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propésito del Comité de Redaccidn consiste en publicar:

Articulos de fondo, no divulgndos on otras revistas exeecpto en czsn de ennsanbimicnta
por €1 Director y por la revista original.

Revislones hibliograficas.

Fresentacion de casos clinicos.
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Instruceciones:
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con la inclusién de refercncias ¥ ancxos (cuadroz, figura v o fotografias) deben ser enlre-

gados

1.

a la Direcclén de la Revista.

Articulos de fondo.

1.1, Se eatrlogarén  como  tales: trabajos de  Investigacion clinica, contribuciones
origineles, symposia, mesas redondas, cologuios, técnicas, meétodos de interds
clinleo, etc.

1.2, Cada contribucién no decberit excederse de 14 phginus incluyendo las refercnciss
v el resumen. Este Gltimo debe constar de un maximo de 100 poalabris incluyendo

el método, resultados y conclusiones. No fe pceptaran mdas de & anexos (higueas,
cuadros ¥ fotozrafins),

-

1.3, La primera pigina del trobajo debe contener el titulo, subtitulo (s liene),
autores, cergo prineipal que desempefian los autores, Hospitsl donde se realizd
el trebajo y agradecimientos.

1.4. Las referencias deben ser citadas en forma consecutiva en el {exto como nomeros
encerrados en paréntesis, en la misma linean de escritura. Al final del articulo
las refercncias deben ser sefinladas Segin ¢l orden numeérico en gue fucron
eitadas. E] estilo dehe ser imunl nl que sigue ¢1 Index AMedicus incluyendo: Apelll-
dos 2 iniciales de autores, titulo del articulo, nombre de !s revista en sbreviacidon
(ciudad), ntmero del volumen, primera pagmna y aho. Las referencins de libro
serfin ;. wutories), titulo, capitulo, editorial, lugar, ano ¥ pagine(x). Cada cuadro,
figurs v fotorrafia debe tener especificado al reverso: Titulo, nombre de auteres,
de anexo y leyendas.

1.5. Bl nutor sufrapgard los gastos de publicacién de Ias fotos en color.

Revisiones Bibllograficas:

21. 8 publicaran estudlos ecriticos de cxpericneciss o conceplos, trabajos préacticos
y didicticos gue sirvan de suia cn la prictica clinica, particularmente en aqucllos
cumpos que han demostrado un gran progresa en 1os Qltimos cined anos,

22 Las revisiones dchen seguir los mismos parametros de publicacién, pero no deben
excederse de § paginas con todo su contenido. No serd necesario ¢l resumen.

Presentaciéon de caxox clinicos: Se publicarin unicamente caxos de particular interés
gepuidos de una reviston corta de! problema. Sc doarit preferencin s anuellos cason
con comprobaclon anatomopsatolégica, El resumen del caso debe ser suscinto, aportando
untcamente los datos positivos ¥ negativos pertinentes. No se¢ aceptaran més de 3
piginas incluyendo: presentacion, fotografias, revision ¥y Iefercncisas hiblingréaficas,



4. Rditoriales: Se acepiardn cnsayves de opinton, y topicos recientes preferiblemente
relucionados con artlculos originales publicados eén la revists o trabajos importantes
en In prictica, Ja clencin y cultura de la medicina. Los editorinles scrdn eseritos por
investigadores ¥ especlalistns scleccionados por el Comité de Reduceidn de la revista,

5. Noticlas médiens y carias: A) linnl de cada numero se publicaran anuncios sobre

Congresos, Curzos, Simposia ¥y otros coventos de interés meneral asi como cartas
dirizidag al Comité de Hedaccion.

Manuscritos: Debon scr divigldos al:

Dr. Simon Beker G.
Director-Revists "Centro Médico”
Socicdad Médica

Centro Médico de Caracas
Plaza El1 Estanque

San Bernardino. Caracas 101.

Los editores no s=erin responsables por las opiniones individusles expresadas por los
autores de los trabajos aceptudos,

El Comité de Redacclon se reservarf el derecho de seleestonar lay publicnciones de
acucrdo con critcrios estrictamente ctentificos.
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Pesquisa de Cancer de Cuello Uterino ™

w®w

Dr. Pedro Egui Medina

INTRODUCCION

La pesquisa de lesiones pre-malignas del cucllo uterino constituye uno de los
compromisos mas obligantes del ejercicio actual de la Ginecologia. Este compromiso
esta afirmado por los siguientes hechos;

a) Se ha establecido definitivamente como pauta de garantia, el control anual del
paciente asintomético, cuya meta fundamental es la pesquisa del cancer.
Todo examen ginecologico debe ser un despistaje del cancer.

b) El carcinoma de cuello uterino constituye el 70% de los tumores que afectan
a la esfera genital. (1).

¢] En nuestro pais planteando un reto realmente importante: ocupamos el primer
lugar en las esladislicas mundiales, en relacidn a la tasa de mortslidad por
cancer de cuello uterino. (1).

d) Son evidentes los progesos de la cirugia v de la radio-terapia, sin embargo
la Gnica garantia de curacion de esta enfermedad es el diagnéstico evolutivo
precoz.

* Trabajo presentado en las IT Jornedas Cientificns del Hospital Privado Centro Médico
de Caracas, Noviembre de 1876.

** Aflembro del Departamento de Ginecologin y Obstetricia,

VOL. XVI1I No. 36 — ENERO 19773 1



Dos hechos fundamentales hicieron posible la deteccion precoz de las lesiones
epiteliales dcl exo-corvix v su diagnéstico on la etapa pre-maligna o pre-invasiva,
e incluso su tratamiento simplificado por meétodos sencillos de consultorio:; la
introduccion de la colposcdpia por Hinselman desde 1925 v de la citologia exfo-
liativa por Papanicolau en 1943.

HINSELMAN: 1925 COLPOSCOPIA
PAPANICOLAU: 1943 CITOLOGIA EXFOLIATIVA

El colposcopio extraordinario meétodo de cbozrvacion del cuello uterino con
aumento, permite la identificacidn y loczlizacion precisa de los epitclios normales
(malpighiano exo-cervical y cilindrico pseudo estratificado endocervical), los da
regenaracian o transformacion y los atipicos. La mds pequeiia atipica arca puede
ser vizualizada y seleccionada para biopsia. [?] Con estc método puede reducirse
el nimero de biopsias a tomar al 10% de los curellos observados. Originalmente
utilizado vy extendido este método a los paiscs de Europa Central y algunos de
América Latina, hoy dia se estd dando verdadero reconccimiento 2 su utilidad. de
tal manera que importantes grupos de ¢inecologos como los norte-americanos
astdn realizando numerosas investigaciones y publicaciones al respecto en los
ultimos anos. (2.3.4.5.6.7). En Venezuela se introduce el método desde el afo
1950 vy desde entonces se ha popularizado de tel forma, que practicamente todos
los servicios importantes de ginecologia del pais lo practican en forma amplia y
rutinaria. (8,10,11,13,). Por otra parte la citologia exfoliativa, permite el estudio de
las células descamadas por epitelios normales o atipicos del cuello uterino y su
introduccién a la la rutina de exploracién ginccolégica, abrié un inmenso campo
a la especialidad, no solamente por ser un procedimiento valioso sino que al per-
mitir la evaluacién de grandes masas de poblacién, es realmente el instrumento
de preferencia en la pesquisa practicada por los sanitaristas.

El uso de estos dos métodos combinados y que se complementan, permiten
que la precision en la deteccion de lesiones del exo-cérvix alcance cifras cercanas
al 1009 de sequridad; considerados aisladamente los dos procedimientos el margen
de error de cada uno es de 12% para la citologia v 6% para la colposcdpia, esti-
maciones de Benaim y Di Paula. (89,10). Otros como Coppleson (Australia)
Lindburg (Alemania), Navratil (Austria) emiten cifras parecidas paro en tavor de la
citologia al igual que Villalba en Venezuela.

MATERIAL Y METODOS

Para la rezlizacion de este trabajo hemos revisado 1800 historias clinicas de
nuestro archivo de la consulta privada en el Centro Médico de Caracas. durante el
lapso 1966-1975. En dicha consulta efectuamos en la primera visita de la paclente,
el examen ginecologico habitual realizando de rutina la toma de dos laminas para
citologia exo vy endocervical segun técnica de Ayre para coloracién de Papanicolau
modificadn. Seqguldamente practicamos la colposcopia segdn metodologia va esta-
blecida en forma clasica por todos los colposcopistas: vision directa con limpieza
y aplicaclon de acldo acélico al 3% y test de Schiller, dejando claramente concep-
tuado ¢l hecho de que es la obhservacion con la mencionada aplicacion del acélico,
la mé&s importante y la quu realmente permite el diagnéstico v noménclatura del

=2
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tipo de epitelio observado, asi como la clasificacion correrta de lae atipias. En
cuanto a la citologia, la clasificacion utilizada por nosotros es la de Avre la cual
es aceptada por el MSAS en su campana de Salud Publica en relaclon con la
pesquisa del cancer del cuello uterino. En cuanto a la edad de las pacicntes sc
obtuvo un romadio de 27 anos para aquellas que presentaron lesiones disolésicas
0 CA In situ, con un minimo de 19 y un maximo de 32. Esto ceincide con cl con-
cepto de Nichard (12) acerca de su interpretacion sobre la evolucion natural de
las displasias del cuello uterino.

Cuando se detecta una atipia colposcopica seguimos el siguiente procedl-
miento:

a) Tratamiento anti-inflamatorio especifico o inespecifico de acuardo a los hallaz-
gos cn relacion con la flora vaginal.

b) Rcevaluacion de la atipia precisando la gravedad de la lesion colposcépica
(lesiones verrugosas, sobre elevadas o complejos colposcépicos tienen impor-
tancia primordial) y su correlaciéon con la citologia.

¢) Toma de la biopsia de acuerdo con analisis de los criterios anteriores.

HALLAZGOS Y RESULTADOS

En la revision realizada fueron efectuadas 1396 colposcopias v 1319 citologias
(Cuadro No. 1)

Cuadro N° 1

EXPLORACIONES PRACTICADAS

| COLPOSCOPIAS| CITOLOGIAS

@ 1.319

E! andlisis de este malerial reporta los siguientes hallazgos:

1) En relacion a la colpcscopia:

a) 1306 o sea el 93.57% correspondieron a cuello sano y lesiones benignas
siendo la més frecucnte la ectopia simple o con zona de regeneracion tipica,
(Cuadro No. 2), las que alcanzan al 65,77%. A Este numero de observaciones
colposcapicas correspondieron 1220 citologias grado 0-1 lo que representan
el 9249% y 8 con citologias grado Il que constituye el 0.60% de todas las
colposcdpias tipicas. (Cuadro No. 3). Es importante scnalar que en este grupo
de pacientes fue diagnésticada una displasia grave endocervical que no fue
detectada ni por la citologia, ni por la colposcapia siendo la histerosalpingo:
grafia practicada como complemento del estudio. la exploracion que hizo la
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pesquisa al demostrar defectos de replecién en canal cervical uterino siendo
confirmada la lesién histoldgica por medio de un curetaje fraccionado y extir-
pada totalmente con un cono. Por otra parte 7 de los 8 casos con cltologias
grado 1l revertieron a 0-1 con tratamiento médico, confirmando la benignidad
de la lesion colposcdpica (Cuadro No. 4).

Cuadro N° 2
HALLAZGOS COLPOSCOPICOS
(CA) CUELLO SANO [ 358 25.66%
—{ ECTOPIA 850 60.93%
— ECT. + REG. 46 3.27%
LESIONES — ;
CBY pENTGNAS REGENERACION 22 1.57%
+{ COLPITIS 17 1.21%]
POLIPO 13 0.93% |

Total 1.306 93,57%

Cuadro N° 3

CITOLOGIAS

GRADD O y 1

a) CUELLO SANO Y LESIONES BENIGN. 1.220  91.66%
b) ATIPIAS COLPOSCOPICAS > 78 5.91%

GRADD [T

a) LESIONES BENIGNAS + > > 8 0.60%
b)Y ATTPTAS COLPOSCOPLCAS > > 12 0,90%

GIRADOD TITT n . . A 1 0.07%

Total 1.319 100%
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Cuadro N° 4

LESIONES BENIGNAS COLPOSCOPICAS

CITOLOCIA II

REGENERACION ECIOPIA + REGENERACILION ECTOPT A

2 casos Qcas@ G cas@

7 casos: Tto. Médico. Reversion a Gde. O y I
1 caso: No reevaluado
b) 90 colposcopias revelaron epitelios atipicos o sea el 6,42% vy su clasificacion
se aprecia en el Cuadro No. 5. 78 de ellas o sea el 85,6% se correspondieron

con citologia 0-1. En este grupo detectamos los siguientes hallazgos histo-
légicos:

Cuadro N° 5

HALLAZGOS COLPOSCOPICOS

C. ATIPIAS COLPOSCOPICAS

M.B.L. 42 3.017%
RECUADRADO 16 1.147
Z.I.N.C.N. 11 0.78%
M.B.L. + R. 8 0.57%
BASE 6 0.43%
B + R i 0.28%
E M.B.L. + B. 1 0.07%
L.V. T B, ] 0.07%
L.V, 1 0.07% |
[Total}—{ 90 }—{ 6.42%]
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Un carcinoma in situ, caso en que la citologfa fue falsa negaliva persistente,
pero dado el aspecto de la colposcopia fue biopsiada; 5 displasias simples y 4
casos no displdsicos. Las 12 restantes presentaron citologia grado Il. en donde
fueron detcctados: un carcinoma Insitu, una displasia grave. b displasias simples
y 2 casos con lesiones histolégicas no displasicas. (Cuadro No. 6).

- e b ° % - - - - - - - - o -
Sugdro KOO CORROLACICN COLPD=CITOLOGICA v Al
1
:':::'-1- I-Ir: l‘llr‘ll .:-I.k.l ll l‘i‘?l
- — — == - P ———.
v m ) . NISP. SIMPLE - 1. DISF. STXTLE
3.1 ' . PARADUELATOS IS - . RESLESION
1, B BELYALLADO
TeTADIATC I 1. DIST. SIMTLE . L. DISC. CRAYE (C0D)
o MSR 1. AAAn0UZAATOSIE ‘ 1. DISP. =14PLL
1 ' ) 1. MiT. CESAMIEA
VM H. L. + K. 4 1. I8P, SIMOLE ] : o
E 1. DISD. SIMPLE
. | 5 1. WSS, sIHNLE . -
Al L N . - ok
o 1, PARAGUFHATUSIN |
o -— — i . S
Ppash ) 1. DISE, SIvvLE
| KESUADRADD - 1. FARAGUFLATOS S
oy = — -
LLUCOELAsTA I Doussgy + AISTLREEC.)
SLERUZEA B, 1. ta, IN sSITU
A€.5.0.. + LASE | 1. DISP. SIMTLE
LEUCOPLAST A : ' 1 (0080 + HISTEREC.)
VERKLDS A : {ta. 1% SITU

2) En relacién a la citologia:

a) 1298 o ses el 9757% fueron reportadas grado 0-1, grupo en donde fueron
detectados por otros métodos, un carcinoma In situ y una displdsia grave en-
docervical, por lo que la citologia fue falsa negativa en estos dos casos.

b) 20 citologias fueron rcportadas grado Il, de las cuales 8 con colposcépias
benignas regresaron a grado 0-1 después de tratamiento médico. Las 12 res-
tantes con atipias colposcopicas dieron como resultado las siguientes lesiones
histolégicas: Un carcinoma In situ, una displasia grave. 6 displasias simples
v una lesion no displésica (metaplasia tipica). Los otras 3 casos no han sido
biopsiados.

¢) 1 citologia grado I, correspondié a un caso de Herpes genital, la cual fue
reversible con tratamiento médico.

3) En relacion a la histologia:

El resultado final de la pesquisa fue la deteccién de 2 carcinoma In situ v
y 2 displdsias gravee. A estos 4 casos se les practicaron conizaciones cervicales
en frio que confirmaron el diagndstico de las blopsias previas, v los dos carci-
nomae In eltu fueron Histerectomizados posteriormente. (Cuadro No. 7).

4) En relacidén a la precision de los métodos:
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a)
b)

c)

Cuadro N° 7

RESULTADO DE LA PESQUISA

B LEUCOPLASTA VERRUGOSA
a TN STTU v U=
1| Ca TN STTI + BASE CIT. 0-1

2 | DISP. GRAVE = RECUADRADO CIT, TT

DISP. GRAVE
3 | expoeravres,  ECTOPTA CTT. I

4 | Ca. IN SITU LEUCOPLASTIA VERRUGOSA C1T. 1IT

———

[l anilisis de la casuistica presentada, permite concluir lo siguiente:
COLPOSCOPIA:  5,08% de mérgen de error - 94,92% de seguridad
CITOLOGIA: 12,69% " h ) Y- BT31% T

METODOS COMBINADOS: 0. 08% de margen de error - 99.82% de seguridad.

Por lo tanto recomendamos el uso sistemdtico y rutinario de la colposcapia

v citologia para la evaluacion correcta, con un gran mérgen de seguridad y preci-
sion, de las pacientes que asistan a consulta de ginecologia o afines (planificacion
familiar o esterilidad matrimonial).
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Tratamiento de los Tumores Funcionantes
de Pancreas

Dres. Armando Marquez R..."
y Simdén Beker °°

El péncrcas es un Grgano que presenta dos tipos de tejido completamente
distintos, aguellos productores de la secrecion exocrina, capaces de producir
tumores del tipo de los tumores sdlidos como: el Adenocarcinoma, ya sea de la
cabeza, del cuerpo y la cola del pancreas, cuya sintomatologia es estrictamente
producida por extension, invasion y compresion de érganos vecinos y cl otro com-
ponente del pancreas son los islotes de Langerhan. Estos udltimos fueron descu-
blertos en 1869 y son capaces de producir tumores ce tipo funcionante, ya sea

de las células tipo Beta, produciéndose los Insulinomas, o de las células no Beta
(Delta). produciéndose tumores del tipo de los llamados de Zollinger-Ellison.

En este trabajo nos vamos a limitar estrictamente a considerar dos tipos de
tumores funcionantes: los Insulinomas y aquellos productores del sindrome de

Zollinger-Ellison.

Ya en un trabajo anterior escrito por nosotros (1), hemos presentado la
sintomatologia que acompaia generalmente a los Insulinomas asi como los proce-
dimientos de diagndstico que se utilizan para llegar a él. No es de la competencia
de esta ecxpocision el entrar en el diagndstico y sélo mancionaremos supetrficial-
mente cuales son los signos, sintomas y procedimientos de diagnostico que dehen
utilizarse para llegar a la certeza de que se trata de un Insulinoma.

La deteccion de un Insulinoma dobe estar basada en los siguientes hechos:

a) Disturbios de la conciencla.
h) Apetito voraz y aumento de peso inexplicado.
¢) Comportamiento paroxistico o déficit neuroldgico transitorio.

d) Comportamiento de tipo alcoholismo agudo sin ingestion de alcohol.

* QCirujuno General, Coordinador del Dcpartamento de Cirugia del Centro Médion  de

Caracas.
*s Gastroenterologo, Miembro del Depnriamento de Medicina del Centro Médico ce Caracns.
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A estos hechos deberd aiiadirse como dato muy importante la conocida triada
de Whipple (2), consistenta en:

1) Los atagues de hipoglicemia deberan de ser precipitados por el ayuno.
2] Durante el ataque ¢l nivel de glicemia debe ser de 50 mars. por 100 6 menos.

3] Los sintomas dehen ceder répidamente con la administracién de Glucosa oral
0 intravenosd.

Las prucbas que dcberan practicarse para llegar a la conclusion cierta o casi
cierta de la existencia de un tumor funcionante (Insulinoma del péncreas) deberan
ser: la Glicemia en ayunas, ¢sta no siempre es cancluyente y puede darse el
caso de Insulinomas que en una sola prueba de Glicemia en ayunas tengan niveles
normales, ya que el comportamiento de los Insulinomas en muchas oportunidades
es paroxistico y la secrecidn aumentada de insulina no es por lo tanto siempre
iqual. Por tal motivo, tendrd mayor valor la prueba llamada del ayuno prolongado
en la cual se mantiene al enfermo en ayuna por un tiempo largo de por lo menos
24 a 48 horas y, donde si existe un insulinoma habra efectivamente crisis severa
de hipoglicemia. En caso de no poderse practicar esta prueba se deben hacer
mediciones de glicemias en ayuna por un tiempo prolongado es decir, tomando
muestras diarias por 10, 15, 20 6 30 dias.

2) La prueba de tolerancia, la cual es atil pero tiene errores por las mismas
causas que hemos mencionado en la prueba de la Glicemia en ayunas.

3) La pucba de la Tolbutamida, que es una de las mas atiles y que consiste en
la administraclon de un gramo de Tolbutamida por via endovenosa, ésto pro-
duce la caida de la Glicemia a niveles bajos entre los 30 y 60 minutos después
de inyectada, para regresar a la normalidad a las 3 horas.

4) La prucba de la L-Leucina, esta sustancia se administra por via oral y produce
hipoglicemia severa en los Insulinomas y ninguna alteraciin en aquellos
paclentes normales.

5) Los niveles plasmaticos de insulina, indudablemente que esta es la prueba
mas util en llegar a la conclusidn de la existencia de un tumor funcionante
del tipo Insulinoma. Lo normal de insulina es de 2 a 63 microunidades por
m.l. con una media de 19, en los insulinomas este aumento puede llegar hasta
214 microunidades o mas.

6) La prueba de Glucagon, inyectado, éste poduce una hipoglicemia después de
la elevacién inicial lo cual no se ve en los sujetos normales.

Por dltimo con fines de tratar de precisar y localizar la zona donde esté
situado €l tumor la arleriografia sclectiva. Para que ésta de resultado debera
catetcrizarse lanto la mesentérica superior como el tronco celiaco sin embargo, en
lus inejores rcsultados obtenidos con este procedimiento da aproximadamente un
60% dc precision en la localizacién de la situacion del tumor, es docir, de si éste
sc cncuentra situado en la cabeza, en el cuerpo o en la cola del pancreas.

Los Insulinomas pucden sér: malignos o benignos. Los benignos segin Warren
(3), lienen a) la morfologia y arreglo celular muy parecido a las células de los
ialotes de Langarhans, b) debe haber una cépsula definida ¥y ¢) deben medir por
lo menos 1 mm. de diametro.
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Los adenomas funcionantes benignos constituyen aproximadamanta ol Q00
de los tumores del tipo de los insulinomas, sdlo el 10% de los easns son mallgnos
y presentan evidencia de metdstasis. Del 12 al 18% de los adenomas pancreaticos
son multiples y hay un 2% que pueden estar en forma ectapica.

El tratamiento de los Insulinomas puede ser médien o quirtrgico.
El tratamiento medico sdlo se utiliza en:

a) Aquellos pacienles que por sus condiciones generales de dcebilidad y mal
riesgo no puedan ser operados.

b) En aquellos pacientes que estdn en preparacion y estudio para un tratamiento
quirargico, pero cn los que debido a la severidad de los sintomas es nece-
sario hacer un tratamiento médico vy

¢) En los casos donde durante el tratamiento quirGrgico no se ha podido poner
de manifiesto la existencia de un tumor funcionante y que en el post-opera-
torio la sintomatologia persiste igual que anteriormente.

El tratamiento medico sera primero) de tipo dietético, administrando al
paciente comidas adecuadas con suficlente cantidad de hidrocarbonados para
evitar las crisis de hipoglicemias y al mismo tiempo una dieta balanceada de manera
de evitar la obesidad consiguiente a la administracién de gran cantidad de hidratos
de carbono.

2?) Medicamentosa, especialmente a base de Diaxozide la cual es una droga no
diurética, antihipertensiva del grupo de las benzodiazinas y que deberd darse
en dosis de 200 a 1.200 mgrs. por dia dependiendo de la severidad de los
sintomas, su efecto es debido probablemente a la supresion del tejido de los
islotes de Langerhans.

Este tratamiento deberd usarse slempre en el pre-operatorio ya que una
respuesta positiva podria influenciar en la escogencia del tratamiento. Una res-
puesta adecuada y satisfactoria harfa que el cirujano no practicase una pancrea-
tectomia total sino que esperzra a poder determinar con méas precision la situa-
cién de la lesion y re-intervenir después de pasar un tiempo prudencial y asi
re-estudiar al enfermo en forma exhaustiva a fin de tratar de localizar el tumor
funcionante.

3¢) El uso de los Corticoesteroides los cuales han dado un resultado muy poco
satisfactorio en el tratamiento de los tumores funcionantes de los islotes.

4°) La Estreptozotocina, éste es un antibiotico que inhibe la biosintesis de la
insulina y aplicado en altas dosis es util en destruir las células beta. La Es-
treptozotocina tiene su principal aplicacion en los tumores malignos con metés-
tasis, sin embargo, su uso no ha sido muy satisfactorio como lo demuestran
las experiencias de Stefani, Carboni y col. (4) y Kaulie y White (5).

La base de tratamiento reside por lo tanto en la cirugia.

Como hemos visto deberd tratar de hacerse un diagnéstico sequro de la
existencia de un insulinoma y en lo posible de su situacion en el pancreas, os

decir, si estd en la cabeza, en el cuerpo o en la cola.
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2°) Debera hacerse una preparacion adecuada del paclente de manera de que sus
niveles de glicemia se mantengan en forma adecuada y muchos autores acon
sejan como De Peyster (8), el uso de 100 mgrs. de Hidrocortisona el dia de
la operacion a lin de evitar el riesgo de una hipertemia idiopatica que puede

conducir al enfermo a la mucrte,

El problema del tratamiento quirtrgico estriba mas en la dificultad de Ila
localizacion de la lesién que en la técnica quirdrgica per se, ya que ésta Gltima
¢s similar a la que se utilizarfa en cualquier tumor de la glandula pancredtica ya
sea de la cola, del cuerpo o de la cabeza.

Como hemos mencionado ya anteriormente los metodos de diagndstico pue-
den establecer firmemente la existencia de un insulinama, pero solo en el 60%
de los casos podemos saber, por medio de la arteriografia, la situacién de la
lesion: esto quiere decir que un 40"% de los insulinomas estin situados en una
zona desconocida del péncreas y que los cirujanos debemos descubrir y localizar
durante ¢l acto operatorio.

Hasta el ano de 1968 se pensaba que la mayoria de los tumares funcionantes
del pancreas se encontraban situados en la cola del pancreas, pero, en una revision
llevada a cabo por Filipi ¥ Higgins (7) sobre 1018 Insulinomas rcportados en la
literatura la distribucion fue como sigue:

En la cabera decl pancreas: 300. En el cuerpo: 263 v en la Cola: 332. Sabre la
zona del proceso uncinaso: 42. Entre la cola y el Cuerpo: 61 y Eclépicos: 20 casos.

En un estudio practicado por estos autores encuentran que desde 1958 a
esta parte en los casos estudiados por ellos 44 se encontraban en la cabeza del
pancreas y 29 en la cola y el cuerpo, ésto por supuesto ha traido un cambio en
el concepto antiguo del tratamiento en ¢l cual se postulaba que si no se encon-
traba el tumor por palpacién deberia hacerse siempre una Pancreatectomia de
cola y cuerpo, es decir. una Pancreatectomia distal a ciegas, como vemos esto
traeria un fracaso en aproximadamente el 53% de los casos.

Por lo tanto. tenemos que cl tratamiento de los insulinomas serd primero una
exploracién muy cuidadosa del péncreas con movilizacion completa de toda la cola,
el cuerpo y la cabeza; palpacién sumamente estricta vy meticulosa para tratar de
localizar la lesidn, sl no se encuentra ésta, se podrédn utilizar algunos procedi-
mientos que ayuden a su localizacion como ¢l propuesto por Keaveny Tawis vy
Belcker (8) quienes inyectan azul de Toluidina en la arteria esplénica, de acuerdo
con la experiencia de cstos autores los tumores funcionantes fijan selectivamente
el colorante haciéndose por lo tanto visibles y mds facilmente localizables.

Vooschulte (9) considera que debe siempre tomarse biopsias del péncreas
en cualquier parte y que si hay una predominancia acentuada de las células alfa
significa que hay también un tumor de tipo insulinoma; finalmente Shackleford (10)
sugicre la estimulacion continua del pancreas combinado con las mediciones de
glicomia para tratar de poner de manifiesto, al haber una elevacion de este pa-
rAimatrn, la existencia del tumor.

Una vez establecido vy localizado el tumor el procedimicnto quirdrgico a
etactuarse puede cer:

a) Enucleacién, eraemos que este procedimiento debe reservarse Gnicamente para
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los tumores situados en la cabeza del pancreas. donde ¢l rlgsgo dc una
Pancredticoduodenectomia del tipo Whipple ¢s muy clevado comparado con ¢l
rlesqo que representa la enucleacion. Debemos siempre poner muche cuidado
y explorar meticulosamente la zona después de la enucleacién para tratar de
descartar la presencia de la herida un conducto pancredtico principal. en
caso de que ésto haya sucedido sera conveniente hacer una snastomogis
yeyuno-pancredtica mediante una Y de Roux a fin de evitar la produccion de
una fistula o de un pseudoquiste (Baker (11), Nardi (12) ). En algunos casos
de enucleacion de tumores de la cabeza del pancreas es prudente hacer una.
Coledocotomia y colocar un cateter dentro del colédoco a fin de evitar la
herida de éste o poner de manifiesto si este se hiere durante la enucleacion.

b) En los casos de tumor situados profundamente en la cabeza del pancreas
deberd por supuesto. hacerse una Pancredtico-Duodenectomia a fin de poder
extirpar totalmente la lesion.

c) En las lesiones de la cola y del cuerpo del pancreas algunos autores aconsejan,
si la lesion es muy superficial, la enucleacion pero, la mayoria esta de acuerdo
en que el tratamiento de eleccion ha de ser la Pancreatectomia distal ya que
esta tiene la ventaja de que puede extirpar ademas de la lesion palpable

otras lesiones pequenas que hayan pasado desapercibidas, lo que sucede
aproximadamente en el 12°% de los casos.

Finalmente el problema grave se nos presenta cuando no pademos ni clinica
ni quirtirgicamentie localizar la situacion del tumor funcionante, en cstos casos, la
mayoria de los autores (13.14,15) cstdn de acuerdo en que el procedimiento a
practicar es una Pancreatectomia progresiva de cola hacia cabeza extirpindose peque-
nos segmentos del pancreas los cuales deberdn ser estudiados mediante biopsia per

operatoria a fin de determinar la existencia 0 no de un tumor en el segmento
extirpado y, ademas debera hacerse mediciones continuas de Glicemia, ya sea por

el métedo de Dextrostick o por procedimientos rapidos de determinacién de gli-
cemia. Una subida de Glicemia por encima de 200 mgrs. es significativa de que
puede haberse extirpado la lesion sin embargo, no es patognomonica. Si la lesién
no se localizase se proseguirad la reseccién hasta haber extirpado aproximadamente
el 85% del pancreas dejando Unicamente una pequena porcion adherida al duodeno
a fin de evitar la pérdida completa de la sccrecién exo y endocrina.

Con este procedimiento se logra obtener la extirpacion de la mayoria de los
tumores funcionantes de acuerdo a los resultados obtenidos por Filipi y sus col.

Stefani y sus col. Nardi, Koutras, etc. (7.4.12.16).

La Pancreatectomia total se reserva unicamente para aquellos casos donde
habiendo fracasado rotundamente los procedimientos antes mencionados el pacien-

te continta con una sintomatologia muy acentuada y después de una exploracién
muy cuidadosa sc descarta definitivamente la existencia de tumores aberrantes.

Los resultados de estos procedimientos dan una mortalidad como sigue:

ENUCLEACION: 2497 casas tratados.
Muertos: 14. Mortalidad: 4.7%

PANCREATECTOMIA DISTAL: 211 .casos tratados.
hMuertos: 10. Mortalidad: 4,7%

YOL. XVI No, 56 — ENERO 1877 13



WHIPPLE: 11 casos.
Muertas: 1. Mortalidad: 9.9%

PAMNCREATECTOMIA SUBTOTAL: 13 casos.
Muertos: 2. Mortalidad: 11.7%

Como vemos la mortalidad de la Enucleacion y de la Pancreatecctomia distal
es igual pero el nimero de complicaciones en la Pancreateclomia distal es menor
hablendo mucha menos fistulas y por Gltimo como los tumores en muchos casos
son multiples, las probabilidades de curar a nuestros pacientes son mayaores, por
tal motivo, propugnameos siempre que sea posible la Pancreatectomia distal en los
tumores de la cola v del cuerpo del pancreas.

PRESENTACION DE DOS CASOS DE INSULINOMAS
Caso No. 1

Mujer de raza mulata de 22 afios de edad, que ingresa al Hospital Universitario
con historia de 4 anos de lascitud muscular, sudoracidn, malestar general que
cedia al Ingerir comida. Dos anos antes de su consulta el estado habia empeorado
marcadamente presentando omnubilacion y marcha de ebrio.

La sintomatologia descrita habia desaparecido totalmente durante el embarazo
pero durante la lactancia aparecieron convulsiones, sudoracion, frialdad, sin aura
y sin relajaclén de esfinteres o mordedura de la lengua. Un nueve embarazo mejora
su situacion, este embarazo termind en un aborto siendo hospitalizada en la
Maternidad Concepcién Palacios donde presentd convulsiones con pérdida del cono-
cimiento ¥ coma que le duraron dos semanas.

Después de este episodio presenté indiferencia al mundo que la rodea, odio
marcado por el hijo, salida a la calle descalza y desnuda y segun la expresion
de su propio esposo se¢ habia vuelto loca.

La paclente fue tratada psiquiatricamente sin haber obtenido ninguna mejoria

A su ingreso al hospital presentaba unas pupilas midticas isocéricas con
buena respuesta a la luz, reflejos osteo tendinosos presentes. Higado y Bazo dentro
de limites normales. Babinsky y similares muy manifiesto, no habia signos de
meninguitis. se encontraron trazas de cuerpos cetdnicos en la orina. Una glicemia
de 31 magrs. por lo que se hizo el diagndstico de un posible insulinoma.

Los demds examenes fisicos eran completamente normales, con una tension
arterial de 120/70,

Una puncion lumbar mostré un liquido céfalo-raquideo negativo.

Durante su periodo de estudio la Glicemia no subid nunca de 70 mgrs. vy en
ayunas estaba con frecuencia entre 30 y 50 mars.%.

Las pruebas de funcionamiento hepatico fueron normales asi como también
las de orina de dosificacién de 17 zeta c¢steroides v 17 hidroxicoesteroides. La
investigacion de Porfirina fue negativa.

Se le practicaran pruebas de tolerancia a la Glucosa las cuales mostraron una
curva sugestiva de un tumor funcionante de Pancreas, con estos datos se hizo
definitivamente el diagnostico de un Tumor funcionante de Pédncreas vy el dia
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28-3-60 se le practicd Laparotomia exploradora a través de una incision transversa
supraumbilical.

A la exploracion del pancreas se encontré en el borde inferior de éste en la
parte media del cuerpo un tumor de 112 cms. de didmetro, muy bien encapsulado,
al corte presentaba una superficie rojo vinosa.

Una blopsia per operatoria fue reportade como benigna.
La exploracion de la cabeza del pancreas fue completamente negativa.

Se le practico una Pancreatectomia que Incluyd cola y cuerpo de pancreas y
Esplenectomia.

La paciente se recuperé muy bien y su Glicemia al dia slguiente de la opera-

¢i6n fue de 270 mars. manteniéndose a este nivel durante un lapso de aproxima-
damente 6 dias. El 5-4-60 la Glicemia fue de 115 mgrs.

La biopsia fue reportada por el Instituto de Anatomia Patolégica bajo el No.
7428 como: TUMOR DE CELULAS DE LANGERHANS. (Dr. Carbonell).

Posteriormente la paciente mejoré rapidamente desde el punto de vista neuro-
l6gico y cuando salio del hospital podia hablar, respondia a preguntas, comia sola
con cubiertos. Sin embargo su recuperacion no fue completa ya que todavia per.
sistia una ataxia mas o menos severa.

Caso No. 2

I.LR. C. Paciente de 18 afos, de raza blanca, sexo femenino que ingresd al
Hospital Universitario el 21-4-70 con una historia de 3 meses de evolucion, durante

este lapso presentaba debilidad, mareos, sudoracion lo que la obligaba a sentarse,
ostos episodios se fueron haciendo cada vez mas frecuentes presentandose 2 o
3 veces al dia.

Antes de su ingreso al hospital habia presentado un episodio de frialdad,

natiseas y vomitos con pérdida del conocimiento. Durante la enfermedad habia
desarrollado un apetito desorbitado y habia aumentado considerablemente de peso.

Se le practicaron exdmenes de laboratorio y examen fisico los cuales fueron
normales excepto por su Glicemia que era de 66 magrs.

Una prueba para tolerancia de la Glucosa fue positiva en el sentido de que
la Glicemia nunca sobrepasd 66 mars.

Una captacién tiroldea de Yodo radioactivo mostré un Gammagrama tiroideo
normal y una captacion normal, los demds exdmenes de laboratorio fueron normales.

El dia 22-1-70 se Intenté una prueba de ayuna prolongado, su Glicemia a las
8 de la manana era de 60, a las 10:15 de 58 después de esto la paciente comenzo
a presentar hipoglicemia muy marcada por lo cual fue necesario interrumpir la
prueba.

Una prueba de Tolbutamida Inyectandole 1 gramo en 3 minutos por via

Intravenosa mostréd una hipoglicemia violenta y severa siendo su Glicemia inicial
de 70 a los 10 minutos fue 56 y a los 20 minutos la paciente presentaba sintomas

de sudoracion, mareos y comienzo de convulsionas por lo cual fue necesario in-
terrumpir esta prueba también.

&
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Un estudio radioldgico gastrointestinal fue negativo.

El dia 12-3-70 se practicd una Laparatomia exploradora a través de una inci-
slén para rectal Interna supraumbilical izquierda.

A la exploracién del pancreas se encontraron dos lesiones: una de aproxi-
madamente 1 cm. de diametro, situada en el cuerpo del péancreas, hacia la parte
media de éste ¥ otra de 215 ems. on la cabeza del pancreas muy cerca del duodeno
y sobre el borde Inferior de éste.

Sc le practicd una eonucleacion de la cabeza del péncrecas vy una Pancreatec-
tomia distal de cola y cuerpo con Esplenectomia.

La Glicemia subid a 220 mgrs. ¥ se mantuvo entre 220 y 173 hasta el momento
en quée la paciente fue dada de alta.

Posteriormente la paciente ha continuado perfectamente bien y su dltimo con-
trol realizado on Marzo da 1975 mostrd que Ia pacisnte estaba en la actualidad
ligeramente diabética con una Glicemia de 120 mars®s.

Nuestro primer paciente tiene una larga evolucidn lo cual es muy frecuente
en eslos casos y como tambien sucede muchas veces habia sido tratada como un
caso psiquiatrico durante un lapso bastante prolongado sin que se llegase a esta-
blecer un diagnostico clinico previo al diagndstico de aleccidon psicoldgica.

El segundo muestra la importancia de estar alerta ante |z posibilidad de un
tumor funcionante del pincreas y de establecer un diagndstico rdpido antes de que
la paciente llegue a desarrollar ninguna sintomatologia de tipo del sistema ner-
vioso central.

Es muy importante evitar en estos pacientes la hipoglicemia ya que la célula
corcbral as poco tolerante a estos episodios y se va haciendo un dano progresivo
que puede llegar a ser definitivo dejando secuelas graves de tipo oligofrenia.

SINDROME DE ZOLLINGER-ELLISON

A pesar de que fue en 1902 cuando Bayliss y Starling (17) acufaron el término
"Hormona" para describir un extracto crudo de la mucosa intestinal que simulaba
la secrecion pancreatica; el tracto gastrointestinal no fue considorado como parte
del sistema endocrino hasta ¢l aiio de 1960 cuando Gregory y Tracy (18), aislaron
en forma pura la primera hormona digestiva, la ‘ Gastrina" y. posterlormente
identificaron su estructura. la sinletizaron e identificaron como el méds potente
estimulante de la secrecion acida gastrica.

En 1954 Zollinger y Ellison (19), presentaron su histérico trabajo sobre ulce-
racionos primarias peépticas del yeyuno asociadas con tumorcs de los islotes del
pancreas. Para esa época ellos ignoraban la existencia de la gastrina, aunque
pudleron determinar que la causa de las ulceraciones producidas eran tumores de
los islotes del pancreas, los cuales ellos catalogaron como funcionantes.

A partir de esta fecha mucho se ha escrito sobre este problema especialmente
en lo que se refiere a su fislopatologia, es decir, cuales son las causas que
motivan la excesiva secrecion de gastrina, la cual es a su vaz la causa determi-
nante de las multiples ulceraclones que pueden aparecer en estos pacientes v,

por otra parle. sobre cual es el tratamiento adecuado en este tipo de lesiones.
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Por supuesto que lo mas importante es establecer un dlagnésticu vorrocte
previo a cualquier tratamiento; dicho diagndstico se puede cstablouer parclalmente
por una triada sintomética consistente en:

1) Hipersecrecion gastrica con hiperacidez.

2) Ulceraciones pépticas fulminanles a menudo en sitios extranos como el yoyu-
no y la segunda y tercera porcion del duodeno y

3) Por la hipersecrecion de gastrina cuyos niveles en la actualidad podemos
medir.

Sin embargo, los niveles elevados de gasirina no son siembpre patognoma-
nicos de la existencia de un sindrome de Zollinger-Ellison, ya que, en los casos
de anemia perniciosa sc¢ pueden encontrar niveles de gastrina muy elevados asi
como también se pueden encontrar en los casos de restos de antro retenidos
después de una Gastrectaomia sub-total. Por lo lanto, es muy importante que ademas
de los niveles elevados de gastrina se encuentren los otros sintoma:z do la triada,
es decir, hipersecrecifin gdstrica con niveles écidos elevados y la aparician de
ulceraciones pépticas.

Inicialmente sc consideraba también como parte del sindrome de Zollinger-
Ellison la existencia de diarreas importantes de tipo acuoso con hipokalemia vy
aclorhidria, sin embargo, estos sintomas han podido scr aisledos con un sindrome
aparte que se conoce como ¢l “Watery Diarrhea Hipokalemic Aclorhidric Synd-
rome'’, que es praducido por un polipéntido intestinal activo conocido como V.L.P.
v que puede ser medido por radio inmuno ensayo, dicho polipéptido también esta
relacionado con tumores funcionantes de pancreas pero independientes de los que
producen el sindrome de Zollinger-Ellison (20 20°). La confusién nacio de que muchos
de los casos que presentaban el sindrome diarréico se¢ mejoraban al practicarle
una gastrectomia total. |

Segiin la opinion de Shicld y sus col. (21). se puede considerar que hay 3
tipos de tumores funcionantes de péncreas: 1) los hipoglicemiantes. que son de
las células betas de los islotes. 2) los productores del sindrome da Zollinger-
Fllison. que son las células no betas (células deltz) del pancreas y 3) los produc-
tores del sindrome diarréico hipecalémico y aclorihidrico que aparentemente tam-
bién son de las células delta del péncreas.

Passaro (22) ha descrito un nuevo método de diagnéstico en los tumores de
tipo poductar del Zollinger-Ellison, consistente en aumento de la hiper acidez e
hipersecrecion con la inyeccion de Calcio intravenaso.

Cl tratamiento decl sindrome de Zollinger-Ellison ha sido muy discutido pero
indudablemznie que la mayoria de los aulores estén de acuerdo en que el trata-
micnto debe ser una gastrectomia total. Esta operacion ha demastrado ser la que
produce un resultado curativo mejor ya que, una vez cxtirpado el estomago en su
totalidad si las lesiones tumorales pancredticas son benignas desaparecen y, aun
cuando sean malignas, aparentemente hay una tendencia a un crecimiento suma-
mente lento de la lesién o a una desaparicion total de ellas, como ha sido demos-
tado por Friesen (23), quicn en 3 casos en que practico un second look operation
4, 5 y 6 zfnos después del tratamiento primario. encontré desaparicidn total de las
metastasis Intraabdominales en dos de ellos y desaparicion completa de las me-
tistasis intraabdominales pero. persistancia aun cuando muy localizada, de las
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meclastasis mediastinales en el tercer caso. Sin embargo, este Ultimo caso habia
sobrevivido ya 6 ainos y despugs de la extirpacion de sus metdastasis tenia un ano
mas de sobrevida v se enconlraba en excelentes condiciones generales,

Esta ha sido también la experiencia de muchos otros autores por lo cual, la
Gastrectomia total ha venido a establecerse como el tratamicnto de eleccion en

cata enfermedad.

Sin embargo, Waddell (24), considera que el tratamiento debe ser individua-
lizado y propone dividir estos pacientes en tres grupos:

1) Aquellos que tienen tumor maligno diseminads, en los cuales ellos consideran
que €l tratamionto debe ser una Gastrectomia total.

2) Los que tienen lesiones localizadas al duodeno o cabeza de péncreas, en los
cuales ellos propaonen una operacion de Whipple méas una Vaguectomia mas
Gastrectomia parcial vy

3] Aquellos pacientes con lesiones de cuerno y cola en los cueles proponen una
gastrectomia total con una Pancreatectomia distal.

Ellos presentan 4 casos de pacientes tratados mediante la extirpacion del
tumor combinada con los procedimientos antes mencionados con unos excelentes
resultados curativos.

Ahora bien, ;por qué motivo seria capaz la Gas!rectomia total de producir
un resultado curativo en estos paclentes?.

Mucho se ha especulazdo sobre este problema, sabzmos que todes o casi
todos los casos, del sindrome de Zollinger-Ellison muestran una hipersecrecion
gastrica secundaria al estimulo de las células parietales por la gastrina. La Gas-
trina normalmente es liberada solo por el antro gédstrico y hay suficiente y subs-
tancial evidencia de que esta liberacion es dependiente de la inervacion del plexo
de Meisner.

El estimulo para la liberacidon de la Gastrina es la Acetil-Colina. Los impulsos
vagales y la estimulacién nerviosa local son ambos efectivos en promover la se-
cracién de Gastrina.

Porter, Movius y French (253), han demostrado que hay dos principales medios
por lo cual una estimulacién hipotaldamica puede estimular a su vez la secrecion
géstrica: la primera, es la ruta vagal y la segunda, es la via humoral a través
de la pituitaria y el sistema adrenal.

En la mayoria de los pacienles afectados de Zollinger-Ellison, en los cuales se
efectuaron pruebas de Hollander, se encontré que dicha prueba era positiva después
de que se le habia practicado a estos enfermos una Gastrectomia subtotal vy
vaqotomia. Iguales resultados obtuvieron Potter y sus col. (26), ésto indica pro-
bablemente que existe una influencia humoral en los pacientes afectados de este
sindrome ya que las descargas adrenérgicas al estdmago se caracterizan mas bien
por la secrecién géstrica disminuida debido al efecto de las catecolaminas circu.
lantes.

Frlesen y sus col. (27), consideran que la hipersecrecion de Gastrina en estos
enfermos podria representar un estadio final de la diatesis ulcerosa duodenal lo
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cual, a su vez poduciria una hipersecrecion de 4cido gastrico via el vago. Eata
hipersecrecion inhibe el mecanismo de secrecion de gaetrina antral y ecte tallo
trae en la pitultaria la formacion de una hormona trofica, esta actividad Gastrino.
trofica trae como consecuencia la hipertrofia de los islotes especialmente en lag
células nc betas y por lo tanto la produccion de la hipersecrecion e hiperacidez.

Al practicar una Gastrectomia total se suprime este circulo vy por lo tanto se
obtiene un excelente resullado en el tratamiento.

PRESENTACION DE DOS CASOS
Caso No. 1

Mujer de 15 anos, de raza negra que ingresa al Hospital Universitario el dia
20 de Enero de 1964 con dolor epigastrico, melenas e historia de traumatismo.
Tenia también una historia de ulcus duodenal de dos ahos de evolucion.

Un estudio radioldgico practicado en ese momento mostrd un ulcus duodenal
de la primera porciéon con una posible perforacion en la segunda porcién. Habia
también un ulcus en la curvatura menor del estomago.

El dia 23-1-64 fue necesario practicar una Laparatomia exploradora de urgencia
por un cuadro de perforacion ulcerosa con peritonitis. A la exploracion se encantré
un tumor en la cabeza del pancreas que se extendia al duodeno y al cuerpo del
pdncreas. Habian perforaciones en el antro y en la curvatura menor del duodeno.

Se le practico una Gastractomia subtotal con una Gastroyeyustonia tipo Billroth
I y una fistulizacién del duodeno, debido a que habia una marcada fibrosis por la
peritonitis asi como por el tumor pancreatico.

La biopsia fuc reportada bajo el No. 46003 por el Departamento de Anatomia
Patoléuica del Hospital Universitario como Ulcus Gastrico. Gastritis. Tumor metas-

tésico en ganglios linfiticos. Tumor de islotes Pancreaticos? Carcinoide? Posible
Zollinger-Ellison.

Después de esta intervencion la paciente continud una evolucion toermentosa
con muchos episodios de dolores ulcerosos y sus condiciones generales se mantu-
vieron solo regulares durante este lapso.

El 17-12-.67 un nuevo estudio radiologico muestra lesiones ulceradas en ambas
asas yeyunales y dos ulceraciones pépticas en el estomago, una de ellas perforada.

Un Quimismo gastrico mostrd acidez muy elevada de mas de 100 meq.
El volumen de secrecién nocturna (12 heras) cra mas de 1.400 c.c.
Determinacionas de 3-H-I-A A fueron nermales.

Cl dia28-12-G7 se le practico una Desgastro Yeyunostonia con Gastrectomia
amplia, Vaguectomia bilateral.

Los hallazgos en el momento operatorio fucron un ulcus marginales miltiples.
Un tumor en epiplén menor cerca de la union Esdfago-gastrica.

La biopsia fue reportada bajo el No. 69368 como: Tumor de morfalogia iqual
a la anterlor aunque histologicamente no hay anaplasia. Tumor en ganglios y ahora
en el meso son elementos Inequivocos de malignidad.
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El dia 2-7-68 la paciente re-ingresa al hospital por dolores abdominales intensos.
vomitos, melena y continda empeorando rapidamente por lo gue el dia 22.868 se
le practica regastrectomia con reseccion de asas perforadas, Gastrectomia total
con Gastro-Yeyunostomia por ¢l procedimiento de Lima Bastos.

La biopsia cs reportada bajo ¢l No. 74417 como: Ulceras, dos con inflamacion
aguda y perforacion ¢n drea anastomdtica. Gastritis sub-aguda con hemorragia
rociente. Yeyunitis cronica. Vasos sin lesiones. Estos hallazgos vy los anteriores
confirman el diagndstico de Zollinger-Ellison. (Dr. Pedro Grases).

Su dltimo cantrol fue en 1971 encontrdndose la paciente libre de toda sinto-
matologia. sin Dumping y habiendo aumentado 8 kgs.

Caso No. 2

Mujer de raza blanca, de 45 anos de edad que ingresa al Centro Médico de
Caracas el dia 11-3-74 con una hemorragia gastrointestinal severa de 48 horas de
evolucion.

Al interrogatorio habia una histaria de tumor pancredtico que le habia sido
operado en Suecia con un diagndstico de tumores de células no Beta del pancreas.
Al mismo tiempo le habian practicado én c¢sa oportunidad una Gastrectomia sub-
total. (afo de 1973).

Un mes antes del episodio por el cual ingresa habia sido operads de un
Adenoma Hipofisario habiéndosele practicado una Hipofisectomia.

En el momento de su ingreso tenia una Hemoglobina de 6 gramos y un hema
técrito de 26%.

La Gastroscopia mostrd unsa (lcera sangrante en el munoén gastrico.

Se le practicd una Gastrectomia total con Gastroyeyunostomia término lateral
del tipo Pantaloon.

La Anatomia patologica mostré una ulcera péptica gastrica de 2.5 cms. Gas-
tritis suparficial hemorrégica vy una Hepatitis crodnica.

Fstos dos casos son muy ilustrativos de la evolucion caracteristica de un
paciente con Zollinger-Ellison.

El primer caso muestra una paciente joven con multiples ulceraciones en
duodeno, estémago y yeyuno, de apariciéon brusca, de evolucion rdpida hacia la
perfaracion y que no mejoran hasta que no se practican una Gastrectomia total
que como hemos mencionado anteriormente se considera el tratamiento adecuado
para una enfermedad de Zollinger-Ellison. Esta paciente no mejora Inclusive con
el tratamiento de una Gastrectomia subtotal amplia ¥y una Vaguectomia ya que al
poco tiempo vuelve a desarrollar dlceras anastomdticas y en ¢l pequeio munaodn

géstrico.

Tenia sintomas caracteristicos de un Zollinger consistentes en una hiper se-
crecidn gdstrica, ulceraciones pépticas fulminantes, y una acidez muy elevada que
en este caso era de mas de 100 meq.

El sequndo paciente presentaba otra de las evoluciones que se ven frecuen-
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temente en la enfermedad de Zollinger-Ellison es decir, un sindrome pluri ulandular

ya que ademas de su lesidn pancredtica lu pacicnte habfa presentado un Adenoma
d¢ la hipofisis.

En este caso igual que en el anterior, la previa Gastrectomia con Yagucctomia
habia resultado ineficaz para controlar ¢l problema de su enfecrmedad vy rgguirio
una Gastrectomia total como tratamiento definitivo.

“aly Py Ty

Desgracizdamente la premura de la evolucidon dc esle dltimo paciente no naos
pormitio realizar todos los estudios conducentes a un diagnostico acaddémico mas
preciso.

RESUMEN

En resumen se presentan dos casos de Insulinomas los cuales fueron diag-
nosticados y tratados en forma adecuada sin secuelas y con curacién de ambos
pacientes. |

Sc describen los sintomas que deben hacer sospechar la posibilidad de la
existencia de una lesién de este tipo asi como las pruebas clinicas que conducen
a un diagnostico correcto.

Igualmente se hacen comentarios sobre la dificultad que pucde haber en
localizar tanto clinica como radiologicamente y también en el momento del acto
operatorio la situacion de una de estas lesiones. dificultad que puede conducir
en algunos casos a practicar una Pancreatectomia casl total. Sin embargo, antes
de hacer una de estas operaciones extensas es importante explorar cuidadosa-
menie los sitios donde pueden encontrarse Insulinomas eclépicos,

Asi mismo se presentan dos casos de Enfermedad de Zollinger-Ellison que el
autor cree son los primeros descritos en Venezucla ya que no ha podido encon-
trar en la literatura nacional ninguna otra referencia a este proceso.

Se describe también la sintomatologia que pucde hacernos sospechar la oxis-
tencia de un sindrome de Zollinger-Ellison asi como el tipo de tratamiento que
debe efectuarse cn esta clase de afeccidn.

SUMMARY

The authors prescnts four cases of functional Pancreatic ftumors.
Two of the cases arc of the Insulin producing type (Insulinomas).

The authors describes the symploams and clinical tesls that made conduce to
a correct diagnosis of an Insulinoma.

A few considerations arc madz about tha surgical type of treatment that should
be sclected for each case and also a discussion is presented of the dificulties
that may arise when a tumor could not be aorise clinically prior to the operation.

When this situation arises the surgeon has to look up very carefully through
tha whole pancreas as well as into the ectopic areas where an Insulinoma can be
located, in case that he could not find such a2 tumor a progressive pancreatectomy
should be carried out begining from the tail toward the head of the pancreas doing
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frozen sections and blood sugar test after resecting each scgment in order to
check for the posibility of a rise In the sugar level that will be diagnostic of
excision of the tumar and irying to find the tumor in the histologycal scction.

surgery is the only treatment for this type of tumors.

The author also presents two cases of Zollinger-Ellison sindrome that he
believes are the two first 1o be published in the Venezuelan literature because
he could not find any other referance to this type of sindrome.

He describes the clinical sintomatology and test that should be carried out
to get to a diagnosis of a Zollinger-Ellison sindrome.

As in the Insulinoma surgery is the only treatment for this type of tumors
and a total Gaslrectomy should be the operation of choice although lately some
authors are suggesting the possibility of doing a resection of the portion of the
pancreas where the tumor maybe localized plus a partial Gastrectomy and Vague-
ctomy. In one of our cases this procedure was carried out and it was very
unsuccessful, the patient bleeding again a year after the first operation.
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la Quimioterapia en los. Tumores
del Sistema Nervioso Central

Dres. Israesl Montes de Oca.*
y Rafael Castillo **

INTROCDUCCION

Lo convencional en ¢l diagnéstico y tratamiento de los tumores del Sistema
Nervioso Central, ha sido modificado durante la dltima década, y ello se debe
fundamentalmente a varios factores, entre los cuales es digno de mencionar:
mejor diagnostico precoz, mejor utilizacion de viejos y nuevos procedimientos
diagndsticos, a la aplicacién de nuevas técnicas neuroquirurgicas y por ultimo a
los nuevos procedimientos en cuanto a tratamiento se refiere. Sin embargo el
pron6stico continda reservado en este tipo de pacientes. Segin los informes
estadisticos del ano de 1970 (1). en Venczuela, el cancer constituye la segunda
causa de muerte. De 5.514 casos de mortalidad diagnosticada, de tumores malignos
en general treinta correspondieron a tumores malignos del cncéfalo (0,5%) vy
veintinueve casos de tumores malignos de otras partes del Sistema Nervioso
Central (0,5%). De los 59 casos, hubo cierta predominancia hacia ¢l sexo mascu-
lino para los tumores del encéfalo, y de distribucion igual para los tumores de

otras localizaciones. Tabla No. 1.
TABLA No. 1

(Sobre 5.514 casos de neoplasla malignas diagnosticadas)
Total de casos 59 — S.N.C.

Encefalo 30 (0,5%) vV — 24
H — 16

Otras regiones S.N.C. 29 (0,5%) V — 15
' H — 14

La Tabla No. 2, resume la frecuencla por edad vy por scxo. Como pucde obser-
varse para los tumores del encéfalo existe un predominio entre la 3' y 6 década
de la vida, en cambio la mayoria de los tumores no encefélicos, son de predominio
entre la 1* y 2' década de la vida.

* Médico Internista Oncdlogo, Micembro del Departamento de Medicina, Ceontro Médico
de Caracas,

++ Neurociruiano, Miembro del Departamento de Cirugla, Centro Mdédico de Caracas.
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TABLA No. 2

Fecuencia por edad y sexo y localizacion

Encéfalo

0-10 10-20 20-40 40-60 60-70
V 4 1 3] 11 2
H 1 4 4 9 0

Otras areas S.N.C.

vV e [ 3 2 0
H 4 3 1 4 2

La frecuencia y tipos de los tumores del Sistema Nervioso Central tienen un
porcentaje de acuerdo a las clasificaciones de Baily y Cushing (2) sobre 1.457
casos y de Zimmermann (3) sobre una revision de la literatura mundial de 15.000
tumores Intracraneales (Tabla 34,5 y 6).

TABLA No. 3
Clasificacion

(1.417 casos)

Kernchan No. %a Balley-Cushing
Astrocitoma 202 14,2 Astrocitoma
I
Astrocitoma 6 0.5 Astroblastoma
Il
Astrocitoma 13 0,9 Espongioblastoma
1l
Astrocitoma 392 27,5 Glioblastoma Multiforme
v
Ependimoma 32 2.3 Ependimoma
-1V
TABLA No. 4
Oligodendroglioma 28 2 Oligodendroglioma
Neuroastrocitoma 3 0,2 Ganglioneuroma
[
Neuroastrocitoma Neuroblastoma
-1V

Meduloblastoma 45 2.3 Meduloblastoma
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TABLA No. 5

(Tomado de Zimmermann)

Tumor Promedie %
Gliomas 31-49
Meningiomas 9-18
Adenomas Pituitarios 3-18
Sarcomas 1-6
Malformacionas Arlerio Venosas 2-4
Hemangio Blastomas 1.2
Craniofaringiomas 1-4
Neurinomas 1-9
Granulomas 1-7
Tumores Metastasicos 3-25
TABLA No. 6

(Tomado de Zimmermann)
Frecuencia de Gliomas Intracraneales

Glioblastoma Multiformes 51,3
Astrocitoma 245
Ependimoma 6.4
Oligodendroglioma 5.5
Spongioblastoma Unipolar 34
Astroblastoma 2.1
Meéedulo-Epitelicma 1,1
No clasificados 1.8

Cualquier serie considerada aisladamente no es un indicador de la verdadera
frecuencia de estos tumores en una poblacion. Ello se explica por la existencia
de diforentes factores, tales como: la préctica que tienen algunos cirujanos en
hacer extirpacidn de tumores metastisicos, la utilizacién de diferentes prucbas
diagnosticas, la falta de uniformidad en la interpretacion histolégica para clasificar
la malignidad. Los gliomas son los tumores intracraneales mas comunes, y el glo-
blastoma muliforme o el astrocitema grado 11l o IV, el mas frecuente.

Desde ¢l punto de vista diagndstico, los avances han permitido un diag-
nostico precoz. Las manifestaciones clinicas de un signo o sindrome neurolégico
central deben poner alerta al médico sobre la existencia de estas lesiones, requi-
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riendo una evaluacion efectiva y total. Ninguna prueba ha demostrado ser total
menle ecfectiva. De alli que es necesario una buena Historia neurolégica vy
psiquiatrica, estudios radiologicos, EEG, neumoencefalogramas, a veces repetidos,
angiografias, de wvalor en el 76% de los casos, Cintilograma cerebral, ¥y
ventriculografia.

El objeto del presente trabajo es presentar los resultados obtenidos en 12
pacientes con tumores intracerebrales, tratados previamente con las formas con-
vencionales de cirugia vy radioterapia y quea posteriormente fueron sometidos a la
accion de diversos agentes quimioterdpicos. Se analizan los resultados de este
altimo tratamiento.

MATERIAL Y METODOS:

Se estudiaron 12 pacientes, que tuvieron la siguiente distribucion de acuerdo
a scxo v edad (Tabla No. 7).

TABLA No. 7
Sexo V. 6
H. 6
Edad Promedio (edad)
V. 22-57

H. 17-72 .

Seis pacientes (50%), provenian del extranjero. Todos los pacientes fueron
diagnosticados de acuerdo a la siguiente evaluacion: clinica (Tabla 8), electroen-
cefalograma, Rayos X, Angiografia, cintilograma, solo los hallazgos en conjunto
daban la informacién para el diagnostico. Se llegé al diagndstico histologico a
través de biopsia por craneotomia, realizada en todos los paclentes. Los diagnods-
ticos histologicos fueron los siguientes:

Glioblastomas 5
Astrocitomas Il y (Il 3
Astrocitomas Il y IV 4

TABLA No. 8

Signos y sintomatologia en 12 pacientes

Convulsiones
— Ccfalea
Babinsky
— Clonus
-— Rigidez de nuca
— Trastornos de conducta
Trastarnos pares craneales
— Hiperreflexia
Atasia-Disartria
— Dificultad para la marcha
Hemiplagia o Hemiparesia
— Voémitos
Edema de Papila
— Temblor generalizado
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A ocho pacientes se les practicé extirpacién del tumor con forma parcial vy en
cuatro de ellos se pudo efectuar un méxima de extirpacion. Pastoriormante 2o
hizo tratamiento radioterapico con dosis entre 4.500 y 5.000 rads. (eohaltaterapia).

S0 eftcotud quimioterapla cuando un tiempo despues de la administracion e
Radioterapia. realizada posterior a la opergcion, se observaba algon signo o sintoma
que indicarn recaida. El promcdio de tiempo de la aparicion de lus primeroy
sintomas de la enfermedad., hasta terminar el tratamicnto con radioterepla, fuc
de 4 meses a 14 moses. La administracion de la droga sc efectus previe
a los siguientes puntos de evaluacion: 1.- Recaida Clinica determinada por la
funcion neuroldgica. 2.- Electroencefalograma. 3.- Cintilograma d2 contral

Se emplearon en forma alternada los siguicntes esquemas de tralamiento
(ver csquama).
ESQUEMA | 7 PACIENTES
Esteroides (Prednisona) 2 mgs por kilo peso
(Agente alkilante) Ciclofosfamida 5 mgs por kilo peso por 10 dias.
(Antimetaboliro) Metotrexato 10 mgs, dos veccs por semana | M
(Derivade Vincz Rosea) Vincristina 0,015 mgs por kilo dosis semanales

progresivas.

ESQUEMA I S PACIENTES
Esteroides (prednisona) 2 mgs por kilo peso
Qiclnfnsiamida 5 mgs por kilo peso, dosis unica
Metotrexato 25 mgs una dosis diaria oral
Vinblastina 0,1 mgs por kilo (dosis Gnica semanal)

Con estos esquemas la trombocitopenia alcanzé un nadir de 85.000 y 100.000.
Se suspendi6é el tratamiento al tener cifras de globulos blancos de 2.000 y 2.500

por m.m.3 ¥y hemoglobina por debsjo de 8 grs.

A todos los pacientes se les resiizd control de toxicidad de meédula dsea a
travds de estudios hematologicos semanales, asi como también control clinlco
de toxicidad desde el punto de vista digestivo (ulceracion en la cavidad oral vy
diarrea), caida del pelo, y estudlo neurolégico de control hecho en forma rutinarla,
Cuando existia aparicion de toxicidad, las drogas fueron suspendidas en forma
temporal, para reiniciar ¢l tratamiento con dosis de acuerdo a la depresion hema-
tolégica. Siete pacientes fuecron tratados bnajo el esquema | y cinco bajo el esquema I,

RESULTADOS:

Anzlizados clinicamente, en el curso del tratamiento con el Esquema [, siete
pacientes en total, se obtuvo una mejoria clinica en 4 de ellos, en 1 una discreta
mejoria y en 2 no hubo mejoria. Con el esquema 1l 5 pacientes en total, hubo
en 3 de ellos respuesta clinica de mejorfa, en 2 discreta mejoria. Los pacientes
tratados con el esquema No. | v Il. y que obtuvieron mejoria o respuasta satis-
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factoria pudieron incorporarse a una vida normal, pero sin adquirir la seguridad
para reincorporarse a su trabajo, excepto en dos pacientes, con el esquema I,
gue no tenian déficit motor y pudieron adquirir de nuevo sus funciones neuro-
l6gicas perdidas, (1 con disartria y otro, un estudiante. con hemiparesia), ambos
pacienles viven actualmente, Un paciente del esquema | puede realizar labores
domésticas y otro paciente con sobrevida de 34 meses después de la quimioterapia
y que era coleccionista de estampillas antes de su enfermedad, pudo en forma

completa recuperar esta actividad.

La tabla No. 9, muestra el andlisis y la sobrevida que han tenido estos pa-
clentes desde el tiempo en que se iniclé el primer tratamiento hasta el momento

actual.
TABLA No. 9
h Intr.r-.r-ulu entre
Opcecracion
Disgndstico Locali- Opera- Irradia- ¢ Radloterapin Exquema Mej. Sobrevida
zacién vign  cion Aplicacién de
Quimioterapia
1 Glioblastoma Parietal RT  5.000 3 meses I Si 34 mesecs
2 Astrocitoma Parietal RP  5.000 12 meses I Si Vive
[-111
3 Astrocitoma  Temporal RP  5.000 5 meses I Si 18 meses
-1V Profundo
4 Glioblastoma Parietal RP  4.500 3 meses I DM 12 meses
Parasagital
5 Glioblastoma Parietal RT 5.000 3 mescs I NM 6 meses
6 Astrocitoma  Temporal RP 4500 5 meses Il Si 11 meses
-1
7 Astrocitoma Frontal RT 5.000 8 meses I Si Vive
-1V
8 Glioblastoma Temporal RP  4.800 4 meses I Si 14 meses
9 Astrocitoma  Temporo- RT 5.000 4 meses | Si Vive
-1V Parietal
10 Glioblastoma Frontal RP  5.000 3% meses I NM 6 meses
11 Astrocitoma Parietal RP  5.000 6 meses I Si Vive
HI-1V
12 Astrocitoma Frontal RP  5.000 5 mesas N DM 12 meses
-1V
RT — Recseccion total DM - Discreta mejoria
NP = Rescccidon parcial NM = No hubo mejoria
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La quimioterapia se aplico entre 3 y 12 meses después de la Radioterapia,
promedio de tiempo que se requirié para la aparicién de recaidas. la majoria para
los pacientes fallecidos, tratados con quimioterapia duré entre 3 v 31 meges. No
hubo diferencias de tiempo para el esquema | o Il.

Para aquellos pacientes que tuvieron discreta mejoria clinica. la cual fue de
7 y 10 meses, tampoco existia diferencia entre 10s dos csquomas cmpleados, En
los dos pacientes donde no se observé ninguna mcjoria clinica, correspondian
solos al esquema No. |. La sobrevida total para los pacientes muertos, 8 an total,
estuvo entre 6 meses y 34 meses (5 para el esquema | y 3 para al ezquema II).
Cuatro pacienles sobreviven actualmente y dos corrogponden 3l esquema | (8 vy
12 meses de sobrevida respecctivamente) y 2 corresponden al esquema |l (de i4d
a 16 meses respcctivamente), estos 4 pacientes se mantienen asintomalicos en
el momento actual. Estos 4 pacientes han recibldo también en ticmpo muy reciente
Inmunoterapia activa inespecifica con B C G, pero no podemos en este momento
dar los resultados porque apenas se inicia este tipo de tratamiento.

DISCUSION

Poca es la experiencia que existe hasta hoy en el tratamiento de los tumores
del Sistema Nervioso Central empleando agentes quimioterdpicos, las razones
para cllo, se explican en relacién a que les tratamientos convencionales como son
la cirugia y la Radioterapla. lograban detener a la enfermedad en una forma tal,
que pcrmitia a estos pacientes llevar una vida confortable después de aplicarse
cstos tipos de terapia. pero lamentablemente estos pacientes recaen al poco
tiempo y postericrmente no se tenfa ningOn recurso terapedtico para ayudar a
este tipo de enfermos.

Desde hace pocos anos han empezado a usarse los agentes quimioterdplcos
con el objeto de lograr alguna mejoria en la recaida de estos pacientes. La rela-
tiva poco frecuercia de estos tumores no ha permitido lograr una suficiente
experiencia. Al principlo y de acuerdo a algunos informes alslados (4) se usé la ci-
clofosfamida, pero sin resultados aparenics. Soloway (5) usd experimentalmente
en ratones la quimioterapia en tumores transplantados del encéfalo. Las expe-
riencias con el empleo de Metotrexato administrado por infusién intra-arterial,
en tumores cerebrales, fuc realizada en 1966 por Livendijk (6). Otros autores,
Evans (7) la usaron en tumores en niios y Lansdale y col. (8) en tumores motas-
tisicos. Smart y col. (9) Iinforman sobre su experiencia con Vincristina en tumores
del Sistema Nervioso Central y Oberficld y col. (10) lo hacen con Mythramycin;
pero todas estas cxperiencias clinicas demuestran sin embargo unz pobre res.
puesta a dichas drogas, es importanic mencionar el reducido nimero de pacientes
analizados en todas las series.

Un méiodo de microcultivo empleado para e! estudio de tumores cerebrales
y ¢l efecto de ciertas drogas como Vinblastina y Mitracina han sido usadas vy
recomendadas por Cheu y Mealy (11), lo cual constituiria una gran ayuda en el
futuro, para orientar oste tipo de tratamiento.

Una de las grandes dificultades en el uso de drogas en este tipo de leslones.
85 poder encontrar altas concentraciones de éllas en el sitio del tumor. Se sabe
hoy que la mayoria de los agentes quimioterdpicos no atraviesan la barrera meningo-
vascular. Hoy se informa que una nueva droga el BCNU (1,3 Bis (2 cloroetil) -
nitrosourca) puede vencer csta barrera. Walker y Hurwitz (12) utilizaron esta
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droga ©n 27 pacientes con tumores primarios o metastdsicos y notaren mcejoria
on 19 pacientes. Por lal motive es la drega de mayor estudio.

Harsen v col. (13) hicieron tembién el estudio con atras nitrosaurcas como el
CCNU i-[2-cloroetil)-3 ciclohexil-1-nitrosourea, la utilizaron en 6 pacientes vy le.
graron una respuesta lavorable en 3 de ellos. lo cual junto con el trabajo de Walker
vy Hurwitz, demucstran la ulilidad de las nitrosoureas, en ¢l futuro estas drogas
requarirén mas estudios y atencidn.

Kennedy [1£) en una excelente revision de los problemas actuales del trata-
micnto de los iumares cerebrzles, puntualizaba sobre los aspectos quimioterapicos
en este Llipo de afeccidn, con el fin de establecer los criterias de evaluacion.
Ademas puntualizd que adn la léenica neuroquirtirgica y la radioterapia, no han
mejorado ¢l pronostico de estos enfermos, y que el gran ovbsliculo presentado
para medir la respuesta a las drogas, es la imposibilidad de medir el lamano del
tumor, ¥ s6lo en el futuro, se¢ tendran mejares métodos de evaluacion. :

Los métados actuales de tratamiento con quimioterdpia que sc utilizan en

este tipo de lesionas, van a depender de la droga que se elija, asi como también
de la técnica de administracidn.

La tabla No. 10 muestra los métodos y dragas mds usados hasta el momento
actual.

TABLA No. 10

Métodes Usades en Quimioterapio

= ——

Técnica Drogas

Intratecal hetotrexato

Infusion Metotrexaio

Porfusion Peréxido de Hidrdycno

Mostaza Nitrogenada
Vincristina

Intratumoral trium (YD)
Agentes Alkilantes

e e s e e— e E—— ®

Sistémica Vincristing
Metolrexalo

Oral ' Cinlofasizmida

l. V. Actinomicina D

Mitramicina
Mitomicina
Corticossternides

S e o o ———E— S——— = - -
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Un nuevo aspecto para enfocar el problema cn ¢l futuro estdé en sl cono-
cimiento gue se tenga acerca de los cambios inmunolégicos ocurridee. y por la
lanto en la posibilidad de realizar algunas tarmaa de inmunoterapia en ecta tipn
de paciente. Segun las dltimas comunicaciones realizadas en l1a 7 reunion de 14
“American Cancer Society” realizada en Los Angeles (15) todos los estudios
realizados hasta ahora con el uso de drogas no han demostrado un  suléntice  auMenlo
en el tiempo de sobrevida. Las series publicades, muy pucas por ciorto, han
cvidenciado que hasta ahora este tipo de Llralamiento solo ha permitide una me
joria subjetiva y objetiva en un porcentaje pequeno de pacientes, gquienes han
sido capaces de llevar adelante una vida confortzble y util.

Nuestra pequena serie de pacientes demucstra en forma clara este Gdltimo
punto y tenemos esperanza que en ¢l futuro obtendremos drogas que tengan el
efecto suficiente de producir verdaderas regresiones y por lo tanto un aumento
an la sobrevida.
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tlementos Ouratives en |la
Psicoterapta de  Grupo

Dr. Andrés Castaiién Rodriguez "

Vamos a analizar en este trabajo, cada uno de los elementos que. en mi
experiencia, intervienen en el proceso curativo de la Psicoterapla de grupo y estan
presentes, cn una u otra proporcion o combinacion, en todos los estilos terapeu-
ticos existentes.

No nos vamos a referir aqui a cada uno de los modelos psicoterapéuticos
utilizados, pues ello nos llevaria a un analisis exhaustivo debido a la proliferacion
de las técnicas mas diversas, que varfan desde aquellas que trabajan con sensa-
ciones y emociones primitivas, a las de concepcién mas rcsalutivas, en las que
me incluyo, y que son coherentes con la idea de que el paciente identifique sus
acciones fundamentales patdgenas y las sustituya por acciones especificas ajus-
tadas a la realidad, abandonando modos de conducta conflictivos.

Pasamos directamente a2 la cnumeracion y posterior descripcién de cada uno
de los clementos terapéuticos basicos que intervienen en la dinamica grupal:

1) Reconstruccion del grupo familiar primario.- 2) Concienciacién de la pro-
blematica individual “Insight”- 3) Cohesion grupal- 4) Catarsis y libergcion de
emociones.- 5) Imitacion de formas de conductas sanas.- 6) Adaptacién socio-
ambiental.

1.—Reconstruccion del grupo familiar primario.-

Es de destacar la importancia que cl grupo familiar primario tienc sobre el
desarrollo de la personalidad. El paciente entrara en el gqrupo tratando de actuar
de la misma forma que lo hizo en su grupo primarlo, percibird la direccién del
terapeuta y éste se convertira en una figura de autoridad mas, repetitiva de las
de su Infancia y percibird también a los demds integrantes del grupo como sus
propios hermanos, con los que tendrd que rivalizar como lo hizo en su infancia.

En este medio ambiente propicio tendera, una vez mas. a la repeticion de su
conflicto fundamental y nos hablara monotematicamente “de la infinita variedad
de lo mismo" ya que todo scr humano tiende a la repeticion de clerias estruc-

* Pziquiatra, Micmbro del Departamento de Medleinn, Centro Médico de Caracas.
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turas canflictivas fundamentales cualesquiera que sea su cultura. Como asi lo ha
demostrado la corriente extructuralista en su andlisis exhaustivo de los relatos,
Propp (1) Lévi-Strauss (2).

Como dice E. Liendo (3) “La realidad psiquica marcisista del paciente. su
mundo simbolico, estd estructurado diadicamente a partir de dos personajes
interactuantes: €l personaje ego, que el paciente tiende a asumir en todas las
interacciones en que interviene y el personaje alter, que el paciente tiende a
induclr y a percibir en cada persona que se lo permite o se lo estimula.

Dentro de la dinamica de grupo ensequida apareceréd este conflicto entre ego
v alter. es decir entre el paciente mismo y la forma caracteristica de percibir
a los demas. Este mundo personalistico y diddico serd trabajado por el terapeuta
v demds miembros, v se elaborard una actitud correctiva de las experiencias
primarias patologicas. que impiden el pleno desarrollo de la potencialidad del

individuo.
2 —Concienciacion de la problematica individual "Insight™.-

Siguiendo el analisis histérico que el individuo emprende dentro de dindmica
de grupo llega a la comprension de su actitud fundamental patolégica como un
proceso derivado de su grupo primitivo. ahora revivido en el grupo terapéutico
y corregido segun experiencias mds realisticas. que le conducen al reconocimiento
de si mismo y de su actuacion fundamental con respecto a los demas. En este
aprendizaje el paciente toma conciencia de él y su vision personalistica del mundo
circundante. modificando su conducta segln una nueva aprehension de la realidad,
no actuanda en funcién de experiencias pasadas sino adaptande su estructura
psiguica interna a las nuevas cxperiencias que el grupo le va proparcionando.

3.—Cohesion grupal.-

Clasicamente la cohesién grupal es definida como la atraccién de un grupo
por sus miembros y seria la resultante del nivel de atraccidn y aceptacion de cada
uno de los individuos por el grupo.

La mayoria de los enfermos psiquidtricos se perciben a si mismos como
carentes de valores, en sus fantasias imaginan un rechazo continuo por parte de
los demas que, evidentemente, ellos mismos hacen presente con su actitud de
reserva y desconfianza. Para muchos el grupo es la primera experiencia vivencial
en la que ellos son aceptados, comprendidos e integrados en un micro-cosmos.
Ese sentido de pertenencia a una sociedad, que les comprende y les acepta, les da
sequridad para interaccionar y explorar sus posibilidades en otros ambientes. y
esa sequridad en si mismos les hace comportarse de una forma mas libre, menos
centrada en su argumento patologico. obteniendo formas de conducta mas eficientes.
Es decir e! grupo sirvié come un micra-cosmos donde el paciente pudo explorar sus
posibilidades de interaccion exitosas y proyectarse, mads tarde al mundo exterior:
IAacro-cosmos,

Valom (4) rcalizé un trabajo de investigacion en el cual examind, al final de
un afo, a 40 pacientes que atendicron terapia en cinco grupos distintos. Fl grado
de mejoria de sus sintomas, funcionamiento general y relaciones, fue comprobado
por madio do un cucstionario y una entrevista psiquidtrica. Los resultados fueron
ralacionadoe con una serie de variables que habian sido medidas en los primeros
troc megec de terapia. Resultados terapéuticos positivos se correlaclonaban sola-
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mente con dos variables predictivas que son: ‘cohesién grupal” y "populuridad",
Es decir los pacientes que eran mais atraidos por el grupoa y lna que gozaban de
popularidad en él. cran los que tenian mejores posibilidades rerapauticas.

4 . —Catarsis y liberacion de emociones.-

La liberaciéon de las emociones es un faclor importante en el proceso de
curacion que se inicia dentro de la dindmica de grupo pero, cvidsntcmente, no
es una meta en si misma como quieren significar algunos de los sistomas lera-
péuticos que han proliferado en la actualidad, basandosc (nicamonte en la cxpresién
de las emociones, sin llegar a un entendimicnto de |z problematica presente. Cllo
no conduce a nada, por ¢l contrario. hace mas demostrativa la patologia del paciente
y en el caso de procesos psiciticos se les induce a la manifestacion repotitiva
de su mundo patolégica delirante, como en ¢l caso de algunos de mis pacientes
que tras la zsistencia a uno de cslos grupos, experimentaron la exacerbaclén de
sus sintomas psicoticos con el deterioro consigulente en su equilibrio psicosocial.

Vemos, pués, que la liberacién de las emociones siendo en si un elemento
curativo al ventilar las emociones reprimidas y crear un mavor nivel de compren-
sién y tolerancia, por parte de los demés, puede convertirse en un factor negativo
cuando se utiliza dnicamente como una repcticion infructuosa del mundo primitivo
y patolégico del paciente.

5.-——Conducta Imitativa.-

La imitacion de la conducta del terapeuta es un elemento muy significativo
ne solamente en psicoterapia individual sino también en el grupo. El Psicoanalista
Inglés Bidn (4), dice al respecto: "El primer supuesio bisico ccnsisle en gue el
grupo se rcune a fin de lograr el sostén de un lider para instruirse matcrial vy
espiritualmente y para obtener proteccion™. Igualmente la observacion y posterior
imitacion del proceso curativo., que tiene lugar en algunos de los participantes
@s do suma importancia para ¢l resto del grupo. Por ©so considero interesante
traer ocasionalmente al grupo, a pacientes que ya han mejorado y que pueden
contribuir con sus experiencias a la mejoria de los deméas. Ello no solamente les
da unas metas a sequir sino que les crea esperanza en su propia curacidn y segun
investigaciones recientes (6) la alta esperanza en el tratamiento esta corralacio-
nada con la mejoria y curacidn. Es decir a mayor esperanza mas posibilidades
de curacidn.

De cualquier forma, aunque la conducta imitativa generalmente sea de corta
duracién, le sirve al paciente para salir de la rigidez de conducta anterior, rom-
piendo moldes necurdticos y ayudéandole a identificar su forma auténtice de estar
en ¢l mundo. Permitiendose realizar formas de conducta, observables en los demés,
que el paciente antes cvitaba porque temia, dc manera inconsciente. las "desas-
trosas consecuencias’ (7) que esas conductas podrian tener en su vida.

6.—Adaptacion Socio-zmbiental.-

A través de la interaccion en el grupo el paciente aprende a identificar cierlas
conductas decajustadas que impiden su adaptacion socio-ambiental. Una vez iden-
tificadas esas conductas conflictivas, se le estimula el aprendizaje de nuevos
habitos sociales v se le imparte informacion precisa acerca de como lograr esos
cambios adaptativos en el medio ambiente, de una manera especifica para cada
paciente y para cada situacion. En este sentido el terapeuta debe ser decidido,
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buscando la ayuda necesaria, primeramente en el grupo pero también, si ello
fuera necesario, en otras personas significativas que puadan influir decisivamente
en la vida del paciente, invilandoles a actuar como aliados terapéuticos. Asimismo
se deben utilizar todos los recursos sociales e institucionales al alcance, para la
total recuperacion del paciente en su adaptacién socio-ambiental.

Con el analisis de cada uno de estos factores gueremos crear cierlo orden
metodoldgico en el disperso panorama de la psicoterapia de grupo, identificando
los elementos que pudieran ser bésicamente curativos para cada una de las
patologias a tratar y buscando asi una interaccién més especifica para cada caso.
Esquema que, por otra parte, qucda abierto a las prediciones ¢ hipétesis cienti-
ficas emitidas dentro de la dindmica de grupo y su posterior validacion, tal como
sucederia en toda situaciéon experimeantal.

RESUMEN

En el presente trabajo, el autor hace un andlisis de los elementos curativos
an la psicoterapia de grupo., basado en la experiencia adquirida de su entrena-
miento en la Tavistock Clinic de Londres y posterior experiencia personal.

En un intento de hacer los procecdimientos psicoterapéuticos mas clentificos,
se identifican. dentro de la psicoterapia de grupo, elementos curalivos bésicos con
los que cuenta el terapeuta, pasando a enumerar cada uno de ellos:

1) Reconstruccion del grupo familiar primario.- 2) Concienzaciéon de la proble-
matica individual "Insight”- 3) Cohesion grupal.- 4) Catarsis y liberacion de emo-
ciones.. 5) Imitacion de formas de conduclas sanas- 6) Adaptacion socio-
ambiental.

A partir del andlisis detallado de cada uno de estos elementos, se logra la
creaclén de un esquema referencial, dentro del cual se puede utilizar una metodo-
logia de trabajo. ablerta a hipdtesis y validaciones clentificas que daria un cierto
orden al disperso panorama de la interaccion psicoterapéutica grupal.
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AFASIAS, AGNOSIAS y APRAXIAS
(Revision de Conceptos)

Dr. Abraham Krivoy *

La complejidad de los problemas sobre el tema ha aumentado debido a los
aportes clinicos y de investigacion que las ciencias conexas han realizado. La
nacasidad de poseer un sistema de abordaje y clasificacion para una mejor com.
prension de estos problemas queda justificada aun cuando asumir uno de estos
sistemas, sea cual fuere, involucre grandes imperfecciones y susceptibilidad a
[a critica.

El concepto de afasia puede ser englobado dentro de los conceptos de agnosia
y apraxia, pues bien es sabido que una afasia expresiva es en realidad una
apraxia de los musculos del lenguaje, de la escritura, etc.. ¥y que toda apraxia
motora debe considerarse un defecto de la auto-expresion. En la otra forma, las
afasias sensoriales son formas de agnosias auditivas, visuales, etc., desde que

toda agnosia involucra una falla en la interpretacion de los estimulos e irregula-
ridades en los campos de recepcion (DE JONG, 1855). Con la intraduccidn anterior

se puede intentar una clasificacion en la siguiente forma:
AGNOSIA:
al Del lenguaje: alasia (sensorial, visual, amimia, amusia, etc.)

b) Sin relacién con el lenguaje: astereognosia, anosognosia, autotopagnosia.

APRAXIA:
al Del lenguaja: afasia (verbal. agrafia, asimbolia, amimia, eic.)

b) Sin relacién con el lenguaje: apraxia cinética. apraxia ideocinética, apraxia
Ideacional.

APRAXIA:

Es un defecto en la habilidad de expresar los propositos, habitos y actos
habiles, mas si éslos son complicados. Hay una pérdida en la capacidad de usar

* Neurccirujano, Miembro del Departamento de Cirugin del Centro Meédlco de Caracas.
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objetos correctamente. Es una inhabilidad de mover cierta parle del cuerpo en
armonia al proposito concebide. La realizacion de un acto requiere movimienlos
motores complejos coordinados, tonos y sensaciones adecuadas y un plan psi-
quico previo. La realizacion del acto se llama eupraxia v su alteracion (en ausencia
de paresia, ataxia, rigidez., =zkinesia, hiperkinesia, pérdida de la sensabilidad,
dificultad en la comprension, defectos auditivos y visuales) se llama apraxia.

17 APRAXIA KINETICA O MOTORA: Cl gesto 'detorna groscro, inhébil, desincro-
nizado, pero el enfermo concibe perfzctamante 1o quz no puede realizar o realiza
mal (Ajuriagucrra y Colaboradores, 18607, Los limites con los trastornos parc-
ticos no estan claramenle definidos: generalmante es unilateral y regional. Las
dreas capaces de producir este tipo de alteracion son: 4 v 6 del lébulo frontal
y el cuerpo calloso. Suele ser contralateral cuando la lesion asienta en el
hemisferio nc dominante y bilateral cuando asienta en ¢l dominante.

2* APRAXIA IDEOCINETICA O IDEOMQTORA: Sc dcbe a la interrupcion entre los
centros de formulacion del acto ¥ su ejecucion. la idoa es correclamente formulada,
el paciente sabo lo que desea hecor. lo cscribe pero no lo efectia, porque la
llegada de los estimulos a los centros de formulacion del acto falla: por lo que
el paciente puade expresar los actos cspontaneos o automaticos, pero no los
voluntarlios ni los imitativos; asi puede dar cuerda al reloj. peinarse, encender un
cigarrillo cuando los realiza espontaneamente como parte de sus habitos, pero
no cuando son requeridos. Los movimientos de la apraxia kinética e ideokinética
son crudos e incoordinados. La localizacion de las lesiones se ha hallado en el
girus supramarginal (drea 40) o en sus conexiones subcorticales, en el tercio
medio del cuerpo calloso que interrumpe las vias comisurales y produce en los
dicstros apraxia del lado izquicrdo.

3* APRAXIA IDEACIONAL O SENSORIAL: Comporta un elemento agndstico debido
a un déficit conceptual. no acerca de aquello para lo que sirve el ebjeto sino en
la forma como se sirve de €él; es decir, no es una agnosia del uso sino de Ia
utilizacion, es una verdadera ceguera mental. Aunque se le atribuye 2 lesiones
del I6bulo parietal, girus supramarginal izquierdo y cuerpo calloso, suele resultar
de lesiones difusas, tdxicas o degenerativas.

TABLA 1
ESQUEMATIZACION DE LAS CARACTERISTICAS DE LAS APRAXIAS

Actos Plan Centro

Tipo de Apraxia Movimientos Habituales Psiquico Lesionado
Motora Torpes Ausentes Conservado Centro de
ejecucion

Ideokinética Torpes Presentes Conservado Asociacion
ldeacional Torpes Presentes Alterado Centro de
Formulacién

Psiquica
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Vale mencionar la variedad de apraxia constructiva, una dc los mias frecuen-
tes, que aparece al dibujar un objeto cspontidneamentc o por modelo, al armar
rompecabeza, modelar con barro, construir con cubos, palillos, ete.

Respecto al dibujo, scgun la intensidad de la apraxia, =e obgerva aci, de
menor a mayor:

a) Fallo en la realizacion de figuras tridimensionales complejas

A2

b) Fallo en figuras planss mas complejas con poca o ninguna perspectiva.
¢) Fracaso de las copias de figuras simples planas.

d) Maxima intensidad: falla en el intento de cualquier trazo simple.

. N S

Tiene importancia la latcralidad de la lesion, y ésto obliga a realizar una
revision respecto al concepto de dominancia hemisférica; vale decir, las lesiones
del hemisferio derecho presentan dificultades visoconstructivas mas severas y el
fenémeno de “closing in" descrito por Mayer-Gross, el cual represcnta la tenden-
cia acusada a aproximar o sobreponer la copia al modelo o a cubrir éste con lz
copla, se presenta mas en las lesiones del hemisferio izquierdo; la negligencia
unilateral visual izquierda es méas frccuente en estas lesiones derechas al paso
gue en las lesiones izquierdas el “closing in"” es frecuente, con restos del sindrome
de Gertsman y la apraxia es menos scvera. (Ajuriaguerra y Heceen, 1960).

Existcn otras formas de apraxias (del vestirse, del tronco, de la marcha, etc.),
que son asimilables a las descritas y que no detallaremos por el cardcter divul-
gativo del tema.
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AGNOSIA:

Es la pérdida de la habilidad de comprender el significado de las estimulos:
son defectos receptivos. Las agnosis son las mds altas sintesis de los impulsos
sonsoriales. Las agnosias visuales y auditivas estdn relacionadas con los trastornos
del lenguaje y seran detalladas mas adelante.

1* ASTEREOGNOSIA. Es un defecto en la habilidad de percibir la naturaleza vy
forma de los cbjetos, lo que se traduce por una dificultad para identificarlos
mediante el contacto de su superficie: existe un defeclo de las correlaciones
propioceptivas y tactiles. La localizacion suele ser parietal y no existe dominancia.
27 ANOSOGNOSIA: Es el defecto de la consciencia de enfermedad que se ha
utilizado mas para expresar la falla en percibir la hemiplejia o paralisis de cual-
quier parte del cuerpo. La lesion suele localizarse en la region parietal inferior,
contralateral a la paresia, ain cuando se ve mas frecuente en lesiones del hemis-
ferio derecho.

32 AUTOTOPAGNOSIA: Es la pérdida de la facultad de localizar las partes del
cuerpo o de orientar parte del mismo en relacion al mismo cuerpo. Es un ver-
dadero trastorno del esquema corporal dentro del cual pueda hallarse el sindrome
de Gertsman que involucra 4 sintamas: a) pérdida de la distinciébn derecha-iz-
quierda; b) agnosia digital bilateral; ¢) acalculia; y d) trastornos de la escritura
(disgrafia) independiente de trastornos afdsicos, siendo la Indistincion derecha-
izquicrda el signo mas constante y persistente. Las lesiones se suelen hallar en
las vias talamo-parietales o corticales cerca del qirus angular contralateral a la
alteracién, aln cuando el sindrome de Gertsman se manifiesta en las lesioncs
del hemisferic dominante. (Barraquer Bordds, 1963).

AFASIA:

Definicién: Son realizaciones defectuosas en la esfera del lenguaje centradas en
daterminados disturbios psicofisiologicos relativos al reconocimiento, elaboracion,
formulacion, utilizacién, ete., de los simbolos lingiliisticos y de su valor seméntico,
dependientes de una lesion cerebral: quedando excluidos, por lo tanto, los defectos
de la inervacién de la musculatura necesaria para la articulacion de la palabra
(disartrias), las afecciones de los 6rganos de los sentidos (ceguera, sordera. otc.).
y los trastornos mentales (oligofrenias, autismo esquizofrénico, simulaciones, etc.).

Lenguaje: Funcion psiquica compleja de orden cortical que constituye el
conjunto de signos mediante los cuales el hombre manifiesta sus pensamientos:
es la divisa con el cual trabaja.

Articulacién de la palabra: Funcion de orden bulbar que comprende la serie
de movimientos coordinados necesarios para la emision correcta de consonantes vy
vacales que forman silabas y palabras: comprende dos mecanismos: periférico y
central.

Estructuras que intervienen en el mecanismo de la articulacion de la palabra:

a) PERIFERICAS;

i.—No nerviosas: Fuelle pulmonar, glotis (disfonia). el resonador (dislalia).

2.—Nervineas: Pares craneanos VII, IX, X y XlI, nervios respiratorios y sus
nucleos.
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b] CENTRALES:

Conexiones supranucleares de los nervios perifericog con cus reguladaras
(cereheln, nucleos basales, eic.).

Las diferentes lesiones o patologias que alteren las estructuras ante: mencio-
nadas producen disartria (lesiones de la capsula interna, del cuerpo estriado, de
los musculos de la arliculacion, miopatias, P.G.P., ¢sclerosis maltiples, alaxia de
Friedreich, etc.). Cuando la lesion asienta en las cuerdas vocales sc suclen llamar
disfonia o afonia segin la intensidad y cuando asicntan en los resonadores (con
junto de cavidades faringo-laringeas y buco-nasales) se suele llamar dislalia.

CLASIFICACION DE LAS AFASIAS: Entendiendo que existe una dominancia hemis-
férica que estd en relacién con el lenguaje y que se¢ cexterioriza con una prefe-
rencia manual, en los individuos zurdos vy ambidiestros, la organizacion cerebral
es mis compleja, menos diferenciada que el manidextro. Estd demostrado que un
6 por ciento de personas tienen su drca predominante de lenguaje homolateral a
su mano mas habil, porcentaje a tomar en cuenta en las evaluaciones clinicas vy
las probables Intervenciones neuroquirdrgicas.

CLASIFICACION DE LAS AFASIAS

Clasificacion anatomica

En superficie:

a) afasia motora por lesion del pie de la tercera circunvolucién frontal.
b) afasia sensorial por lesién temporal superior, girus supramarginal, etc.

En profundidad:

a) Corticales
b) Subcorticales
c] Transcorticales (en vias de asociacion).

Clasificacién funcional:

1) De Head:

a) afasia verbal.

h) afasia sintactica.
c) afasia nominal.
d) afasla seméntica.

Clasificacion anatomo-funcional:

2) De la Gestalt:

a) predominantemente expresivas.

b) predominantemente receptivas.
'~ ¢) afasias mixtas.

d) afasias amnésicas.

En cuanto a la clasificacion funcional de Head, la afasia verbal sc refiere a
una dificultad en el lenguaje con restriccion del mismo. La afasia nominal se
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refiere al olvido de la significacion de las palabras. La sinlactica posee un tras-
torno en el ordenamiento de silabas v palabras vy en la afasia semantica el enfermo
puede comprender las palabras aisladas pero no la concepcion del conjunto. La
verbal corresponde a la alasia motriz clasica y las tres daltimas son predominan-
temente sensoriales.

Para la Gestalt no se percibe el patron total sino partes; es decir, hay una
distorsion entre la reaccion inmediata o figura y el campo periférico de la acti-
vidad o fondo. Para comprender mejor esto, recordemos que la psicologia clasica
o asoclacionista decia que la percepcion (en nuestro ejemplo visual) (Fig. No. 1)
es el resultado de una suma dc sensaciones aisladas. pero que dicha escucla fue
incapaz de explicar la ilusion optica en la cual vemos algo que no existe objeti-
vamente y donde cabria preguntarse de donde provienen los estimulos para per-
cibir dichos fendmenos (ver Fig. 1) donde existen cuadros (2) idénticos); por lo
que la Gestalt combatié dicha escuela presentando un nuevo aspecto del fenémeno.
de percepcion, estableciendo que nuestras primeras sensaciones no son aditivas
o de asociacion sino globales unificadas. Un rectdngulo nos parece mayor porque am-
bos son vistos en la dependencia de su posicién dentro del angulo. No vemos partes
aisladas slno dependencias de parte en relacion a otra, cuyo resultado es la
sensacion global donde las partes son inseparables del todo y son otra cosa cuando
son conslderadas aisladas de ese todo.

Fig. No. 1.- Tiusion optica, donde existen dos rectangulos de izunles
dimensionegs ¥ donde el de la derecha parcce mayor;, 1lusién
debida a su apreéciaclon on relecion sl ansulo gue 108 engloba,

El postulado de la Gestalt, ¢n lo que se refiere a las relaciones psicolégicas,
se define asi: toda forma psicolégicamente percibida estd estrechamente rela-
cionada con las fuerzas integradoras del proceso psicoldgico cerebral. Dichas
fuerzas constituyen un dinamismo autorregulador que tiende a organizar las formas
en lodos coherentes y unificados, fuerzas que son inconscientes e involuntarias
(Kohler y Wertheimer, 1955).

Segdn Goldstein (1952) si el organismo funciona como un todo, las excita-
ciones que obran sobre él producen una modificacion del sistema entero que ese
organismo representa. En realidad es pura apariencia el que las reacciones parez-
can lucalicadas en zonas circunscritas del organismo. La madificacion total del
organismo sc¢ caracleriza siempre por una “articulacion” interna que al mismo
ticmpo determina el modo cémo la excitacion se extiende por todo el sistema
vrgénico. Le articulacidn y por ende la distribucion de la excitacion, varia con las
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operaciones de cada caso, por lo que los efectos son mag visibles en unos puNIins
que en otros, ya que lo esencial de la articulacion es favorecer cierta region mas
0 menos extensa en relacion al reslo del arganismo. Se llama proceso dominantc,
o figura, lo que ocurre en la reqgion privilegiada, que actia de mancria espevilica
y que cs el centro de la accion total. La reacclon dol resto del organismo sc
llama proceso de segundo término, o fondo, y lcjos de ser indiferente le propor-
ciona la ténicc o ambito donde sc¢ desenvuelve el primero.

El valor de un estimulo para el organismo tiende a distribuir la excitacién ¢n
tal forma que garantiza la mejor realizacién posible. La diferenciacion entre figura
y fondo es tanto mas dificil cuanto mas rico sea ¢l material a diferenciarse.
Cuando la capacidad de un substrato estd perjudicada, desaparece primero |a
posibilidad de realizar reaccioncs aisladas, mientras que las relaciones globales,
que corresponden a una diferenciacién menos precisa de figura y fondo pueden
subsistir, por lo que la diferenciacion interna de las operaciones pilerde preci-
sion y nitidez y puede producirse una especie de oscilacidn entre figura y fondo.
Al aniquilarse algunas estructuras normales, el tenor de las reacciones se empo-
brece, y algunas superiores pueden faltar totalmente, hay mas rigidez o limitacion
an las respuestas y pérdida de la libertad.

Antes de considerar los diferentes tipos de afasia valga mencionar algunos
conceptos en relacion a las mismas.

NIVELES CORTICALES (recepcién del estimulo):

1 Nivel de llegada.
2 Nivel gnoéstico.
3 Nivel simbolico.

Si tomamos como ejemplo las funclones visuales, encontraremos que el nivel
de llcgada de los estimulos es el area 17 de Brodman, es decir el estimulo visual
llega sin diferenciacidn del mismo; una lesion en este nivel produce una pérdida
visual o ceguera que se circunscribe a la extension de la lesion. El area 18 cons-
tituye el nivel gndstico, es decir, con el drea 17 se ve y con la 18 se sabe
lo que se ve: una lesion a este nivel produciria una ceguera psiquica o mental
va que el paciente ve el objeto pero no puede identificarlo. El dérea 19 constituye
el nivel simbdlico, que es importante en la revisualizacién, percepcion espacial,
etc. Una lesion a este nivel produce una pérdida de la habilidad para revisualizar
o describir un objeto después de haberlo visto.

NIVELES DE FUNCION DEL LENGUAJE:

1 Nivel emocional.
2 Nivecl automatico.
3 Nivel volicional o intelectual.

En el nivel emocional, el paciente puede responder a estimulos dolorosos,
gritos, colc., en ausencia de toda otra manifestacion de lenguaje. En ¢l nivel
automatico puede decir si 0 no y algunas cosas aprendidas por habito y en el
nivel intelectual, nuestro lenguaje cuotidiano es el primero en afectarse y ol
Gltimo en regresar. El paciente estd capacitado para repetir palabras o decir
frases que requleren cierto grado de concentracion. Es interesanle deslacar que
durante la recuperacion del lenguaje, aqucllas lenguas que fueron aprendidas
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primero son las primeras en usarse. En cuanto a la clasiticaciéon analomofuncional
(Weinsenburg 1935) tenamos lo siguiente:

1* Afaslas predominantemente expresivas: variedad de apraxia que consiste en
la pérdida de la habilidad de expresar actos intencionales (hablar, escritura, gestos,
etc.) en auscncia de paralisis persistiendo la comprensidn, Las dreas mds compro-
metidas suelen ser 44, 45, 46, 47 y sus conexiones, siempre en el hemisferio
dominante. Los trastornos neurolégicos concomitantes suelen ser ademdés la disar-
tria, hemiplejia, hemianestesias de tipo cortical raras veces y no se hallan he-
mianopsias.

Entre las varicdades de afasias motoras se mencionan: a) afasia expresiva
aral, donde ol paciente cstéd incapacitado para formar palabras o combinarlas; sabe
lo que desea pero no lo pucde expresar; comprende lo que se le dice vy lo
escrito pero no puede repetir lo que oye o lee; identifica los objetos pero no sabe
su nombre, conservar expresiones de lenguas aprendidas en la infancia pero no
de la reciente; el lenguaje volicional esta perdide pero ¢l automatico y amocional
suelen ostar conservades: b) agrafia: inhabilidad para la expresion escrita de
palabras vy frases tanto cn letras cursivas como en imprenta, en ausencia de
paralisis de los miembros superiores. Sucle acompaiiar o la afasia oral y repre-
sentar una lesidn mas extensa que toma el llamado cantro de la escritura de
Exner en la circunvolucion frontal media. ¢) Asimbolia expresiva: que es la
inhabilidad de expresar simbolos, gestos, mimica, etc.. que sequn la gravedad,
se llega hasta perder el movimiento del si y no de la cabeza.

2" Afasias predominantemente receptivas: constituyen una variedad de agnosias
o pérdida del poder de reconocimiento de la importancia de estimulos sensoriales,
Sc pierde la habilidad de comprender el lenguaje, oido, escrito y correspondienta
a los gastos.

Los trastarnos neurolégicos asociados son: aparte de la ausencia de la disartria,
suele haber hemianopsia, hemianestesia, apraxia Ideatoria, raras veces hemiparesia.
a) Agnosia visual: inhabilidad en la comprension del lenguaje escrito, pintado con
vision conservada (alexia o ceguera a las palabras). Las dreas comprometidas
suelen ser 18, 19 v 39 o girus angular y sus conexiones.

b) Afasia auditiva o sensorial: es la pérdida de la habilidad de la comprensién del
significado de la palabra oida en ausencia de sordera. Las arcas comprometidas
son 41 y 42 de la circunvolucién temporal superior y sus conexiones y en cuyo
tercio posterior se encucntra el drea de Wernicke, El afdsico sensorial puede oir,
pero no conocera ¢l significado de la palabra; no puede repelir lo que oye; puede
lear sin dificultad y hasta hablar adecuadamente, pero no comprende el signiticado
de lo que dice, por lo cual sufra, frecuentemente, olvido de las palabras, into-
xicacion o perseveracion, deformaciéon y substitucion, loe que sucle producir un
lenguaje ininteligible denominado parafasia o jergafasia.

c] Existen asimbolias (falla en la comprension de los gestos y mimicas) y amusia
comprensiva (falla en la comprensién de la mudsica).

3* Afasia mixta: constituye una falia tanto en la produccion como en la interpre-
tacion del lenguaje; se le conoce también como afasia global, total. La zona
anatomica méas [recuentemente alterada es la llamada el cuadrildtero de Pierre
Marie, situado entre la corteza por fuera, la capsula interna por dentro y los
limitcs anterivres y posteriores de la insula; en este sitio se interrumpen las
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vias de asociaciOn que pasan justo por encima, debajo y atuera de Ia eapsula
interna y nicleos basales [ver figuras 2, 3, y 4).

|

3

Fig. No. 2.-Esquema donde pucde observarse la proyeccién sobre
1a vonvexldad hemisféricn de las haces de asociacién; 1.- fasciculo
longitudinal superior: 2.- fasciculo [ronto-0celpital InIcrior;
3.- faseleule uncinado.

4> Afasia amnésica: se define como la dificultad de evocar el nombre de objetos
o sus cualidades con limitacidon del lenguaje hablado o escrito. Se diferencla de
la afasia cxpresiva en quz en el amnésico el lenguaje es libre, correctamente
articulado, pero dudoso y fragmentario debido a la falla de recordar ¢l nombre. La
comprension de! lenguaje oido y escrito es satisfactoria. El paciente sabe lo que
desea, pero olvida el nombre del objcto que reconoce correctamente si se le
nombran varios vocablos dentro de los cuales se halle el necesario. La mayoria de
las afasias amnésicas son producidas por lesiones difusas, de tipo senil, toxicas.
aunque pueden participar las areas 32, 37 y 39.

La exploracién del afdsico se resume en:

12 exploracion de la palabra espontanea y repetida; 2° exploracion de la compren-
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Fig. Na.2.- Esquema donde puede observarse la proyeccldn sobre
la supcrficie nterna del hemisfénio de les hoess de asociacion;
1: ecingulo; 2: fasciculo longltudinal inferlor: 3: cuerpo calloso.

4
2. NO. d- Fequema de un corte wverdicotrunsversal del hemisrerio

derccho, donde se sefalan las wvias de asoctaclon vy su relucién
con 1& cipsula interns 3 ndcleos basales; 1:; fasciculo fronto-
occipital supenior, 2@ raseiculo longitudinal superlor; 3: fusiiculo
Ironto-cceipitul Inferior: 4: frasciculo uncingdo.
CENTRO
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sion de la palabra con ordenes simples y complicadas (prueba de los tres popolos
de Pierre Marie); 3° exploracién de la lectura por drdenes escritas y hacléndolo
leer; 4® exploracién de la lectura, al dictado y por copia.

Finalmente, la importancia que posce el conocimiento de las afasias en eli
nica neurolégica es la orientacion localizadora que nos facilita: asi. el 95 por ciento
de lesiones con afasias suelen encontrarse en el hemisterin dominante vy, dentro
de estc hemisferlo, en todas las afasias predominantemente expresivas, la lesion
asienla por delante de la cisura de Rolando y en tudas las predominantcmentc
receptivas, estdn situadas por detras de csta cisura y segin su varicdod, si es
visual, estara en regién del girus angular o adyacentc; si es auditiva en la cir-
cunvolucion temporal superior; si es un defccto mixto, suele hallarse sobre lae
vias de asociacion. Las agnosias y las apraxias no linglisticas no tienan dominancia
hemisférica. En la practica se ha visto que lesiones muy pecquenas son capaces
de producir un gran daiio afdsico y, viceversa, leslones extensas apenas alteran
el lenguaje. El problema de las afasias sigue siendo muy complejo aln y estd
lejos de homogeneizarse, pero desde el punto de vista préctico, debe asumirse
algunas de las crientaciones conocidas ante el enfermo afdsico, y en este tra-
bajo tan solo se ha esbozado una de ellas.

RESUMEN:

Se realiza una breve introduccion ante el problema de las agnosias apraxias
y afasias. Se mencionan algunas clasificaciones anatémicas, funcionales y mixtas,
recomendandose esta Gltima, reconociéndose las imperfecciones de todas ellas.

SUMMARY

Brief considerations about agnosia, apraxia and aphasia are commented. The

anatomical, functional, and other classifications were reviewed. The Weinsen-
burg classifications is recommended.
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DISFUNCION ENDOCRINA Y ESPIRONOLACTONA.- D. L. Loriaux, R. Menard, A.
Taylor, J. C. Pita y R. Santen. Ann. Int. Méd. 85:630.6356, Nav. 1078,

Ls espironolactona interfiere con la blosintesis de Testosterona en sl tecsticule de
la rata mediante la reduccion de la actividad de 17-Hidroxilasa (medianta la des.
truccién del Citocromo P-450 microsdmico). Esto resulta en una disminuclon de la
Testosterona plasmatica en estas especies. Dosis elevadas de Espironolactona en
ninos disminuye la rata de produccion de Testosterona y por lo consiguiente de
los niveles plasmaticos. Esto lleva a un aumento en la secrecion piltuitaria de
hormona luteinizante.

Las dosis terapéuticas usuales usadas en el adulto no producen cambios en los
niveles plasmaticos de Testosterona ni Estradiol. Se puede hipotetizar que los
adultos que reciben dosis terapéuticas de Espironolactona desarrollan un bloqueo
parclal de 17 Hidroxilasa y que los niveles normales de Testosterona y Estradiol
se mantienen. Los estudios sugleren que a pesar de que la Espironolactona afecta
la biosintesis de Testosterona en el ser humano, los efectos sccundarios tipo
estrogenicos no pueden ser explicados por cambios de la Testosterona y Estradiol
plasmaéticos.

La actividad antiandrogénica de esta droga a nivel de receptores puede ofrecer
una explicaclébn mas convincente. La Espironolactona actia como antiandrogéno
inhibiendo el acoplamiento de Dihidrotestosterona a su receptor protéico. Este
efoacto ha sido demostrado en tejidos de rata y humanos. En el
hombre. el tratamiento con un Antiandrogeno tiene el mismo mecanismo de accidn.
El uso de 17 metil 19 Nortestosterona resulta en una mayor Incidencia de
Ginecomastia, disminucion de libido e impotencia.

Por otro lado la irregularidad menstrual inducida por la Espironolactona puede
explicarse por reduccion de la actividad 17 hidroxilasa. Es conocido que en la
deficiencia congénita de ésta enzima el ovario contiene solo féliculos primarios
y por ende anovulacidn.

Aunque, el mecanismo exacto por el cual la Espironolactona causa sus efectos
secundarios alin no se conoce, sus efectos sobre la biosintesis esteroidea vy
accion androgénica cstdn claras.

CIMETIDINA ORAL EN ULCERA DUODENAL SEVERA..- G. R. Gray, |. S. Smith, I.
McKenzie, G. P. Grean., G. Gillesnie. The Lancet 1:4-7. Enero 1. 1977.

40 adultos ambulatorios con Ulcera duodenal activa con comprobacién endoscdpica
que pudiesen haber sido candidatos para cirugia selectiva, fueron iIncluidos en
estudio terapéutico doble ciego con Cimetidina (1 gramo/dia) o placebo. Después
de 28 dias, 17 de 20 pacientes (85%) que recibieron Cimetidina mostraron cicatri-
zacion de la ulcera, comparado con 5 de 20 paclantes que recibieron placebo (P
< 0,0005). Los pacientes que recibieron Cimetidina tuviaeron signlficativamente més
dias libres de dolor y noches libres de dolor que aquellos en Placebo. Hubo buena
correlacion ante la cicatrizacion de la ulcera y la mejoria sintomética (P < 0,0005).
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SECUELAS DE CONTUSION OCASIONADA POR TRAUMATISMOS CRANEANOS
MENORES.- W. Rutherford, J. D. Merret, J. R. McDonald. The Lancet, 1:1-4, Enero
1, 1877.

De 145 pacientes con contusion por traumatismo menor de craneo admitidos a!
Hospital Royal Victoria de Belfast en 1 ano, 49% no tuvieron sintomas, 389%
tuvieron entre 1 y & sintemas vy 21% tuvo mas de 6 sintomas después de 6
semanas decl accidente.

Sintomas mas comunes Pacientes Porcentaje
Cefélea 36 24,8
Ansiedad 28 19,3
Insomnio 22 15.2
Marcos 21 145
Irritabilidad 13 9.0
Fatiga 13 9.0
Falta de concentracion 12 83
Pérdida de memoria 12 83
Defacto Auditivo 10 6.9

Hubo correlacion significativamente entre aquellos con muchos sintomas a las §
semanas y el hallazqo de signos neurolégicos a las 24 horas del accidente, los
sintomas post contusién fueron mas frecuentes en mujeres, en traumatizadas por
caidas y en aquellos que acusaban a sus empleadores como responsables del
accidente.

Los resultados sugieren que tanto factores orgéanicos como neurdlicos son res-
ponsables de la patogénesis de sintomas 6 semanas después dz la contusion.

EFECTO DE LA ADMINISTRACION DE ALCOHOL (ETANOL) EN EL METABOLISMO
DE LAS HORMONAS SEXUALES EN HOMBRES NORMALES.- G. Gordon, K. Altaman,
L. Southren, E. Rubin, C. Licber. New Eng. J. Med. 295:793-797. 7 de Octubre. 1976.

Para determinar si el aleohol por si mismo afecta el Metabolismo de Testosterona,
se administré Etanol a voluntarios normales por periodos de hasta 4 semanas,
rasultando en una disminucién inicial de la secrecidn epistdica de Testosterona,
sequido de una disminucién de la concentracion plasmatica y de la rata de pro-
duccion de dicha hormona. Los voluntarios recibieron nutricion adecuada y ninguno
perdié peso durante el estudio lo cual tiende a excluir un disturbio nutricional
como la causa de los niveles plasmadticos bajos de testosterona.

Los cambios en la hormona luteinizante plasmatica, sugicren un efecto central
(Hipotalamo-Hipofisis) y acnadiol del alecohol. Por ¢tro lado el consumo de alcohol
aumenté al clearauce Metabdlico de Testosterona en la mavariz de los casos
astudiadas, probablemente por el elfecto combinado de una disminucion en la
capacidad ligadora do la hormona y un aumento en la aclividad enzimatiza en
el higado.

loa resultados indican que el alcohol afecta en g¢randecs proporciones el mata.
baliamo de la Testosterona indcpendientemeanta de cirrosis o factores nutricionales.
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TRATAMIENTO CON ANTIACIDO EN GASTRITIS HEMORBRRAGIGA.. Simonian, 3. J.
Curtis, L. E. Ann. Surg. 184:429, 1976.

Tanto el origen como la perpetuacion de las hemorragies agudas y masivas de e
mucosa gdsirica depende de la presencia de acido clorhidrica; por lo tanta. es
légico que el tratamiento consista en neutralizarlo completamente hasta an pH
de 7. El métado consiste en introducir antlacido en el estomago en forima inter-
mitente via tubo nasogéstrico para mantener el pH dcl liguido aspirado en 7.
El procedimiento controlé la hemorragia cn ¢l 89% de un grupe de 19 pacienies.

LA CATEGORIZACION DE LA EXTENSION DE LA INVASION DEL CARCINOMA
DEL RECTO SEGUN DUKES A, B y C.- Goligher, J. C., S.G.O. 143: 793, 1976.

Numerosas publicaciones hacen referencia a la clasificacion disenada entre 1930
y 1940 por Cuthbert Dukes para establecer prondstico en base a hallazgos opera-
torios. Lamentablemente es frecuente observar cierta disparidad conceptual cn
cuanto a los diferentes tipos. Goligher aclara que, segin Dukes. en el tipo A el
tumor estd confinado a la pared rectal sin zalcanzar los tejidos perirrectales; en
ol tipo B, el tumor se ha extendido mas alla de la pared pero no ha invadido los
ganglios linfaticos reglonales lo cual si sucede en el tipo C. La categoria Cl
indica que hay algunos ganglios libres de tumor a lo largo de la cadena hemo-
rroidal superior y mesentericas inferior mientras que en la C2 todos estan tomados.
Es muy importante mantener unanimidad en la categorizacion no solo para que la
cita bibliografica sea correcta sino para que la evaluacién de los resultados sea
comparable.

ANTIBIOTICOS PROFILACTICOS EN CIRUGIA GASTRICA, BILIAR Y COLONICA.-
Stone, H. H. Hooper, C. A. Kolb, L. D. Geheber, C. E. Dawkins, E. J. Ann Surg.

184:443, 1976.

Basandose en un estudio prospectivo, doble ciego y al azar de 400 pacientes
sometidos a cirugia clectiva, los autores encontraron una reduccion significativa
de la incidencia de infeccion de 22% a 4% en Cirugia Gastrica, 11% a 2% en
Vias Biliares y 10% a 6% en Colon al administrar antibidticos profildcticos. Estos
fueron iniciados 12 horas antes de la operacién, inmediatamente antes de empezar,
post-operatoriamente o no fueron administrados en grupos similares de pacientes.
El iniciarlos en el post-operatorio fue lo mismo que si no se administraran en
cuanto a la incidencla de infeccion.
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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 Sébados, Domingos y Feriados

TELEFONOS:
52.09.19 (Directo) y 52.22.22 - Extension 156

Contratista Responsable:
HERMANN PERGER
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