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EDITORIAL

Por la deferencia hacia mi persona y con especial
agrado al ser elegido para escribir estas lineas, quie-
ro agradecer a todos aquellos que con su esfuerzo y
dedicacion han hecho posible esta revista cientifica,
que nace dentro del marco de la Asociaciéon de
Anatomistas de Cérdoba, fundada en el mes de sep-
tiembre del afio 2003 a instancias de un grupo de
docentes, investigadores y maestros de las Ciencias
Morfoldgicas, donde tuve el alto honor de ser elegido
como primer Presidente.

Sibien las Ciencias Morfolégicas se encuentran alta-
mente desarrolladas, exigen siempre de un minucio-
so estudio sobre el cual es de suma importancia abrir
nuevas vias de debate cientifico.

Estoy convencido que hay buenas razones para
institucionalizar una revista anatémica, por los valio-
sos aportes de opiniones y trabajos de investigacion
que permanentemente se desarrollan en los diferen-
tes grupos de estudios del pais y del extranjero.
Asumir este compromiso conlleva para profesores y
alumnos, capitalizar conocimientos y efectivizar los
objetivos fijados por la Asociacion en cuanto a la in-
tegracion de educadores y educandos, ofreciendo
nuevos vinculos para la transferencia de las diferen-
tes tematicas que la Anatomia nos ofrece.

La Provincia de Cdrdoba y en especial la Facultad de
Ciencias Medicas de la Universidad Nacional de Cor-
doba ha contado con grandes maestros en esta es-
pecialidad como Pedro Ara, Humberto Fracassi,
Angel Roque Suarez, Pedro Emilio Olivares y tantos
otros que ya no nos acompanan, a quienes, a través
de este nuevo espacio cientifico, queremos dedicar-
les nuestro mas sincero agradecimiento por el legado
de sus ensefianzas.

Compartir los conocimientos y profundizar su estudio
para los que estan y los que vendran sera el desafio a
cumplir.

Felicito a todos los responsables de la Revista y les
auguro el mayor de los éxitos.

Prof. Dr. Esteban Jauregui
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HISTORIA DE LA ANATOMIA EN LA FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS DE
CORDOBA DESDE 1878 HASTA 1932 — SUS MAESTROS

HISTORY OF THE ANATOMY IN THE FACULTY OF MEDICAL SCIENCES OF
CORDOBA FROM 1878 UNTIL 1932 - YOUR TEACHERS

César |. Aranega
Catedra de Anatomia Normal - Instituto Anatomico de Cérdoba
Facultad de Ciencias Médicas — Universidad Nacional de Cérdoba

HISTORIA DE LA ANATOMIA EN CORDOBA

El primer curso de Anatomia se inici6 el 11 de marzo de
1878, seis meses después de la creacidon de la Facultad de
Ciencias Médicas con una promocién de 42 alumnos.

El primer Profesor fue el Dr. Hendrick Weyemberg, a la
vez primer Decano de la Facultad y paralelamente Profesor de
Histologia.

Dr. Hendrick Domingo Faustino
Weyemberg Satmiento

El Dr. Weyemberg oriundo de Harlem (Holanda) fue contratado durante la primera Presidencia de Domingo
Faustino Sarmiento en el afio 1872 como Profesor de Zoologia y Anatomia Comparada de la Facultad de Ciencias
Naturales recientemente creada.

Previa instalacion de un Anfiteatro en el Viejo Hospital San Roque, la Catedra de Anatomia funcion¢ alli
durante 30 afos.

El 30 de octubre de 1884, Weyemberg renuncia al cargo por razones de salud, se traslada a Europa y fallece
en agosto de 1885.

Desde 1885 asume la conduccién de la Catedra el Dr. Julio W. Gémez, oriundo de Cérdoba, e incorpora
como Director de Disecciones al Dr. Federico Pappi, anatomista de origen italiano.

En 1889, con motivo de la jubilacion del Dr. Gdmez se hace cargo de la Catedra el Dr. Luis M. Allende hasta
1908 y la funcién es continuada por el Dr. Benjamin Galindez

Enjulio de 1912 toma posesion de la Catedra el Dr. Mariano
P. Ceballos y se desempefia en el cargo hasta 1918.

En 1913, se designa como segundo Profesor de la mate-
ria al Dr. Carlos M. Pizarro y el 23 de mayo del mismo afio se
inaugura el Hospital Nacional de Clinicas con instalaciones ad
hoc para el Instituto de Anatomia Descriptiva y Diseccion.

En octubre de 1918 reasume la Catedra para el 1° afio el
Profesor Pizarro y para el 2° afio se designa al

Dr. José M. Aliaga.

El 25 de marzo de 1920 el Honorable Consejo Académico de la Facultad nombra Profesor suplente de
Anatomia Topografica el Dr. Humberto Fracassi.

La incorporacion de Ayudantes Alumnos para diseccion data del 11 de mayo de 1920.
Ese mismo afio, la Facultad autoriza el dictado de “Cursos Libres” desarrollando el primero de ellos el Profesor Dr.
Juan Martin Allende.

En 1921 el Honorable Consejo Académico de la Facultad divide el estudio de la materia en un 1° afio para
Anatomia Descriptiva y un 2° afio para Anatomia Topogréfica.

César Ignacio Aranega - ciaranega@hotmail.com
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En 1924, el Profesor Aliaga toma licencia por viaje de estudios a Europa.

El 1 de junio de 1925 se suscribié un contrato con el Profesor Dr. Pedro Ara
Sarria para desempefarse con dedicacidn exclusiva y para cumplir las funciones de
Director del Instituto Anatémico, Profesor Titular y encargado de la formacion del Museo
que hoy lleva su nombre.

El Profesor Ara, que habia nacido en Zaragoza en 1891, obtuvo el titulo de Licen
ciado en Medicina en 1917 y recibié el titulo de Doctor en 1919 en la Universidadg
Complutense de Madrid.

Luego de efectuar practicas de especializacién en el Instituto Anatdmico de Vienags
bajo la direccién del Profesor Ferdinand Hochstetter, asume las responsabilidades con-
tractuales con la Facultad de Ciencias Médicas.

Dr. Pedro Ara .

En 1927 se autorizé la adscripcién a la Catedra al Profesor Juan Martin Allende.

« Arainauguro el Curso 1925 con una Conferencia Magistral sobre el “Haz de
His” ilustrada con una pieza anatémica por él procesada.

« Entre los afios 1928-1929 realiza con la técnica de la parafinizacion la que
hasta hoy es la preparacion cumbre del Museo Anatémico Pedro Ara: “Cabe-
za de Viejo”.

» Dicha técnica, fue ideada por Leo Frederiq en 1876, reanudada por el Prof.
Ferdinand Hochstetter y perfeccionada posteriormente por el Dr. Ara.

. Embalsamé el cadaver de Manuel de Falla que fallecié en la vecina Ciudad de :
Alta Gracia y luego fue trasladado a Espafia. Cabeza de viejo parafinado.

« En 1932 consider6 que habia hecho escuela, que dejaba sucesores y que su
labor seria continuada, regresa a su Espafa natal y retornaria en mas de una
oportunidad, como ocurrié en 1947 en que se desempefd como agregado
cultural de Esparfia en la Republica Argentina.

« Entre 1952 y 1953 embalsama con la técnica de la parafinizacion, el cadaver
de la Sefiora Maria Eva Duarte de Perén, que junto a los casos de Vladimir
Lenin en la ExUnion Soviética y Mao Tse Tung en China representan los tres
paradigmas de la técnica en el mundo

« En julio de 1973, con motivo del II° Simposio Internacional de Ciencias
Morfoldgicas dict en Cérdoba su ultima conferencia; “Formacion de Docen-
tes e Investigadores en Ciencias Morfologicas.

« En septiembre del mismo afio fallece en la ciudad de Buenos Aires.

Eva Duarte de Perén

Rev Arg Morfol 2009; 1: 1-2
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RELACIONES DEL GANGLIO ESFENOPALATINO (GE) CON LAS CAVIDADES
NEUMATICAS DE CRANEO Y CARA

SPHENOPALATINE GANGLION (SG) RELATIONSHIPS WITH PNEUMATIC
CAVITIES OF SKULL AND FACE

Péez, Rosa; Montenegro, Vicente; Sanchez Carpio Carlos; Jauregui, Esteban Benitez, Néstor
Catedra de Anatomia Normal Universidad Nacional de Cérdoba (Argentina)

RESUMEN

El ganglio esfenopalatino (GE) es un importante conglomerado de neuronas y fibras nerviosas, situado en la
parte antero- medial de la cara, en la profundidad de la fosa pterigopalatina. Desde el comienzo del siglo XX, el GE
ha sido involucrado en la génesis del dolor facial de ciertos tipos de cefaleas. En las ultimas décadas, diversos
autores también han relacionado al ganglio esfenopalatino con las algias faciales. Nuestra intencion fue destacar
la importancia de las relaciones anatomicas de este ganglio con las cavidades neumaticas en origen del dolor
facial, especialmente en la cefalea esfenopalatina, o cefalea de racimo. Material y método: Utilizamos para nuestra
investigacion treinta cadéveres adultos conservados en formol al 10% sin seleccion previa. El ganglio esfenopalatino
fue abordado via fosas nasales para describir la relacién de este ganglio (GE) con las cavidades neumaticas de
craneo y cara. Resultados: en el 100% de nuestras disecciones el ganglio fue hallado debajo de la mucosa nasal,
en el extremo postero-superior de la fosa pterigopalatina, detras del vértice del cornete medio, debajo del seno
esfenoidal; detras del seno maxilar y detras y abajo de las celdillas etmoidales posteriores.Conclusiones: nuestras
observaciones confirman que el GE tiene una relacién directa con la mucosa nasal,con los senos esfenoidal,
maxilar; y una relacion indirecta con las celdillas etmoidales posteriores. Estas relaciones podrian explicar la
etiologia de la irritacion del ganglio esfenopalatino como un disparador en el dolor facial, especialmente en la
neuralgia esfenopalatina o neuralgia de Sluder. Creemos que ciertas enfermedades de los senos paranasales,
inflamatorias, tumorales, traumaticas, etc. afectarian al ganglio esfenopalatino y / 0 algunas de sus ramas aferentes
o eferentes las cuales dispararian esta sensacion de dolor desagradable e invalidante.

Palabras clave: ganglio esfenopalatino, neuralgia esfenopalatina

SUMMARY

The sphenopalatine ganglion is an important neuronal and nervous fiber conglomerate located in the
anteromedial part of the face, in the deepness of the pterygopalatine fossa. From the beginning of the 20" century, the
sphenopalatine ganglion has been involved with the facial pain genesis on certain types of headaches. In the last
decades, various authors have related the sphenopalatine ganglion to the facial aches. Our intention was to emphasize
the importance of the anatomical relationship between this ganglion and the pneumatic cavities in the source of
facial pain, especially in the sphenopalatine headache or cluster headache. Material and method: We investigated in
30 adult corpses conserved in 10% phormol, without previous selection. The sphenopalatine ganglion was approached
through the nasal fosses for describing the relationships of the sphenopalatine ganglion (SG) with the pneumatic
cavities of the skull and the face. Results: In 100% of our dissections the sphenopalatine ganglion was located
underneath the nasal mucosa in the posterior extreme of the pterygopalatine fossa, behind the vertex of the middle
turbinate, under the sphenoid sinus, behind the maxillary sinus and under and behind the posterior ethmoidal cells.
Conclusions: our observations confirm that the sphenopalatine ganglion has a direct relationship with the nasal
mucosa, with the sphenoidal and maxillary sinuses, and an indirect relationship with the posterior ethmoidal cells.
These relationships could explain the etiology of the sphenopalatine ganglion irritation as a trigger in facial pain,
especially in sphenopalatine neuralgia or Sluder’s neuralgia. Finally, we believe that certain diseases of the paranasal
sinuses e.g., inflammatory, tumoral, traumatic, would affect the sphenopalatine ganglion, and/or some of its afferent
or efferent branches, which would trigger this disagreeable and invalidant pain sensation.

Keywords: sphenopalatine ganglion, sphenopalatine neuralgia.

Rosa Elena Paez - paezbenitez@hotmail.com
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INTRODUCCION

El ganglio esfenopalatino (GE), también llamado pterigopalatino o ganglio de Meckel, es un importante
conglomerado de neuronas y fibras nerviosas, situado en la parte antero-medial de la cara, en la profundidad de la
fosa pterigopalatina o esfenopalatina (1-4). por debajo del seno esfenoidal, por detras del seno maxilar y del extremo
posterior (vértice) del cornete medio y de la mucosa nasal. (1-4)

El GE es considerado como un verdadero nudo vial, (1) donde confluyen fibras nerviosas sensitivas, simpati-
cas y parasimpaticas. La mayoria de los autores reconocen al GE como el responsable de la inervacion secreto-
motora de la region nasal, lagrimal y del paladar blando.

Desde el comienzo del siglo XX, el GE ha sido involucrado en la génesis del dolor facial, de ciertos tipos de
cefaleas y de dolores que alcanzaban la parte baja del cuello y podian extenderse a la espalda, acompafiados de
sintomas parasimpaticos (lagrimeo, rinorrea, congestion nasal). (5)

En 1931 Charlin (6) describié un sindrome caracterizado por dolor intenso de aparicién brusca en el angulo
interno del ojo, la raiz y el ala de la nariz, que se acompafiaba de sintomas parasimpaticos. Charlin interpretd que la
congestion mucosa naso-sinusoidal ocasionaba irritacion del nervio nasal (rama del oftdlmico de Willis), produ-
ciendo dicha sintomatologia. Un afio después, Vail (7) describié la neuralgia del nervio vidiano (de caracteristicas
similares), interpretando que la irritacion del nervio vidiano se debia a sinusitis esfenoidal.

En las ultimas décadas, diversos autores han relacionado al ganglio esfenopalatino con las algias faciales:
en 1995 Peterson: Schames J.; Schames M. (8); en 1996 Maizels M.; Scott B.; Cohen W. (9); Manahan A.; Maleska
M.; Malone P(10) y en 1997 Ryan R. y Facer G. (11), Sanders M. y Zuurmond W. (12).

De la revisién bibliografica mencionada se desprende que la mayoria de los dolores faciales y muchas
cefaleas son producidas por “irritacion” del GE o algunas de sus aferencias.

Considerando que dicha “irritacién” nerviosa podria ser secundaria a enfermedades sinusales; nosotros
realizamos este estudio anatémico para contribuir al conocimiento de la génesis de dichos dolores y favorecer su
tratamiento (12-15), ya que estos sintomas son sumamente desagradables e invalidantes, para quienes la padecen

MATERIAL Y METODOS

1- Tipo de estudio: Se realizé un estudio descriptivo observacional en 30 especimenes cadavéricos adultos
de ambos sexos, fijados en formol al 10% y &cido fénico al 40%,

2- Técnicas de diseccion clasica: abordaje por las fosas nasales.

3- La documentacion fue fotografica.

4- Lupas 5x para diseccién.

5- Instrumental quirdrgico de macro y microcirugia.

TECNICAS DE DISECCION
Las cabezas fueron seccionadas en el plano para-sagital pasando
inmediatamente por fuera del tabique nasal. (Fig. 1).

Fig. 1. Referencias: 1 - Lamina perpendicular del etmoides. 2 - Vomer. 3 - Cartilago del tabique
nasal

Rev Arg Morfol 2009; 1: 3-7
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Luego se procedi6 a la reseccion del tabique nasal para po-
 der abordar la pared externa de las fosas nasales. (Fig. 2)

Una vez identificado el cornete medio en su extremo posterior, fue seccionado para permitir la observacion
directa de la porcién superior de la apdfisis perpendicular del palatino. ... =
A continuacion se procedio a tallar dicha apdfisis en direccion ascen-
dente hasta alcanzar al GE. De esta manera, comprobamos que el |
ganglio esta situado en el extremo posterior de la apdfisis perpendicu-
lar del hueso palatino. Seguidamente se procedi6 a analizar minucio-
samente sus relaciones mas importantes (fig. 3).

Fig. 3. Referencias: CE - Celdillas etmoidales posteriores. CM - Cornete  medio. Flecha ®
- Ganglio esfenopalatino.

En la figura 4, se observa al seno esfenoidal seccionado con el
objeto de evidenciar la relacion anatomica de éste con el GE (fig. 4).

Fig. 4. Referencias: SF - seno frontal. SE - seno esfenoidal. Flecha - ganglio esfenopalatino.

En el paso si- "
guiente, se procedio al tallado de una ventana en la pared del seno
esfenoidal para observar al nervio maxilar superior (rama sensitiva del S
trigémino) y a sus filetes aferentes para el GE (fig. 5).

Fig. 5. Referencias: MS - nervio maxilar superior. Flechas blancas - nervio vidiano. Lineas
entrecortadas - nervios palatinos (NP). Flecha negra ganglio esfenopalatino

La figura siguiente (fig. 6) muestra la extirpacion de los extremos posteriores de los cornetes medio y superior
) y su relacion con el GE.

I\ Fig. 6. Referencias: CM - comete medio. MS -nervio maxilar superior. Flecha -ganglio
.\_ esfenopalatino.

| Rev Arg Morfol 2009, 1: 3-7
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Finalmente, se realizé la extirpacion completa de los cornetes
medio y superior para exponer mejor al GE y a su importante y
estrecha relacién con el seno maxilar y con las celdillas Etmoidales
posteriores (Fig. 7).

Fig. 7. Referencias: CE - celdillas etmoidales. SE -seno esfenoidal. Flecha - ganglio
esfenopalatino

RESULTADOS
El analisis del presente trabajo, nos permite afirmar referente a:

I- SITUACION DEL GE
El GE fue encontrado en el 100% de las disecciones. Siempre estuvo ubicado en el extremo postero-superior
de la fosa pterigopalatina.

ll- RELACIONES
El GE se encuentra:
o Detras del seno maxilar, previa interposicion del cornete medio y de la mucosa nasal.
m Detras y debajo de las celdillas etmoidales posteriores, previa interposicién del cornete superior y la
mucosa nasal.
o Inmediatamente por debajo del seno esfenoidal y del nervio maxilar superior (2° rama del nervio trigémino).
o Debajo de la mucosa lateral nasal, cubierto por una delgada capa lipidica.
o Inmediatamente por delante del canal vidiano y detras del cornete medio.

El GE es una estructura nerviosa normal ubicada en el extremo péstero-superior de la fosa pterigopalatina.
Presenta fibras aferentes sensitivas provenientes del nervio maxilar superior del trigémino, simpaticas y parasimpaticos
vehiculizadas por el nervio vidiano. Sus fibras eferentes se dirigen a la mucosa nasal, faringea y del paladar blando
y a las glandulas lagrimales llevando impulsos simpaticos y parasimpaticos.

Tanto el GE como sus aferencias y eferencias tienen una importante relacion anatémica con los senos
esfenoidal, etmoidal y maxilar.

Esta especial relacion anatomica entre las estructuras nerviosas y las cavidades neumaéticas, junto al hecho
de que ambas estan recubiertas por la misma mucosa nasal, nos permiten inferir que el GE y sus ramas pueden ser
afectadas en casos de sinusitis, tumores, hemorragias intrasinusales, etc., de modo que el GE puede irritarse y
actuar en la génesis del dolor facial y de los sintomas vegetativos asociados. También ciertas cefaleas y cervicalgias
podrian tener como factores causales algunas de las patologias enunciadas.

La relacion del GE con las celdillas etmoidales posteriores no es tan directa, por lo que la consideramos una
relacion de tipo “mediata”.

DISCUSION

Todos los autores consultados aceptan que el ganglio esfenopalatino es una estructura nerviosa normal
ubicada en el extremo pdstero-superior de la fosa pterigopalatina, al que reconocen como centro distribuidor de
prolongaciones neuronales con mdltiples conexiones. A el llegan fibras simpaticas, parasimpaticas, sensitivas (1-3)
y gustativas (1), observando estas conexiones es oportuno compararlo con un nudo vial a partir del cual se distribu-
yen fibras destinadas a la mucosa nasal, velo del paladar, faringe y glandula lagrimal con accién vasodilatadora y
secretora.

Rev Arg Morfol 2009; 1: 3-7
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Las relaciones que el ganglio esfenopalatino adquiere con los senos esfenoidal y maxilar es aceptado
unanimemente por todos los autores. Nosotros hemos prestado especial atencion a la proximidad del ganglio con
las celdillas etmoidales posteriores. No hemos encontrado en la bibliografia datos referentes a la relacion que el
ganglio adquiere con ellas. Por nuestra parte esta relacién fue observada en todos los especimenes cuando el
cornete superior fue reclinado o seccionado

Observando estas relaciones coincidimos con las observaciones de autores como Charlin, Vail (6-7) y otros
(8, 10, 11, 13) en considerar como posible causa etiologicas a las sinusitis en el rol de disparador de la irritacidn del
ganglio easfenopalatino y de sus ramos, en especial los ramos nasales, actuando de esta manera en la génesis del
dolor facial y de los sintomas vegetativos asociados.
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ANATOMIA CLINICA DEL PIE PLANO
CLINICAL ANATOMY OF THE FLAT FOOT

Sanchez Carpio Carlos; Moya Encinas Norah; Villegas Néstor; Paez Rosa
Catedra de Anatomia Normal — Facultad de Ciencias Médicas — Universidad Nacional de Cérdoba
Chubut 419 - Cérdoba - Argentina — 5000.

RESUMEN

El objetivo del presente trabajo pretende corroborar la existencia de variedades anatémicas que favorecen la
laxitud del tenddn del musculo tibial posterior encargado de mantener el arco interno del pie provocando asi un
aplanamiento del mismo, conformando el pie plano del adulto.

La debilidad del arco interno de la béveda plantar del pie puede ser originada por causas congénitas o
adquiridas, dentro de las que podemos citar la laxitud tendinosa y la presencia de huesos supernumerarios. Este
arco interno esta conformado por una parte 6sea; Calcaneo, astragalo, escafoides, los tres cuneiformes y los tres
primeros metatarsianos con sus respectivas falanges y por una parte tendinosa constituida por tendon del musculo
tibial posterior.

Materiales y Método: hemos utilizado para este estudio 16 piezas anatémicas en formol al 10 %, 8 mujeres y
8 hombres con edades que oscilaron entre los 50 y 60 afios, tomadas al azar, disecadas con instrumental clasico de
diseccion pertenecientes a la Catedra de Anatomia Normal. El estudio comparativo se realizé con veinte pacientes
con diagnoéstico previo de pie plano, 14 del sexo femenino y 6 del sexo masculino, con edades que oscilaron entre
los 40 y 70 afios que asistieron al Servicio de Flebologia y Linfologia del Hospital Nacional de Clinicas.

Resultados: los resultados obtenidos demostraron que del total de disecciones en; 62,50 % de los casos el
tenddn del musculo tibial posterior se insertaba de forma clasica, en el 31,25 % se observo que el tendén discurria
por la cara interna y superior del escafoides y no por el borde inferior del mismo como es lo habitual. En un 6,25 %
de los casos se encontré un hueso supernumerario escafoides accesorio (o tibial externo). La comparacion anatomo-
clinica arrojo que del 100% de pacientes con pie plano, el 70 % presenté clinica de disfuncion del tibial posterior.

Conclusiones: los datos obtenidos confirman la presencia de variedades anatémicas que comprometen al
musculo tibial posterior y que repercuten directamente en la incidencia del pie plano del adulto, una patologia que
es de considerable frecuencia en nuestro medio y de asidua consulta médica.

Palabras clave: Pie plano- anatomia clinica- Misculo Tibial Posterior.

SUMMARY

The objective of the present work tries to corroborate the existence of anatomical varieties that encourage
laxity in the tendon responsible for maintaining the arch of the foot causing a flattening of the same, forming the adult
flatfoot.-

The weakness of the internal arc of the plantar vault of the foot can be originated by congenital or acquired
causes, within which we can cite the tendon laxity and the presence of supernumerary bones. This inner arc consists
of a bony part; Calcaneous, talus, navicular, the three cuneiforms and the first three metatarsals their phalanxes and
one part consisting of tendon of tibialis posterior tendon.-

Materials and Method: we used for this study 16 anatomical parts 10% formaldehyde, 8 female and 8 male,
aged ranging between 50 and 60, taken at random, stuffed with classic instrumental dissection belonging to the chair
of normal anatomy and comparative study with twenty patients with a previous diagnosis of flat foot, 14 females and 6
males with ages ranging from 40 and 70 who attended the service Phlebology and Lymph logy National Clinical
Hospital.

Results: the results showed that of all dissections in; 62.50% of the cases the tendon of tibialis posterior was
inserted in a classic, 31.25% in the tendon was noted that flowed through the inside and top of the scaphoid and not

Dr. Sanchez Carpio Carlos - carlossanchezcarpio@yahoo.com.ar
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by the bottom edge as usual. and 6.25% was found for the presence of an accessory navicular bone supernumerary
(or tibia). Anatomic-clinical comparisons daring that 100% of patients with flat feet, 70% clinical accuse posterior
tibial dysfunction.

Conclusions: the data obtained allow us confirm the existence of anatomical varieties which compromise the
posterior tibial muscle and affecting the incidence adult flat foot, a condition which is of considerable frequency in our
diligent and medical consultation.

Keywords: Foot flat- clinical anatomy- muscle posterior tibial.

INTRODUCCION

El pie es parte del sistema musculo-esquelético que recibe y distribuye el peso del cuerpo al caminar o correr
(1). Esta compuesto por 26 huesos interconectados por 30 articulaciones unidas por ligamentos y capsulas articu-
lares, incluyendo los musculos y tendones que envuelven al pie. Anatémicamente podemos dividir el esqueleto del
pie en: tarso, metatarso y falanges. Mientras que a los fines clinico-patoldgicos (2) lo dividimos en tres partes:

- La parte posterior del pie: astragalo y calcaneo
- La parte media del pie: navicular, cuboides y huesos cuneiformes
- El antepié: metatarsianos y falanges

Es util considerar que el pie apoya en un tripode de sustentacion de Haller, constituido atras por la tuberosidad
del calcaneo, hacia delante y adentro, la cabeza del primer metatarsiano y adelante y afuera la cabeza del quinto
metatarsiano. (3) De esta manera quedan constituidos los arcos longitudinales lateral y medial ademas del arco
transverso anterior, que se agregan a la capacidad de soporte de peso y la resistencia del pie. De éstos el mas
relevante es el arco longitudinal medial, que esta conformado por una parte 6sea: calcaneo, astragalo, escafoides,
los tres cuneiformes y los tres primeros metatarsianos con sus respectivas falanges y por una parte tendinosa
constituida por tenddn del musculo tibial posterior principal responsable de acentuar la boveda plantar.

El pie plano adquirido del adulto es una entidad clinica frecuente (4). Se puede presentar como una progre-
sion de un pie plano valgo congénito o como un pie plano unilateral de nueva aparicién Aunque hay muchas causas
de pie plano adquirido, la disfuncién del tibial posterior ahora se reconoce como una de las causas mas habituales.
La disfuncion de este tenddn por si misma tiene muchas etiologias potenciales entre las que se citan las variedades
anatémicas en su insercién y/o recorrido. El musculo tibial posterior tradicionalmente, descienden por la regién
posterior de la pierna formando un largo tendén que se coloca por detras del maléolo interno, rodeandolo de arriba
hacia abajo y de atras hacia adelante para alcanzar al hueso escafoides por su borde inferior e interno hasta el
tubérculo escafoideo localizado en el extremo interno del hueso, enviando desde alli expansiones a los tres huesos
cuneiformes y a la base de los metatarsianos I, Il y IV.

Kulowski, en 1936 (5) fue el primero que describié la tenosinovitis del tendon tibial posterior. Casi veinte afios
mas tarde, Fowler(6) definié el sindrome tibial posterior y publicé una serie de pacientes intervenidos de esta
patologia. En 1963, Williams (6) describi6 el tratamiento quirurgico del tenddn tibial posterior. En 1969, Kettelkamp
y Alexander (7) publican la reparacién de la rotura espontanea del tenddn tibial posterior.

Muchos autores han descripto la naturaleza progresiva del pie plano adquirido que aparece como conse-
cuencia de la disfuncion del tendén posterior en un adulto, y han propuesto varias formas de tratamiento.

El presente trabajo evalla la existencia de variedades anatémicas que podrian favorecen la laxitud del
tendon del musculo tibial posterior encargado de mantener el arco interno del pie provocando asi un aplanamiento
del mismo, conformando el pie plano del adulto.

Los conocimientos anatdémicos estan dirigidos a lograr un mayor y mejor conocimiento en:

* El recorrido y localizacion de las diferentes estructuras anatdémicas que conforman la region plantar del
pie,

* Las relaciones del musculo tibial posterior a nivel plantar con componentes vasculares, nerviosos y
musculares ademas de sus posibles variedades anatémicas,

* Las caracteristicas anatomo-clinicas en pacientes que padecen de pie plano,

*y aportar referentes anatémicos que puedan ser aplicados en el diagnéstico del pie plano.
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MATERIAL Y METODOS

MATERIAL

El material anatémico utilizado para el presente estudio, procede de la Catedra de Anatomia Normal, Facul-
tad de Ciencias Médicas de la Universidad Nacional de Cérdoba; 16 piezas anatéomicas formoladas al 10 % 8
mujeres y 8 hombres de 50 a 60 afios, (8 pies masculinos: 4 derechos y 4 izquierdos - 8 pies femeninos: 4 derechos
y 4 izquierdos) Ademas se utilizd para el estudio comparativo anatomo-clinico la colaboracién de 20 pacientes del
Servicio de Flebologia y Linfologia del Hospital Nacional de Clinicas, con diagnostico previo de pie plano (14
mujeres y 6 hombres) con edades entre los 40 y 70 afios, a los que se les realizd examen fisico para determinar
afeccion del tibial posterior.

TECNICA DE DISECCION

En las piezas cadavéricas se procedio a reclinar y quitar la piel y el tejido celular subcutaneo (8). Se localizé
la aponeurosis superficial del pie y se delimitd el ligamento anular anterior con sus dos raices superior € inferior. En
el plano posterior reclinamos la aponeurosis tibial profunda donde localizamos los tres mUsculos del plano profun-
do (flexor comun de los dedos por dentro, flexor propio del dedo gordo por afuera y tibial posterior en el centro)
Separamos el musculo tibial posterior y continuamos el recorrido del tenddn hasta llegar a la cara posterior del
maledlo interno, donde discurre por dentro del ligamento anular anterior y termina insertdndose en el tubérculo
escafoides proyectandose hasta la cara inferior del primer cuneiforme. A partir de ahi, para poder visualizar sus
expansiones, reclinamos la aponeurosis plantar interna y media, seccionamos transversalmente el flexor corto
plantar y lo reclinamos, debajo de éste encontramos el musculo flexor comdn, su accesorio y los lumbricales. Una
vez identificados procedimos a la seccion de los mismos, para visualizar los abductores oblicuos y el transverso del
dedo gordo. Al retirar estos Ultimos pudimos observar las expansiones del musculo tibial posterior, la mas accesible
de localizar envia fasciculos al tercer cuneiforme y al Il y IV metatarsianos (9). Otra expansion menos visible es la que
envia al segundo cuneiforme y Il metatarsiano.

RESULTADOS

Los resultados obtenidos en las disecciones cadavéricas fueron:
*62,50 % de los casos (N=10) el tenddn del musculo tibial posterior se insertaba de forma clésica.(fig.N°1)
* 31,25 % (N=5) se observo que el tendon discurria por la cara interna y superior del escafoides y no por
el borde inferior del mismo como es lo
habitual. Situacién que favorece la insufi-
ciencia funcional del tendén lo que contri-
buye posteriormente al aplanamiento del
arco interno del pie(fig.N°2)
* 6,25 % de los casos (N=1) se encontro
la presencia de un hueso supernumerario
escafoideo accesorio (o tibial externo).

B

> = Figura N°1: Referencias anatémicas region lateral pie dere-
MTP - Musculo Tibial Posterior MTA - Musculo Tibial Anterior  ME - Tendén del Misculo Extensor largo del dedo gordo

[
I° - I° Metatarsiano TE - Tubérculo Escafoideo C - Calcaneo  IC — Primer Cuneiforme F - 1° Falange ChO, caso N 5
M - Maledlo Interno Tibial LAAS - Ligamento Anular Anterior: rama Superior  LAAI - Ligamento Anular Anterior: rama inferior
TA - Tenddn de Aquiles ADG - Aductor del Dedo Gordo

Se tomaron veinte pacientes al azar con diagndstico previo de pie plano y se realizd una exploracidn fisica de
los mismos; incluimos la inspeccidn del calzado ya que si ha llevado los zapatos durante algun tiempo se observaran
patrones anormales de desgaste en la parte interna de la suela. Se inicié examinando el paciente en bipedestacién
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con las piernas, tobillos y pies desnudos para permitir observar la alineacion del tendon de Aquiles, y la direccién del
antepié y la ausencia del arco longitudinal interno (figura N°3). Se encontré tumefaccion asimétrica, abduccion del
antepié y solicitamos al paciente que se ponga de puntillas; la disfuncion del tendén tibial posterior es aparente si hay
inversion asimétrica o incompleta del retropié durante esta maniobra. Otro hallazgo mas sensible y especifico es la
dificultad (o incapacidad) para ponerse de puntillas sobre un solo pie. Esta prueba se realiza con un pie en el aire y
las manos ligeramente apoyadas en una superficie vertical (6). La inversidn incompleta del talén, la dificultad o
incapacidad para elevar el talon, y una sensacion de debilidad son altamente sugerentes de una disfuncién del
tendon tibial posterior. Los pacientes también pueden manifestar dolor medialmente a lo largo del trayecto del
tendon mientras efectian esta maniobra. En ausencia de disfuncién del tibial posterior, el individuo deberia ser
capaz de realizar facilmente de cinco a diez elevaciones del talén apoyado sobre una sola extremidad.

Con el paciente sentado en la mesa de exploracién palpamos el tendén. En pacientes con disfuncion
cronica, el tendén aumenta su grosor normal. Deben buscarse también inflamacion y sensibilidad en los tejidos
blandos. La sensibilidad a la palpacion aparece en cualquier punto del trayecto del tendén hasta su insercion en el
escafoides.

En nuestra experiencia, el 70% de los pacientes examinados (10 mujeres y 4 hombres) demostraron signos
de insuficiencia del tendén del tibial posterior. Esto nos permite comprobar que muchos de los casos de pie plano
que consultan son debidos a esta disfuncionalidad.

| Figura N°2: Referencias anatémicas region plantar pie
| izquierdo, caso N° 12

(MTP) Musculo Tibial Posterior, con su insercién en el tubérculo escafoideo del hueso escafoides
nralonaacian al 1° cuneifarme (194

Figura N°3: Signos caracteristicos del pie plano

1 - Lateralizacion del eje de insercion del tendén de Aquiles
Il - Abduccion del antepié “Signo de muchos dedos”

Il - Perdida del arco longitudinal interno

IV - Retropié en Valgo con descenso del Astragalo

DISCUSION

El pie plano del Adulto es un entidad de frecuente consulta aunque en sus estadios iniciales no constituye una
prioridad de tratamiento en nuestro medio, esta indiferencia con que se trata esta lesion repercute a con el tiempo
con las clasicas deformaciones del pie que luego constituyen un serio problema para el paciente como asi también
para el inicio del tratamiento
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Segun P. Parra Téllez (6). En estadios avanzados el paciente se presenta con dolor en la parte medial del pie,
fatiga, valgo del talén, aplanamiento del arco interno, mediopié en abduccién y aduccion del antepié, limitacion de
los arcos de movilidad de inversién y supinacion del pie, asi como sensacion de debilidad. Es generalmente un
proceso asimétrico, el pie afectado puede llegar a mostrar una deformidad exagerada con una gran prominencia
del arco interno, al plantoscopio se observa el signo de “muchos dedos”. Afecta mas en mujeres que a hombres, 3:1,
y generalmente a mayores de 40 afios. El sobrepeso es un factor de riesgo importante, en nuestro trabajo corrobo-
ramos estos datos, obtenidos de los pacientes observados en el nuestro servicio.

Johnson y Strom(10) describen cuatro estadios; los cuales permitiran posteriormente determinar el trata-
miento mas adecuado:

* Estadio I. Fase de tendinitis con tumefaccion local a nivel de la insercidn del tibial posterior y su trayecto
es doloroso a la palpacion (tendoén intacto).

« Estadio Il. Tendinosis con elongacién del tibial posterior, dolor, metatarsalgia, valgo del talén y eventual-
mente hallux valgus. Se presenta pie plano valgo y pronado corregible en forma pasiva.

« Estadio Ill. Tibial posterior roto y tejido éseo afectado, valgo severo del retropié y un antepié aducto. La
subastragalina presenta artrosis y deformidad rigida.

* Estadio IV. Caida del arco longitudinal irreductible, valgo del retropié, colapso del astragalo con cambios
degenerativos de la subastragalina, de la articulacion astragaloescafoidea y la articulacion del tobillo
esta involucrada.

Podemos concluir que los datos obtenidos con el presente trabajo nos permiten corroborar la existencia de
variedades anatomicas que repercuten en la incidencia del pie plano del adulto, una patologia de considerable
frecuencia en nuestro medio. Por lo tanto es importante el diagndstico precoz de esta patologia y el reconocimiento
dentro de las posibles causas de la disfuncién del musculo tibial posterior. La historia natural progresiva de la
enfermedad puede derivar en alteraciones estructurales importantes e irreversibles del pie, que sin el debido trata-
miento preventivo pueden trascender en una grave disfuncion motriz. Actualmente existen tratamientos efectivos
para todos los estadios de la enfermedad (ortopédico y/o quirdrgico) y puede aplicarse el tratamiento mas conve-
niente después de identificar el estadio. Es importante tener en cuenta que el diagnostico de la disfuncién del tibial
posterior sigue siendo netamente clinico.

Aunque han hecho grandes progresos en la comprension, diagndstico y tratamiento de la disfuncién del
tendon tibial posterior, quedan muchas preguntas sin responder y persiste gran controversia. El hecho de disponer
de un tratamiento efectivo aumenta la importancia de reconocer la enfermedad en el momento de su presentacion,
identificando su fase, y mantenerse familiarizados con los tratamientos conservadores y quirlirgicos vigentes.
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GRUPOS GANGLIONARES AXILARES, SU CORRELACION ANATOMO-
QUIRURGICA Y LA BIOPSIA DEL LINFONODO CENTINELA EN EL CANCER DE
MAMA

AXILLARY LYMPH NODE GROUPS: ITS ANATOMIC-SURGICAL CORRELATION
WITH THE SENTINEL NODE BIOPSY IN BREAST CANCER

Mariconde JM; Jauregui E.
Catedra de Anatomia Normal. Facultad de Ciencias Médicas. Universidad Nacional de Cérdoba.
Instituto Modelo de Ginecologia (IMGO). Cérdoba. Argentina.

RESUMEN

Introduccién: en el cancer de mama, la linfadenectomia axilar es una intervencion estadificatoria que produ-
ce morbilidad postoperatoria de hasta un 40 % de los casos.

El tener un vasto conocimiento de la localizacidn precisa de los grupos ganglionares, facilita la biopsia del
linfonodo centinela, logrando con esto una correcta estadificacion disminuyendo asi la morbilidad.

Materiales y Métodos: diseccién de 7 cadaveres formolados. Se utilizé técnica de diseccion axilar clasica. En
cirugia, correlato anatomico de la biopsia del linfonodo centinela en cancer de mama, marcacién con azul patente.

Resultados: se demostro la ubicacién de los ganglios axilares y sus relaciones:

grupo subclavicular, central, lateral, mamario externo y de la vena axilar. Segun la clasificacion quirdrgica, los
niveles se conforman de acuerdo al musculo pectoral menor:

Nivel I: grupos subescapular, mamario externo y lateral, situados por fuera del borde inferior del musculo
pectoral menor.

Nivel II: grupo central, situado por detras de muasculo pectoral menor.

Nivel llI: grupo apical situado por dentro o arriba del borde superior del musculo pectoral menor

Conclusiones: se identificaron los grupos linfaticos axilares en diseccion, corroboradas con las relaciones
anatomicas observadas en el acto quirtrgico. Se considera fundamental el acabado conocimiento anatomo-quirQr-
gico axilar para lograr intervenciones mas seguras y que logren preservar estructuras relevantes.

Palabras Clave: cancer de mama, linfonodo centinela, biopsia.

SUMMARY

Introduction: in breast cancer, axillary lymphadenectomy is an intervention that produces postoperative morbidity
up to 40% of cases. Having a vast knowledge of the exact location of nodal groups, facilitates sentinel node biopsy,
obtaining with this a correct staging thus reducing morbidity.

Materials and Methods: dissection of 7 bodies in formalin. We used classical technique of axillary dissection.
In surgery, the anatomical correlate of the sentinel node biopsy in breast cancer, located with blue dial.

Results: showed the location of the axillary nodes and their relationships:

subclavicular group, central, lateral, external breast and axillary vein. According to the surgical classification,
the levels according to pectoralis minor, were:

Level I: subscapular group, external and lateral breast, located outside the lower border of pectoralis minor.

Level II: core group, located behind the pectoralis minor muscle.

Level lIl: apical group situated at or above the upper border of pectoralis minor

Conclusions: We identified the axillary nodes dissection groups, supported by the anatomical relationships
observed during surgery. We conclude that the anatomical knowledge es considered essential for surgical interventions
to achieve more secure and preserve relevant structures.

Keywords: breast cancer, sentinel node, biopsy.
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Cancer de mama y ganglio centinela

INTRODUCCION

La linfadenectomia axilar como parte del tratamiento del cancer de mama es una técnica quirurgica avalada
por la bibliografia internacional. (1)

Sin embargo, en casos de linfonodos no afectados por la enfermedad, el vaciamiento axilar es solamente
estadificatorio-diagndstico. Como es bien conocido, la afectacién linfatica se relaciona con diferentes factores:
tamafio tumoral, invasién vasculo-linfatica y el ahora establecido perfil molecular del tumor. En cuanto al tamafio
tumoral, la afectacion linfonodal en tumores de menos de 1 c¢cm se sitta entre 10-20% y supera el 60% cuando la
lesion es mayor de 5 cms (1-2).

Segun la clasificacion anatémica de los linfonodos axilares, éstos se dividen en cinco grupos: subclavicular
o apical, central, lateral, subescapular y mamario externo. En cuanto a la clasificacion quirtrgica de Berg, los
mismos se agrupan en | nivel (debajo del pectoral menor), Il nivel (detras del pectoral menor) y Il nivel (por arriba del
pectoral menor).

Se debe tener en cuenta que la linfadenectomia axilar es una intervencion quirdrgica no exento de morbili-
dad, con aparicién de linfedema, neuropatia, o complicaciones vasculares intraoperatorias (3-4).

A su vez, la frecuencia de aparicion de estas complicaciones, se relaciona con la extension de la
linfadenectomia (1, Il y Il niveles) y los tratamientos complementarios (radioterapia), motivo por el cual han surgido
diferentes posturas con respecto a la extension de la misma.

Se ha descripto un indice de un 40% de falsos negativos en el vaciamiento axilar del | nivel o el muestreo
axilar. Es por ello que con la introduccién de la técnica del linfonodo centinela se puede arribar a un diagnéstico
certero del status linfatico en el cancer de mama.

Se define como "linfonodo centinela" al primer linfonodo de la region que recibe la linfa de la zona donde
asienta el tumor primario, es decir el primero en recibir las metéstasis del tumor primario.

Para localizar este linfonodo, que en realidad pueden ser hasta 3 0 4, se han utilizado dos métodos primordia-
les: un coloide radioactivo (Tc 99) y un colorante vital (azul patente) que se elimina por via linfatica. Morton y col
fueron los primeros en utilizar esta técnica para el estudio de la diseminacion linfatica en pacientes con melanoma.
(3) Con posterioridad, Alex y Krag introdujeron la localizacién del centinela inoculando radioisétopos, inmediata-
mente antes de la intervencion, en las proximidades del tumor y utilizando un detector Gamma en el intraoperatorio.
(3) En 1993, Krag y col presentaron el primer estudio del centinela axilar, utilizando radiocoloides. (3) Posteriormente
Giuliano y col publican sus resultados utilizando colorantes, y en 1996 Albertini y col presentan el primer trabajo de
linfadenectomia axilar combinando los dos métodos de localizacién (5-6), consiguiendo de esta forma una mejoria
de los resultados.

Cabe consignar que la técnica se realizé desde un comienzo en casos de axila clinicamente negativa.

Uno de los temas que preocupa en la utilizacion de esta técnica es la existencia de falsos negativos, cuya
cifra puede oscilar hasta un 12,5% de los pacientes con afeccion axilar comprobada.

Si consideramos el total de los casos estudiados, el indice de concordancia entre estado axilar y ganglio
centinela se sitta en el 97%. (7)

El objetivo del presente trabajo es identificar los grupos ganglionares axilares desde el punto de vista de vista
anatomico, relacionandolos con la clasificacion quirdrgica y con las demas estructuras de la regién, teniendo en
cuenta la ubicaciéon anatomo-quirdrgica del linfonodo centinela.

MATERIALES Y METODOS

Se emplearon siete cadaveres de ambos sexos, formolados al 10%, cuyas edades oscilaron entre 50 y 70
afios. Se utilizd soporte imagenolégico de cirugia.

Se utilizaron para las disecciones, instrumental clasico y pintura acrilica amarilla, verde, azul y roja.

Se realizaron fotos tomadas con maquina de 35mm, sistema reflex con lentillas de aproximacion flash y
lamparas. Para la diseccion de la axila, se la abord6 por la parte anterior, para lo cual se extendi6 el cadaver sobre
el dorso y se coloco el brazo en abduccion forzada para facilitar el reconocimiento de la base del hueco de la axila
y sus paredes
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Se realiz6 una incision sobre la linea media a la mitad de la cara anterior del brazo, siguiendo luego hacia
arriba por el surco deltopectoral. Este mismo corte se hace horizontal para seguir el borde posterior de la clavicula
hasta la linea mediesternal, por donde desciende hasta el apéndice xifoides; y desde este Ultimo siguiendo el
reborde costal hasta la linea medioaxilar.

Por Ultimo, se hizo un corte en sentido transversal que rodea el brazo a nivel del comienzo de la primera
incision. (8) A partir de alli se disecd el colgajo limitado por las incisiones antes descriptas; reclinandose conjunta-
mente piel y tejido celular subcutdneo y por otro lado la aponeurosis superficial del musculo pectoral mayor. Al
levantar la aponeurosis, se realizo la seccién del ligamento suspensorio de la axila. Continuando la incision de dicha
aponeurosis, se procedid a reclinar la porcién antebraquial de la misma. Posteriormente se realizé la seccion de los
tendones de insercién braquial del musculo pectoral mayor y de los tendones de insercién superior del masculo
pectoral menor (pared anterior de la axila).

Una vez expuesto el contenido axilar se comenzaron a identificar los distintos grupos ganglionares, incluyen-
do sus relaciones anatémicas.

En cirugia, la ubicacion del linfonodo centinela dé la mama, la realizamos generalmente con azul patente
inyectado en la subareola (plexo subareolar de Sappey) (9) siete minutos previo a la incisién axilar. Se realizé una
incision transversal de aproximadamente 3 ¢cm a nivel de la insercion pilosa axilar, se disecé en profundidad, se
realizé la apertura de la fascia clavipectoroaxilar y en ese momento se localiz o el linfonodo centinela marcado o
aferentes linfaticos hacia el mismo.

RESULTADOS

Se demostré la ubicacion de los ganglios axilares y sus relaciones:

Grupo subclavicular por detras y por arriba del borde superior del pectoral menor en el interior del vértice de
la axila a lo largo de la vena axilar.

Grupo central en el tejido adiposo axilar por detras del musculo pectoral menor.

Grupo lateral por dentro o detras de la vena axilar.

Grupo escapular a lo largo de la pared posterior de la axila a nivel del borde externo del omoplato en
asociacion con los vasos subescapulares entre los musculos redondo mayor y subescapular.

Grupo mamarios externo a lo largo del borde inferior del pectoral menor en asociacién con los vasos
mamarios externos que presenta dos subgrupos, uno superointerno situada a nivel de los espacios intercostales 2
y 3, y uno inferointerno a nivel de los espacios 4 y 5.

Segun la clasificacion que se realiza en cirugia, los niveles se conformarian de la siguiente manera, teniendo
en cuenta la ubicacion de los linfonodos con respecto al musculo pectoral menor:

Nivel I: grupos subescapular, mamario externo y lateral, situados por fuera del borde inferior del musculo
pectoral menor.

Nivel Il: grupo central, situado por detras de muasculo pectoral menor.

Nivel lll: grupo apical situado por dentro o arriba del borde superior del musculo pectoral menor (Figura 1).

A su vez, se trazd un circulo de 2 cm de didmetro, tomando como centro el entrecruzamiento del segundo
nervio intercostobraquial y los vasos mamarios externos, conocido como “perla de Cox”, que es donde se ubica el
89% de los linfonodos centinela mamarios. Habitualmente,
se hallan 1 a 2 linfonodos en el area descripta en cirugia (7).
(Figuras 2, 3, 4).

Figura 1: linfonodos del I y Il nivel
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Figura 2: inyeccién subareolar de azul patente

Figura 3: linfonodo centinela mamario Figura 4:linfadenectomia clasica, 2° nervio intercostobraquial.

DISCUSION

Luego de las disecciones realizadas se constato la importancia de la localizacion de los grupos linfaticos
axilares para el correcto vaciamiento axilar.

También se lograron unificar criterios entre la clasificacion quirargica y la anatomica.

Estos conocimientos son relevantes a la hora de realizar cirugias minimamente invasivas, haciendo posible
la conservacion de estructuras vasculares y nerviosas (nervios intercostobraquiales, vasos mamarios externos).

En los casos estudiados hallamos un promedio de dos linfonodos en la denominada area de Cox, (7) la cual
indicaria el linfonodo centinela anatomico aunque no por ello funcional, es decir que el concepto de linfonodo
centinela no es un concepto anatémico estatico, sino dindmico y anatomo-funcional de un tumor mamario primario
maligno.

La glandula mamaria deriva embriolégicamente del ectodermo y finalmente se desarrolla enteramente
dentro de la fascia superficial de la piel.

El plexo linfatico circumareolar se anastomosa en la superficie externa de la glandula con la red superficial
de linfa cutanea de la piel que lo recubre, esta relacion especifica fue estudiada por Oelsner (10), quien describid
cémo los vasos linfaticos cutaneos conectan los ganglios axilares y la glandula mamaria. Luego Rouviére (11)
confirmé esta relacion, quien sefialé que la piel y los linfaticos de la mama se unen a menudo en el camino hacia la
axila.

En cirugia, hemos constatado que la inyeccion circumareolar, identifica el linfonodo centinela de la mama y
o de un tumor ubicado en cualquier cuadrante (8-11), estudios actuales han llegado a conclusiones similares.

Es decir que los vasos linfaticos del parénquima acompafian a los conductos galactoforos de manera
centripeta para desembocar en el plexo subareolar de Sappey, donde se produce la puesta en comin de linfa de
todas las partes de la mama (12-13).

Generalmente, dos grandes troncos linfaticos (vasa lymphatica mammaria magna) salen de la regioén areolar
de curso superficial hacia la parte inferior de los linfonodos axilares. Contrariamente a la opinién ampliamente
aceptada de Turner-Warwick y Haagensen, del plexo subareolar tiene una posicién clave en el transporte de la linfa
producida por la glandula mamaria todo hacia el primer filtro de los linfatico axilar (14-15).
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Esta disposicion Unica del sistema linfatico mamario, descripto originalmente por Sappey y Sorgius y poste-
riormente confirmada por muchos anatomistas, proporciona un sistema de transporte adecuado al importante flujo
linfatico que se produce durante la lactancia, manteniendo el equilibrio fisiolégico (16-17), ruta inicial preferencial
para la difusion de las células cancerosas, provenientes de cualquier cuadrante mamario, ya que estos émbolos
tumorales son arrastrados pasivamente por la direccién del flujo linfatico (18-19).

La inyeccion directa de colorantes y la linfocentellografia indirecta han demostrado que la mama no se
puede dividir en segmentos funcionalmente independientes. Esto explica por qué la biopsia escisional en el cua-
drante superoexterno previo a la biopsia de linfonodo centinela sélo puede reducir la tasa de deteccién, pero no
necesariamente afecta la precision de la biopsia del centinela, a menos que la escisién haya seccionado los dos
troncos linfaticos principales y el agente de la orientacion es desviado a un centinela alternativo.

Naturalmente que no se puede ignorar la existencia de vias de drenajes alternativos (mamaria interna, en
cuadrantes internos), pero su importancia en la difusion inicial de cancer de mama es claramente eclipsada por la
via axilar principal (19).

Estas vias accesorias, sin embargo, adquieren una importancia clinica una vez que la ruta principal de
drenaje axilar, se ha obstruido.

La participacion secuencial de los linfonodos axilares también ha quedado claramente demostrada en
estudios clinicos. Sin embargo, las metastasis aisladas en los niveles superiores son muy infrecuentes, en ausencia
de la enfermedad de nivel I.

Cuando un solo nodo contiene metastasis, esta casi exclusivamente localizadas en la parte inferior de la
axila, es decir nivel | de Berg (20-22).

Se concluye que en el presente trabajo, identificamos los grupos linfaticos axilares en reiteradas disecciones.
A su vez corroboramos las relaciones anatomicas observadas en el acto quirdrgico.

Consideramos que es vital el acabado conocimiento anatomo-quirtirgico para lograr intervenciones mas
seguras y que logren preservar estructuras relevantes (intercostobraquiales, nervio de Charles Bell y del dorsal
ancho). Recalcamos que el concepto de linfonodo centinela es anatémico, dinamico y funcional.
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ANATOMIA DEL MANGUITO DE ROTADORES
ROTATOR CUFF ANATOMY

Diego Sanchez Carpio, Néstor Simondi
Catedra de Anatomia Normal. Universidad Nacional de Cérdoba.Cérdoba - Argentina

RESUMEN

Introduccion: en la region del hombro encontramos cuatro grupos musculares. Dentro del segundo grupo
esta el manguito de rotadores.

Objetivo: resaltar la importancia del manguito rotador, su constitucién, inserciones, ubicacion y direccion.

Material y métodos: se utilizaron cincuenta hombros formolizados de la Catedra de Anatomia Normal de la
Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Nacional de Cérdoba. Con diseccién clasica.

Resultados: la ubicacion del manguito de rotadores en su totalidad fue por debajo del arco coraco-acromial.
Encontramos las tres variantes anatémicas del acromion. Su constitucién se puede describir como una estructura
de cinco capas.

La orientacion de las fibras y capas tienen relacion con las lesiones del manguito rotador.

Conclusion: es importante el estudio anatémico detallado, en particular su constitucion y la irrigacion de la
zona, en la patogénesis de estas lesiones y para la aplicacidn clinica e implementar la técnica quirtrgica mas
adecuada.

Palabras clave: anatomia, manguito rotador, hombro

SUMMARY

Introduction: in the region of the shoulder we find four muscular groups. Inside the second group the rotator
cuff is located.

Objective: the objective of this work is to stand out of the same one, its constitution, inserts, location and
direction.

Material and methods: fifty formalized shoulders of the class of Normal Anatomy of the Facultad de Ciencias
Médicas of the Universidad Nacional de Cérdoba were used. With classic dissection.

Results: the location of the rotators cuff is entirety under the coraco-acromial arch. We find the three anatomical
variants of the acromion according to Neer. The constitution can describe like an structure of 5 layers.

The orientations of the fibers and layers have relationship with the lesions of the cuff rotator.

Conclusion: is important the detailed anatomical study, the irrigation and constitution in pathogenesis and for
the clinical application and to implement the appropriate surgical technique.

Keywords: anatomy - cuff rotator — coraco-acromial arch.

INTRODUCCION

Existen en la regién del hombro veintiséis musculos que controlan la movilidad de esta articulacion. Con fines
anatomicos descriptivos se agrupan en cuatro territorios. El primero comprende los musculos escapulo-toracicos
que controlan la movilidad de la escapula. El segundo, consta de los musculos estrictamente gleno-humerales, que
funcionan a través de esta articulacion. El tercero esta formado por los masculos que atraviesan dos o mas articula-
ciones y por ultimo, cuarto grupo, los musculos que, si bien no tienen implicancia directa en el funcionamiento del
hombro, constituyen reparos anatémicos importantes.

Dentro del segundo grupo encontramos el manguito de rotadores, motivo de nuestro estudio, por su impor-
tancia clinico-quirdrgica y la alta frecuencia de consultas médicas traumatolégicas caracterizadas por dolor, debi-
lidad, rigidez, inestabilidad y abrasidn con crepitacién del hombro afectado. Estos cuadros se estudian con técnicas
de diagnostico por imagenes como: radiografias simples, artrografias, ultrasonografias y resonancias magnéticas.

Diego Sanchez Carpio - dsanchezcarpio@hotmail.com
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Posteriormente a ello el tratamiento a implementar puede ser: no quirlrgico o quirirgico, segln el diagnéstico
definitivo. (1-2)

Para el tratamiento quirtrgico es esencial el conocimiento exhaustivo de la anatomia de esta regién, funda-
mentalmente la constitucion, inserciones, ubicacién (3) y direccion del manguito de los rotadores.

Se plantea como objetivo de este trabajo resaltar lo antes enunciado para una correcta aplicacién anatomo-
clinico-quirirgica en el momento de decidir la conducta terapéutica de estas patologias.

MATERIAL Y METODOS
Para este estudio descriptivo se utilizaron cincuenta hombros sin distincién de edad ni sexo, excluyendo de
la muestra a aquellos que presentaban anormalidades macroscopicas (tumoracion, fracturas, etc.), formolizados
de la Catedra de Anatomia Normal de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Nacional de Cérdoba.
Se realizé una diseccion clasica, desinsertando el musculo deltoides a nivel de la clavicula, exponiendo de
esta forma el manguito de rotadores. Luego del prlmer andlisis se desinsert6 el mismo a nivel de troquiter, troquin y
- " | capsula del humero proximal (figura 1).

Figura 1: referencias anatomicas del manguito de rotadores
- arco coraco-acromial. 1. Cavidad glenoidea. 2. Cabeza
Humeral. 3. Téndon largo del biceps. 4. Manguito rotador. 5.
Apéfisis coracoides. 6. Acromion. 7. Ligamento acromio
| coracoideo.

A continuacién se estudio la constitucién del manguito microscopicamente, variantes anatomicas de Neer
(4-5) 'y su constituciéon como una estructura de 5 (cinco) capas (6-7)

RESULTADOS
Observamos que el 100% de los casos el manguito de rotadores se encuentra formado por el tendén del
musculo sub-escapular (desde fosa sub-
escapular al troquin), por el tendén del mus-
culo supra-espinoso (desde la fosa supra-es-
pinosa hasta la carilla superior del troquiter),
infra-espinoso (desde fosa infra-espinosa has-
ta la carilla pdstero-lateral del troquiter) y el
tendon del redondo menor (desde el borde |
lateral de la escapula a la carilla inferior del [
troquiter) y en el intervalo de los rotadores (sub-
escapular y supra-espinoso) se encuentra re- [s &
forzado por el ligamento coraco-humeral.
Figura 2: referencias anatomicas: ubicacion del manguito de

rotadores. 1. Cavidad glenoidea. 2. Cabeza Humeral. 3.
Manguito rotador. 4. Apdfisis coracoides. 5. Acromion.

La ubicacion del manguito de rotadores, en el 100% de los casos, se encuentra por debajo del arco cdraco-
acromial formado por una parte 6sea (el acromion y la apdfisis coracoides) y una parte blanda (el ligamento céraco-
acromial) (figura 3).
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Figura 3: referencias anatomicas: variantes ana-
tomicas del acromion. A y B: 1. Cavidad
glenoidea. 2. Téndon largo del biceps. 3. Man-
guito rotador. 4. Apdfisis coracoides. 5. Acromion.
6. Ligamento acromio coracoideo. C. Variantes
de Neer 1, 2 y 3 de arriba abajo.

Encontramos las tres variantes anatomicas del acromion segun Neer tipo 1 plano en un 17%, tipo 2 curvo en
un 43% y tipo 3 ganchoso en un 40%. (Figura 4) Tipo 2

43,0%

Tipo 1
17,0%

Tipo 3
Figura 4: gréafico pectoral en el que se observa la distribucién de la muestra segun 40.0%
la clasificacion de Neer. w70

La direccion del manguito de rotadores fue, en el 100% de los casos, de medial a lateral con direccién
anterior de las fibras del supra-espinoso, direccion ligeramente ascendente del infra-espinoso y direccién ascen-
dente del redondo menor. El ligamento céraco-humeral siempre presenté la misma direccion de medial a lateral.

La constitucion se
puede describir como una
estructura de 5 (cinco) ca-
pas (Figura 5).

Figura 5: referencias anatémicas:
esquema de 5 capas, imagen de la
estructura del manguito. 1. Liga-
mento céraco-humeral. 2. Tendén
supraespinoso. 3. Expansiéon mus-
cular tendinosa. 4. Tejido celular
laxo. 5. Capsula articular. 6. Ten-
dén largo del biceps. 7. Cavidad
glenoidea.

La primera capa estad compuesta por fibras superficiales del ligamento coraco-humeral. La segunda capa
esta constituida por la primera porcion de los tendones y se ven sus fibras paralelas a las fibras del tendén agrupadas
en bandas que se extienden directamente desde el musculo a su insercion en el himero. La tercera capa es del
espesor similar a la estructura tendinosa con los fasciculos tendinosos que son mas pequefios y menos uniformes
en su orientacion que en la segunda capa. La cuarta capa contiene la expansion profunda del ligamento céraco-
humeral de mayor espesor que en la primera capa y de orientacién similar a la segunda capa. La quinta capa es la
capa de la verdadera céapsula articular que forma un cilindro continuo desde la glenoides al himero en que sus
fibras tienen una orientacion al azar.
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DISCUSION

La estructura multicapas ha sido descripta por Gohlke(1)y colaboradores que hacen referencia a las diferen-
tes orientaciones de las fibras y cantidad de capas distintas dentro del complejo capsular, cumpliendo un papel
importante en las fuerzas lacerantes desencadenando lesiones del manguito rotador(1) (figura 6).

No debemos dejar de tener en cuenta la irrigacién de la zona como papel importante en la patogénesis de
estas lesiones del manguito de rotadores(1-3) el cual es otro objeto de estudio en futuras presentaciones.

Consideramos importante el estudio anatémico detallado del manguito rotador para entender los distintos
patrones de ruptura, para la aplicacion clinica y, sin dudas, al momento de considerar y realizar un tratamiento
quirdrgico y implementar la técnica mas adecuada para restaurar la anatomicamente la funcién normal de esta
region.

Figura 6: referencias anatémicas: imagenes del manguito de rotadores y relaciones. 1. Cabeza humeral. 2. Cavidad glenoidea. 3. Tendon del biceps. 4.
Acromion. 5. Apéfisis coracoides. 6. Ligamento acromiocoracoideo. 7. Troquiter. 8. Manguito rotador.

Consideramos importante el estudio anatémico detallado del manguito rotador para entender los distintos
patrones de ruptura, para la aplicacion clinica y, sin dudas, al momento de considerar y realizar un tratamiento
quirdrgico y implementar la técnica mas adecuada para restaurar la anatdmicamente la funcion normal de esta
region.
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APORTES A LA EDUCACION MEDICA:
GLOSARIO VIRTUAL DE HISTOLOGIA HUMANA CLINICAMENTE ORIENTADO
CONTRIBUTIONS TO MEDICAL EDUCATION:
VIRTUAL GLOSSARY OF CLINICALLY ORIENTED HUMAN HISTOLOGY

Maria Elena Samar!'!, Rodolfo Esteban Avilal?
() Catedra A de Histologia. Facultad de Odontologia.
@ 2da. Catedra de Histologia. Facultad de Ciencias Médicas. Universidad Nacional de Cordoba. Cordoba.
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El proceso de comunicacion en Educacion Médica requiere de claridad y precision terminologica (1). Sin
embargo, en los textos especializados de la disciplina Histologia diferentes estructuras, células y tejidos continlian
denominandose con términos imprecisos, basados en el nombre de grandes maestros o descubridores, analogias
de forma, sindénimos y ep6nimos. Si bien desde hace muchos afios se viene trabajando a nivel internacional para
unificar la terminologia en Ciencias Morfoldgicas, en la practica esto no ha sucedido. Por otro lado, cuando el
residente de Anatomia Patoldgica comienza el cursado de la especialidad, los conocimientos de Histologia son una
herramienta fundamental ya que se hace necesario revisar y rescatar los conceptos normales de células y tejidos.
Para reconocer los cambios biopatolégicos de células y tejidos es necesario conocer sus caracteristicas estructu-
rales y funcionales normales.

Para contribuir a la formacién de los estudiantes de Histologia y de los residentes de Anatomia Patolégica,
superando las contradicciones terminoldgicas y consolidando los conocimientos histoldgicos normales, hemos
realizado un Glosario ilustrado de Histologia, clinicamente orientado.

Se entiende por glosario a una lista de palabras especificas de una disciplina, con una breve explicacion de
cada una, que especifica el SENTIDO con que se
utiliza en ESA disciplina. Es una especie de diccio-
nario a medida, que sirve de ayuda al estudiante, que
puede no encontrar en los diccionarios comunes de
la lengua las referencias especificas que necesita
para entender el sentido de lo que esta leyendo.

En el Glosario ilustrado de Histologia, clinica-
mente orientado se incluyen en dos tomos los si-
guientes temas: Microscopia, Técnicas Histologicas,
Biologia Celular, Tejidos, Organos y Sistemas; con
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En la Figura se puede observar una pagina del mismo.

Comprometidos con la formacion de recursos humanos capacitados para resolver las demandas y necesi-
dades de la salud de la comunidad, disefiamos el glosario a partir de la estrategia de ensefianza de Histologia y
Embriologia clinicamente orientadas.

Los basamentos de la terminologia médica tienen su origen durante el periodo helénico, y ya existia un
numeroso vocabulario antes de la caida del imperio romano (2).

Los términos especificos empleados en Medicina proceden en su mayor parte, por consiguiente, del griego
y del latin (2).

La mayor parte de los términos de origen griego proceden de la llamada “Coleccion Hipocratica”, conjunto
de 70 libros procedentes de diversas escuelas médicas griegas de los siglos V y VI (a.C.), aunque se atribuyen
tradicionalmente a Hipdcrates (2).

En el Imperio Romano, la maxima autoridad médica fue Claudio Galeno, quien aporté términos como
aneurisma, sistole, diastole, etc.

Pero la nomenclatura anatémica sistematica se debe a Leonardo y Vesalio y otros anatomistas del Renaci-
miento, terminologia que se fue transformando hasta llegar a la terminologia médica actual.

Se crea una revolucién en las ciencias morfologicas debido a que los distintos autores hacen investigaciones
y descubren estructuras anatémicas a las que se les da el nombre de acuerdo a la vivencia de la época o el nombre
del descubridor.

Los anatomistas del mundo deciden entonces que se deben unificar criterios de las estructuras anatomicas
y hablar un idioma universal en las ciencias anatéomicas

En 1895 se retnen los anatomistas en Basilea, encomendandole a Hiss elaborar el Cédigo Anatémico. Se
aprueba una lista aproximada de 4.500 términos, la NOMINA ANATOMICA de BASILEA (BNA), redactada en latin. A
partir de aqui sucesivas reuniones llegan a la terminologia anatémica, embrioldgica e histolégica actual (2-4).

Con esta experiencia optimizamos la calidad de la oferta educativa de grado a través de la mejora de la
formacion docente y la gradual integracién de las ciencias basicas y clinicas, para lograr una educacion con
orientacién clinica en las ciencias basicas y con base cientifica en las actividades preclinicas y clinicas.
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PROGRAMMED CELL DEATH: A LITERATURE REVIEW
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RESUMEN

La “muerte celular programada” o apoptosis, es una forma de suicidio celular genéticamente definida. Es
parte integral del desarrollo de los tejidos tanto de plantas como de animales que ocurre durante la morfogénesis, la
renovacion tisular y la regulacion del sistema inmunitario. Determinados hechos celulares pueden ser explicados
por trastornos en la regulacién de los genes responsables de la apoptosis, como es el caso de la transformacion y
la progresion tumoral. La meta de esta revision es dar una vision general del conocimiento del proceso de apoptosis,
incluyendo caracteristicas, variaciones morfologicas, genes involucrados y su papel en la fisiologia y patologia del
organismo.

Palabras Clave: apoptosis, muerte celular programada, vias intrinsecas y extrinsecas, necrosis.

SUMMARY

“Programmed cell death” or apoptosis, is a fundamental biological phenomenon, continuous, dynamic and
interactive form of a genetically defined cellular suicide. Is an integral part of development of tissues of both plants and
animals, this occurs during a physiological morphogenesis, tissue renewal and in regulating the immune system.
Certain cellular events can be explained by disruptions in the regulation of genes responsible for apoptosis, such as
transformation and tumor progression. The goal of this review is to provide an overview of knowledge about the
process of apoptosis, including characteristics, morphological variations, genes involved and their role in the physiology
and pathology of the body.

Keywords: apoptosis; programmed cell death; intrinsic/extrinsic pathway; necrosis.

INTRODUCCION

El término griego “apoptosis” (a-po-toe-sis), significa “caida de las hojas de un arbol o de los pétalos de una
flor”, Kerr y col. fueron los primeros en usarlo en un texto cientifico en 1972 para describir una forma de muerte
celular morfologicamente diferente a la conocida hasta ese momento (1-2).

Apoptosis es un proceso fisiologico utilizado para eliminar las células dafiadas, infectadas, o envejecidas en
organismos multicelulares. Durante la apoptosis, la arquitectura de la célula es destruida desde su interior de una
manera controlada (4-5).

Miembros de la familia de proteasas de cisteina, llamadas caspasas, son responsables de la fase destructiva
de la apoptosis (6).

Este mecanismo de muerte celular interviene en importantes fenémenos fisiolégicos como el desarrollo, la
diferenciacion, proliferacion, homeostasis, la regulacién y la funcion del sistema inmune y en la eliminacion de los
defectos y de las células dafiinas (7).

Por lo tanto, la disfuncién de la apoptosis estd implicada en una variedad de condiciones patoldgicas.
Defectos en la misma pueden resultar en cancer, enfermedades autoinmunes y la propagacion de infecciones
virales, mientras que enfermedades neurodegenerativas, el SIDA y las enfermedades isquémicas son causadas por
el exceso de apoptosis (8-9).

RASGOS MORFOLOGICOS DE LA APOPTOSIS Y LA NECROSIS
Aunque los mecanismos y morfologias de la apoptosis y necrosis difieren, hay coincidencias entre estos dos
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procesos. La evidencia indica que necrosis y apoptosis representan expresiones morfolégicas de una red bioquimi-
ca compartida (10).

La necrosis es un proceso sin control y pasivo (no requiere de sintesis proteica), y es causado por la pérdida
de la homeostasia, usualmente afecta grandes campos celulares; mientras que apoptosis es un mecanismo contro-
lado y activo (implica sintesis proteica) pudiendo afectar células individuales o en grupos (2,-3, 11-12).

La apoptosis celular puede ser reconocida por cambios morfolégicos estereotipados que lleva a la forma-
cién de estructuras cerradas por la membrana, llamada “cuerpos apoptéticos” que contienen citosol, cromatina
condensada, y los organulos. Los cuerpos apoptéticos son devorados por los macréfagos y, por lo tanto, se retiran de
los tejidos sin provocar una respuesta inflamatoria (13-14).

Por otra parte, algunos de los cambios morfolégicos mas importantes que ocurren en la necrosis incluyen
condensacion, hinchazén o ruptura de las mitocondrias y lisosomas, disrupcion de las membranas de las organelas,
y eventualmente ruptura de la membrana celular (2, 11, 13). Como consecuencia se libera el contenido citoplasmatico
al tejido que rodea a la célula, enviando de esta forma sefiales para el reclutamiento de las células inflamatorias (13,
16).

Diferencias entre . Necrosis
X . Apoptosis .
necrosis y apoptosis (Oncosis)
Mecanismo Progrqmada Accidental
genéticamente
Tamano celular Disminuye Aumenta
Membrana Se mantiene Se rompe
Organulos Se preservan Se desintegran
, Temprana .

Fragmentacion del P Tardia

DNA Fragmentos

. Fragmentos grandes
oligonucleosomales

En cuerpos apoptoticos | Los contenidos de los

Fragmentacion celular , ;
rodeados por membrana | organulos se liberan

Son reconocidos y Inducen inflamacion

Restos celulares fagocitados local

MECANISMO DE LA APOPTOSIS

La apoptosis requiere de la interaccion de una multitud de factores. Los componentes de la red de sefializa-
cion apoptética son genéticamente codificados y se encuentran en toda célula nucleada, listos para ser activados
por un estimulo e inducir la muerte (16).

Este programa puede ser desencadenado por diversos estimulos desde el exterior o el interior de la célula (9,
15).

Las sefiales pueden ser de origenes diversos; sin embargo, activan un mecanismo de muerte celular comun
a las caracteristicas de la muerte celular apoptdtica.

Entre los componentes de la red de sefializacion apoptética las caspasas son proteinas iniciadoras y efecto-
ras de la apoptosis (17).

El término caspasas deriva de cysteine-dependent aspartate-specific proteases (caspasas dependientes de
cisteina-aspartato proteasas especificas) (17-18).

En la célula, las caspasas se sintetizan como zimdgenos, las llamadas procaspasas, que en su sitio terminal
llevan un prodominio seguido de una subunidad pequefia y otra subunidad grande (19-20).

Tras la maduracion, estas subunidades son las que determinaran si la caspasa se comportara como efecto-
ra o iniciadora del proceso catalitico.

A través de sus prodominios, las caspasas son reclutadas en la cascada de muerte y activadas para su
ejecucion; ya sea en respuesta a la ligadura de los receptores de superficie de muerte celular (apoptosis por via
extrinseca) o en respuesta a las sefiales procedentes del interior de la célula (apoptosis por via intrinseca) (20-21).

Via Extrinseca: Receptores de Membrana Celular que median la Apoptosis
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Consiste en la sefializacién mediada por la activacién de los receptores de muerte, que transmiten sefiales
de apoptosis después de la ligadura con ligandos especificos. La via extrinseca establece conexiones con el
espacio extracelular, recibiendo sefiales proapoptoticas desde el exterior y de las células vecinas (22).

Los receptores de muerte pertenecen a la familia de supergenes del factor de necrosis tumoral TNF (Tumoral
Necrosis Factor) y a la proteina compleja Fas (21).

La proteina transmembrana Fas es de tipo II; en su porcién intracelular enlaza con un factor denominado
FADD (Factor Associated Death Domain), activando las caspasas 8 y 10 (8, 23). La unién del Ag de membrana Fas/
Apo-1 con su ligando y con anticuerpos antagonistas, es una de las vias de inicio de sefiales para la apoptosis. En
cambio, si la parte interna de la molécula se asocia a otro factor llamado DaXX, se activan proteinoquinasas que
conducen al efecto contrario; es decir, estimulan el ciclo celular y la mitosis. Esta via Fas permanece inactiva hasta
que se produce en su parte externa el enlace con un cofactor llamado Fas ligand, proteina que actia como
detonador que enciende la via (22-23).

Algo similar sucede con el otro receptor de membrana “TNF”. Su porcidn intracelular conecta con complejos
intermedios como el Tradd (TNF receptor associated death domain) y Raidd (receptor associated interleukine
death domain) que activan caspasas “iniciadoras” de la apoptosis. Pero si se asocian a otro complejo llamado Traf
(TNF receptor associated factor) activan proteinoquinasas y estimulan la proliferacion celular; es decir, el efecto
contrario (24).

Via Intrinseca o Mitocondrial

En algunas células, la sefial procedente de los receptores activados no genera una cascada de activacion lo
suficientemente fuerte como para la ejecucion de la muerte celular por su propia cuenta. Por lo que, en ese caso, la
sefial debe ser amplificada a través de la llamada via mitocondrial. Las mitocondrias, que son el tltimo organelo que
desaparece en el proceso de apoptosis, al ser fagocitado con los restos de la célula, ejercen un rol pro y antiapoptésico
fundamental (25).

El vinculo entre la cascada de sefiales de apoptosis y la mitocondria, es el Bcl-2. Las proteinas de la familia
Bcl-2 se agrupan en tres familias: las proteinas “antiapoptoticas” (Bcl-2, Bcl-XI, Mcl-1 y otras); las proteinas
proapoptoéticas de tipo “multidominio” (Bax y Bak) y las proteinas “proapoptéticas” de tipo “BH3-only” (Bid, Bim, Bad
y otras). Estas se sintetizan en la membrana de la mitocondria.

Se denominan pro o anti apoptésicas por la capacidad de regular la via mitocondrial a través del control de
la permeabilizacién de la membrana mitocondrial. La activacién de proteinas pro-apoptéticas de la familia de Bcl-
2 produce un poro en la membrana externa de las mitocondrias que permite la liberacién de numerosas proteinas
del espacio intermembrana; entre ellas, el citocromo C (26-27).

La liberacion del citocromo C conduce a la activacion de un complejo proteico llamado “apoptosoma”, que
activa directamente a la caspasa-9. La activacion de caspasas lleva a muchos de los cambios morfolégicos de la
apoptosis (28).

Ademas de la salida de citocromo C desde la mitocondria, otra proteina llamada SMAC/DIABLO, que es
inhibidor de los inhibidores de caspasas (IAPS) sale de la misma. Asi se tiene una via en la que la caspasa efectora
esta libre de actuar (dado que sus inhibidores fueron neutralizados por SMAC/DIABLO) (29).

La via mitocondrial puede conectarse también con la via de receptores de muerte, ya que una vez activada la
caspasa-8 por dichos receptores, esta caspasa activa a la proteina Bid, lo que provoca la apertura del poro mitocondrial
y la activacion de la caspasa-9 (30).

Entre otros genes que debemos tener en cuenta esta el gen p53, que ha sido llamado guardian del genoma
por ser el encargado de bloquear la division celular cuando las células han sufrido dafio en su material genético.
Este bloqueo lo lleva a cabo deteniendo las células en la fase G1 del ciclo celular, con el objetivo de que se produzca
la reparacion del ADN antes de que se replique (31-32). Este gen mantiene la integridad del genoma ya que estimula
la apoptosis en las células en las que el dafio en el ADN ha sido sustancial.

La pérdida de la funcion normal del gen p53 puede conducir al desarrollo de neoplasias malignas; de hecho
son muy frecuentes las alteraciones en este gen en una variedad de cénceres humanos (més del 50 % de los
tumores humanos estan asociados a mutaciones en p53) (31-33).
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Funciones de la apoptosis

El rol de la apoptosis en la fisiologia normal del organismo, tiene un significado tan importante como la
mitosis. Esta comprobado que para mantener la homeostasis en el adulto deben ser creadas 10 billones de células
por dia para compensar las pérdidas por apoptosis. (14) Este nimero puede aumentar al aumentar la apoptosis
durante el desarrollo normal, el envejecimiento o durante la enfermedad (34).

La apoptosis es importante durante varios procesos de desarrollo, como del sistema nervioso e inmune.
También es necesaria para librar al cuerpo de agentes patogenos invasores, y es un componente vital de la cicatri-
zacién de la herida ya que participa en la eliminacién de las células inflamatorias y la evolucién del tejido de
granulacion en tejido cicatrizal (34-35).

Patologias vinculadas con la apoptosis

Anomalias en el desarrollo de la apoptosis pueden ser un importante componente de enfermedades como el
cancer, sindrome linfoproliferativo autoinmune, SIDA, enfermedades neurodegenerativas como Parkinson, Alzheimer,
Huntington y esclerosis (37-38).

Muchas enfermedades pueden ser ocasionadas por un aumento o una insuficiencia en el proceso de
apoptosis. El cancer es un ejemplo en el que los mecanismos normales de la regulacion celular son disfuncionales,
de hecho la supresion de la apoptosis en la carcinogénesis se cree que desempeiian un papel central en el
desarrollo y la progresion de algunos canceres (39-40).

Por ultimo, es evidente que la apoptosis debe ser estrictamente regulada ya que muy poca o demasiada
muerte celular puede conducir al desarrollo de una patologia (36).

Conclusiones

La apoptosis se considera como un proceso regulado y dependiente de energia, que se caracteriza por
cambios morfoldgicos especificos en los que juega un papel central la activacion de las caspasas. Aunque muchas
de las proteinas clave de la apoptosis se activan o inactivan en las vias de apoptosis, los mecanismos moleculares
de accion o la activacion de estas proteinas no son totalmente comprendidos y son el centro de la continua investi-
gacion.

La importancia de la comprensién mecanicista de la maquinaria de la apoptosis es fundamental porque la
muerte celular programada es un componente de la salud y la enfermedad, que pone en marcha diversos estimulos
fisioldgicos y patologicos.

La comprensién de los mecanismos de apoptosis, y otras variantes de muerte celular programada, a nivel
molecular proporciona una visién mas profunda de los diversos procesos de la enfermedad y puede por lo tanto,
influir en la estrategia terapéutica.
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“FRENULECTOMIA PENEANA CON LASER DE CO, EN HOMBRES CON LESION
POR VIRUS PAPILOMA HUMANO”
“DIOXIDE LASER PENIS FRENULECTOMY IN MEN WITH HUMAN PAPILOMA
VIRUS INFECTION”
Gabriel A. Femopase; Sonia’M. Alonso Sglas; Ignacio F. Lares; Sofia Femopase
UNIVERSIDAD CATOLICA DE CORDOBA Facultad de Medicina
Instituto Traumatolégico de Cérdoba

RESUMEN

Introduccién: EI dioxido de carbono (CO,) presenta ventajas sobre la cirugia convencional. No se han
encontrado estudios de frenulectomia en pacientes con virus papiloma humano (HPV) con laser u otras técnicas
quirdrgicas. Objetivos: Dar a conocer la técnica de la frenulectomia, valorar la eficacia del laser de CO,, evaluar
posibles complicaciones, apreciar sus ventajas. Materiales y Métodos: Estudio cuantitativo descriptivo transver-
sal. Variables de estudio: Tiempo operatorio, sangrado intraoperatorio, tiempo de internacién post operatoria, com-
plicaciones post operatorias, tiempo de cicatrizacién. Universo de estudio: 55 hombres de 17 a 63 afios con lesiones
por HPV en pene, entre octubre de 2006 a julio de 2008. Muestra: 53 pacientes. Resultados: En el estudio 19%
tenian 24 afios, 18% 19 afios, 17% 21 afios (Media: 24,62). En 61% de los pacientes la intervencion duré 1,5 minutos
(media 1,8). Solo el 2% experimentd sangrado intraoperatorio. Complicaciones post operatorias: sangrado en el 2%
y dolor a la ereccion en el 4%. 38% de los pacientes tardé 15 dias en cicatrizar (media: 13,62). Conclusiones:
Frenulectomia laser con CO, es eficaz por su reducido tiempo operatorio, escasas complicaciones y por ser
ambulatoria.

Palabras clave: Frenulectomia, HPV, Laser CO,

SUMMARY

Introduction: Carbon dioxide (CO,) has advantages over conventional surgery. No studies were found about
frenulectomy with laser or other surgical techniques in patients with human papillomavirus (HPV). Objectives: to
show the frenulectomy technique, to determine the effectiveness of CO, laser surgery, evaluate complications,
appreciate its advantages. Material and Methods: A descriptive cross-sectional quantitative study. Study variables:
operative time, intraoperative bleeding, postoperative hospitalization time, postoperative complications, healing time.
Universe study: 55 men from 17 to 63 years with HPV lesions in penis, from October 2006 to July 2008. Results: In the
study 19% were 24 years, 18% 19 years, 17% 21 years (mean: 24.62). In 61% of patients the operation lasted 1.5
minutes (mean 1.8). Only 2% experienced intraoperative bleeding. Postoperative complications: bleeding in 2% and
pain on erection in 4%. 38% of patients took 15 days to heal, (mean: 13.62). Conclusions: Frenulectomy with CO,
laser is effective, because it reduced operating time, few complications and it's ambulatory.

Keywords: Frenulectomy, HPV, CO, Laser.

INTRODUCCION

Se estima que de un 45% a un 60% de la poblacion mundial se encuentra infectado por el Virus Papiloma
Humano (HPV). Cifras mundiales indican que el cancer de pene debido a HPV tiene una incidencia del 40% y este
cancer ocupa el 2 al 5% dentro de los canceres urogenitales dentro de la poblacién masculina pudiendo llegar en
algunas regiones al 10% del total de las patologias malignas. El Virus Papiloma Humano (HPV) es un virus ADN de
la familia de los Papovaviridae, compuesto por 9 genes, 7 conocidos como tempranos (E1 a E7) y 2 tardios (L1, L2).
Actualmente se conocen casi 100 tipos diferentes de HPV de los cuales alrededor de 30 tipos afectan las zonas
genital y anal tanto de mujeres como de hombres. A su vez, existen subtipos virales que se asocian a un riesgo
aumentado de tener cancer de pene y de cuello uterino (subtipos 16 y 18) y cancer de vulva (subtipos 6 y 11). EI HPV
posee una especificidad de especie, ya que afecta al hombre, y de tejido, ya que tiene trofismo por tejido plano
estratificado (epitelio escamoso). EI HPV es agente etioldgico del 99% de las neoplasias cervicales, del 90% de las
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verrugas genitales, 85% de las de ano, en el 70% de las neoplasias de oro-faringe y el 50% de las neoplasias de
vagina, vulva y pene. Es reconocido el rol que posee dicho virus en la generacidn de cancer por procesos que llevan
a la degeneracién celular por perdida de la apoptosis y acumulacién de errores en el ADN lo que produce la
degeneracion maligna de las mismas.

La principal via de transmision es por via sexual, ya sea sexo oral, genital o0 anal a través de microlesiones del
epitelio. Otras vias son el uso de objetos contaminados por el virus y compartidos (intercambio de prendas persona-
les, traje de bario, toallas, ropa interior, uso de jabones de tocador etc.), instrumental médico y material hospitalario,
y en un menor porcentaje materno-neonatal por el paso a través del canal del parto causando papilomatosis
laringea juvenil. EI hombre es el principal vector en la génesis de la infeccién por HPV y se los considera portadores
asintomaticos del virus. El preservativo seria un medio de prevencion parcial de la infeccidn, no protegeria del todo,
ya que solamente con el contacto de piel a piel bastaria, no quedando solo a la suerte de la simple penetracion.

Se conoce como hombre de alto riesgo a aquel que ha tenido una pareja que ha muerto por cancer de cuello
uterino 0 que posee una pareja que padece esta neoplasia (1). De esto se deduce que si la mujer tiene cancer de
cuello, el hombre posee el o los subtipos de HPV altamente oncogénicos para este tipo de neoplasia como el 16 y
el 18, y también tiene un alto riesgo de desarrollar cancer de pene como habiamos mencionado anteriormente. De
esta forma podemos tener en el hombre una infeccién clinica visible a simple vista, formacién de condilomas
acuminados en piel y mucosa peneanas, una infeccion subclinica detecta por técnicas de penescopia mediante la
aplicacion de sustancias como el acido acético, y una infeccidn latente que solo puede ser detectada por técnicas
de hibridacién de ADN viral o PCR(2). Para que el hombre sea portador asintomatico de la infeccién por HPV y este
estado sea constante es necesaria la presencia de un medio predisponente como la inmunodepresién, condicio-
nes dadas por un frenillo breve, dando lugar a la formacion de dos fositas parafrenulares bastante profundas donde
se va a encontrar la presencia de esmegma (secreciones oleosas provenientes de la piel, bacterias y células
epiteliales muertas) acumulado en esa zona(3). Por lo expuesto anteriormente se piensa que este puede predispo-
ner a la infeccion por HPV y esta al cancer de pene, (si bien se sabe que por si solo puede causar neoplasia
peneana) debido a que el epitelio de la regién se inflama, irrita € inmunodeprime, haciendo que la zona sea
susceptible a esta infeccién y por consiguiente al cancer peneano. El habito de fumar es un factor de riesgo que
genera un aumento aun mayor de la predisposicion a la infeccidn por HPV. Se han realizado varios estudios sobre la
relacion de la circuncision y la prevencion y presencia de infecciones de transmision sexual como HIV(4), HPV e
incluso la génesis del cancer de pene. Pero en detrimento de esas ventajas hay que considerar las posibles
complicaciones que estan presentes en la practica de la circuncision como el sangrado y/o las infecciones. Existen
variantes de acuerdo a los elementos utilizados en las distintas técnicas quirirgicas: la circuncision con bisturi,
circuncisiéon con monopolar, técnica combinada bisturi y bipolar, circuncisién con laser utilizando Laser de Neodinium-
Ytrium Argon Granate (Nd:YAG), etc. El prepucio y el frenillo son zonas de alta sensibilidad de la cabeza del pene. El
frenillo impide retraer demasiado el prepucio y lo extrae hacia adelante nuevamente. Esto hace que la zona del
glande quede protegida por el prepucio, ademas la superficie interna de este ultimo es una membrana mucosa
sensible que contiene glandulas sebaceas que lubrican y protegen el glande de la friccion. Se ha observado que
muchos hombres circuncidados manifiestan que su glande es demasiado sensible al frotar contra la ropa, otros con
el pasar de los afios afirman tener eyaculaciones de forma mas tardia debido a que han perdido gran parte de la
sensibilidad del glande por aumento de la queratinizacién en la superficie del mismo. Otra alternativa como parte del
tratamiento de los pacientes con lesiones por HPV es el tratamiento del frenillo por medio de cirugia laser. Laser se
origina del acrénimo “Light amplification by stimulated emisson of radiation”. El tratamiento del frenillo se practica
con laser de dioxido de carbono (CO,). Los parametros que hay que tener en cuenta al trabajar con un laser son: la
longitud de onda y la distancia a la que se emplea el haz del laser(5).

El planteamiento que nos llevo a desarrollar esta técnica quirirgica como parte del tratamiento de las
lesiones peneanas por HPV surge de la importancia que tiene la prevencion de esta patologia, como medio para
disminuir la incidencia de la infeccién por HPV y la difusion de esta, haciendo especial énfasis en el hombre como
principal vector de transmision del HPV y actuando asi sobre la gran problematica que sobrelleva el cancer cervical
y de pene. La frenulectomia por laser de CO,como parte del tratamiento de los pacientes con lesiones por HPV junto
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con el tratamiento mediante laser CO, de las lesiones acetoblancas en aparato genital tanto de su pareja como del
paciente, creemos es la mejor alternativa. Como método de tratamiento la frenulectomia por cirugia laser parece
relevante por las propiedades con las que trabajan los laser de CO,. El objetivo del presente trabajo es dar a conocer
la experiencia de esta nueva técnica la frenulectomia desarrollada con laser de CO,

MATERIAL Y METODOS
Disero:

Este trabajo de investigacion corresponde a un estudio de tipo cuantitativo, descriptivo y transversal, realizado
en el Servicio de cirugia laser del Instituto Traumatoldgico de Cérdoba, en la Ciudad de Cérdoba - Capital.

Las variables consideradas en este trabajo:

1. Tiempo operatorio

2. Sangrado intraoperatorio

3. Tiempo de internacién post operatoria

4. Complicaciones post operatorias
- Sangrado -Hematoma
- Infeccidn local - Infeccion generalizada
- Dolor a la ereccion

5. Tiempo de cicatrizacion

POBLACION DE EsTUDIO:

El universo de nuestro estudio estuvo representado por 55 hombres entre 17 y 63 afios que acudieron a la
consulta portadores de lesiones por HPV en pene con manifestacion clinica (condilomas acuminados en pene) o
subclinica (lesiones acetoblancas a la penescopia), en el periodo de octubre de 2006 a julio de 2008.

El criterio de inclusion de la poblacién para que participe del estudio son hombres que acudieron a la
consulta portadores de lesiones por HPV en pene con manifestaciones clinicas y subclinica. El criterio de exclusion
de la misma fue la presencia de intercurrencias como infecciones bacterianas o flngicas, es decir balanopostitis,
0 algun otro tipo de patologia.

La muestra estuvo representada por 53 pacientes que acudieron a la consulta portadores de lesiones por
HPV en pene con manifestacion clinica con condilomas acuminados en pene o subclinica por lesiones acetoblancas
a la penescopia. Se excluyeron 2 pacientes antes de realizar el estudio debido a que padecian como intercurrencia
una balanopostitis.

PROCEDIMIENTOS:

Se utilizo el laser de CO, Sharplan® que posee una potencia maxima de 30 (W). Se lo va a utilizar a 10(W) y
a 5(W) segun sea punto focal o desenfocado respectivamente, siendo en ambas oportunidades puesto en modo
pulsado. Las medidas en bioseguridad laser estandarizadas fueron las normativas UNE EN 60825-1 /A2-2002. El
campo operatorio fue realizado con Pervinox solucidn, se utilizé anestesia local en el frenillo con xilocaina tdpica al
10%.

Se realizé por técnica de transluminiscencia la identificacién de los elementos vasculares del frenillo. Sobre
el borde libre del frenillo peneano se realizd un habén con xilocaina inyectable al 2%, aproximadamente 1 ml,
desplazando los vasos en el caso de haber elementos vasculares. Se realizd nuevamente trans-iluminacién para
detectar e identificar nuevamente trayectos vasculares. Posteriormente en la region avascular de la insercion frenular
se perford con gancho quirlrgico de acero opaco por normas de bioseguridad laser. Se procedio a programar el
laser de (CO,) (Sharplan®) a 10(W) de potencia en modo pulsado. A punto focal, se realizé la incision del frenillo
hasta la superficie del gancho quirlrgico.

Una vez liberado el frenillo se controlé la hemostasia. Sobre el lecho quirurgico se realizé una vaporizacién
con el mismo laser de diéxido de carbono (Sharplan®) programado a 5 (W) de potencia, y en forma desenfocada
produciéndose una hemostasia secundaria de seguridad por efecto hipertérmico controlado.

Se comprobé el libre desplazamiento del prepucio sobre el glande, se colocd en forma tdpica una crema con
sulfadiazida de plata, lidocaina y vitamina A. Se finalizd la técnica quirlrgica, retirando los campos operatorios. El
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paciente se retird en forma ambulatoria y se sugiere control evolutivo por consultorio externo a los 7, 14 y 21 dias.

El paciente se retiré con las siguientes indicaciones: no consumir acido acetil salicilico, no tener relaciones
sexuales por 45 dias aproximadamente, lavado de la zona genital con jabén de pH neutro, colocarse una fina capa
de crema que contenga sulfadiazida de plata, lidocaina y vitamina A por un periodo no menor a 48 hs.

RESULTADOS

En este trabajo la poblacién de muestra estuvo constituida por 53 personas de sexo masculino entre las
edades de 17 y 63 afios que presentaban lesiones en pene por HPV.

Del total de personas incluidas en el estudio 19% tenian 24 afios, un 18% tenia 19 afios un 17% tenia 21 afios,
el 11% 18 afios y el 9% 26 afios. (Ver Fig.1 y Tabla I). La media poblacional segun la edad fue de 24,62 afios. Como
se puede ver y estimar con respecto a los porcentajes a medida que avanza la edad del hombre, disminuye el
numero de pacientes con lesiones por HPV.

Edad NUumero de pacientes Edad
ades
17 3
18 6 2% 2
19 10 ’
21 9 2% 7% 1%
24 10
0,
26 5 ‘”“\
31 2
33 1
36 4
45 1
50 1
63 1 017 E18 019 021 W24 026 @31 033 W36 @45 050 O63
TOTAL 53
MEDIA 24,62
Tabla I. Figura 1.
Cantidad de pacientes de acuerdo a la edad y media ponderada. Porcentaje de pacientes de acuerdo a las distintas edades
NUmero de Tiempo operatorio (minutos)
Tiempo operatorio pacientes
15 32
2 5
2,2 6 1o
2,3 8
3 2
TOTAL 53
MEDIA 1,80
Tabla Il. Figura 2.
Cantidad de pacientes que presentaron determinado tiempo Tiempo operatorio y sus respectivos porcentajes

operatorio y media ponderada.

Tomando la variable de tiempo operatorio se puede ver claramente que en el 61% de los pacientes la
intervencion dur6 1,5 minutos, mientras que en el 15% este fue de 2,3 minutos. Se obtuvo una media de 1,8 minutos.
(Ver Fig.2 y Tabla ).

Analizando el sangrado intraoperatorio se ha observado una excelente respuesta al momento de la interven-
cién ya que solo un paciente (2%) present6 sangrado moderado durante la cirugia. (Ver Fig. 3).
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Sangrado intraoperatorio Complicaciones post operatorias
0,
2% 4% Osangrado
2% Bhemorragia

Oinfeccion local

oSl
BNO Oinfeccion
generalizada
B dolor a la ereccion
94%
Osin complicaciones
Figura 3. Porcentajes de sangrado intraoperatorio. Figura 4. Porcentajes de complicaciones post

operatorias.

En cuanto al tiempo de internacion post operatoria, no se pudo medir ya que es una cirugia de tipo ambulatoria.

Las complicaciones post operatorias que se presentaron fueron: el sangrado en una persona (2%) y el dolor
a la ereccion en dos personas (4%).(Véase Fig. 4 y 5). El sangrado del paciente se presento a las 24hs del post
quirargico cediendo con la compresién manual. En cuanto al dolor a la ereccion que presentaron los dos pacientes
anteriormente mencionados cedi6 espontaneamente a los 30 dias del post quirtrgico. Las complicaciones como
hematoma, infeccion local y/o generalizada, no se presentaron en ninguno de los casos.

Complicaciones post operatorias Tiempo de cicatrizacién (dias)

2

1,5

numero de
pacientes

05

0 = = P

sangrado infeccion dolorala
local ereccion

complicaciones

Figura 5. Dias de cicatrizacion expresados en porcentajes Figura 6. Dias de cicatrizacion expresados en porcentajes

El 38% de los pacientes tardé 15 dias en cicatrizar, el 21% demor6 16 dias y el 19% 12 dias, con una media
de 13,62 dias. (Véase Fig.6)

DISCUSION

La frenulectomia con laser de CO, presenta excelentes resultados post operatorios en los pacientes que se
practican esta cirugia. Tiene un bajo porcentaje de complicaciones hemorragicas (4%) asi como es notable la
reduccion a cero del riesgo de infecciones tanto locales como generales en este grupo de pacientes. Considera-
mos que los pacientes con lesiones por HPV son los candidatos a esta cirugia ya que el laser de CO, con la
hipertermia que realiza de los tejidos a 90°C realiza una verdadera esterilizacion de la zona ya que las proteinas
virales del HPV se desnaturalizan a los 60°C dejando el sitio de corte en condiciones optimas y sin riesgo de
diseminacién de la infeccién por este virus. Ademéas mediante esta técnica se le realiza la frenulectomia a los
pacientes por tener un frenillo corto o breve y se libera al glande y las fositas parafrenulares para una mejor higiene
y menos tiempo de exposicidn al esmegma que inmunosuprime esa zona Yy favorece a la colonizacion por HPV
siendo esa region la predilecta para su replicacion por las condiciones que le brinda. El laser al poseer la doble
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Comparando nuestros resultados con los obtenidos del trabajo llamado “Circuncisién con técnica de con-
tacto con laser de Nd:YAG comparado con cirugia convencional’(6) el cual considera variables similares a las que
tomamos nosotros para evaluar la eficacia del laser de CO, en la frenulectomia, pudimos observar que si bien
ambos estudios utilizan laser, ventaja frente a la cirugia convencional, lo aplican en dos intervenciones de distinta
magnitud. La frenulectomia es una cirugia minimamente invasiva, de tipo ambulatorio, por lo que no tiene dias de
internacion. Por otro lado la circuncision con Nd:YAG es mucho mas compleja, abarca tiempos operatorios de
mayor duracién (31,6 +/- 3,6 minutos) y un post operatorio mas complejo que se traduce en tiempo de internacién
(9,71 hs +/- 4,5 hs).

Otra ventaja de la frenulectomia con laser, es que no tenemos que tener el pene en ereccion completa para
poder realizar la técnica, por lo que no es necesario el infiltrado de solucion salina y traumatizarlo como sucede en
las circuncisiones. Tampoco tuvimos que utilizar sedacion endovenosa para poder mantener los niveles de ansie-
dad disminuidos y favorecer a la prolongacion de la ereccidn, ya que el pene puede ser intervenido quirirgicamente
en un estado flacido.

Otro estudio similar que podemos utilizar a modo comparativo es “Circuncision en nifios con laser de
CO,’(7).Sin embargo como diferencias cabe destacar que practican circuncision con laser de CO, con poblacion
pediatrica, con un rango de 1 - 11 afios, mientras que este estudio considera hombres con un rango de edad de 17
- 63afios. Sin embargo destacamos que se tomaron variables similares como tiempo operatorio, sangrado
postoperatorio e infeccion de la herida quirdrgica. Ademas se puede observar que en la poblacion pediatrica hay un
porcentaje de complicaciones bajo pero mayor comparado con las complicaciones en la poblacion adultas de este
estudio.

Podemos decir que esta técnica es superior a la circuncision por métodos convencionales ya que se preser-
va el prepucio como medio de lubricacion del glande y de proteccion de este, contribuyendo a la no queratinizacién
del mismo y favoreciendo al mantenimiento de la sensibilidad ya que esta se pierde y es lo que ocurre en varios
pacientes que se someten a circuncisiones prolongando el tiempo en que sucede la eyaculacion(8).

Ademas practicar la circuncisién en adultos, no tiene sustento cientifico ya que no influye en la incidencia de
la infeccion por HPV a menos que se haga a los pocos dias del nacimiento. La circuncisién es un método muy
traumatico, que posee gran cantidad de complicaciones post operatorias especialmente las hermorragiparas e
infecciosas.

Concluimos que la frenulectomia con laser CO, presenta un bajo costo y muy baja morbilidad, debido a que
€s una cirugia rapida, sin anestesia general, con un breve periodo operatorio, y el hecho de ser ambulatorio hace
innecesaria la internacién y los gastos que esta conlleva. Debido a todo lo expuesto anteriormente creemos es
necesario su difusién como alternativa y parte de las medidas de prevencion para la infeccion por HPV.

Imagen 1. Imagen 2.
Identificacion de los elementos vasculares del frenillo Laser desenfocado sobre los restos de frenillo como forma de hipertermia.
por técnica de transluminiscencia.
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