP disminuida: 6 ! 15 ;
d1sm1nu1.da S . ofo La determinacién de TP indic6 los si-
4. Tumescencia nocturna y/o matinal: guientes resultados:
— Rigidezz 28 pac. 700/o Normal: 28 pac. 700/0
—  Tumescencia: 4 pac. 100/0 Menos de 500 ngs. 8 pac. 200/0
— Ausente: 8 pac. 200/0 No det.: 4 pac. 100/0
5. Antecedentes patolégicos relacionados: Relacién determinacién de TP menor

Antecedentes uroldgicos: doce pacientes
tuvieron patologia relacionada, de los

de 500 ng. con la edad del paciente:
— 8 pacientes: 7 pac. menores de

cuales 4 fueron sometidos a una inter- 50 afios
vencién quinirgica, 1 *pac. mayor de
— 3 pac. operados de HPB 50 afios
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10. Evaluacién sicolégica:
20 pacientes fueron evaluados con el

MMPI. Dicho test fue patolégico en 17
pacientes y normal en 3 pacientes. En el
grupo de patolégicos predominaron las
escalas de depresion, ansiedad y repre-
sién.

11. Test farmacolégico intracavernoso con
Papaverina:
Se realizé en 40 pacientes con dosis que
oscilaron entre 10 y 100 mgs., con pre-
dominio de dosis entre los 40 y 80 mgs.
Se determinaron las medidas del pene an-
tes y después de la inyeccién y se midié
el 4ngulo pene-miembros inferiores.
El test.fue positivo en 20 pacientes
(52,60/0), con tumescencia positiva y
rigidez positiva, dngulo de 90 grados o
mis en el 1000/o de estos pacientes.
En 3 pacientes la tumescencia fue nega-
tiva y el dngulo fue menor a 30 grados.

—  Complicaciones:
— Ereccién prolongada
de mé4s de 4 hs.: 4pac. 100/o
— Hipotensién arterial,
diaforesis, mareos: 3pac. 7,80/0

12. Evaluacion vasculogénica:

Se realizé estudio no invasivo (ENI) de
los vasos pudendos a 20 pacientes. Fl
fndice pene-braquial fue menor a 0,75
en 2 pacientes (100/0). Se realizaron es-
tudios radiolégicos a S pacientes (120/0).
La cavernometrfacavernograffa diagnos-
tic6 escape venoso en 4 pacientes (10o/o0).
La arteriograffa selectiva de la ilfaca in-
terna y sus ramas terminales se realizé
en 1 paciente.

13. Evaluacién neurolégica:
Evidencié 4 pacientes con patologfa re-
lacionada, las que se mencionan a con-
tinuacién:

—  Sindrome de la cola de caballo

— Hipoestesia superficial y profunda en la
silla de montar

—  Paraparesia espdstica por enfermedad
desmielinizante con hipoestesia perineal.

—  Seudoparquinsonismo secundario a dro-

ga

DISCUSION:

Se entiende por Disfuncién Sexual la
perturbacién sexual cuantitativa por desequi-
librio en mds o menos del deseo y de la capa-
cidad funcional o rendimiento que un indivi-
duo puede presentar.

En el curso de los iltimos afios existi6
un rdpido crecimiento en las dreas de diagnés-
tico, investigacién y tratamiento, determinan-
do imprescindible un abordaje multidiscipli-
nario del paciente que consulta por disfuncién
sexual, lo que permite elaborar un diagnésti-
co etiolégico: sicolégico, orgdnico o mixto.

La disfuncién sexual orgdnica es clasi-
ficada en 3 grupos:

— Falla para iniciar

la ereccién: Neurogénica
— Falla en el llenado: Arteriogénica
— Falla para

mantenerla: Venogénica

La revisién de la bibliograffa existente
y el examen de los resultados obtenidos en
nuestro estudio nos permiten elaborar algu-
nas consideraciones:

— Edad:

El 700/0 de nuestros pacientes tienen
una edad que oscila entre los 40 y 59 afios,
lo que estd en relacién directa con la etiolo-
gfa orgdnica de su disfuncién sexual: neuro-
16gica, vascular arterial y venosa.

—  Disfuncién sexual y diabetes:

La prevalencia de disfuncién sexual en
pacientes con diabetes mellitus promedia
entre el 35 al 750/0 en las distintas series,
siendo mds elevada que en la poblacién gene-
ral.

Insuficiencia en la arteria cavernosa,
disfuncién veno oclusiva y neuropatfa auto-
némica, solas o combinadas, son algunos de
los mecanismos fisiopatol6gicos que condu-
cen a la disfuncién sexual.

Factores que corroboramos en nuestros
6 pacientes valorados, teniendo en cuenta
la respuesta al test de papaverina. En los pa-

cientes en los que probablemente la neuro-
patfa fue la principal causa de disfuncién la
respuesta fue positiva. Cuando se agregaron
factores de falla hemodindmica importante la
respuesta no fue satisfactoria.

—  Disfuncién sexual y toxicidad:

— Alcohol: la ingesta aguda y crénica
de alcohol puede conducir a problemas
eréctiles. Los efectos agudos son proba-
blemente secundarios a su accioén seda-
tiva central, mientras que los efectos
crénicos pueden ser debidos a polineu-
ropatfas, dafio testicular directo o falla
hepdtica secundaria con incapacidad para
metabolizar estrégenos.

— Gigarrillo: por su accién fundamental-
mente vasoconstrictora. En nuestra serie
5 pacientes (12,50/0) tenfan anteceden-
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tes de alcoholismo y 20 pacientes (500/0)
eran fumadores crénicos.

—  Disfuncién sexual medicamentosa:

Slag y asociados reportaron un 250/o0 de
incidencia de impotencia asociada a drogas.
La DS en el hombre puede incluir cualquier
punto del mecanismo ereccién, emision, eya-
culacién y orgasmo. El listado amplio de dro-
gas incluye principalmente a los hipotensores
(13 ~ 400/0), diuréticos, agentes sicotrépicos
(tranquilizantes mayores, antidepresivos, an-
siolfticos y tranquilizantes menores), y otras
drogas como los agentes anticolinérgicos, ci-
metidina, digoxina y otros.

En nuestro estudio el 500/o de los pa-
cientes tenran antecedentes de ingesta de me-
dicamentos que pueden producir alteraciones
en los mecanismos de la ereccién, aclarando
que en muchos de los casos se asociaron a
otras causas.

— Aspecto endécrino de la disfuncion se-
xual:

La disfuncién endécrina es una impor-
tante consideracién etiolégica en todos los
casos de DS, siendo estimada entre el 5 y el
350/0. El eje reproductivo en los individuos
de la 3ra, edad estd afectado en cada nivel
de funcién por factores maltiples: sociales,
ambientales, salud general y principalmente
cambios neurolégicos, hormonales y vascu-
lares.

La TP disminuye progresivamente con la
edad y esto puede ser debido a falla testicu-
lar primaria (disminucién de la masa de Ley-
dig), o a un defecto secundario del eje hipo-
tdlamo - hipofisario.-

Nosotros primero determinamos el nivel
de TP, la mayorfa de los hombres con impo-
tencia gonadal tienen valores inferiores a

350 ngo/o. En estos casos se repite la deter-
minacién de TP, FSH, LH, prolactina sérica
y en los casos en que la clfnica lo indicara
T3.T4 y estradiol.

En nuestra serie 8 pacientes (200/0),
tenfan TP disminuida y necesitaron trata-
miento médico con andrégenos.

—  Disfuncién sexual y factores sicologicos:

Los 3 tipos més importantes de DS im-
potencia, eyaculacién prematura e incompe-
tencia eyaculatoria, tienen en su etiologia
un importante componente sicolégico que
es necesario investigar.

En nuestro estudio ocupa un lugar prio-
ritario inicial con la entrevista y el MMPI,
aceptado sin negativas por parte de los pacien-
tes. Los mismos indicaron que m4s del 500/0

de los pacientes tenfan un componente si-
colégico con predominio de las escalas de de-
presidn, ansiedad y represién.

— Disfunciéon sexual y causa iatrogénica:

Hacemoshincapié en las cirugfas urol6-
gicas que provocan disfuncién sexual.

Para elio es necesario tener en cuenta
ciertos detalles anatémicos relacionados con
la cirugfa. Los nervios que en la regién pros-
tdtica se localizan postero lateralmente, dis-
talmente cursan en una posicién mds anterior.
Por ello durante la cirugfa prostdtica es pre-
ferible disminuir la coagulacién extensa en
las zonas precisadas. El fndice de disfuncién
sexual en intervenciones quinirgicas prostd-
ticas varfa entre un 4 y 120/o.

—  Disfuncién sexual y causas vasculares:

El estudio Doppler de las arterias penea-
nas con registro de la presién arterial y el
cdlculo del rndice braquipeneano (PBI).fue
considerado patolégico cuando éste fue in-
ferior a 0,75 con la ausencia de una arteria
cavernosa o de las 2 dorsales.

Teniendo en cuenta que estos estudios
se realizaron con el pene en estado de flaci-
dez, una variante futura serd la de efectuar
el procedimiento antes y después de la in-
yecciébn de papaverina, de esta manera se
pondrfan en evidencia arterias que compor-
tarfan como normales en estado de flacidez,
en condiciones de mayor flujo se demostra-
rian insuficientes.

En nuestra serie el 100/o de los pacien-
tes tuvieron ENI patolégico.

Cavernometrfa y cavernografia: el flujo
necesario para crear una ereccién pasiva
es de 80 a 120 ml/min. y para mantenerla
es de 20 a 40 ml/min.

La presién en estado de flaccidez va-
rfa entre 6 y 12 mm/hg y de 90 a 105 en es-
tado de ereccién. En pacientes con escape
venoso es necesario un flujo de 160 a 300
ml/min. para inducir la ereccién y de 60 a
140 para mantenerla. En esas condiciones
en la cavernograffa se observa un llenado
precoz de las venas que drenan el pene.

En este trabajo 4 pacientes (100/0) tu-
vieron escape venoso demostrado radiol6-
gicamente.

Arteriograffa: no la realizamos ruti-
nariamente dado que las posibilidades tera-
petiticas vasculares a la fecha son escasas.

—- Disfuncién sexual y hallazgos neuro-
l6gicos:
Cuando la historia clfnica y los antece-
dentes del enfermo lo indican realizamos'
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la consulta clfnica especializada y utilizamos
los procedimientos diagnésticos indicados
anteriormente. El 100/o de los pacientes

estudiados lo confirman.

—  Disfuncién sexual de causas varias:

En un elevado porcentaje de enfermos
identificamos una etiologfa mixta (sicol6-
gica y orgénica).

CONCLUSION:

El paciente que consulta por disfuncién
sexual, debe ser estudiado con un esquema
diagnéstico multidisciplinario secuencial el
cual se delinea de la siguiente manera;

—  Historia clfnica

—  Test hormonal

— MMPI

—  Test de papaverina

NORMAL ANORMAL
— Impotencia sicogénica — Estudio Doppler
— Impotencia neurolégica
NORMAL ANORMAL
— Cavernometrfa — Arteriograffa
— Cavernograffa
Escape venoso Lesi6n arterial
RESUMEN SUMMARY

Realizamos un detallado andlisis anaté-
mico y funcionales relacionados con el Me-
canismo de la erecci6n,

Resaltamos la importancia de la historia
clfnica interdisciplinaria, complementada
con estudios de laboratorio, destacando:
Test hormonal secuencial, MMPI, test far-
colégico con papaverina, evaluacién de la
impotencia vasculogénica y la implementa-
cién de estudios neurolégicos especializados.

El andlisis en 40 pacientes estudiados de
los factores relacionados con la edad, diabe-
tes, cigarrillo y alcohol, medicamentos,
endocrinolégicos y sicolégicos, confirma la
trascendencia diagnéstica y terapéutica del
abordaje multidisciplinario de la disfuncién
sexual.

A thorough description of anatomical
and functional aspects of erection is made.

The importance of a multidisciplinary
clinical record with adequate laboratory
studies, sequential hormone test, MMPI,
papaverin test, vascular imp otency evaluation
and appropiate neurological examinations,
was established.

To proof our point of view, 40 patients
were examined following the above-
mentioned methodology.

It was concluded that a multidisciplinary
approach, is very important for diagnosis
and treatment of sexual dysfunction.
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RESUMEN

Se presentan y analizan 21 tumores
primarios del intestino delgado, tratados en el
Hospital Privado, entre 1970 y 1988.

Se hace la revisién de la clfnica, de los
métodos diagndsticos utilizados y de la
terapéutica empleada. Hubo 4 tumores
benignos y 17 malignos. Hubo 3 muertes
operatorias; la sobrevida de 5 afios fue para
los benignos y dos tumores malignos.

Se concluye la necesidad de tener una
sospecha clfnica, de utilizar métodos de
diagnéstico mas agresivamente, de examinar el
intestino delgado en todas las laparotomfias,
para hacer un diagnéstico mds temprano de
los tumores.

TUMORES DEL INTESTINO DELGADO

Los tumores primarios del intestino
delgado son poco frecuentes. Representan
entre el 1 - 4 o/o de todos los tumores gas-
trointestinales, a pesar del tamafio del érgano,
la riqueza de los tejidos y el grado de reno-
vacién celular.

Habitualmente se llega al diagnéstico en
forma tardra, a causa de lo inespecifico de la
clfnica, el escaso numero y a la relativa
inaccesibilidad del intestino delgado a los
métcdos de diagnéstico.

El objetivo de este trabajo es revisar la
clfnica, los métodos de diagnéstico y la
terapéutica utilizada en los tumores primarios
del intestino delgado.

MATERIAL Y METODOS

Durante el perfodo 1970 - 1988, fueron
operados en el Servicio de Cirugfa General del
Hospital Privado Cérdoba, 28 enfermos con
tumores del intestino delgado; siendo 4 de
ellos metastdsicos, 3 de ampolia de Vatery 21
tumores primarios. Las neoplasias de ampolla
de Vater, metastdsicas, mesenterio y vdlvula
ileocecal fueron excluidas del andlisis.

Se revisa la presentacién clfnica, mé-
todos de diagnéstico utilizados, diagnéstico
preoperatorio de certeza, tratamiento y
sobrevida de los pacientes con tumores
primarios del intestino delgado.
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RESULTADOS

La edad promedio para los tumores
malignos fue de 60 afios (Ifmites 38 - 76) y en
los benignos 30 afios (Ifmites 7 - 50). Hubo un
leve predominio en el sexo femenino (12/ 9).

Los tumores malignos encontrados fue-
ron 17 (8 hombres y 9 mujeres): 11 adeno-
carcinomas, 4 linfomas, 1 leiomiosarcoma y 1
carcinoide. Los adenocarcinomas fueron ex-
cluidos del intestino delgado proximal.

Los benignos sumaron 4 (1 hombre y 3
mujeres): 2 fibromas, 1 leiomioma y 1 ade-
noma en una paciente con sfndrome de
Peutz - Jeghers: que fue sometida a enterec-
tomfas reiteradas por la aparicién de nuevos
adenomas.

Los stndromes clfnicos se enuncian en el
Cuadro 1.

Sintomas inespecificos como dolor ab-
dominal célico (760/0) y pérdida de peso
(480/0) fueron los més frecuentes.

La hemorragia digestiva alta fue el
sintfoma méis comOnmente observado en
tumores benignos (4/4).

La oclusién intestinal se observé en
380/0 (8/21) de los casos, siendo todos
tumores malignos.

Tumor abdominal palpable fue re-
gistrado en 5 enfermos (240/0), todos ellos
tumores malignos.

El diagndéstico preoperatorio correcto
de tumor de intestino delgado fue hecho
en 7 enfermos (300/0).

La radiograffa baritada fue el método
radiolégico mds utilizado (13/21). También
se us6 el colon por enema en 6 ocasiones
(6/21) y la endoscopfa en 7 (7/21), en las
cuales se hizo diagndstico de ulceraciones
activas pero no de la etiologfa de las mismas
en 6 ocasiones.

La arteriograffa selectiva se utilizé en
1 paciente con hemorragia digestiva alta y
fue de utilidad para encontrar el sitio del
sangrado.

La ecograffa fue usada en 5 enfermos
que presentaron metdstasis, tumor palpa-
ble o sindrome coledociano. No se usé
TAC en la evaluacién preoperatoria.

De los 21 tumores primarios opera-
dos fueron resecados 15, aunque la resec-
cidn fuese paliativa en algunos casos.

Fueron realizadas 9 enterectomf{as, 3 re-
secciones duodenales, 1 hemicolectom{a dere-
cha, 1 operaciéon de Whipple y 1 tumorrecto-
mfa en un tumor duodenal benigno.

En 6 enfermos no pudo extirparsé la
lesién y se realizé gastroyeyunoanastomosis
en 4, biopsia quinirgica en 1 y enteroentero-
anastomosis en 1.

Durante el postoperatorio inmediato fa-
llecieron 3 enfermos.

No pudo realizarse un seguimiento post-
operatorio completo en 6 pacientes (6/21),
portadores todos de neoplasias malignas,
observdndose sobrevida mayor a los 5 afios
en todos los tumores benignos y 2 pacientes
portadores de neoplasias malignas (linfomna
y carcinoide respectivamente).

DISCUSION

Los tumores del intestino delgado
son raros a pesar de poseer el 90o/o de la su-
perficie mucosa gastrointestinal (1). Son de
40 a 60 veces menos frecuentes que los tumo-
res del colon (2).

La relativa inmunidad del intestino del-
gado a los tumores primarios se atribuye:
1) al contenido lfquido, lo cual reduce la in-
tensidad de exposicién del intestino a los
carcinégenos orales; 2) al trdnsito rdpido;
3) la alcalinidad; 4) la abundancia en IgA
y enzimas que lo protegen de los carcindge-
nos orales y 5) al menor contenido de bacte-
rias cuyo metabolismo es diferente a las del
colon (3- 5).

Los antecedentes hereditarios de 9 pa-
cientes con tumores malignos se registraron.
Fresko y colaboradores en una revisiéon de
59 casos de adenocarcinoma del intestino
delgado en pacientes con enfermedad de
Crohn demuestran que la aparicién del car-
cinoma (“‘carcinoma de Crohn”) es una com-
plicacién de la enfermedad de Crohn (4).

Igual a otras series los tumores malig-
nos fueron mas numerosos que los benignos.

Los sintomas y signos de los tumores
del intestino delgado son muy vagos y a me-
nudo se presentan varios meses o ain 1 6 2
afios antes que el diagndstico es hecho.
En la serie,, sintomas inespecfficos como do-
lor abdominal y pérdida de peso fueron los
mads frecuentes.

El adenocarcinoma fue la forma ana-
tomopatolégica méis frecuente, como es
habitual se localizaron en el intestino proxi-
mal, tomaban todas las capas de la pared
intestinal y se extendfan a ganglios linf4ti-
cos y 6rganos vecinos o a distancia.
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En el carcinoma de duodeno el 400/o0
se localizan por encima de la papila, el 200/0
son peripapilares y el 400/o0 restante subpa-
pilares. Los carcinomas de yeyuno e ileon
presentan usualmente una constriccién anu-
lar con ulceracién de la superficie mucosa
y abarcan un corto segmento del intestino
(6).

En la serie la oclusién intestinal se
presenté en 8 pacientes, siendo todos ellos
tumores malignos (adenocarcinomas y linfo-
mas).

Los sarcomas tienen un crecimiento
desde la pared intestinal hacia afuera, par-
tiendo de la capa muscular hacia la serosa.
Por lo tanto, la oclusién intestinal es una
rara y tardfa’ complicacién en este tipo de
tumores (6). Son tumores muv vasculari-
zados y con tendencia a la necrosis central
y ulceracién, lo cual provoca hemorragia.

Los sarcomas forman a menudo masas
palpables. Fraser {9) estimé que el 650/0
de los sarcomas llegan a ser palpables y so-
lamente el 290/0 de los carcinomas. En la
presente serie se encontré tumor palpable
en 5 enfermos, todos ellos con tumores
malignos (2 adenocarcinomas de yeyuno,
2 linfomas y 1 leiomiosarcoma).

La hemorragia digestiva alta se presentd
en 12 enfermos, 8 de ellos con tumores
malignos (6 adenocarcinomas, 1 linfoma y 1
leiomiosarcoma) y en los 4 enfermos de la
serie con neoplasias benignas.

Los linfomas intestinales se presentan
habitualmente como productores de oclusién
intestinal, pero también es frecuente ver en
estos tumores peritonitis por perforacién,
tumor palpable (7) o sfndrome de malaab-
sorcién que inicialmente es idéntico a 1la
enfermedad celfaca. En la serie, no se observé
peritonitis por perforacién de los tumores y
el sindrome de malaabsorcidon se present6 en
2 enfermos con linfoma y adenocarcinoma de
yeyuno, respectivamente,

Entre los métodos de diagnéstico, se
consideran como otros tumores (1 - 8) que la
radiografra de trdnsito del intestino delgado es
de utilidad en el diagnéstico. La arteriografia
selectiva fue utilizada en 1 ocasién y fue 1itil
para localizar el sitio de sangrado activo. La
fibroscopfa es un buen método diagndstico
para tumores duodenales.

A menudo el estébmago v el colon son
estudiados para buscar la causa de anemia
pero el intestino delgado es pasado por alto.

El tratamiento de elecci6n para los 15
tumores resecables de la serie fue exéresis

amplia del segmento intestinal comprometido
y de las adenopatias regionales. Cabe sefialar
que 8 de estas resecciones fueron paliativas.

El tratamiento de los tumores carci-
noides es quinirgico, ain en pacientes con
sfndrome carcinoide, la reseccién de la masa
tumoral disminuye la severidad de los sin-
tomas.

Si las metdstasis son detectadas en el
preoperatorio, la reseccién debiera ser con-
siderada adem4s de una amplia reseccién de la
lesién primaria. Si las metdstasis hep4ticas son
difusas, la lesién primaria debiera ser resecada
y deberfa ser considerada la colocacién de un
catéter en la arteria hepdtica para infusion
directa de agentes quimioterdpicos (10).

En la serie se observé 1 paciente con
tumor carcinoide del ileon que no presentd
sfndrome carcinoide, el tratamiento fue
exéresis: amplia de la lesién y la paciente se
encuentra bien luego de 5 afios de operada.

La sobrevida observada en los tumores
de intestino delgado es baja, debido al estado
avanzado de los tumores en el momento
quinirgico.

CONCLUSION

Se concluye que los tumores del intes-
tino delgado tienen una imprecisa sintoma-
tologia temprana, debiendo tenerlos presentes
en la sospecha clinica; los métodos de diag-
néstico deben emplearse con mayor agresi-
vidad; es importante el examen del intestino
delgado en laparotomfas para tratar otras
patologfas y eventualmente realizar laparo-
tomias exploradoras tempranas (11) en
pacientes con factores de riesgo, sfntomas
persistentes y ain con métodos de diagnéstico
negativos, para mejorar el prondstico de esta
patologra.
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CUADRO 1
Presentacion Clinica

D olORCOITC O Ao i ) R n o
Pérd. depeso. .. ....oovvvan
Oclusion intestinal. . . ...........
Hemorr. digestivaalta...........
Tumor palpable. . ........ ... ..
Malaabsorcidn . .. . ... vov v vnen
Sindr. Celedociano .............
Peritonitis por perforacién .......

CUADROII
Tumores de intestino delgado

Primarios = 21.

Benignos: Fibroma ...... 2
4) Leiomioma . ...l
Adenoma. .. ...l

Malignos:  Adenocarcinoma.
(a7 Linfoma .......

] ejomiosarcoma .

Carcinoide. . .. ..

Metastisicos = 4
Tumores de la ampolla de Vater =3

CUADRO IIT
Cirugfas realizadas

Enterectomfa .................
Reseccién duodenal. . ...........
Gastroyeyunoanastomosis. . .. .. ..
Enteroenteroanastomosis ........
@Op.ide-Whipple (2 s o e S,
Hemicolectomia derecha.........
Timoeneciom il s mr et 4
Biopsias Slaaian b 8 Sasr sl

e == U \O

SUMMARY

21 patients with primary small bowel
tumors are analyzed. They were treated at
the Hospital Privado, between the vears
1970 - 1288.

Clinical parameters, diagnostic methods
and therapy are reviewed. There were 4
benigns and 17 malignants. Operative
mortality ocurred in 3 patients. 6 had 5 year-
survival (2 malignants).

It is concluded that to achieve early
diagnosis, these tumors should be clinically
suspected, diagnostic methods used more
agressively, small bowel should be examined
in all laparotomies.
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