


















































































































































cion ante la pesibilidad de efectuar intervenciones quirlrgicas de emergencia
en pacientes en malas condiciones, en donde en muchas oportunidzdes dsbere-
mos practicar colectomias en dos o tres tiempos; variando de este moda un
indice de mortalidad operatoria que sogdn afirman muchos autores en caso de
cirugia de emergsncia puede llegar hasia un 30% de los casos, frente a una
mortalidad inapreciable como la que preseniamos en este trabajo cuands ha-
cemos una buena seleccién de los pacientes y un tratamiento electivo ads-
cuado y a tiempo. Queremos concluir sefizlando la importancia de la enferme-
dad diverticular del colon en nuestro m tio va qus hemos observado que cerca
del 60% de los pacientes que acuden al Gastroenterélogo por presentar cual-
quier sintoma digestivo tienen enfermedad diverticular colénica. Deseamos asi-
mismo sefalar la gran utilidad que tiene el efectuar estudios integrales de todo
el aparato digestivo aunque el paciente tenga unos sintomas muy especificos
y sefalados para un determinado dGrgano, ya que en nuestra casuistica encontra-
mos que el 40% de los pacientes tenian otras enfermedades sintométicas aso-
ciadas en el tubo digestivo junto a la enfermedad diverticular del colon..

Consideramos por experiencia que se debe ser més agresivo en cuanto al
tratamiento quirdrgico de la enfermedad diverticular del colon, pues estamos de
acuerdo con otros autores de que los pacientes después de los 40 afos y que
tienen una diverticulosis en el colon, cerca del 40% wvan a presentar un pro-
blema agudo en el transcurso de su vida y de éstos alrededor del 40% debe-
ran practicarse una colectomia, por lo tanto es conveniente sefalar qu2 no de-
beremos esperar a que se presenten estas complicaciones que conllevan una
incidencia de mortalidad elevada, pudiendo con un bhuen criterio hacer opera-
ciones electivas con la méaxima seguridad para el paciente. No nos olvidemos
de este gran porcentaje de pacientes que cobservamos en nuestra casuistica ya
que cerca del 40% presentan enfermedades asociadas sintomaticas y que
pueden ser corregidas quirdrgicamente al mismo tiempo que efectuamos la co-
lectomia, ya que de esta manera solucionamos todos los problemas del paciente
en un solo tiempo, los cuales por separado le causan gran parte de su sintoma-
tologia y que por el contrario al no solucionarselos el paciente seguird sintoma-
tico y con la creencia errada por parte de éste de que la intervencion fracasd,
y lo que realmente ocurrié es que fue incompleta. Estamos firmemente conven-
cidos de que esas intervenciones miltiples simultaneas pueden efectuarse sin
riesgos para el paciente cuando se utiliza una técnica adecuada y una cierta
rapidez en el acto operatorio ya que hemos visto que la mortalidad y la morbi-
lidad son inapreciables y no se alteran al efectuar estos procedimientos simul-
tdneamente, solucionando asi, las diferentes patologias digestivas del paciente
con una sola hospitalizacion, una sola anestesia y el retorno a sus actividades
normales estard reducido a menos de la mitad del tiempo y con una curacién
completa.
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INTRODUCCICN:

Hasta hace pocos aifos, el diagnostico radiolégico de la enfermedad infla-
matoria del pancreas se limitaba al hallazgo de calcificaciones demostradas en
la radiografia simple de abdomen y a la opacificacion de los elementos ductales,
el duodeno o el lecho vascular pancreatico. Las alteraciones asi detectadas, so-
lamente nos permitian inferir por contiguidad y de una forma indirecta, los cam-
bios que se producian en el propio tejido pancreatico.

La presentacién clinica habitual de la enfermedad pancreatica en forma de
dolor epigéastrico agudo, cronico o intermitente, frecuentemente no explicado por
alteraciones bioguimicas o por los métodos radioldgicos convencionales, deter-
minan la aplicacion de una larga lista de procedimientos, algunos de ellos de
naturaleza cruenta o invasiva. Por otra parte, la dificultad para establecer clini-
camente la adecuada diferenciacion entre pancreatitis cronica y carcinoma, asi
como la limitacion de estudios baritados y el propio ultrasonido para establecer
un diagnOstico especifico, justifican la tendencia actual de utilizar un método no
invasivo, unificante de informacion diagndstica. Estos son hechos que avalan
los esfuerzos realizados recientemente en el campo de la tomografia computada,
lo cual ha permitido la evaluacién morfologica integral del pancreas, basada en
una satisfactoria demostracion de sus contornos, tamano y relaciones anatdmicas
y en la determinacion de su densidad radioldgica medida en valores de absorcidn.

Esta presentacion pretende unificar conceptos y establecer en base a nues-
tra experiencia, criterios radiolégicos sobre las alteraciones morfoldgicas mas
resaltantes en la enfermedad inflamatoria del pancreas, asi como proponer una

Departamento de Radiologia. Unidad de Diagnéstico por Imdgenes’ Centro Médico de
Caracas.
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metodologia en el orden de las exploraciones diagndsticas requeridas, en base
al juicio critico de lo que quiere demostrar o descartar en determinada situacion
clinica, con el amplio conocimiento, tanto de los fundamentos anatOmicos, como
de las bondades vy limitaciones del método.

MATERIAL Y METODOS:

En nuestro Departamento durante los primeros cuatro afnos de funcionamien-
to se han utilizado dos equipos para tomografia computada; el primero, tipo
Delta Fast Scan 50 con tiempo de exposicion de 18 segundos por cada par de
cortes, ¥ una segunda unidad de reciente adquisicidon tipo Somaton I, de expo-
sicion ultracorta.

En el lapso de los primeros cuatro anos de servicio, un total de 1.577 pa-
cientes fueron estudiados por sospecha de patologia abdominal. La estimacion
de la forma, tamafo y posicion del pancreas, fue posible en la gran mayoria
de los casos como parte rutinaria de nuestra exploracion.

La evaluacion del pancreas es practicada mediante cortes transversales su-
cesivos, progresando cefdlicamente desde el plano umbilical hasta el plano
xifoideo, con intervalos de 8 mm., entre cortes de 5mm. de espesor, con el
paciente en posicion supina. Una solucidon de diatrizoato de sodio, es adminis-
trada por via oral 15 a 30 minutos antes de iniciar la exploracion. La adminis-
tracion intravenosa de antiespasmOdicos y/o de solucién de lotalamato de
Meglumina al 30%, son decididos en el curso de la exploracion para obviar los
artificios provocados por el peristaltismo intestinal o para la mejor demostracion
de eventuales lesiones, basados en la potenciacién de la densidad tisular por el

contraste iodado.

Algunos recursos técnicos, tales como la minima angulacién de la camara
de exploracién, o la colocacion del paciente en decibito lateral derecho para
obtener una o6ptima opacificacién duodenal, son utilizados en aquellos casos en
que los planos convencionales no logran una Optima demostracion del lecho

pancreatico.

La elaboracién de una historia clinica es parte obligada de nuestra explora-
cién, en la que se incluyen edad y sexo, motivo de consulta y antecedentes,
asi como el resultado de exploraciones radiolégicas previamente practicadas.
La historia es posteriormente completada con los hallazgos tomogréficos y even-
tuales resultados quirtirgicos y anatomo-patolégicos lo cual ha permitido una
satisfactoria correlacién clinico-radiolégica-patolGgica. La disponibilidad inmediata
del estudio ultrasonografico dentro de la misma unidad garantiza una valoracion

morfolégica integral.
Las limitaciones inherentes a costo y la disponibilidad del método para di-

ferentes sectores de la poblacién, ha sido en gran parte obviada por la imple-
mentacion de un sistema de referencias hospitalarias, con participacion de tra-

bajadores sociales.

RESULTADOS:
1. Anatomia normal.

Una adecuada apreciacion de la variabilidad anatomica del péncreas, es
esencial para la estimacién e interpretacion de cambios patoldgicos.
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Su orientacion, forma, tamano vy relaciones anatomicas, deben ser conside-
radas en cada exploracion. El pancreas estd ubicado en el espacio extra-pe-
ritoneal superior, orientando seguin el plano transversal o mas frecuente-
mente de manera oblicua, cruzando la linea media. En la mayoria de los
casos la cabeza ocupa una posicion mas inferior que la cola, lo cual deter-
mina que una exploracion integral del pancreas, habitualmente requiere de
varios cortes tomogréaficos sucesivos para su total demostracién.

Visto en imagen transversal, el pancreas s2 adelgaza de manera uniforme
desde la cabeza hasta la cola, y con frecuencia se reconocz un adelgaza-
miento segmentario en el punto en que el cuerpo se relaciona con la aorta,
precisamente en el nivel de emergencia de la arteria mesentérica superior.
La estimaczion del tamano del pancreas es de vital importancia ya que tanto
las enfermedades inflamatorias como las neopléasicas, pueden producir im-
portantes modificaciones en las dimensiones pancreaticas. Los intentos en
establecer un patron de normalidad, se refieren a las dimensiones del cuer-
po vertebral contiguo, como un parametro comparativo relativamente fijo vy
poco variakle. De este modo, el tamaifo de la cabsza no debe sobrepasar
el didmetro transversal del cuerpo vertebra! incluido en el mismo corte,
o de una forma mas absoluta, puede establecerse que la dimensién antero
posterior de la cabeza del pancreas no debe exceder los 3 cms. Las mis-
mas referencias son utilizadas en forma proporcional para la determinacion
del tamano del cuerpo y la cola.

Si bien es cierto, que estas consideraciones tienen utilidad por su natura-
leza relativamente objetiva, la experiencia da valor a la apreciacion subje-
tiva del médico radiélogo tomografista, para determinar el crecimiento pan-
creatico y en la practica son mas bien contadas las circunstancias en que
tenemos que recurrir a estas medidas, mas aln si le damos justo valor a
los cambios concurrentes y al inobjetable aporte de los datos clinicos.

La interpretacion de los cambios en el tamafno del pancreas debe tomar en
consideracion la edad del paciente, conocida la “normal” involucién senil
del tejido pancredtico que contrasta con el aspecto mas bien prominente
en el paciente joven.

La sobreposicion de asas intestinales y de los vasos esplénicos, intima-
mente relacionados con el contorno postero-superior del cuerpo y cola del
pancreas, son fuente potencial de error en la estimacion de las dimensiones
del pancreas. De alli la importancia de opacificar previamente las vias di-
gestivas con solucion de contraste iodado hidrosoluble y la eventual nece-
sidad de potenciar las estructuras vasculares mediante infusién intravenosa.
La densidad radiolégica del péancreas normal, sin infusién de agente iodado,
correspondz al rango intermedio comprendido entre 20 y 40 unidades Hn,
los cuales son valores establecidos con respecto a la densidad cero del
agua. Variaciones en dichas determinaciones, pueden reconocerse como
manifestacion de los cambios histopatolégicos que acompanan el proceso
inflamatorioc.

2. Alteraciones radioldgicas.

En nuestra serie de pacientes referidos por sospecha de patologia pancrea-
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tica, 88 presentaron alguna forma de alteracion morfolégica relacionable
con enfermedad inflamatoria. Otros 14 pacientes adicionales tenian tomo-
gramas interpretados como normales, ain con evidencia clinica o bioquimica
de pancreatitis, segtin la determinacion de valores de amilasa y de acuerdo
con la evolucion del proceso. En un alto porcentaje de este dltimo grupo,
se trataba de la primera manifestacion clinica de la enfermedad.

El conjunto de alteraciones tomograficas, fue agrupado de acuerdo con ftres

grandes parametros:

a) Modificaciones del tamano.

El pancreas se considerd aumentado de tamafio en el (71%) de los ca-
sos, bien en forma difusa o por la presencia de masa inflamatoria focal

en la forma de induracion o absceso.

El hallazgo mas comin en las formas agudas o en aquellos pacientes
con la primera manifestacion clinica de la enfermedad, fue el aumento
difuso de la glandula, sin cambios significativos en el propio contorno.
El crecimiento focal mas frecuentemente corresponde a las formas cro-
nicas y recidivantes o al desarrollo de las complicaciones en forma de
flegmon, pseudo quiste o absceso.

Un caso interpretado como probable masa inflamatoria, correspondio a
una curiosa presentacion de una intususcepcion, cuya imagen deformaba
el contorno anterior del péancreas.. Otro caso presentado en forma de
masa con disminucidon central de los valores de absorcion, interpretado
como carcinoma, correspondié a una masa inflamatoria del cuerpo de
pancreas. Dos pacientes con carcinoma, presentaron evidencia de cam-
bios inflamatorios asociados uno de ellos con calcificaciones.

El péncreas pequeno o atrofico, es habitualmente manifestacion resi-
dual de proceso pancreatitico recurrente vy de una forma focal o difusa
estuvo presente en el 15% de nuestros pacientes, descartando las cir-
cunstancias interpretadas como simple involucion senil, en los que no
se pudo precisar antecedentes clinicos de pancreatitis.

b) Alteraciones del contorno.

El contorno pancredtico estuvo alterado de alguna forma en 68 de
nuestros casos, con o sin aumento de volumen. La deformidad del con-
torno glandular es manifestacion de la alteracién provozada por cual-
quier proceso ocupante, sea de naturaleza tumoral o inflamatoria; de
alli su condicién inespecifica.

Cabe destacar, que anatomicamente, el péncreas posee una muy fina
“cépsula” y una constitucion acinar friable con escaso estroma de so-
porte, lo cual determina que cualquier proceso autolitico pueda exten.
derse mas alld del lecho capsular, con modificaciones d=! cantorno
glandular y transgresién del tejido graso peripancreético.

c) Cambios de la densidad glandular.

La serie de alteraciones anatomopatolégicas que suceden en el tejido
pancreatico, pueden manifestarse tomogréaficamente como alteraciones
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de la densidad. La infiltracion intersticial edematosa, la destruccion
tisular con necrosis, la supuracion y formacién de absceso y los pseudo-
quistes, producen disminucién de los valores de absorci6n.

Asimismo, la menor densidad del conducto pancreatico dilatado, puede
ser demostrada y las calcificaciones pueden reconocerse con mayor
frecuencia y cantidad que en la placa simple de abdomen.

Treinta y ocho por ciento (38%) de nuestros pacientes presentaron al-
gln tipo de alteracidon densitométrica. En este tiene particular importan-
cia la demostracion de aire como signo inequivoco de proceso
infeccioso complicante en la evolucién de la enfermedad inflamatoria
del péancreas.

La densidad liquida del pseudo-quiste, es de féacil reconocimiento, asi
como la del absceso, dependiendo del grado de necrosis y organizacion,
y de la presencia de imagen aérea.

DISCUSION:

La pancreatitis entendida como un proceso de autolisis quimiva produce
importantes variaciones morfoldgicas detectables por los nuevos métodos for-
madores de Imégenes, cuya capacidad diagndstica se fundamenta en la dis-
criminacién de densidades tisulares, bien mediante la integracién de la refrin-
gencia ecografica: ultrasonido, o por medio de la medicion de valores de ab-
sorcion radiolégicos, procesados por un complejo sistema de computacidn: to-
mografia computada.

Es asi como la respuesta del tejido pancredtico intersticial al efecto enazi-
matico en la forma de edema, modificaciones vasculares, hemorragia, necrosis,
supuracion, formacion de pseudoquiste o absceso, atrofia, calcificaciones, etc.,
pueden ser demostradas con suma claridad por tomografia computada, en las
diferentes formas clinicas y evolutivas de la enfermedad inflamatoria del pan-
creas.

La interpretacion de los cambios tomograficos debe estar basada en la
correlacion con los datos clinicos y bioquimicos. La clasificaciébn en pancrea-
titis aguda y crOnica es util en la determinacidon de la significacion de los
cambios radiolégicos. Sin embargo, cabe sefalar que la variabilidad de altera-
ciones morfolGgicas no siempre encuentra un equivalente clinico y sobre todo
las formas recurrentes pueden presentar cambios sugestivos de procsso agudo
0 cronico.

En la fase aguda del proceso, los cambios incluyen desde el simple edema
limitado al propio 6rgano, hasta la forma fulminante, hemorragica y necrotizante.
En la fase intersticial edematosa, se hace dificil establecer una satisfactoria
correlacién radiolégico-patoldgica, debido a la conducta terapéutica no quirtr-
gica y a la forma de establecer el diagndstico en bases clinicas y bioquimicas.
El dnico hallazgo positivo, puede ser el aumento focal o difuso d2 la glandula
con escasa definicion de sus bordes y eventual disminucién de los valores de
absorcion parenquimatosa, debido a la infiltracién edematosa (fig. 1). Por otra
parte, en casos de evolucién satisfactoria, la imagen tomogiéafica del péncreas
puede ser enteramente normal.
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FIG. 1— Paciente con pancreatitis representada por aumento

difuso del tejido glandular. Noitese la irregularidad y escasa de-

finicion del contorno (flechas), asi como la significativa reduccidon
de los valores de absorcién por infiltraciéon edematosa.

Los cambios en los coeficientes de absorcion en una forma difusa y hetero-
génea habitualmente se corresponden con hemorragia y/o necrosis, con lo cual
generalmente coexisten signos de extension del proceso de supuracion mas allé
del lecho pancreatico, lo cual determina la obliteracion del plano graso peripan-
creatico, con la consiguiente pérdida del clivaje tomografico que normalmente
permite la individualizacién de las estructuras viscerales y vasculares. El exudado
inflamatorio puede disecar a través de los planos de reflexion peritoneal vy
colectarse en sitios distantes de la cavidad abdominal y el espacio extra-peri-
toneal (fig. 2).

La tomografia computada, permite demostrar con gran precision, la presen-
cia y extension de las complicaciones en forma de absceso, pseudo-quiste o
flegmon. La formacién de absceso implica la complicacién infecciosa de los
focos de necrosis y su diagndstico se facilita por la presencia de imagenes
aéreas (fig. 3).

El concepto macroscopico de flegmon, se corresponde con la imagen tomo-
grafica de pancreas inflamado e indurado, en el cual pueden identificarse ima-
genes aéreas y zonas de necrosis focal que no llegan a configurar la imagen
cavitaria caracteristica del absceso v su evoluciéon puede ser hacia el curso ful-
minante o en casos favorables, hacia la resolucion.

Los cambios morfologicos evolutivos del proceso inflamatorio, pueden ser
establecidos en forma adecuada por estudios seriados que nos brinden una
informacion sobre el curso de las eventuales complicaciones del proceso infla-
matorio y la viabilidad del tejido pancreatico asi como su aspecto resolutivo.
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FIG. 2— Proceso de supuracién gue determina engrosamiento de
los planos de reflexiéon peritoneal, la pared abdominal y la
fascina renal (flecha).
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FIG. J— Pancreatitis necrotizante con borramiente de los pla-
nos peripancreaticos e imégenes aéreas (flechas).
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La formacion de pseudo-quistes, generalmente se asocia a las formas cro-
nicas o recurrentes de pancreatitis y mas ocasionalmente se aprecia como com-
plicacion del proceso agudo o después de traumatismo. La capacidad de la
tomografia computada para discriminar densidades, permite la adecuada demos-
tracion del contenido liquido del pseudo-quiste, asi como la definicion de su
“cépsula" de naturaleza fibrosa (fig. 4). La forma caprichosa en que el pseudo
quiste se extiende mas alla del lecho pancreatico, queda también establecida
por este método y habitualmente la formulacion de un diagnostico de certeza, no
ofrece mayores dificultades. Sin embargo, hemos tenido casos en que la pre-
sencia de una masa necrdtica por un adenocarcinoma anaplasico o un cisto-
adenocarcinoma, con cambios pancreatiticos asociados, hacen considerar la po-
sibilidad de un peseudo-quiste en el diagnéstico diferencial. Estos casos co-
rresponden a la imagen descrita como el “pseudo pseudo-quiste”. El contorno
irreqular y el aspecto mamelonante del limite interno favorecen el diagnéstico
de lesion neoplasica (fig. 5).

FIG. 4— Pseudoquiste del cuerpo y cola de pancreas. La “cépsula”
es bien demostrada en toda su extension (flechas).
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FIG. 5— Carcinoma de la cola del pancreas con centro necro-

tico. La imagen puede remedar la del pseudogquiste, pero su

contorno interno mamelonante debe orientar hacia el diagnéstico,
(Flechal. '

La resolucién de un proceso inflamatorio agudo, sobre todo después de
varios episodios recurrentes, habitualmente deja como secuela la presencia. de
fibrosis y calcificaciones. Sin embargo, el proceso de reparacion puede ser de tal
importancia que en las formas moderadas el aspecto macroscopico del péancreas
permanece sin modificaciones, lo cual explica el porcentaje de casos documen-
tados clinicamente que incluso después de algunos brotes agudos, presentan
una apariencia tomogréafica normal con conservacion de los contornos y sin
variaciones significativas de su densidad radiolégica. En este sentido, vale la
pena considerar que para el momento en que somos capaces de evidenciar
cambios sugestivos de pancreatitis, con frecuencia el diagnéstico ya ha sido
establecido en hases clinicas y bioguimicas. Pero al mismo tiempo, es impor-
tante sefalar que ocasionalmente las manifestaciones clinicas no son carac-
teristicas y el paciente que se presenta con episodios repetidos o esporédicos
de dolor epigéastrico de variable intensidad, encuentra en la tomografia un mé-
todo no invasivo ideal para descartar el origen pancreatico del problema vy
eventualmente establecer su naturaleza inflamatoria crénica o neoplésica.

La reduccion del tamafo pancreatico es el cambio maéas caracteristico en-
contrado en los casos més o menos severos, como secuela de pancreatitis de
larga evolucién. La presencia asociada de calcificaciones, establece el diagndstico
con méas propiedad y ayuda a diferenciar estos casos de .los cambios involutivos
que con frecuencia son observados en las dltimas décadas de la vida.
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La combinacion de cambios atroficos con aumento focal del tamafio glan-
dular, se presenta en los ataques agudos de pancreatitis recurrente. Algunos
de estos casos, sobre todo aquellos en que las calcificaciones estian ausentes,
pueden representar un problema de diagnéstico diferencial con el carcinoma
que coexiste con éreas de atrofia.

Gracias a la tomografia computada con mayor frecuencia, se ha reconocido
la dilatacion del conducto pancreatico, como manifestacion involutiva determi-
nada por la fibrosis post-inflamatoria, el cual se demuestra como una imagzan
lineal hipodensa que cursa paralela al eje transversal del péncreas, a veces con
saculaciones o calcificaciones en su interior, con frecuencia no advertidas en

la placa simple.
CONCLUSIONES:

La disponibilidad de la tomografia computada representa una nueva dimen-
sion en la evaluacidon no invasiva del pancreas.

Nuestros datos sugieren que el diagndstico de pancreatitis puede ser esta-
blecido correctamente en 80% de los casos, por la presencia de uno o mas
hallazgos tomograficos. Pero més importante aln es su aporte en la deteccion
de las complicaciones quirtirgicas: abscesos y pseudo-quistes y en determinar
la viabilidad del tejido pancreatico después de un diagnGstico establecido de
pancreatitis.

Esto confirma otras observaciones que indican el papel primordial que
juega la tomografia computada, en la evaluacién de pacientes con dolor epi-
gastrico, no explicado por métodos convencionales de diagndstico. Las radio-
grafias simples y los estudios baritados tienen definitivas limitaciones, v la
alternativa del ultrasonido, aunque inocua e informativa fue considerablemente
menos especifica que la tomografia, en los casos que practicamos ambas ex-
ploraciones. La aplicaciéon del ultrasonido debe limitarse a nuestro juicio, al
diagnostico especifico de pseudo-quiste, el cual puede ser demostrado con igual
precision por ambos métodos, asi como en nifios y pacientes muy delgados en
los que la ausencia de grasa perivisceral limita la resolucion tomografica.

La tomografia computada debe plantearse como la modalidad de diagnés-
tico radioldgico primaria, para establecer o verificar el diagndstico, detectar la
presencia de eventuales complicaciones y evaluar la evolucion de la enfermesdad
inflamatoria del péncreas.
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MENISCO DISCOIDE

Revision Casuistica, Hospital San Juan de Dios
Caracas, Venezuela

Dr. Federico Fernandez Palazzi *
Dr. Gustavo E. Zamora Masia *~

INTRODUCCION

El menisco discoide constituye una anomalia del fibrocartilago de la rodilla,
en la cual éste adquiere la forma de disco y no de semiluna como es normal-
mente.

El primer reporte sobre menisco discoide fue realizado por Young en el
afio 1889 siendo aquel caso, el primero descrito, como menisco discoide externo,
Watson Jones fue quien describié por primera vez un caso de menisco discoide

interno en el afo 1930.

Constituye una patologia que su diagndstico es sumamente raro y que puede
pasar hasta inadvertido o constituir un hallazgo en acto quirdrgico.

Esta afectado més frecuentemente el menisco externo, siendo el interno
sumamente raro, en una publicacion de Jeannopopulos sobre 580 meniscectomias
reglizadas en el transcurso de 15 afos hall6 solamente un caso con menisco
discoide interne.

EMBRIOLOGIA

Los estudios embrioldgices de la rodilla, han demostrado que en la fase
inicial del desarrollo hay una masa indiferenciada del mesenquima entre los
precursores de cartilago del fémur y tibia. Al final del segundo meas la placa
mesenquimatosa intermedia se desintegra para formar un espacio entre ambos
huesos. Cuando el espacio articular esta en desarrollo, la parte central de la
placa mesenquimatosa se absorbe y los meniscos muy al principio de su for-
macion tienen la forma semilunar basica del adulto siendo a partir del quinto
mes de gestacion el menisco de la misma forma que en el adulto.

ey =

* Jefe de Servicio Ortopedia C. Hospital San Juan de Dios. Caracas-Venezuela,
Cirujano Ortopédico - Centro Medico de Caracas,

** Residente Ortopedia. Hospital San Juan de Dios, Caracas-Venezuela,

VOL., XXII No. 75 - MAYO 1933 111



En ninguna fase del desarrollo fetal el menisco presenta una forma discoide.
Por lo que el menisco discoide puede considerarse una verdadera malformacion

congénita.
CLASIFICACION

Smille en el afio 1948 hace una clasificacién basidndose en la fase en la
cual se habia detenido el proceso natural de desarrollo del menisco, él reconoce

3 tipos:

1) Primitivo: Es el mas frecuente, y recubre todo el platillo tibial.
Estd aumentado de grosor de manera considerable mas que todo en su porcion
central. Es frecuentemente sede de lesiones asociadas de tipo traumatico las
cuales estdn representadas por hendiduras o lenglietas.

2] Intermedic: llamado también sub-total el cual se diferenzia del primsro
en su grosor es menor en la porcidon central y por dos escotaduras una ante-
rior y otra posterior sobre su borde libre.

3) Infantil: Es la variedad mas cercana a la normal en la cual el grosor es
parecido pero no uniforme como en el menisco normal.

CLINICA
@

El estudio clinico de las lesiones meniscales se hacen en base a dos grupos
etarios diferentes antes y después de los 5 afos.

Antes de los 5 afnos el nifo puede presentar una rodilla en resalte, es la
impresion que da al realizar movimientos de flexo-extension de la articulacion,
esta forma clinica impone una intervenciéon que muestra en la mayoria de los
casos un menisco discoide.

Entre los 6 v 12 afios la forma clinica es la tumefaccion la cual inquieta a
los padres. En la mayoria de los casos representa un quiste el cual puede pre-
sentarse de forma aislada o en otros casos con lesion traumética o una mal-

formacion.

Entre los 12 v 15 afios los problemas articulares estan constituidos por feno-
menos de bloqueo de la extensién debido generalmente a lesiones malformativas,
(menisco discoide esencialmente). Son episodios de bloqueo fugaces sin trauma-
tismo inicial y rara vez pasan a la cronicidad.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Se hace mas que todo con los meniscos mal insertados cuya naturaleza,
traumatica o congénita no esta definida sino que la existencia misma d= ellos
es muy discutida. Estos son:

1) Meniscos con desprendimiento posterior.
2] Meniscos anormalmente moviles.

El menisco con desprendimiento posterior, es posible que pueda tratarse
de una lesion traumatica que fue realizada poco a poco, pero se ha considerado
la posibilidad de que se trate de una anormalidad congénita de insercion.
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Los meniscos anormalmente moviles son aquellos en que hay hiperlaxitud
del sistema de fijacidon sin que pueda ponerse en evidencia ninguna otra lesion.

Estas anormalidades anatdmicas modifican la fisiologia compleja méas que
todo del menisco externo. Su mayor superficie y su mayor movilidad van a fa-
vorecer su interposicion entre el coéndilo femoral y platillo tibial, esta interpo-
sicion produce una inestabilidad de la rodilla produciendo movimientos forzados
de la articulacion, traumatismos minimos y favorecer la creacién de una lesion
traumética que se encuentra en la mitad de los meniscos maltormados.

Estas entidades anatomo clinicas deben ser tomados en cuenta, para no
dejar un menisco aparentemente normal pero factor de desérdenes mecénicos v,
que lejos de presentarse en los nifos pueden también hallarse en la edad adulta
més que todc asociado con lesiones traumaéticas.

DIAGNOSTICO

La clinica v el examen fisico bien detallado de la articulacion de la rodilla,
constituye la base esencial para el diagnéstico de esta patologia.

Los Rx y la artrografia son sodlo métodos diagnosticos que permite asegu-
rar la integridad de las partes Oseas y las superficies articulares. No siendo
imprecindibles para el diagndstico.

MATERIAL

La presente publicacion consiste en la revision de 12 meniscectomias tanto
internas como externas, realizadas en el hospital San Juan de Dios en 22 anos,
en donde fueron obtenidos o extirpados meniscos malformados congénitos
discoides.

RESULTADOS

Los meniscos discoides resecados se distribuyeron ds la manera siguiente:
SEXO: Varones 6; Hembras 6.

EDAD: Desde 6 meses de edad hasta 17 afos
MENISCOS EXTIRPADOS: Externos 10; INTERNOS 2.
RODILLA AFECTADA: Derecha: 4

lzquierda: 6
Bilateral: 2
MOTIVO DE CONSULTA:
Dolor: 8
Debilidad en rodilla: 2

Incapacidad para extension: 2
HALLAZGOS CLINICOS:

Resalte: 2 Valgo de rodillas: 1
Chasquido: 5 Hipotrofia del cuadriceps: Todos
Luxacion de rétulas: 1 Dolor interlinea articular: 1
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Fig. 1A v B - Un (1) caso de menisco discoide interno bilateral, en una nifia de 8 afios

de edad, gue fue hallazgo en el acto operatorio cuando se le practicaba cura operatoria

de luxacion habitual de ambas rotulas el cual fue el motivo de consulta. Otros hallazgos

quirargicos en este caso fue, ausencia de surco intercondileo, hiperlaxitud de ligamentos
v capsula articular. Paciente con Sindrome de Down.
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Fig. 2 - Un (1) caso de menisco discoide externo en un paciente masculino de 10 afios

de edad, gue consultd por dolor en ambas rodillas. Le fueron practicados Rx donde se

halld un aumento del espacio articular externo. Le fue practicado artrotomia externa
resecindose menisco discoide externo en ambas rodillas.

CONCLUSIONES
1) Mo hay predisposicién en cuanto a sexo.

2) Constituye una patologia rara, en nuestra casuistica de 22 anos sélo
fueron hallados 12 casos, de los cuales 2 resultaron ser meniscos discoides

internos.
3) El hallazgo de un menisco discoide interno es sumamente raro.

4) Dolor y chasquido articular es la clinica mas frecuente de esta patologia.
Otro sintoma lo constituye la inestabilidad de la articulacion y la incapa-
cidad para la extension, la aparicién de resalte articular no fue frecuente en
nuestros casos, pero su presencia constituye un signo patognomdnico de menisco
discoide.

5] Cambios 6seos pueden estar en asociacién con la presencia de menis-
cos discoides tales como: depresion de platillo tibial, hipoplasia de coéndilos
femorales y sukbluxacion de rdtula. Estos cambios 6seos pueden ser debidos a
la presion que ciercen los meniscos, aumentados de grosor sobre las superficies
Gseas.

SUMMARY:

The experience of Hospital San Juan de Dios on 12 discoid menisci, in 22
years, is reported. Some considerations are made on embriology, clasification,
clinic, and differential diagnosis. Sex, age, side, reason for attending hospital
and clinical complaint in the cases are briefly analized.
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P I E DI A B ETICO

Dr. Gustavo Baquero Aristeguieta *

INTRODUCCION:

De las muchas complicaciones que afligen al diabético, ninguna son tan
desvastadoras como la que afectan al pie.

La insuficiencia vascular y la neuropatia no solamente son causas de dolor
y sufrimiento, sino de lesiones que pueden tardar semanas e incluso meses
sin curar, y entonces, con suma frecuencia conducen a la infeccion y a la
gangrena, que requieren en ultimo extremo la amputacion. Hace algunos
anos, cuando se requeria la amputacion, existia la tendencia a la aplicacion
de un procedimiento mdas bien extenso, basdndose en la filosofia de que los
pacientes afectos de enfermedad vascular progresiva requerian evenutal-
mente la intervencién quirGrgica, y por consiguiente, el recurso extremo
seria hacerle la amputacion precoz.

En la actualidad es bastante distinto el enfoque de este problema.

Las técnicas quirtrgicas son de indole conservadora. Se recurre al debri-
damiento y a las amputaciones minimas para preservar en la medida de lo
posible e! pie y procurar respetar la capacidad de deambulacion del paciente.
Ha sido posible en muchos diabéticos, la conservacién de un pie funcional,
incluso en los pacientes con grave enfermedad vascular y neurotréfica.

La faceta mdas importante en el tratamiento del pie diabético es quizas la
educacion del paciente en el cuidado apropiado de su pie sumamente vul-
nerable.

CLINICA:

El términc pie diabético debe utilizarse como simplemente las complicacio-
nes en el pie del diabético; esto responde a un complejo nimero de factores
que afectan a las extremidades inferiores en el paciente diabético que van
desde la angiopatia, con enfermedad obstructiva de las arterias de las ex-
tremidades inferiores, hasta la oclusion de las arterias pequefias, arteriolas
vy enfermedad microvascular, trayendo como consecuencia desdz lesiones
cutdneas atrdficas, gangrenas localizadas, ulceracion que lleve a la infeccidn,
o gangrenas extensas en las extremidades inferiores.

®

Instructor de Cirugia de la Catedra B de la Escuela Luis Razetti de la U.C.V.
Cirujano del Hospital Privado Centro Médico de Caracas,
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La neuropatia en los piés del diabético, puede traer una disminucion de la
perspiracion produciendo una piel seca con grietas y fisuras, que la predis-
ponen a la infeccion o trastornos sensitivos con pérdidas de la sensibilidad

produciende traumatismos indoloros mecénicos, quimicos o térmicos, que
conlleven a la ulceracion y por consiguiente, a la infeccion, o lesiones dseas

por traumatismos continuados, que pueden traer deformaciones en el pie,
variando los puntos de presion, lo que puede también hacer, la aparicion de
ulceraciones que permiten la puerta de entrada de microorganismos.

La neuropatia diabética en la extremidad inferior es, con frecuencia, bila-
teral y tiende a ser simétrica. La alteracion sensitiva se caracteriza por
dos complejos sintomdticos principales: uno consta de dolor y parentesias,
el otro estéd representado paraddjicamente por una disminucion de la sen-
sibilidad a! dolor y a la temperatura.

El traumatismo indoloro conduce a tres tipos de lesiones: mecanicas, quimicas
y térmicas.

El traumatismo mecédnico puede ocurrir como consecuencia de una gran
variedad de causas.

La clasica dlcera neuropdtica generalmente plantar, aparece scbhre un punto
de presion. La Glcera es circular y presenta un aspecto de sacabocados. Es
comin la infeccion. Con bastante frecuencia conduce a un érea de gangrena
localizada. Esta infecciéon puede penetrar profundamente en el pie, con for-
macién de absceso en el plano aponeurdtico, o puede alcanzar el hueso
produciendo osteomelitis secundaria. Por lo que creemos que es importante
la evaluacion radiogréfica para ayudar al tratamiento de estos pacientes.

La neuropatia en el pie diabético también produce atrofias musculares, con-
cretamente los masculos inter-6seos, produciendo una deformidad caracte-
ristica. Los dedos se mantienen en flexion dorsal a nivel de las articulacio-
nes metatarsofalangicas, con flexion a nivel de las articulaciones inter-
falangicas. Se presentan en posicion de gatillo a causa de la contraccion
simultdnea de los flexores y extensores, ya que ha desaparecido la fuerza
equilibradora normal representada por los misculos inter-6seos. A causa
de esta alineacion anormal, el impulso del peso del cuerpo se transmite a
regiones que no estdn originalmente destinadas a absorver tales presiones,
y al perderse la cubierta adiposa protectora, se produce entonces la ulcera-
cion a nivel del punto de presion méxima durante la deambulacién. La
segunda causa de alteraciones en la configuracién del pie, es producida
por lesiones en los huesos y articulaciones. Las lesiones odseas se carac-
terizan por el desarrollo de la articulacion de Charcot, por osteolisis del
hueso o de ambas causas.

PREVENCION DE LAS COMPLICACIONES DEL PIE DIABETICO: .

1. Limpieza diaria de ambos piés, usando jabones liquidos antisésticas, con
hexaclerofeno o con polivinil-pirrolidona.

2. Usar zapatos ajustados de cuero blando y suela de goma.

3. Medias gruesas o dobles. Sin remiendos.
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10.
11.

. Aplicacion de ungiientos de lanolina cada noche.

. Revisarse diariamente los espacios inter-digitales, buscando grietas en

las plantas de los pies, callosidades y durezas que puedan progresar
a ulceraciones.

. No usar sustancias quimicas o abrasivos para tratar callosidades, éstas

deben ser resecadas por el cirujano o revisadas por el médico.

. Revisar los zapatos antes de ponérselos para buscar posibles cuerpos

extranos dentro de éstos.

. Evitar andar descalzo.

. Controlar la temperatura del agua antes de introducir los pies.

Las ufas deben ser limadas y/o cortadas longitudinalmente.

Ante la aparicidn de cualquier cambio: infeccidn, dlcera, etc., visitar a
su méadico

4. PAUTAS PARA LA EVALUACION Y EL TRATAMIENTO DE LAS
COMPLICACIONES DEL PIE DEL DIABETICO:

D B W

10.

i

VOL.

. Establecer el estado de irrigacion en cada caso.

Hacer radiografias simples de pie, para evidenciar posibles lesiones
Oseas.

. Ser lo mas conservador posible desde el punto de vista quirdrgico.

Drenar ampliamente los abscesos en toda su extension.

Tomar muestras para cultivo y antibiograma de todas las lesiones.

. Usar antibioticos segin la Bacteriologia y sensibilidad de las lesiones.

Remover todo el material necrético posible cada vez que se trate pri-
mariamente, o en curas sucesivas una lesién en el pie diabético, te-
niendo siempre presente no resecar tejidos sanos.

Durante las curas sucesivas, hacer limpieza mecénica del fondo de la
lesion, utilizando cepillado con jabones antisépticos.

Recomendamos el uso de gasas humedas para secar, Debrisan polvo
para mantener el fondo de la ulcera lo mas seco posible.

Es posible el uso de membranas bioldgicas, para cubrir el fondo de la
Glcera y evitar contaminacion.

Es requerida una gran dosis de paciencia por parte del médico y del
paciente, para poder tratar las complicaciones del pie del diabético,
éste Ultimo debe permanecer en reposo, con la pierna en alto, durante
semanas y hasta meses; es la mejor forma de poder mejorar la circula-
cién, y como consecuencia, la cicatrizacion y respuestas antibacterianas

en estos pies.
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MANUFACTURING SURGICAL DRESSINGS, OC. A.
SUDRECH

FABRICANTES DE GASA QUIRURGICA

* DETECTO-RAY ESTERILES Y NO ESTERILES
ESPONJAS PARA CIRUGIA

* POST-OP ESPONJAS ABSORBENTES
ESTERILES PARA CAMBIO DE CURAS

* GAUZE-SPONGES GASA PRECORTADA ESTERIL Y NO ESTERIL.
EN TODOS SUS TAMANOS PARA CIRUGIA

QUINTA AMI
Calle Paris entre Calle New York y Carcni

Las Mercedes Teléfono 92.70.45



CARTILAGO EN GLIOBLASTOMA MULTIFORME

Dr. Luis Gonzalo Gomez Valery
Dr Alberto Ayala

INTRODUCCION:

Los tumores cartilaginosos intracraneales primarios, condromas, condrosar-
comas y condrosarcomas mesenquimales son raros (3,7,8,89) vy se originan, ode la
base del cerebro o de la dura madre. La presencia de cartilago asociado con
gliomas o sarcomas cerebrales primarios es atin mas raro, (1,2,6,7,8,9,11) v la mayo-
ria de estos casos se presentan en neoplasias de la linea media de nifios o de adultos
jovenes. Hasta lo que sabemos, se han descrito s6lo cuatro (4) casos de glioma
que contenian cartilago, (2,3.4,7).

El interés es reportar tres (3) casos adicionales de glioblastoma multiforme
con un componente sarcomatoso que contiene cartilago.

REPORTE DE CASOS

CASO No. 1. Paciente masculino de 42 afos de edad y raza blanca a quien
se le practicé craneotomia encontrdndose un glioblastoma multiforme bilateral
localizedo en los |6bulos frontales. El tratamiento post-operatorio incluyd radio-
terapia, quimioterapia, esteroides y drogas anticonvulsivas. El paciente evolu-
ciond relativamente bien en los meses siguientes, pero, un ano después se
descompens® y se sometid nuevamente a cirugia para drenar un tumor recurrente
quistico y necrotico. Nuevamente se le administrd quimioterapia y su condicion
mejord. Sin embargo, desarrolld insuficiencia respiratoria aguda, hipotension vy
un paro cardiopulmonar irreversible con la muerte consiguiente. A la autopsia, se
encontrO que e! paciente tenia un embolismo pulmonar masivo reciente en am.
bas arterias pulmonares, lo cual explico la deteriorizacion aguda de su condicion.
Ademas se encontraron multiples émbolos organizados en las arterias pulmona-
res de mediano tamano, lo cual indica que estuvo embolizando previamente. El
origen de los émbolos no pudo ser determinado.

El cerebro pesé 1.500 gramos y presentaba unos ventriculos dilatados. En
el lébulo frontal derecho se encontré una masa grande irregular en forma de
mariposa la cual se extendia a través del cuerpo calloso al I6bulo frontal iz-
quierdo. La masa midid 9 cm. en su dimensién mayor y era muy blanda y parcial-
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mente quistica, observandose muchas dreas necrGticas. Dentro de la masa se
encontré un area mal definida de 1,1 cm. de diametro mayor, la cual presentaba
una apariencia macroscopica cartilaginosa.

La microscopia de luz del tumor reveld6 que se trataba de un gliobastoma
multiforme. La histologia variaba de &reas de aspecto blando hasta un compo-
nente muy anap!dsico con mitosis frecuentes, algunas de las cuales eran atipicas.
Areas de tejido necrético rodeadas de una pseudoempalizada formada por célu-
las neoplasicas y proliferacion endotelial, tales como se ven en glioblastomas
multiformes (Fig. 1) fueron hallazgos prominentes. El nddulo de aspecto cartila-
ginoso estaba compuesto por una proliferacion sarcomatosa fusocelular con
muchas mitosis y un pleomorfismo celular moderado; dentro de esta area sar-
comatosa se encontraron focos de cartilago (Fig. 2). Zonas de transicion entre
las células fusiformes vy el cartilago fueron evidentes. También se encon-
traron pequefios focos microscopicos de calcificacion en ambos componentes,
el gliomatoso y el sarcomatoso, pero no en el cartilago. No se encontré eviden-
cia de osificacion. El cartilago presenté un pleomorfismo celular moderado pero
no se observaron mitosis. Se revisaron las laminas correspondientes al material
quirdrgico previo y no se encontrd ninguna evidencia de sarcoma.
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Fig. 1 - Glioblastoma multiforme con necrosis central y empalizada
periférica (HE, 125 x)
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e

Fig. £ - Componente sarcomatoso con cartilago (flecha). (HE, 126 x).

CASO No. 2: Paciente femenino de 86 afos de edad y raza blanca, quien
habia estado en buena salud hasta que presenté sintomas de una lesion de
ocupacion de espacio en el cerebro. En los examenes clinicos se observd una
masa parietal y el paciente fue sometido a una operacion quirdrgica. En el acto
quirtirgico se encontré6 una masa en el |6bulo parietal izquierdo localizado pro-
fundamente sin ninguna relaciéon con las meninges o el sistema ventricular ve-
cino. La lesion fue resecada. El paciente se recuperd del acto quirdrgico pero se
perdié para el seguimiento posterior.

El examen macroscOpico mostré una masa ovoidea de 3 x 25 x 2 cm. La
superficie externa era brillante y totalmente nodular, con pequsiios vasos san-
guineos tortuosos. La superficie de corte era sélida de un color pardo a rojizo
y consistencia blanda. La microscopia de luz mostré un érea central de necrosis
rodeada por una zona sarcomatosa de células fusiformes con muchas mitosis
y con abundantes vasos sanguineos. Un poco de cartilago con atipia discreta
pero sin mitosis fue encontrado en el area sarcomatosa. No se observd osifica-
cion ni calcificacién. En la periferia de la masa se observaron areas de necrosis
con pseudoempalizadas periféricas y proliferacion endotelial, siendo estas zonas
las Gnicas demostrativas de glioblastoma multiforme.

CASO No. 3: Paciente femenino de 26 afos d2 edad y raza blanza, quien
present® sintomas de una lesidén de ocupacién de espacio intracerebral en la zona
temproparietal derecha. El paciente fue sometido a resezcién quirtrgica después
de la cual, evoluciond sin complicaciones.

El examen macroscoOpico revelé mualtiples fragmentos ds tejido pardo gri-
sdceo con extensas &dreas hemorragicas y representaba en agregado 4,5 cms.
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de didmetro. El fragmento mayor midié 0,3 cms. en didametro y presentd un
area firme de color grisaceo. El examen microscépico reveld un tumor muy
celular compuesto predominantemente por un componente sarcomatoso muy ana-
plasico con abundantes mitosis y células gigantes multinucleadas plemérficas.
También se observaron extensas areas de necrosis. Un hallazgo prominente fue
la presencia de una proliferacion de vasos sanguineos vy células endoteliales.
En algunas areas las células endoteliales formaron cordones sélidos que mostra-
ban transicion con el estroma que los rodeaba; en estas édreas, el pleomorfismo
fue muy marcado. También se ohservaron areas tipicas de necrosis con pseudo-
empalizada periférica. El componente sarcomatoso estaba localizado en las zonas
centrales y estaba rodeado por &reas tipicas de glioblastoma multiforme. Se
encontraron dos focos de cartilago rodeados de abundantes vasos sanguineos
y un estroma hipercelular que contenia muchas células fusiformes y vacuoladas.
En los focos cartilaginosos se observaron areas de microcalcificacion. El carti-
lago mostré atipia pero no se observaron mitosis. Los bordes del cartilago no
estaban bien delineados sino que se confundian o continuaban con el estroma
circundante.

COMENTARIOS:

El tumor intracraneano cartilaginoso mas comdn es el condrosarcoma mea-
senquimal (3) seguido por el condroma y el condrosarcoma (4,1). Estos tumores
se originan, o del craneo o de las meninges. Gliomas cerebrales con cartilago
han sido descritos en nifios o jovenes adultos quienes han tenido lesiones loca-
lizadas en la linea media, pedilnculos o cuarto ventriculo (2,8,9,12). El epen-
dinoma es el glioma que con méas frecuencia contiene cartilago. En una revisién
realizada por Matthews (8) el autor describe nueve casos de ependimoma ds=l
cuarto ventriculo que contenia cartilago, todos estos casos fueron en nifos; en
cinco de los casos el glioma contenia hueso y, en cuatro,, el tumor tenia ademés
del ependimoma, un componente astrocitico. Rusell (13) menciona dos casos
de glioblastoma y fibrosarcoma con cartilago metapldsico en el componente
sarcomatoso pero, no da més detalles. Kernohan y Uihlein (5a) reportan dos
casos de adultos con glioma y fibrosarcoma con un componente cartilaginoso, en
uno de los pacientes el tumor estaba en el Iébulo temporal sin conexién a las
meninges y, en el otro paciente, el tumor estaba localizado en el lébulo frontal
pero estaba en continuidad con las leptomeninges y su origen no pudo ser
determinado con precision.

Otra posibilidad que se debe considerar cuando se encuentra cartilago en un
tumor cerebral es la metastasis de un condrosarcoma, sin embargo estos tam-
bién son raros. En una revision sobre sarcomas metastédsicos al cerebro realizada
por Mayo (10) aparecen sélo dos casos de condrosarcoma en un total de 25
casos de sarcoma metastasico.

Se han descrito gliosarcomas (10) y sarcogliomas (6) en el cerebro, los pri-
meros consisten de sarcomas originados en gliomas y los segundos de gliomas
originados en sarcomas. La diferenciacion entre estas entidades es muy dificil
ya que son tumores con dos componentes entremezclados que no pueden sepa-
rarse para establecer sus diferencias, sin embargo la asociacién de glioblastoma
multiforme con sarcoma vy la gran proliferacién endotelial presente en estos
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tumores favorece la denominacion de gliosarcoma para la mayoria de estos tu-
mores con dos GDI‘I‘IPDI‘!EI‘ItEE.

La observacion de células endoteliales prominentes formando pequefas ma-
sas solidas que se contintian con el componente sarcomatoso favorecen la teo-
ria de que el componente mesenquimal o sarcomatoso se origina de una trans-
formacion de las células endoteliales tal como ha sido propuesto por Moraniz

(10).

En resumen, se presentan tres casos de glioblastoma multiforme que con-
tenian cartilagc dentro de un componente sarcomatoso. Se revisa la literatura
y se favorece el nombre de gliosarcoma y el origen del componente sarcoma-
toso a partir de proliferacion y transformacion de células endoteliales.
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CAFETERIA Y FUENTE DE SODA
DEL HOSPITAL PRIVADO
CENTRO MEDICO DE CARACAS

Abierto desde las 7 a. m. hasta las 11 p. m.
todos los dias
inclusive Sabados, Domingos vy Feriados

TELEFONOS:
52.09.19 (Directo) y 52.22.22 - Extension 156
Llamadas desde Consultorios Ext. 7230
Llamadas desde Habitaciones Ext. 230

Contratista Responsable:
SUCESION HEBRMANN PERGER
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ASESORAMIENTO, ORGANIZACION Y LOGISTICA DE:

Coloquios, Conferencias, Congresos, Convenciones,
Cursos, Foros, Jornadas, Seminarios y Simposia.

Medios de Comunicacién Social.

Materiales Impresos de Promociéon y Publicidad.
Traduccion Simultanea.

Material de Apoyo Audio-Visual.

—  Grabacion en Video (Formatos: BETA, VHS, UMATIC
de Eventos Cientificos y de Intervenciones Quirtrgicas).

—  Exhibiciones Comerciales.

— Revistas Médicas.

Calle El Recreo - Edif. Las Josefitas 1, Mezzanina - Sabana Grande
Teléfonos: 72.56.38 - 71.92.46
BUSCAPERSONA - Teléfono: 74.90.11 - Clave 2547
Caracas - Venezuela




DOTACION
MEDICA

COMPANIA ANONIMA
Capital: Bs. 4.000.000

Av. Cagigal, Residencias Danubio - San Bernardino, Caracas
TELEFONO: 52.13.66 (serial)
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Utilizados para ventilacion
artificial en primeros auxilios
(bomberos, clubes, ambulancias),
salas de emergencia, terapia
intensiva, recuperacion pos-
anestesica, etc.

Inquebrables, de facil limpieza y
v esterilizacion, Valvula de
entrada de aire, toma de 02
adicional y valvula de segquridad.

Balon auto-inflable. Valvula 1. Toma de O2 adicional

rEEpirEtﬂriE de construccion 2 Diafragma de la valvula respir’atﬂriﬂ
especial para asegurar la ventilacion 3. Valvula de seguridad

al paciente, en cualquier 4. Balon auto-inflable adulto
circunstancia, evitando asi, (1000 ml) v infantil (500 ml)

perdida por compresidn lenta del
balon (overflow].

REPRESENTANTES EXCLUSIVOS DE

K. TAKAOKA de Brasil

APARATOS DE ANESTESIA —  RESPIRADORES
VENTILADORES —  RESUCITADORES
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