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Comentarío Editorial

Citoxicidad Natural.

Linfo citos F{aturahnente

Citotóxieos

El sistema inmune está compuesto por
un heterogéneo gmpo de células, que entre
otras son: linfocitos, monocitos, macrófagos,
células del tejido conectivo, células del
estroma de la médula ósea y del timo, bazo y
ganglios linfáticos.

Los linfocitos tisulares se recambian
constantemente con ios ci¡culantes en sangre
periféríca, esto pernúte un mecanismo de
vigilancia para el organismo protegiéndolo
contra agentes infecciosos y posiblemente
también contra neoplasias.

Los ünfocitos son las células especfficas
de la respuesta inmune, ejerciendo su función
a través de la generación de células citotóxicas
y/o fagocíticas o a través de la producción de
anticuerpos o inmunoglobulinas. Estos lin-
focitos pueden clasificarse en varios subtipos;
lintbcitos Timo dependientes o "T", lin-
focitos "8" por "bursa eqtrivalentes", y
linfbcitos ni T ni B, antiguamente clasificados
como "null" o nulas y que corresponderían a
los ahora denominadoi linfocitos natural-
mente citotóxicos o "NK." por "natural killer
cells".

En los últim<is años. numerosos inves-
tigadores han estudiado la función citotóxica
de linfocitos de individuos no inmunizados,
sobre líneas de células fumorales, encon-
trando una subpoblación ünfocitaria eapaz de
lisar esas líneas sin la presencia de anticuer-
pos.

El origen de las células NK es aún
controvertido y no se halla bien aclarado; se

lo ha relacionado con líneas de precursores de
linfocitos T, con llneas mieloides y también se

sugirió un origen independiente. Estudios
realizados por V. Kumar han establecido la
necesidad de un microambiente intacto
en la médula ósea para la diferenciación
funcional de estas células.

Diferentes autores proponen definir esta
función "NK", segin los siguientes pará-
metros:

Ser mediada por linfoeitos no T no B,
fenotípicamente CD3 (-), CD16 ( * ) y
CD56 ( * ), rnarcador este último especí-
fico para NK en humanos.
Pertenecer al grupo celular denominado
"large granular lymphocyJes" o LGL.
Ausencia de reordenamiento genético
de los genes para receptores antigé-
nicos "T" (alfa - beta).
Ser citotóxica para la
nrieloide K562"
Ser sensibles a la acción
na-2 e Interferón.

llnea tumoral

de Interleuki-

Citotoxicidad independiente de la res-
tricción impuesta por las moléculas
"clásicas" de histoccmp atibilidad.
A pesar de que la función cie estas células(óNK" ha sido definida como eminentemente

anti-tumoral, recientemente se ha demostrado
que participan de otras funciones inmuno-
lógicas importantes como: vigilancia inmune,
rechazo de alioinjertos, resistencia híbrida al
injerto de tejido hematopoiético, inhibición
de colonización y crecimiento microbiano e
inmunorregulación sobre linfocitos T y B.

En cuanto a su importancia funcional,
hay estudios que sugieren que individuos con
actividad "NK" disminuida, ya sea tela-
cionada o no a un proceso patológico zub-
yacente (Hemodiálisis, Transplantes, uso
crónico de esteroides, inmunodeficiencia,
etc.), presentan mayor incidencia y pre-
disposición a tumores.

Recientemente ha sido pubücada por
Rosemberg, una atractiva forma de inmuno-
terapia anti+áncer, la cual consiste en la
transferencia de leucocitos autólogos que han
sido activados "in vitro" con Interleukina - 2
y que poseen una elevada citotoxicidad
anb.-tumoral. l,a administración de estas
células denominadas "LAK' por "Lym-
phokine Activated Killer Cells", más el
agregado de Interleukina - 2 endovenosa, en
pacientes con cáncer avanzado,resultó en una
marcada regresión del tumor, en un porcen-
taje significativo de los pacientes, para los
cuales no existla ninguna otra forma de
terapia disponible.

Si bien el origen de estas celulas "LAK"
no es claro, parecerlan derivar de la expansión
de las células "NK" por Interleukjna - 2. La
susceptibilidad tumoral a las células "LAK' se
demostró tanto para ttrmores autólogos 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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RESUMBN

Se estudiaron 15 pacientes de ambos
sexos, comprendidos entre los 24 y 168 me-
ses de edad con diagnóstico reciente de en-
fermedad n€,cplásica aún sin tratamiento. A
todos se les midió parámetros antropomé-
tricos, bioqufmicos e inrnunológicos antes
del tratamiento y al final de la inducción
(quimioterapia ylo cirugfa). Los episodios
infecciosos ocurridos en un período de 6
meses fueron consignados. De acuerdo a estos
parámetros los pacientes fueron clasificados
como de bajo riesgo (infecciones que no re-
querían internación) o de alto riesgo (los que
necesitaron internarse para tratamiento anti-
infeccioso o murieron por sepsis). Las con-
clusiones obtenidas fueron:
l) La evaluación antropométrica del esta-

do nutricional del niño con cáncer de-
be ser completa, incluyendo mediciones
de la reserva energética y muscular.

2) Los niños de mejor nivel económico+o-
cial experimentan mayor pérdida de
masa gtasa y muscular que los niños de
niveles inferio¡es.

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

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

5) La pérdida de la hipersensibilidad cu-
tánea tardía se asocia a disminución
importante de la resewa grasa y muscu-

1ar.

Se identifican como iactores de riesgo
de morbimortaüdad por infección, los
pacientes de corta edad,la disminución
del valor de la transferrina sérica, el
aumento del complemento C4 y la
disminución de las rosetas T.

INTRODUCCION

En los niños con cáncer de reciente
diagnóstico, se comprueba malnutrición en el
lTolo de los que tienen fumor locatrzado,
mientras que la presencia de metástasis ele-
va la prevalencia a un 37 olo (l - 2).

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

El riesgo de padecer trastornos nutri=
cionales es mayor en este tipo de patolo-
gla, y esto se debe¡fa a dos factores funda-
mentales: la enfermedad en sí misma y el
tratamiento agfesivo al cual generalmente son
sometidos (4 - 5). La alteración del estado
nutricional afectarta a su vez la respuesta al
tratamiento y por otro lado, incrementarfa,
la morbimortalidad.

6)
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Todo esto hace necesario revisar el en-
foque de vigilancia y evaluación de los aspec-
tos nutricionales" Estos, tradicionalmente, se

han basadc en evaluación clfnica, antropo-
métrica y bioquírnica (6 - 7 - 8- 9), a lo que
ahora podemos agrega¡ las pruebas de inmu-
nocompetencia como lndice práctico y fun-
cional del estado nutricional (10).

Se hace necesario, entonces, evaluar la
utilidad de estas pruebas en relación con la
capacidad que tienen para idenüficar pacien-
tes con desnutrición y predecir la evolución
fltnal en términos de morbilidad y mortali-
dad(lt-t2).

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron l5 niños de ambos sexos
comprendidos entre tos 24 y 168 meses de
edad provenientes de los sen¡icios de Onco-
logía dei Hospital de Niños de Córdoba (10
pacientes) y Hospital Privado de Córdoba (5
pacientes), con diagnóstico reciente de enfer-
medad neoplásica y aún sin t¡atamiento. Las
caracterlsticas generales de la muestra se pre-
sentan en la Tabla Nro. l.

A todos los pacientes se les confeccionó
Historia Clfnica y reatrzó examen ffsico.

En la Historia Clfnica se hizo hincapié
en el Nivel Económico Social (NES) y se le
dió puntajel de acuerdo a la clasificación de
Grafiar (13). También en esta etapa se reca-
baron datos para una encuesta nutricional
(APENDTCE r).

Del exarnen físico, ,surgió la opinión
subjetiva del estado nutriiional. Esto fue rea-
lizado por dos observadores independientes
que clasificaron a los pacientes en A: eutrófi-
cos, B: moderadamente desnutridos y C: gra-
vemente desnutridos (1 4).

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

La evaluación clfnica estuvo comple-
tada por los siguientes aspectos:
l) Antropométricos: peso, peso/talla, cir-

cunferencia media del brazo y pliegue
del triceps según norrnas de la Sociedad
Argentina de Pediatrfa ( l5).

2) Bioqufinicos: albúmina, tran'sferrina,
creatininuri a I tzlla (1 6\.

3) Inmunológicos: dosaje de fracciones C3
y C4 del complemento, rosetas T con
glóbulos rojos de carneto y pruebascu-
táneas de hipersensibitdad retardada
con fitohemaglutinina (lefda a Las 24
horas) y con aplicador descartable de
siete antfgenos (Multitest) lefdo a las
48 horas (17 -18- l9).

Una vez finalizaflq el ciclo terapéutico
inicial (induccién quimioterapéutica o ciru-
gfa) se rea'tizó una valoración similar a la des-
crip ta., ( subj etiva, antrop ométrica, b ioqufmica
e inmunológica) y se analizó la frecuencia de
aparición de episodios infeccíosos en un lap-
so de seis meses desde el diagnóstico. AsÍ
se clasificó a los pacientes como de bajo
riesgo si las infecciones no requirieron hospi-
talizaciín y de alto riesgo a los que necesita-
ron internarse para tratamiento antünfeccio-
so o murieron por sepsis.

El tratamiento estadfstico aplicado fue
análisis de vanarza bifactorial para la primera
y segunda evaluación, análisis de vana¡za
para medidas repetidas en los diagnósticos
(tumores sólidos o linforreticulares) y análisis
de tablas de contingencn para detectar va¡ia-
bles asociadas a la condición de riesgo (14).

REST'ITADOS

La clasificación del NES por el test
Graffar reveló que el 26,6olo de los niños
se encontraba en el nivel zuperior (grado II),
el 33,3of o en el grado III y el 40o/o en el
grado IV.

La anamnesis nutricional demostró que
las dietas habituales que recibfan estos niños
eran nonnocalóricas en el 60o/o de los casos
e hipocalóricas en el40o/o.

El an¡íüsis de la opinión zubjetiva mé-
dica del estado nutricional arrojó un índice
de Kappa de 0,52 en la primera evaluación y
de 0,42 en la segunda.

Los resultados obtenidos al ingreso y
después del tratamiento inicial en antropo-
metrfa, bioqulmica e innn:nologfá, pueden
apreciarse, respectivamente, en TABLAS 2,
3 y 4. El 66olo de los pacientes presentaron
cafda del valor de las protelnas viscerales
de recambio intermedio (albúmina). El50o/o
de estos últirnos llegaron a valores inferiores
a2,9 grldl.

También en la segrnda evaluación, el
86o/o de los niños experimentó descenso
significativo del valor de transferrina, protef-
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na visceral de recambio rápido.
La protefna muscular, de recarnbio

más lento, no mostró diferencias entre la pri-
mera y segunda evaluación (TABLA 3). I.a
TABLA 5 muestra los valores rnedios de las
variables antropométricas, bioqufmicas e in-
munológicas según Graffar y momento de la
evaluación. Al relacionar el nivel económico.
social con los datos bioqufmicos se comprue-
ba que la albúmina y la transferrina no tienen
va¡iaciones de importancia. En cambio, la
creatininuria de la primera evaluación muestra
diferencias estadfsticamente significativas en-
tre los tres NES (p < .01) siendo mayor don-
de existe una importante reserva proteica
(Graffar II).

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

En la TABLA 7 se obsen'a que el plie-
gue subcutáneo del triceps, la circunferencia
muscular del brazo y el área mqscular del
brazo pueden discernir entre pacientes con
tumores linfoneticulares y otros tumores
sóüdos. Esas va¡iables están predominante-
mente afectadas en los pacientes con tumo-
res linforreticulares, siendo p (.05.

Por último, relacionando cada uno de
los hallazgos antropométricos, bioqufmicos
e inmunológicos con la evolución del pacien-
te y su clasificación en bajo o alto riesgo, se
comprobó valor predictivo en edad (p <.04),
tranderrina sérica (p ( 0,3), complemento
C4 (p < .01) y rosetas T (p < .02).

COMENTARIO

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

Los niños con un peso para la altura
inferior al percentilo 5, tienen una menor
pérdida de peso que los niños bien nutridos
cuando disminuye la ingesta calórica (20).
En nuest¡o esfudio, cuando se relaciona el
nivel económico social con la creatininuria
CIABLA 5) la mayor pérdida ocurre en ni-
ños con mayor reserva proteica (Graffar II),
y menor en niños con masa- muscular dismi-
trui¿a. Si la creatininuria se'relaciona con la
talla se obtienen similares rezultados.

En la misma TABLA 5 se observa que
la relación peso/talla se altera signiflrcativa-

mente en los niveles económico sociales más
altos. En ellos es posible un consumo de re-
serva calórica que no pueden experimentar
ios niños clasificados como Graffar III y IV.
Estos llegan a la consulta con escaso matgen
de reserva grasa o muscular.

El pliegue subcutáneo del triceps o
subescapular puede detectar cambios suü-
les, zubclfnicos, en el estado nutricional de
niños con reciente diagnóstico de cáncer o
en etapas iniciales del tratamiento. Una dis-
minución del pliegue mayor de 0,3 mm se

correlaciona con bajo aporte calórico (21 -
22). Nuestros pacientes, clasificados en
Graffar II y III, padecieron u'na disminu-
ción del pliegue de 1,59 y 0,4 rrm respec-
tivamente.

El pliegue subcutáneo del triceps, la
circunferencia muscular del brazo y el átea
muscular del brazo fueron afectados pre-
dominantemente en pacientes con tumores
linfoneticulares y en mucho menor grado
en pacientes con tumores sólidos (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-
cttica aguda de buen pronóstico, como de
alto riesgo nutricional.

La albrfmina sérica es un buen indica-
dor del est¿do nutricional proteico (26 - 27).
Se ha observado que una disminución de al-
búmina sérica, superior a dos errores standard
del método, se conesponde con bajo aporte
proteico o calórico (28). Sin embargo, pueden
de sarrollarse, en severas re stric ciones calóricas,
fenómenos adaptativos que preservan la con-
centración de albúmina en valores margi-
nales de 2,9 a3,2 g.ldl(29 -30).

Nuestros pacientes experimentaron caf-
da del nivel de albúmina en más de la mitad
de los casos (TABLA 3). Cinco de los quince
niños estudiados alcanzaron valores inferio-
resa2,9 gtldL

Sin embargo, el déficit energético-
proteico en pacientes de reciente diagnós-
tico, se hizo más evidente en los niveles
de transferrina sérica, protelna de menor
vida media que la albúmina (27). Seis de
los pacientes disminuyeron, en la segunda
evaluación, más de un 20o/o el valor inicial,
representando un signo evidente de desnu-
trición aeuda (31).

La afectación del estado nutricional se

asocia a trastornos de la inmuno+ompetencia
(32 - 33), aumento de la srsceptibilidad a

las infecciones (32 - 33), disfunción de ór-
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ganos y sistemas (34 - 35) y aumento de la
morbimortalidad (6 - 36). Los sistemas más
alterados por la desnutrición son: el hernato-
poyético (34 - 37 - 38), el gastrointestinal (35)
y el inmunológico (32 - 33). Estos mismos sis-
temas son los más dañados por el cáncer y
su posterior tratamiento. El niño con des-
nutrición y cáncer, padece inmunosupresión
(39), menor capacidad para resistir infeccio-
nes (40 - 41) e infiltración de la médula ósea.

Si observamos la TABLA 6, los pacien-
tes con pruebas cutáneas negativas la asocia-
ron a disminución del pliegue tricipital, de
la circunferencia media del brazo y del área
rnuscular. Estos tres parámetros no se vieron
alterados en niños con cáncer e hipersensibi-
iidad cutánea positiva.

También es llamativa la intensa correla-
ción entre la proteolisis muscular, expresada
en el índice creatininurialtalla, y la falta de
respuesta cutánea a los antígenos (r = .89).

La disminución de las rosetas T parece
debido, en ambos grupos de pacientes, a la pa-
tología de base, dado que no guarda correla-
ción alguna con los parámetros del estado nu-
tricional.

La clasificación de riesgo es utilizada

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

En nuestro estudio, el alto riesgo de mor-
bimortaüdad por infección, se asocjó con la
menor edad del paciente al establecer el diag-
nóstico. la disminución de la transferrina séri-
ca, el aumento de los valo¡es del complemen-
to C4 y la disminución de las ¡osetas T.

La edacl es un factor de riesgo general en
pediatría, ya que se conjugan inmadurez
bioquímica y funcional con una gran deman-
da energético-proteica para apoyar el creci-
miento y la diferenciación de órganos y sis-
temas.

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

El aumento de C4 es fndice de la presen-
cia de agresiones víricas y bacterianas sobre
un balance niñocáncer sumamente inestable
(42).

Por último, la disminución de las rose-
tas T predice la vulnerabilidad inmunológica
del paciente y la probable aparición de infec-
ciones importantes (24 - 33).

l-

a
L-

CONCLUSIONES

La evaluación antropométrica del estado
nutricional clel niño con cáncer debe
ser completa, ineluyendo mediciones de
la reserva energética y muscular.

Los niños de mejor nivel económico-so-
cial experimentan mayor pérdida de
masa grasa y muscular que niños de ni-
veles inferiores.

Los niños con tumores linforreticulares
deben ser clasificados como de alto ries-
go nutricional.

Las proteínas viscerales de recambio cor-
to predicen mejor la desnutrición aguda
que la albúmina o la proterna muscular.

La pérdida de la hipersensibilidad cu-
tánea retardada se asocia a disminución
importante de la reserva gtasa y muscu-
lar.

6 - Se identifican como factores de riesgo
de morbimortalidad por infección, los
pacientes de corta edad, la disminución
del valor de la transferrina sérica, el
aumento del complemento C4 y la
disminución de las rosetas T.
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Caracterí¡ticas de la muestra estudbda

'n Edad
(meees)

0l 1s9
a2 36
03 60
04 120
05 72
06 72
o'1 2q
08 168
09 36
l0 140
11 49
12 s0
13 60
14 4t
15 35

Diagnóetico

Adenocarcinoma colorrectal
Linfoma
Linfoma
Leucemia aguda
Leucemia aguda
Linfoma
Lpucemia c¡ónica
Carcinoma de Tiroides
Ependimoma
Leucemia aguda
Linfoma
Leucemia aguda
Leucemia aguda
Leucemia aguda
Nefroblastoma

Trat¿miento '

Cirugfa y radioterapia
Quimioterapia
Quimioterapia'
Quimíoterapia
Quimioterapia
Quimioterapia
Quimio terapia y radíoterapia
Cirugla
Cinigfa y radioterapiá
Quirnioterapia
Quimioterapia
Quimioterapiá
Quimiote¡apia
Quirnióterapb
Quimioterapia y ciruefa,

Sexo

F
M
F
M
F
M
M
F
M
F
M
M
F
F
F

TABLA Nro. 2: Datos anhopométricos, himera y segunda evaluoción

Nro, Eelaeión Peso/talla

1o.Ev. 2o,Ev.

Ptiegue Tricipital
(rnm)

Circ. Media del
Brazo (em)

Area llluec. dei
Btazo (cm2)

01 7,9
02 12,9
,03 14,1
04 1O,g
o5 26,1
06 s,0g7 5,0
08 t&,7
a9 ' 0,8
10 '15,9

1I t ?,8
t7 0,7 

,

13 : 5,3
1'4' 6,7
15 , r2,4

5,i
5

0,2
74,3
34,8

0
3,8

23,1
0rg

0,3
,10

5
8
I

1o. Ev.

19
8
6
8
7,5 '

I
9'

14,0 
.

10,0 .

16,,,
5
7,
9,,',
8,5'. 

'1:: .: ':

2o. Ev. lo. Ev. 2o.Ev. 1o.Ev. 2o.Ev"

18
7
6
7
7
1
7

13,5
9

5

11

i0
8,5
9

.la
LL

16,5
14,5
t9
15,5
l9
15
22
16,5
22
10,5
10
L6
9

t4

1t
1l
19
l0
l6

23
t6
T4
l6
l5
l9
T4
22
16

112,9 , 107,0
0,68
7,49 1,86
2,98 2,84
5,15 , 3181
2,98 ' 0,70,
t39 , 1,6,t9
3 8,39 33,10,
17,66 , LL,9i'6
7L,96
2rt'5 :, 

"l',7511,0, ,, ,LOr4ll,9 ,.,,,12,2
24,9r '22,1,7,

f,47 , 'IL,g
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TABTA Nro. 3; Datos bioquÍrnicos. Primera y segunda evaruación

Nro. Albúmina (gr/dl)

lo. Er¡. 2o. Ev,

Transferrina Retación creatinina/
(mg/ml) talla

lo, Ev. 2o" Ev. lo. Ev. 2o: Ev.

0l 3,47
02 2,26
03 3,26
04 4,I0
05 3,10
06 3,24
a7 3,53
08 3,70
09 3,60
l0 2,90
fi 2,13
12 4,40
13 3,gc
14 2,93
i 5 2,70

3,15
2,2Q
2,8A
3,80
3,00
2,50
2,8ü
3,50
2,84

4,22
3,86
4,15
4,20
4,74

29A 38
200 73
280 122
290 3\2
220 2sO
380 236
28C 35
230 5l
280 32

297
350 36
390 128
2to 195
248 23
320 29

335
287
310
350
290
603
363
238
363
26A
357
4r0
28A
288
22A

111
70

118
280
255
200
32

5r0
32

280
180
70

t36
200

TABLA Nro.4: Datos inmunológicos. hinrera y segunda evaluación

Nro. Complemento C3
(mg/dl)

Complemento C4
(mg/dl)

Rosetas T
(o/o)

Test Cutáneo
(Mulütest)

Io" Ev.

0i 94
02 143
03 t42
04 60
05 70
06 105
07 70
08 150
09 130
10 60
ll 280
t2 248
i3 60
14 t22
15 96

2o. Ev. 1o. Ev. 2o. Ev. 1o. Ev. 2o. Ev. lo. Ev. 2o. Ev.

45
t20
t32
70
60

130
90
70
90

63
26
6t

52

57
62

2
7t
4

28

38-

9s
95
95
90
90
90
80
82
80

75
90
87
75
85
90
82
93
95
78
92
60
72
42
3l

80
48
37
18
80

60
40
27
10
42
32

64
58
50
28
50

6
25
50
50

(-)
(+)
(-)
(-)
(+)
(-)
(+)
(+)
(+)
(-)
(+)
(-)
(-)
(-)
(+)

(-)
(+)
(-)
(+)
(-)
(-)
(-)
(+)
(+)

(+)
(+)
(+)
(-)
(+)

26
25
54
3l
50
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TABL,A, Nro. 5: Relación del Nivel Económico Social (Graffar) con antopometría,
bioquímica e inmunología en la prirnera y segunda évaluación

Vari¿ble

Peso/talla.
Pliegue Tricipital (mm) . . . . . .

Circ. media del Brazo (cm) .". .

Area Muscular (cm2).
Albrimina (grldl)
Transferrina (nU/dl)
Creatininuria (mel}4hs.) . . . .

Creatinina/Talla. . .

Complemento C3 (mg/dl). . . .

Complemento C4 (mg/dl) . . . .

Rosetas T (oio)

lo. Ev.

12,5
ll,7 5
19,75
16,32
3,60

282
3,28

54,03
82,5
80,75
24,25

2o. Ev,

10,8
10,16
l9
16,06
3,81

243
l,l0

154
92,33
78,16
46,33

1o. Ev.

12,3
9,0

T7
12,66
3,13

314
1,45

66,56
I l5,g
86,4
46,20

2o. Ev.

13,4
8,60

16,8
I l,l
2,79

265
1,53

54,99
89,4
88,4
54,4

GRAFFAR II GRAFFAR Itr GRAFFAR IV

lo. Ev, 2o. Ev.

4,7 1,9
7 ,41 7,61

12,91 13,66
10,08 15,53
3,13 3,72

373 20s
0,81 5,52

23,51 27,3
153,5 t4t
66,16 68,08
36,25 34,40

TABTA Nro. 6t Relacién do loe tests c¡rtáneos de hipersensibilidad retardada
con antropometría; bioquímica y otros parfunetrog inmunológicos

Variable PRTIEBA CUTANEA PRUEBA CUTANEA
POSITIYA NEGATIVA

Peso/tel1a.
Pliegue Triceps (mm).
Ci¡c. media del Brazo (cm) . . .

Area Muscular (cm2).
Albúrnina (gridl)
Transferrina (mg/dl)
Creatininurn(mel24 hs.) . .. .

Creatinina/Talla. .

Complemento C3 (meldl) . . . .
Complemento C4(mgidl) ., . .

Rosetas T (o/o)

1o. Ev.

10,39
9,41

15,83
17,96
3,36

308,1I
I54,4,0

49,37
142,22
'78,33

45,12

2o. Ev.

7,9
9,61

15,99
25,34

3,17
361,33
189,33

41,04
91,66
x4,50
22,40

lo. Ev.

10,16
8,88

16,27
9,03
3,43

206,92
l'74,22

44,A4
110,55
76,71
47,77

2o. Ev.

0,74
7,9

t6
8,15
3,37

295,60
126,72
105,59
ll5
79,38
38,25
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TABLA Nro. ?: Relación ente la antoopometuía de la primera y eegunda evaluación con lot gruPos de neoplasias
(Tumores linforreüculares y Tumorer sólidoe)

PLIEGUE TRICIPITAL ORC. MEDIA DEL BRAZO AREA MUSCULAR

Neoplasiar

Tumoreslinforreticulares .. 7,6
Tumores sólidos . 17,25
Valordep..,..

(cm)

Media lo. Ev. 2o. Ev.

7,55 7,57 14,5 14,6 14,5
12,62 11,87 18,6 19,2 18,9

<0,05 <0,05

(cm2)

Media lo. Ev. 2o. Ev. Media

8,29 10,5 9,39
23,5 4l,0 33,88

<0,05

(-m)

1o. Ev. 2o. Ev.

SUMMARY

Fifteen male and female patients,
between 24 and 168 months of age, with
untreated neoplastic disease, were studied.

The follow-up include.d several
anthropometric, bio chemical 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 hoqpital for
treatnent of infections or Cied of seticemia).

We concluded:
l) The anthropometric evaluation of

nutritional conditiori in chfdren 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 mortaüty, in patients with
infectious disease, are: the very young
ones ; decreased serum transferrin;
increased Complement C4; decreased
peripheral lymphocites that form rosettes
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Modelo de Encuecta Nufoicional

Nsmbre y Apellido:
Ealaú

Domicilio:

F'ichaNro":

Diagnóstico:

Moüvo de Consulta:

D DATOS BTOGRAFICOS

A) ANTÉOPOMETRTCOS

1) Feso Nae.:

2) Feso a! trngeeo:

3) Peso habitual:

4) Peso teórico:

5) ofo sobrepeso:

6) Kg" ale sobrepeso:

1\ Talla:

8) Estado Nutrioional:

1) Lact¿ncia materna:

Tíempo:

Frecuencia:

2) trntrod. de alimentos:

Sdlidos:

Orden:

Freeuencia:

3) Edad de incorporación a la

comida familiar;

4) Uso de estimul¿ntes del

apeüto o anabólicos

5) Drogas de uso habitual:

6) Situación sociocconér¡rica:

APENDICE

Sexo; Feeha de la Encuesta:

r[) coMP0srbroN DE LA DIETA

A.

1) Desalnrno:

2j Almuerzo:

3) Meriend¿:

4) Cena:

5) Colaciones:

B) .AI{TECEDENTES RELACIONADOS B) CANTXDAD DIARIA DE DETERMINADO

AI,IMENTO

1) Leche; 2) Queso:

3) Manteca: 4) Came:

5) Huevos: 6) Vegetales:

7) Frutas: 8) Legurnbres:

9) Cereales: 10) Pan:

11) Dulces: 12) Azúcan

13) Frituras: 14) Aeeites:

c) TIPO DE DIETA

1) Calorías

2) H. de C.:

3) Proteínas:

4i Grasas:

5) Otrascaracterísticas:

D) ACTI\'TDADES:

IfI) DATOS CoMPLEMENTARTOS
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,dnticuerpos

Anti Cardiolipinas (ACL)

en Pacientes (PTS) con

Lupus Eriternatoso

Sistérnico (LES)

INTRODUCCION

A) La presencia de anticoagulantes cir-
culantes en pacientes con Lupus Erite-

matoso Sistémico (LES) es un fenómeno
¡econocido desde zu descripción original en
t9s2 (t).

Estos autoanticuerpos se caracteiuan
por interferi¡ con los mecanismos de coa-
gulación a través de su interacción con el
complejo activador de protrombina (2). Su
presencia se manifiesta por alteraciones
caracterlsticas de las pmebas de coagulación,
prolongando principalmente el Tiempo de
Tromboplastina Parcial con Kaolfn (TTPK) y
en menor medida el Tiempo de hotombina
(TP), anomallas que son corregidas con el
agregado de plaquetas o fosfolfpidos pero que
no se modifican con una dilución 1: I de
plasna normal (3).

En 1963 Bowie y col. (3a.) describen el
fenómeno paradójico en que cuatro pacientes
con LES-y anticoagulante lúpico (LAC)
presentaron frecuentes complicaciones trom-
bo enibóücas. Estas observaciones fueron
corroboradas y ampüadas en mrlltiples es-
tudios posteriores. Ia reciente descripción
de ACL en la mayorfa de los pacientes con
LAC (4,5) y la estandarización de su deter-
minación por enzima inmunoensayo (ELISA)
(6, 7) acrecentaron la sensibilidad y especi-
ficidad en la detecclón de anücuerpos anti-
fosfolfpidos, teniendo además la ventaja de
poder cuantificar su tftulo y determinar
variaciones en su concentración a lo largo del
tiempo.

En pacientes con LES y otras enferme-
dades auto-inmunes, un porcentaje va¡iable
entre l0o/o y 81o/o tienen ACL-LAC de-
pendiendo de las caracterfsticas de la enfer-
medad y de la sensibiüdad del método usado
para su determinación (8, 9). La presertcia de
estos auto-anticuerpos en pacientes con
LES se asocia con una elevada frecuencia de
fenómenos tromboembólicos (4,5) ya sea con
compromiso venoso (cava inferior, renal.
retina, suprahepática) (10 - 12) o arterial
(coronaria, cerebral, digital) (9, I 1, 13, l4).

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

PACIENTES Y METODOS

La población estudiada fue seleccionada
por las siguientes caracterlsticas: l) Diagnós-
tico de LES en base a 4 o más criterios de la
American Rheumatism Association (ARA)
(15). 2) Posibilidad de obtener sus datos
clfnicos por revisión de Historia Cllnica ylo
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, Ia, Sm, RNP por la
técnica de Contra Inmuno Electroforesis
(CIE) empleando como sustrato un extracto
de bazo humano y los anti-sueros especlficos.
Los ACL se determinaron mediante la técnica
de Enzima inmunoensayo (ELISA) segrln
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fuera descripto (6, 7). Brevemente, en placas
de Polyvinilo de cloro con pocillos de base
plana l(Falconl¿bs.,CA) se agregó como
sustrato 50 ul de una solución de Cardio-
lipoina Sigma en etanol (45 ug/ml); en forma
zubsiguiente 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 solución l/1.000 de
anti-IgG humana conjugada con fosfatasa
alcalina (Sigma Chem.). Luego de lavar se
agregÍrron 50 ul de una solución de pnitro
fenil fofato en dietanol amina (5 mg/rnl)
incubándose a 37o por alrededo¡ de 45
min. La reacción se bloqueó con 50 ul de
OHNA 3 M y se leyó en espectrofotómetro a
una densidad óptica de 405 nm. Utilizando
como referencia las lecturas de los sueros con
concentraciones conocidas de ACL se trazó
una curva en papel semi{ogarrftmico contra la
cual se determinaron las unidades GPL de los
sueros problema.

El análisis estadfstico de los datos se rea-
lnó uttlizando el Test T de Student.

RESULTADOS

De los 60 pacientes estudiados 52160
(86,6o/o) eran mujeres. I¿ edad promedio
de comienzo de la enfermedad fue de 27,1
+ - 13,6 años con un rango de l0 - 78.

Los hallazgos clfnicos que los pacien-
tes presentaron en algrln momento de la evo-
lución de su enfermedad, están rezumidos
en la Tabla 1. Las caracterfsticas de los mis-
rnos son similares a los reportados en otras
series de pacientes con LES.

Las ca¡acterlsticas serológicas de la po-
blación 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 50o/o de nues-
tros pacientes tenlan títulos positivos de
ACL, por encima de 20 Unidades GPL.

Seleccionamos este valor (20 UCPL),
como el tltulo positivo más bajo por estar
por encima del valo¡ promedio * 2 Desvfos
Stándard de una población de 55 controles
sanos, (18,3 U GPL).

Dentro del grupo con valo¡es 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 población esfudiada se resumen
en la Tabla 3.

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

- Fenómeno de Raynaud
(70,6o1o vs 20olo (p ( 0,001)

- Vascuütis Cutánea
(47,lolo vs 6,7o/o) (p ( 0,005)

- Cefalea
(4l,2olo vs 13,3olo) (p ( 0,05)

Compromiso S.N.C.

- ACV Isquémico
(l7,6olo vs 33olo)

- Tromboemboüsmo
(47,lolo vs 3,3o/o) (p ( 0,001)

Once pacientes (183o/o) presentaron
l3 episodios de tromboembolismo cuy¿rs
caracterlsticas y su asociación con ACL se

detallan en la Tabla 4.
Los pacientes con tftulos bajqs de

ACL (20 - 40 - UCPL), mostraron una aso-
ciación menos marcada con estas manifes-
taciones clfnicas, no alcaruando significación
estadfstica.

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

DISCUSION

Los anticuerpos Anti4ardioüpinas se
presentan en distintas poblaciones con LES
en porcentajes que oscilan entre l0o/o y
8lo/o (8, 9). En nuestra serie la prevalencia
fue de un 50o/o considerando positivos
todos aquellos tftulos superiores a 20 UCPL.
Estos valores son más altos que los hallados
por el comité de estandaraación de ACL
(16, L7), que considera tftulos positivos ba-
jos los valo¡es entre 5 - 20 UCPL. Sin em-
bargo en nuestra población control de 55 per-
sonas, obtuvimos un promedio * 2 Dewfos
Stándard de 18,3 UCPL, por lo que 20
UCPL es el valor mlnimo que podemos
considerar positivo.

En estos 60 pacientes con LES, la pre-
sencia de ACL se asoció en forma estadfs-
ticamente significativa con: Fenómeno de
Raynaud, Vasculitis Cutánea, Cefaleas y
Manifestaciones Trombo Embóücas. Es de ha-
ce¡ notar que dichas correlaciones se ptesen-
taron solamente en pacienfes con tftulos al-
tos de ACL (> 40 UCPL).
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Algunas de estas asociaciones ya han si-
do reportadas (4, 5, 8, 9, 1l - l4), eqpecial-
mente cefaleas y fenómenos tromboembóli-
cos. Es probable que estas diversas manifes-
taciones clfnicas tengan nexos patogénicos
comunes como agregación plaquetaria (18),
daño endotelial (19) o hipercoagulabilidad
(24, 2l) que explicarfan su vinculación con
ios ACL.

Piel y Mueosas"
Sistema Newioso eentral,

El seguimiento prospectivo de algunos
pacientes con tftulos altos de ACt no mos-
tré carnbios significativos de estos auto-anti-
cuerpos en relación al control cllnico de la
enfermedad y/o uso de drogas inmuno supre-
soras.

.TABLA 1

HALTAZGOS CIINICOS EN 60 PACIENTES CON LE.S.

CompromisoRenal .r..i
Serositis. r ¡ r.. ¡.. .. .

Raynaud
Vasculitis Cutánea.
Tromboernboiismo

83,3oio
63,3alo
51,6o/o
40,0o/o
33,3olo
23,4olo
18,3o/o

100,0o/o
65,0o/o
383olo
18,3o/o
'l.6,6alo

13,3o/o
'5,0$o/o

TABLA IT

SEBOI,OGIA EN éO PACIENTES CON L.ES.

A.N.A.. .. ".60160aD.N.A" ..3916ü
aRO. .....23160
aLA. .11/60
a RNF .10/60
a SM . .8/60
ACL . . ...:.30/60

1)' Raynaud. " . . . . . . . 20,0o/o 38,5o/o
2) Vasculitis Cutánea. " 6,7ola 30,8o1o

a) Cef¿lea . ". 13,3alo 4l,7olo
3) S.N.C"

b) A.CV,. 3,3o/o 7,6olo
4) Tromboembolismo . 3,3o/o 15,4o/o

l) p { 0,001 - 2) p 10,005 - 3a.) p <0,05 - 4)

TABTA III

COREETACION ENTRE ACt Y. MANIFESTACIONES
CLINICAS EN 60 PACIENT,ES eON L.B.S.:; : ,:'

(-i 20-40 >40
N=30 N-13 N:17

7Q,6olo
47,lalo
41,2olo

17,6olo
47,1olo

p ( 0,001
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TABTA IV

FENOMENOS TROMBOEMBOLICOS

(-)
N: 30

A.C.V, Isquémico..... j 3,3o/o
Tromboflebitis.. 3,3ofo
Trombosis placentaria. " . 0,0o/o

20 -40
N:30

7,6olo
15,3o/o
7,6olo

>40
N: 17

17,6olo
ll,Tolo
11,7olo

ANTICUERPOS ANTI.CARDIOLIPI]\AS
(ACL) EN PACIENTES (PTS.) CON LUPUS
ERITEM.\TOSO SISTEI!trCO (tES)

TiESTJMEN

En 60 pacientes con LES se deterqrina-
ron ACL y; otros auto-anticuerpos (ÁÑA,
aDNA, SM, RNP, RO, LA) para establecer
correlaciones cllnicoserológicas. Todos los
pacientes reunfan 4 o más criterios para el
diagnóstico de LES. Los datos se obtuvieron
por revisión de Historias Clfnicas y seguimien-
to 'prospectivo; los ACL se determinaron
con la técnica de ELISA expresándose los
resultadoí en Unidades GFL.

Consideramos negativos los tftulos 0 - 20
GPL; tftulos intermedios 20 - 40 GPL y tf-
tulos altos > 40 GPL.

30i60 (50o/o) pacientes fueron ACL
negativos; 13160 (27 ,7 olo) tuvieron tltulos
intermedios y 17l60 (28,3o/o) tltulos 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) mostró una tendencia similar
aunque sin alcanzar significación estadfstica.

No hubo correlaclón entre ACL y otros
auto-anticuerpos.

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

ANTI CARDIOLIPIN ANTII}ODIES
(ACA) IN PATIENTS (PTS) WITTI
SYSTEMIC TUPUS ERYTHEI\TATOSUS
(sLE)

SUNII\lARY

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 standardaed reference sera.

Results are expressed in GPL Units.
We considered ACA negatives those sampies
with 0 - 20 GPL; 16s, positive 20 - 40 GPL
and high positive those ) 40 GPL.

30160 (50o/o) patients were ACA
n egative; 13 I 60 (21 .i ol o) had ACA between
20 - 40 GPL: i 7160 (28.3olo) had ACA
> 40 GPL Units.

This latter group shorved 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 associatio¡ 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
inc¡eased prevalence of Raynaud's
phenomenon, vasculitis headaches and
thromb oembolic episodes.
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Trabajos Originales

Disfunción Sexual.

Factores Etiológicos

y Metodología

Diagnóstica

- Dr. Sergio Metrebián
- Dr. Manuel Goyanee
- Dr. Daniel Roea
- Dr. Alberto Achóval
- Dr. Eeteban Ruiz Laecano

Servicios de IJrología, Angiología y Dpto. de
Diagnóstico por Imágenes.
Hospital Privado (Cba.)

INTRODUCCION

La erección del pene es un fenómeno
complejo que inchfle la interacción coordi-
nada de los sistemas nervioso, arterial, veno-
so y sinusoidal.

Realizamos aquí una breie reseña aná-
tomo-funcional para comprender los distin-
tos aspectos de la evaluación del paciente que
consulta por disfunción sexual (DS).

ANATOMIA DEt PENE

Sistema a¡terial:
La irrigación del pene deriva principal-

mente de la arteria -pudanda interna, rama
inferior del t¡onco isquiopudendo, rama de
la arteria ilfaca interna. l-a arteia pudenda
interna se divide en 4 ramas terminales: las
arterias dorsal, uretral, cavernos¿r y bulbar.

La arteria dorsal entra al pene y conti-
núa 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 erección.

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 newios cavernosos. Irriga
el tejido eréctil de los cuerpos cavernosos,
en su interior se divide en mültiples y tor-
tuosas ramas terminales conocidas con el
nombre de arterias helicinas, las,que irrigan
los espacios sinusoidales.

La a¡teria bulbar entra en el bulbo del
pene irrigando la glándula de Cowper y la
uretra bulba¡ 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 subcutáneo superficial a la fascia
de Buck, desemboca en la vena pudenda ex-
terna zuperficial, rama de la vena safena.

El sistema intermedio es profundo a
la fascia de Buck, pero superficial a la ttini-
ca albugfnea de los cuerpos cavernosos.
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-
tático.

El sistema venoso profundo drena los
cuerpos cavemosos y el cuerpo esponjoso.
Los espacios cavernosos son drenados por las
venas emisarias que atraviesan la túnica al-
bugfnea. En la parte media y distal del pene
sq unen para formar las venas circunflejas
las que se vacfan en la vena dorsal profunda.
En la porción 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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Sisterna sinusoidal:
Son espacios de for.ma irregular delimi-

tados por trabéculas constituidas por haces
de müsculo liso, fibras elásticas, colágeno y
tejido areolai liso que contiene numerosas
arterias y nervios. Estos sinusoides contienen
sangre y están limitados internamente por una
capa de células planas similares al endoteüo
venoso. Son consideradas unidades contrác-
tiles activas se¡sibles a estfmulos neuroló-
gicos jugando un rol importante en la erec-
ción y en la detumescencia.

Coberturae:
Cada cuerpo cavernoso está encapsula-

do en su propia túnica albugfnea la cual es-

tá constituidi por.grues¡Is fibras de colágeno
que cambian de forma segrln el pene esté
flácido o distendido. Actrfa como una barre-
ra al contenido expandible del pene. Durante
la fase úgida de la e¡ección comprime las ve-
nas emisarias reduciendo el drenaje venoso.

MECANISMO DE ERECCION DEL PENE¡

Rol del ¡ietema arterial:
Normalmente en estado de flacidez el

mrlsculo liso de las arteriolas del pene y de los
sinusoides están contrafdos por la descarga
tónica del sistema simpático, éste ejerce una
máxima resistencia contra el flujo arteri4l,
permitiendo que sólo una pequeña cantidad
de sangte entre en los cuerpos cavernosos con
fines nutricionales. Durante la erección la li-
beración de neurotransmisores (VIP) relaja
la musculatt¡ra lisa de los sinusoides y arte-
riolas, incrementa zu complacencia facilitan-
do la dilatación de las arteriolas terminales,
lo que trae aparejado un aumento del flujo
sangufneo.

Cuando la erección plena es lograda, el
flujo gradualmente disminuye. En el cuelpo
esponjoso y en el glande la presión es inferior
a la de los cuerpos cavernosos.

Rol del'sistema venos<x
Estudios con M/E demostra¡on que las

vénulas que drenan los cuerpos cavernosos
cursan entre la pared de los sinusoides y la
túnica albugrnea por alguna distancia antes
de originar las venas emisarias. En estado de
flacidez, los sinusoides están contraldos y
los canales venosos están ampliamente abier-
tos d¡enando libremente a las venas extrape-
neanas, durante'la erección la distensión de
los espacios sinusoidales es limitado por la
trlnica albugfnea, relativamente poco disten-

sible, siendo las pequeñas vénulas comprimi-
das entre los sinusoides. Durante la erección
plena los sinusoides se expanden aún más y
comprimen las vénulas intermediarias entre
su_s,rp?rod€s y la túnica albugfnea, además
el estrechamiento de ú albugíneá compri-
me las venas emisarias. El drenaje del glande
del pene del cuerpo esponjoso es diferente al
de los cuerpos cavernosos, haciéndolo direc-
tamente en las venas dorsal y urgtral creando
una ffstula arterio venosa durante la erec-
ción lo que expücarfa su relativa menor dure-
za durante la erección.

Rol de la musculaürra perineal y del nervio
pudendo:

Cuando se produce una estimulación del
nen'io pudendo la contracción de los múscu-
los bulbo e isquiocavernoso comprime la por-
ción proximal de los cuerpos cavernosos y
elevan la presión intracavernosa por encima
de la presión sistólica dando lugar a la rigidez
observada durante el intercurso o la mastur-
bación.

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

Fase fláccida
Fase lat'énte
Fase tumescente
Fase de erección llena
Fase de erección rfgida
Fase detumescente

MATERIAL Y METODO:

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

La metodologfa básica empleada es re-
sumida a continuación:

l. Hi¡toria clínicalnterdisciplinaria:
Historia sexual
Historia médica:

- Antecedentes patológicos relacionados

- Antecedentes tóxicos

- Antecedentes medicamentosos

2. Evaluación de laboratorio:
Rutina
Test de tolerancia de la glucosa
Test hormonal secuencial: TP, LH, FSH,
prolactina

3. Evaluaciónsicológica:
Consulta y MN{PI (Test Minnesota)
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4. Test farmacológico inhacavernoto con
Papaverina

5. Evaluación de la impotencia vasculogé-
nica
Evaluación del sistema arterial del pene:
_ PBI

- Estudio no invasivo dinámico Doppier

- Arteriograffa
Evaluación del sistema Yenoso:

- Cavernometrfa

- Cavernogtaffa

6. Evaluación neurológica
Cllnica
Electromiografla
Potencial evocado sacro.

RESULTADOS:

l. Edad:
Los pacientes evaluados tenfan entre

23 y 68 años, con un término medio de
49. 15 a¡1os. Distribuidos por grupos etáreos
mo straron la siguiente distribución :

20 -29: 2 5olo'
30 - 39: 5 l2,5of o
40-49 9 22,5olo
50 - 59: 19 47,5olo
60-69: 5 l2,5olo

Es de notar que el 70o/o de lospacientes
eshlvieron comprendidos entre los 40 y los
59 años.

2.. Frecuencia sexual:
Semanal

RS: 1/7 d.
RS: 2 -317 d.
RS:4 -517 d.
RS: l/8 - 15 d.
RS: l/más de l5 d.
RS: negativa

3. Lfbido:

28,7Oolo
43,l4olo
33,l4olo
15,62olo
6,26olo
3,I4olo

Disminuida en 13 pac.
Conservada en27 pac.
Relación lfbido con valores de
TP disminuida: 6 pac.

32,5Oolo
67,5oolo

I 5o/o

4. Tunreecencia nocü.rrna y/o matinal:
Rigidez:
Tumescencia:
Ausente:

28 pac.
4pzc.
8 pac.

TOolo
t0o/o
2oolo

5. Antecedentee patcüógicos relacionadoe:
Antecedentes urológicos: doce pacientes
tuvieron patologfa relacionada, de los
cuales 4 fueron sometidos a una inter-
vención quinlrgica.

- 3 pac. operados de HPB

l.

- I pac. orquiectomfa
Antecedentes cllnicos: 28 pacientes
(70o/o), padecieron las siguientes enfer-
medades:

- Diabetes: 6 pac. l5o/o
- Neurológicas: 2pac. 5 o/o Insf.

vértebro basila
Paretesias MI

- Hiperter.sión
arterial: 1 I pac. 27,5olo

Antecedentes quirúrgicos: 11 pacientes
relacionados con las siguientes interven-
ciones quirúrgicas:

- Neurológicas: 4 pac.

- Hernia de disco

- l¿minectomfa

- Traumatismo L2 - L5

- Hernia inguinal 4 pac.

- Hemorroides 3 pac.

6. Antecedentestóxicoe:
25 pacientes (62,5o/o), distribuidos de la
siguiente manera:
Fumadores: 20 pac. 50o/o
Alcoholistas: 5 pac. l2,5olo

Antecedentes medicamentosos¡
Diuréticos: 8 pac. 20olo

7 de los cuales
combinados con otros

medicamentos.
Tranquilizantes: l3 pac. 32,5olo

7 combinados
I 1 pac. 27;5olo

9 combinados
7 pac, 17,5olo

3 combinados
Otros: 3pac, 7,5olo

Taural. Ranitidina,
Gastridfn

Hallazgoe del exarnen físico:
Urológicos: 11 pac. 25olo
Testfculos
disminuidosde
tamaño: 7 pac.
Hipospadia: I pac.

Laboratorio:
La determinación de TP indicó los si-
guientes resultados:
Normal: 28 pac.
Menos de 500 ngs. 8 pac.
No det.: 4 pac.
Relación determinación de TP menor
de 500 ng. con la edad del paciente:

_ - 8 pacientes: 7 pac. menores de
50 años

I 'pac. mayor de
50 años

Hipotensores:

Hormonal:

1

9.

70olo
2Oolo
10o/o
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10. Evaluasión eicológica:
20 pacientes fueron evaluados con el
MMPI. Dicho test fue patológico en 17
pacientes y normal en 3 pacientes. En el
grupo de patológicos predominaron las
escalas de depresión, ansiedad y repre-
sión.

11. Test fannacológfoo intacavernoso con
Papaverina:
Se realizó 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 inyección y se midió
el ángulo pene-miembros inferiores.
El test . fue positivo en 20 pacientes
(52,6o1o\, con tumescencia positiva y
igidez positiva, ángulo de 90 grados o
más en el l00o/o de estos pacientes.
En 3 pacientes la tumescencia fue nega-
tiva y el ángulo fue menor a 30 gmdos
Complicaciones:

- Erección prolongada
de más de 4 hs.: 4 pac. 10o/o

- Hipotensión arterial,
diaforesis, mareos: 3 pac. 7,8olo

12. Evaluación vasculogénica:
Se realizó estudio no invasivo (ENI) de
los vasos pudendos a 20 pacientes. El
fndice peneSraquial fue menor a 0,75
en 2 pacientes (l0o/o). Se realizaron es-
tudios raüológicos a 5 pacientes (l2o/o).
La cavemometrfacavernograffa diagnos-
ticó escape venoso en 4 pacientes (l 0o/o).
La arteriograffa selectiva de la ilfaca in-
terna y sus ramas terminales se realizó
en I paciente.

f3. Evaluación neurológica:
Evidenció 4 pacientes con patologla rc-
lacionada, las que se mencionan a con-
tinuación:
Slndrome de la cola de caballo
Hipoestesia superficial y profunda en la
silla de-montar
Paraparesia espástica por enfermedad
desmielinizante con hipoestesia perineal.
Seudqparquinsonismo secundario a dro-
ga

DISCUSION:

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

En el curso de los riltimos años existió
un rápido crecimiento en las áreas de diagnós
tico, investigación y tratamiento, determinan-
do imprescindible un abordaje multidiscipü-
na¡io del paciente que conzulta por disfunción
sexual, lo que permite elaborar un diagnósti-
co etiológico: sicológico, orgánico o mixto.

La disfunción sexual orgánica es clasi:
ficada en 3 grupos:

Falla para iniciar
la erección: Neurogénica
Falla en el llenado: Arteriogénica
Falla para
mantenerla: Venogénica
La revisión de la bibüognfla existente

y el examen de los resultados obtenidos en
nuestro estudio nos permiten elaborar algu-
nas consideraciones:

Edád:
El 70o/o de nuestros pacientes tienen

una edad que oscila entre los 40 y 59 años,
lo que está en relación directa con la etiolo-
gfa orgánica de zu disfunción sexual: neuro-
lógica, vascular arterial y yenosa.

Di¡función sexual y diabetes:
La prevalencia de disfunción sexual en

pacientes con diabetes mellitus promedia
entre el 35 al 75olo en las distintas series,
siendo más elevada que en la población gene-
ral.

lnsuficiencia en la arteria cavernosa,
disfunción veno oclusiva y neuropatla auto.
nómica, solas o combinadas, son algunos de
los mecanismos fisiopatológicos que condu.
cen a la disfunción 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 di$unción la
respuesta fue positiva. Cuando se agregaron
factores de falla hemodinámica importante la
respuesta no fue satisfactoria.

Disfunción eexual y toxicidad:

- Alcohol: la ingesta aguda y crónica
de alcohol puede conducir a problemas
eréctiles. Los efectos agudos son proba-
blemente secundarios a zu acción seda-
tiva central, mientras que los efectos
crónicos pueden ser debidos a polineu-
ropatías, daño testicular directo o falla
hepática secundaria con incapacidad para
metabolizar estrógenos.

- Ggarrillo: por su acción fundamentaF
mente vasoconstrictora. En nuestra serie
5 pacientes (l2,5olo) tenfan anteceden-
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tes dealcoholismo y 20 pacrentes (50o/o)
eran ñimadores crónicos.

Disfu nción sexual medicamentosa:
Slag y asociados reportaron un 25o/o de

incidencia de impotencia asociada a drogas.
La DS en el hombre puede incluir cualquier
punto del mecanismo erección, emisión, eya-
culación y orgasmo. El üstado ampüo de dro-
gas incluye principalmente a los hipotensores
(13 - 40o/o), diuréticos, agentes sicotrópicos
(tranquilizantes mayores, antidepresivos, an-
siolfticos y tranquilizantes menores), y otras
drogas como los agentes anticolinérgícos, ci-
metidina, dígoxina y otros.

En nuestro estudio el 50o/o de los pa-
cientes tenfan antecedentes de ingesta de me-
dicamentos que pueden producir alteraciones
en los mecanismos de la erección, aclarando
que en muchos de los casos se asociaron a
otras causas.

Aspecto endócrino de la di¡función se-
xual:

' La disfunción endócrina es una impor-
tante consideración etiológica en todos los
casos de DS, siendo estimada entre el 5 y el
35o/o. El eje reproductivo en los individuos
de la 3ra. edad está afectado en cada nivel
de función por factores múrltiples: sociales,
ambientales, salud general y principalmente
cambios neurológicos, hormonales y vascu-
la¡es.

La TP disminuye progresivamente con la
edad y esto puede ser debido a falla testicu-
lar primaria (disminución de la masa de Ley-
dU), o a un defecto secunda¡io del eje hipo-
tálamo -hipofisario.-

Nosotos 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-
minación 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 (20o/o),
tenlan TP disminuida y necesitaron trata-
miento médico con andrógenos.

Disfunción sexual y factores sicológicos:
Los 3 tipos más importantes de DS im-

potencia, eyaculación premahrra e incompe-
tencia eyaculatoria, tienen en su etiología
un importante componente sicológico que
es necesario investigar.

En nuestro eshrdio 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 más del50o/o

de los pacientes tenfan un componente si-
cológico con predominio de las escalas de de-
presiór¡ ansiedad y represión.

Disfunción eexual y causa iatrogénica:
[Iacemoshincapié en las cirugfas uroló-

gicas que provocan disfunción sexual.
Para elio es necesa¡io tener en cuenta

ciertos detalles anatómicos relacionados con
la cntgla. Los nervios que en la región pros-
tática se loqalizan postero lateralmente, dis-
talmente curs¿rn en una posición más anterior.
Por ello du¡ante la cinrgla prostdtica es pre-
ferible disminuir la coagulación extensa en
las zonas precisadas. El fndice de disfunción
sexual en intervenciones quinlrgicas prostá-
ticas va¡fa entre un 4y l2olo.

Di¡función eexual y cauEas vasc,ulares:
El esürdio Doppler de las arterias penea-

nas con registro de la presión arterial y el
cálculo del fndice braquipeneano (PBI). fue
considerado patológico cuando éste fue in-
ferior a 0,75 con lia ausencia de una arteria
cavemosÍl o de las 2 dorsales.

Teniendo en cuenta que estos estudios
se realizaron con el pene en estado de flaci-
dez, una va¡iante futura serd la de efectuar
el procedimiento antes y después de la in-
yección de papaverina, de esta manera se

pondrfan en evidencia arterias que compor-
tarlan corno nornales en estado de flacidez,
en condiciones de mayor flujo se demo.stra-
rfan insuficientes.

En nuest¡a serie el l0o/o de los pacien-
tes tuvieron ENI patológico.

Cavernometfa y cavernografía: el fhrjo
necesario para crear una erección pasiva
es de 80 a 120 ml/min. y para mantenerla
es de 20 a 40 ml/min.

La presión en estado de flaccidez va-
rfa entre 6 y 12 mm/hg y de 90 a 105 en es-
tado de erección. En pacientes oon escape
venoso es necesario un flujo de 160 a 300
rnl/min. para inducir la erección 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 pacientgs (10o/o) tu-
vieron escape venoso demostrado radioló-
gicamente.

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

Disfunción sexual y hallazgoe neuro-
lógicos:
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 diagnósticos indicados
anteriormente. El 10o/o de los pacientes
estudiados lo confirman.

Disfunción sexual de causas varias:
En un elevado porcentaje de enfermos

identificamos una eüologfa mixta (sicol&
gca y orgánica).

CONCLUSION:

El paciente que consulta por disfunción
sexual, debe ser estudiado con un esquema
diagnóstico multidisciplinario secuencial el
cual se delinea de la siguiente manera:

Historia clfnica
Test hormonal
MMPI
Test de papaverina

NORMAT
Impotencia eicogénica
Imp otencia neurológica

ANORMAT
- Estudio Doppler

NORMAL
- Cavernometrfa

- Cavernograffa
Escape venoso

ANORMAL
- Arteriografla

I¿sión arterial

RESUNIBN

Realizamos un detallado andüsis anató-
mico y funcionales relacionados con el Me-
canismo de la erección.

Resaltamos la importancia de la historia
cUnica interdisciplinaria, complementada
con estudios de laboratorio, destacando:
Test hormonal secuencial, MMPI, test far-
cológico con papaverina, evaluación de la
impotencia vasculogénica y la implementa-
ción de estudios neurológicos eqpecializados.

El an¡llisis en 40 pacientes estudiados de
los factores relacionados con la edad, diabe-
tes, cigarrillo y alcohol, medicamentos,
endocrinológicos y sicológicos, confirma la
trascendencia tliagnóstica y terapéutica del
abordaje multidisciplinario de la disfunción
sexual.

ST]MMARY

A thorough description of anatomical
and functional aqpects 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 methodolo gy.

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 2l tumores
primarios del intestino delgado, tratados en el
Hospital Privado, entre I 970 y I 9 88 .

Se hace la revisión de la cllnica, de los
métodos diagnósticos utilizados y de la
terapéutica empleada. Hubo 4 fumores
benignos y 17 malignos. Hubo 3 muertes
operatorias; la sobrevida de 5 años fue para
los benignos y dos tumores maügnos.

Se concluye la necesidad de tener una
sospecha clfnica, de ufilizar métodos de
diagnóstico rnás agresivamente, de examinar el
intestino delgado en todas las laparotomfas,
para hacer un diagnóstico más temprano de
los tumores.

TUMORES DEt INTESTINO DETGADO

I¡s tumores primarios del intestino
delgado son poco frecuentes. Representan
entre el I - 4 olo de todos los tumores gas-
trointestinales, a pesar del tamaño del órgano,
la riqueza de los tejidos y el grado de reno-
vación celular.

Habitualmente se llega al diagnóstico en
forma tardla, a causa de lo inespeclfico de ia
clfnica, el escaso número y a la relativa
inaccesibilidad del intestino delgado a los
métodos de diagnóstico.

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

MATERIAL Y METODOS

Durante el perfodo l97O - 1988, fueron
operados en el Servicio de Cirugla General del
Hoqpital Privado Córdoba, 28 enfermos con
tumores del intestino delgado; siendo 4 de
ellos metastásicos, 3 de ampolla de Vater y 2l
tumores primarios. Las neoplasias de ampolla
de Vater, metastásicas, mesenterio y vdlvula
ileocecal fueron excluidas del análisis.

Se revisa la presentación clfnica, mé-
todos de diagnóstico utilizados, diagnóstico
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
maügnos fue de 60 anos (lfmites 38 - 76) y en
los benignos 30 años (lfmites 7 - 50). Hubo un
leve predominio en el sexo femenino (l2l 9).

Los tumores malignos encontrados fuel
ron 17 (8 hombres y 9 mujeres): 1 I adeno-
carcinomas, 4 linfomas, I leiomiosarcoma y 1

carcinoide. Los adenoca¡cinomas fueron ex-
cluidos del intestino delgado proximal.

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

Los sfndromes cllnicos se enuncian en el
Cuadro l.

Slntomas inespecfficos como dolor ab-
dominal cóüco (76o/o) y pérdida de peso
(48o/o) fueron los más frecuentes.

La hemorragia digestiva alta fue el
sfntoma más comúnmente observado en
tumores benignos (414).

La oclusión intestinal sg observó en
38o/o (8121) de los casos, siendo todos
fumores maügnos.

Tumor abdominal palpable fue re-
gistrado en 5 enfermos (24o/o), todos ellos
fumores maügnos.

El diagnóstico preoperatorio correcto
de tumor de intestino delgado fue hecho
en 7 enfermos (30o/o).

La radiografla baitada fue el método
radiológico más utilizado (13/21). También
se usó el colon por enema en 6 ocasiones
(6121) y la endoscopfa en 1 (7l2l), en las
cuales se hizo diagnóstico de ulceraciones
acüvas pero no de la etiologfa de las mismas
en 6 ocasiones.

Ia arteriograffa selectiva se utilizó en
I 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 sfndrome coledociano. No se usó
TAC en la evaluación preoperatoria.

De los 2l tumores primarios opera-
dos fueron resecados 15, aunque la resec-
ción fuese paliativa en algunos casos.

Fueron realizadas 9 enterectomlas, 3 re-
secciones duodenales, I hemicolectomla dere-
cha, I operación de Whipple y I tumorrecto-
mfa en un tumor duodenal benigno.

En 6 enfermos no pudo extirparse la
lesión y se realizó gastroye¡rnoanastomosis
en 4, biopsia quirurgica en I 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,
observándose sobrevida mayor a los 5 años
en todos los tumores benignos y 2 pacientes
portadores de neoplasiias maügnas (linfoma
y c arcinoide respectívamente).

DISCUSION

Los tumores del intestino delgado
son raros a pesar de poseer el 90o/o de la su-
perficie mucosa gastrointestinal (l). 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 líquido, 1o cual reduce la in-
tensidad de exposición del intestino a los
carcinógenos orales; 2) al tránsito rápido;
3) la alcalinidad; 4) la abundancia en IgA
y enzimas que lo protegen de los carcinóge-
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 revisión de
59 casos de adenocarcinoma del intestino
delgado en pacientes con enfermedad de
Crohn demuestran que la aparición del car-
cinoma ("carcinoma de Crohn") es una com-
plicación de la enfermedad de Crohn (4).

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

Los sfntomas y signos de los fumores
del intestino delgado son muy vagos y a me-
nudo se presentan va¡ios meses o aún I ó 2
años antes que el diagnóstico es hecho.
En la serie,, síntomas inespeclficos como de
lor abdominal y pérdida de peso fueron los
más frecuentes.

El adenoca¡cinoma fue la forma ana-
tomopatológica más frecuente, como es

hpbitual se localizaron en el intestino proxi.
mal, tomaban todas las capas de la pa¡ed
intestinal y se extendlan a ganglios linfáli-
cos y órganos vecinos o a distancia.
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En el c¿rcinoma de duodeno el 40o/o
se localizan por encima de la papila, el20o/o
son peripapilares y el 40o/o restante subpa-
pilares. Los carcinomas de yeyuno e ileon
presentan usualmente una constriccién anu-
lar con ulceración de la superficie mucosa
y abarcan un corto segmento del intestino
(6).

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

Los sarcomas tienen un crecimiento
desde la pared intestinal hacia afuera, pr-
tiendo de la capa muscular hacia la serosa.
Por lo tanto, la oclusión intestinal es una
rara y tardla'complicación en este tipo de
tumores (6). Son tumores muv vasculari-
zados y con tendencia a la necrosis central
y ulceración, lo cual provoca hemorragia.

los sa¡comas forman a menudo masas
palpables. Fraser (9) estimó que el 65o/o
de los sarcomas llegan a ser palpables y so-
lamente el 29olo de los ca¡cinomas. En la
presente serie se encontró tumor palpable
en 5 enfermos, todos ellos con tumores
malignos (2 adenoca¡cinomas de yeyuno,
2 linfomas y I leiomiosarcoma).

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

Los ünfomas intestinales se presentan
habitualmente como productores de oclusión
intestinal, pero también es frecuente ver en
estos tumores peritonitis por perforación,
tumor palpable (7) o sfndrome de malaab
sorción que inicialmente es idéntico a la
enfermedad cellaca. En la serie, no se observó
peritonitis por perforación de los tumores y
el sfndrome de malaabsorción se presentó en
2 enfermos con linfoma y adenocarcinoma de
yeyuno, reqectivame nte.

Entre los métodos de diamóstico, se

consideran conlo otros tumores (l - 8) que la
radiograffa de tránsito del intestino delgado es
de utilidad en el diagnóstico. La arteriografía
selectlva fue utilizada en I ocasión y fue útil
para locahzar el sitio de sangrado activo. La
fibroscopla es un buen método diagnóstico
para tumores duodenales.

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

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

ampüa del segmento intestinal comprometido
y de las adenopatr'as regionales. Cabe señalar
que 8 de estas resecciones fueron paliativas.

El tratamiento de los tumores carci-
noides es quinfrgico, aún en pacientes con
sfndrome carcinoide, la resección de la masa
tumoral disminuye la severidad de los sín-
tomas.

Si las metástasis son detectadas en el
preoperatorio, la resección debiera ser con-
siderada además de una amplia resección de la
lesión primaria. Si las metástasis hepáticas son
difusas, la lesién primaria debiera ser ¡esecada
y deberfa ser considerada la colocación de un
catéter en la arteria hepática pa¡a infusión
directa de agentes quimioterápicos ( l0).

En la serie se observó I paciente con
tumor carcinoide del ileon que no presentó
sfndrome carcinoide, el tratamiento fue
exéresis, amplia de la lesión y la paciente se
encuentra bien luego de 5 años de operada.

I¿ sobrevida obsewada en los tumores
de intestino delgado es baja, debido al estado
avatuado de los tumores en el momento
quinlrgico.

CONCTUSION

Se concluye que los tumores del intes-
tino delgado tienen una imprecisa sintoma-
tología temprana, debiendo tenerlos presentes
en la sospecha clínica; los métodos de diag-
nóstico deben empleane con mayor agresi-
vidad; es importante el examen del intestino
delgado en laparotomlas para tratar otras
patologfas y eventualmente realizar laparo-
tomías exploradoras tempranas ( I l) en
pacientes con factores de riesgo, slntomas
penistentesy arfn con métodos de diagnóstico
negativos, para mejorar el pronóstico de esta
patologfa.

t
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CUAI}RO I
Presentación Clínica

Dolor cólico
i)érd. de peso. .

Oclusión intestinal.
Hemorr. digestiva alta . .

Tumor palpable
Malaabsorcién. . .

Sindr. Coleclociano . . .'
Peritonitis por perforación .

CUADITO il

Tumores de intestino delgado

himarios: 21.
Benignos: Fibroma .' . .' .2

(4) Leiomioma..'.i
Adenoma". " .l

Malignos: Adenocarcinoma'
( I 7) Linforna

Leiorniosarcoma .

Carcinoide.

i\{etastásicos : 4
Tumores de la ampolla de Vater : 3

CUADRO III

Cirugras realizadas

Enterectom{a . . .

Resección duodenal.
Gastroyel'unoanastomosis. . .

Enteroenteroanastomosis . . .

Op. de Whipple
Hemicolectomfa derecha. . .

Tumorectomla . .

Biopsia

t612r
rol2t
8/21

t2!2t
sl21
221
3l2r

SUMMAITY

2l patients with primary small bowel
tulnors are analyzeC. They rvere treated at
the I{ospital Privado, between the years
1970 - 1988.

Clinical parameters. cliagnostic methods
and therapy are reviewed. The¡e we¡e 4
benigns and 17 malignants" Operative
mortality ocurreC in 3 patients. 6 had 5 year-
zurvival (2 malignants).

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