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EDITORIAL

Poder escribir en la editorial de una revista cientifica es sin duda un gran honor que han tenido sus directores para conmigo.

Nuestra revista Argentina de Ciencias Morfolégicas ya cuenta con una importante historia de profesores universitarios
especificamente de la Universidad Nacional de Cérdoba que contribuyen a la difusion de la investigacion, transformandose en un
medio idéneo para divulgar el desarrollo cientifico no solo a nivel local sino también nacional.

Albert Einstein decia al respecto “Muchas son las Catedras Universitarias, pero escasos los maestros sabios y nobles.
Muchas y grandes las aulas, mas no

abundan los jévenes con verdadera sed de verdad y justicia”

Los que trabajamos en esta querida “Revista” somos conscientes de la interrelacion que existe entre la investigacion, di-
fusion y aplicacion como ejes que potencian los beneficios del conocimiento cientifico hacia la sociedad educativa de las ciencias
morfologicas y en forma extensiva a toda la comunidad.

Estoy convencido que esta revista fundada por un grupo de profesores de la anatomia, esta intimamente vinculada con
la vida de nuestros maestros mayores, a ellos un especial recuerdo y agradecimiento y para los educadores de hoy, que aportan
a diario trabajos cientificos realizados con el maximo esfuerzo de formacion, entrega y estandar de calidad, mi reconocimiento.

Honrado de formar parte de este medio de difusion al servicio de la comunidad, considero de real importancia la promul-
gacion de la investigacion y de su estimulacion para el constante intercambio de informacién de caracter cientifico- educativo y
para la adquisicion de practicas en la observacion critica constructiva de las actuales y subsiguientes, transformandose asi en un
foro abierto al dialogo, la discusion y el analisis.

Prof. Méd. Asistente Sergio Traverso
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ANATOMIA DE SUPERFICIE DE LA VENA SAFENA MAGNA Y ANTERIOR.
THE SUPERFICIALLY SYSTEM VENOUS DESCRIBED TO THE M AGNA SAPHENOUS VEINS,
PARVA AND HIS TRIBUTARIES

AUTORES: Prof. Dr. Carlos Sanchez Carpio, Med. Norah Moya Encinas
Lugar de realizacion: Servicio de Fleblogia y Linfologia y Catedra de Anatomia Normal — HNC — UNC
Contacto: carlossanchezcarpio@yahoo.com.ar — moyanora@hotmail.com

RESUMEN

En el sistema venoso troncular superficial se des-
cribe a las venas safenas mag-na, parvay a sus afluentes.

La vena safena magna (VSM), es la mas larga del
cuerpo humano, mide de 80 cm a 85 cm de longitud con
un calibre de 2 0 3 mm, atraviesa toda la pierna y el muslo,
es colectora de casi todas las ramas venosas importantes
de la zona anterior e interna del miembro inferior.

Las venas afluentes de la unién safeno femoral,
desembocan entre la valva terminal y preter-minal de la
vena safena mayor. Las mas constantes son; la pudenda
externa superficial, la circunfleja iliaca superficial, la epi-
gastrica inferior superficial, la safena accesoria medial, y
la safena accesoria lateral.

La VSM en la pierna recibe numerosos afluentes,
ramos posteriores de la red dorsal del pie y venas de la
region anterior e interna de la pierna. En el muslo, es
abordada por numerosos ramos superficiales, a destacar:

La vena safena mayor accesoria anterior, la vena
safena mayor accesoria superficial, la vena safena menor
accesoria superficial, la vena circunfleja anterior del muslo
y la vena circunfle-ja posterior del muslo.

Se realizd este estudio en pacientes femeninos
y masculinos que concurrieron al servicio de fleblogia y
linfologia del HNC, con edades entre 50 a 72 afios, en
el periodo 2016-2017. Se realizb examen fisico y cla-
sificacion CEAP. Toma de fotos y evaluacion de pautas
terapéuti-cas, ademas se utiliz6 material cadavérico de
la Catedra de Anatomia Normal-FCM-UNC

De los pacientes estudiados se determiné la alta
frecuencia de varices que comprometen a las afluentes de
la VSM, principalmente la vena circunfleja femoral anterior
y la vena safena mayor accesoria anterior, que presenta
una gran similitud en el recorrido con la VSM, que puede
generar sospechas clinicas erréneas. El diagndstico defi-
nitivo estara a cargo del Eco-Doppler venoso.

Las disecciones cadavéricas permitieron también
observar la gran variedad anatomica pre-sente en la
desembocadura de las afluentes del cayado de la safena
magna.

La importancia del conocimiento anatémico de
estas venas permite diagnosticar y tratar co-rrectamente
la patologia venosa. La presencia de afluentes y/o venas
accesorias de gran tama-fio podria generar dudas al
examen fisico. Se ha observado que los patrones de
reflujo de la unién safenofemoral ya sea a la vena safena
accesoria anterior 0 vena safena magna, presen-tan de
manera similar la enfermedad y comunmente sufren las
mismas complicaciones.

PALABRAS CLAVE: safena magna, safena parva,
safena mayor accesoria anterior

SUMMARY

The Magna saphenous vein (VSM) is the most long
Of the human body, Measures 80 At 85 cmin length with a
2 or 3 mm caliber, it crosses the entire leg and thigh, it is
a collector of almost all the important venous branches of
the anterior and internal area of the low-er limb.

The tributary veins of the Union Safeno-femoral
flow between the terminal valve and the Preterminal Of the
VSM. The most constant are; the superficial external Cir-
cumflex Superficial iliac, lower superficial epigastric, medial
accessory saphenous, and lateral accessory sa-phenous;

La VSM In The leg receives numerous tributaries,
posterior branches of the dorsal network of the foot and
veins of the anterior and internal region of the leg. In the
thigh, is approached by Numerous surface bouquets, like:

The accessory saphenous vein anterior, saphenous
vein superficial accessory, the saphenous vein, superficial
accessory, the Anterior Circumflex vein and the posterior
Circumflex vein

This Study was done in female and male patients
who comes at the service of Phlebology and Lymphology
Of the HNC, with ages between 50 and 72 years, in the
period 2016-2017. We perform Physical examination and
classification APEC. Taking photos and evaluating Guide-
lines Therapeutic, in addition Is Used Cadaveric material
of the Anatomy Cathedra-FCM-UNC

Of the patients studied were Determined The high
frequency of varicose veins that commit to the tributaries
of the VSM, mainly the previous circumflex vein and the

Rev Arg Morfol 2018; IV(1): 7
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Major accessory saphenous vein, which presents a great
similarity in the journey with the VSM, which Can Gen-erate
erroneous clinical suspicions. The definitive diagnosis will
be in charge of the Ecodop-pler Venous.

The dissections cadaverous also allowed to obser-
ve the great anatomical variety present at the mouth of the
tributaries of the crook of the saphenous Magna.

The importance of anatomical knowledge of these
veins makes it possible to diagnose and treat venous
pathology correctly. The presence of large influent and/or
accessory veins could lead to a doubt in the examination
Physical. It has been observed that Patterns of reflux of
the Union Safenofemoral Either to the previous accessory
saphenous vein or Magna saphenous vein, they presentin
a similar way the disease and commonly suffer the same
complications.

Keywords: saphenous magna, Saphenous parva,
saphenous major Accessory anterior

INTRODUCCION

El sistema venoso superficial del miembro inferior
es el conjunto de venas que dinamica-mente transcurren
por fuera de la aponeurosis del miembro inferior, en el
espesor del tejido celular subcutaneo, se distinguen 2
grupos bien diferenciados; el sistema troncular y la red
venosa superficial.

El sistema troncular superficial se describe a las
venas safenas magna y parva y a sus afluentes.

La vena safena magna (VSM), es constante, es la
vena mas larga del cuerpo humano, mide de 80 cma 85cm
de longitud con un calibre variable de 2 0 3 mm, atraviesa
en su recorrido toda la pierna y el muslo, es colectora de
casi todas las ramas venosas importantes de la zo-na
anterior e interna del miembro inferior.

Distalmente, el sistema superficial se inicia con las
venas del pie, de la cara plantar el suelo venoso de Lejards
drena al arco venoso dorsal el cual recibe la sangre de la
red superficial dorsal de las venas dorsales de los dedos
y de las venas interdigitales, a nivel de la cabeza proximal
de los metatarsianos, anastomosando el arco dorsal con
el arco plantar y formando luego las venas marginales
lateral y medial que forman la vena safena menor y mayor
respectivamente. En su origen la VSM se sitla por delante
del maléolo interno; asciende oblicuamente hacia arriba
y atras ubicandose por detras del condilo femoral, para
ubicarse en la parte antero interna del muslo; en la region
inguinocrural transcurre por un espacio celulo-ganglionar

ubicado entre la fascia cribiformis por un lado y la fascia
superficial de Richet por el otro.

A nivel de la fascia cribiformis se forma un canal
denominado fosa oval a donde se apoya, luego se incurva
hacia atras y afuera, perfora dicha fascia y termina su re-
corrido abocando en la vena femoral comun, el borde del
orificio por el cual atraviesa la aponeurosis se deno-mina
ligamento falciforme de Allan Burns.

La VSM, se encuentra situada profundamente en
el tejido celular adosada a la aponeurosis de envoltura,
en el muslo se acompaiia por la rama cutanea del nervio
musculocutaneo ex-terno, rama del crural, y por lo tanto
ramo safeno del accesorio del safeno interno.

Las venas tributarias o afluentes de la union safeno
femoral, son venas que desembocan entre la valva terminal
y preterminal de la vena safena mayor. Su disposicion y
presencia es muy variable. Las méas constantes son; la
pudenda externa superficial, la circunfleja iliaca superfi-
cial, la epigastrica inferior superficial, la safena accesoria
medial, y la safena accesoria lateral.

La VSM de la pierna recibe numerosos afluentes,
ramos posteriores de la red dorsal del pie y venas de la
region anterior e interna de la pierna. En el muslo, es
abordada por numerosos ramos superficiales, entre los
que merecen destacarse:

La vena safena mayor accesoria anterior se aplica
a cualquier segmento venoso ascendente paralelo a la
vena safena mayor y localizado posteriormente tanto en
el muslo como en la pierna (el segmento del muslo ante-
riormente llamado vena safena magna accesoria posterior
y el segmento de la pierna anteriormente llamado vena de
Leonardo o arco venoso poste-rior)

La vena safena mayor accesoria superficial corres-
ponde a varios segmentos ascendentes paralelos a la vena
safena mayor y localizados mas superficialmente, sobre la
fascia safena, tanto en el muslo como en la pierna.

La vena safena menor accesoria superficial, as-
ciende paralela a la vena safena menor y se localiza mas
superficialmente sobre la fascia safena.

La vena circunfleja anterior del muslo (anteriormen-
te llamada circunfleja femoral anterior) es una tributaria
de la vena safena mayor y asciende oblicuamente por
la parte anterior del muslo; puede originarse del sistema
venoso lateral.

La vena circunfleja posterior del muslo, (anterior-
mente llamada circunfleja femoral poste-rior) es también
una tributaria de la vena safena mayor y asciende oblicua-
mente por la cara posterior del muslo. Puede originarse
en la extension craneal de la vena safena menor, o en el

Rev Arg Morfol 2018, 1V(2): 8
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sistema venoso lateral

Una 0 mas venas intersafenas cursan oblicuamente
en la pantorrilla para conectar la vena safena menor con
la vena safena mayor.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 el estudio en pacientes femeninos y
masculinos que concurrieron al servicio de fleblogia y lin-
fologia del HNC — FCM — UNC, con edades entre 50 a 72
afios, en el periodo 2016-2017. Se realizd examen fisico y
clasificacion CEAP de varices. Toma de fotos y evaluacion
de pautas terapéuticas, ademas se utilizé material cada-
vérico de la Catedra de Anatomia Normal-FCM-UNC para
disecciones convencionales de safena magna y anterior.

Figura 1. Vena safena interna

Figura 2. Vena circunfleja femoral
anterior

Figura 3. Diseccion
cadavérica, afluen-
tes cayado safena
Interna

Figura 4. Marcacion de vena safena interna

RESULTADOS

De los pacientes estudiados se determiné la alta
frecuencia de varices que comprometen a las afluentes de
la VSM, principalmente la vena circunfleja femoral anterior
(figura 2) y la vena safena mayor accesoria, esta ultima
que presenta una gran similitud en el recorrido con la VSM,
que en muchos casos pueden generar sospechas clinicas
errbneas. Siempre el diagnés-tico definitivo estaré a cargo
del EcoDoppler venoso.

Las disecciones cadavéricas permitieron también
observar la gran variedad anatomica pre-sente en las
afluentes del cayado de la safena magna. Son constan-
tes los afluentes pero se observa gran variedad en su
desembocadura.

CONCLUSIONES

La importancia del conocimiento anatémico de
estas venas permite diagnosticar y tratar correctamente
la patologia venosa. La presencia de afluentes y/o ve-
nas accesorias de gran tamafo podria generar dudas
al examen fisico. Se ha observado que los patrones de
reflujo de la union safenofemoral ya sea a la vena safena
accesoria anterior o vena safena magna, presentan de
manera similar la enfermedad y cominmente sufren las
mismas complicacio-nes.
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PRUEBAS CLiNICAS Y ANATOMIA EN LA INESTABILIDAD ANTERIOR DEL HOMBRO
CLINICAL TESTS AND ANATOMY IN THE ANTERIOR INSTABILITY OF THE SHOULDER

Dr. Sanchez Carpio, Diego; Dr. Simondi Néstor

Lugar de realizacion: Catedra de Anatomia Normal - HNC — UNC
Contacto: dsanchezcarpio@hotmail.com; nsimondi@hotmail.com

RESUMEN

La compleja anatomia y biomecénica de la arti-
culacién del hombro permiten, lo que es para el cuerpo
humano, la articulacion mas mévil con una gran variedad
de movimientos. Sin embargo, esto también favorece la
posibilidad a numerosos procesos patoldgicos y lesiones
en las diferentes actividades deportivas y accidentes de
diferentes etiologia. El objetivo de esta publicacién es
correlacionar la anatomia de los ligamentos del hombro
con las diferentes pruebas clinicas.

Anatomia normal, ligamentos glenohumerales,
superior, medio e inferior este Ultimo es una estructura
compleja que constituye el estabilizador estatico principal
del hombro en abduccién.

Pruebas clinicas en la estabilidad de hombro.
Prueba de aprehensién anterior.

El conocimiento de la anatomia normal nos permite
al momento del examen fisico poder identificar el estado de
|las estructuras articulares, y de esta forma juntamente con
los estudios complementarios, realizar la programacion
pre operatoria, la cual es el primer paso para obtener el
resultado deseado del tratamiento de la patologia en la
inestabilidad anterior de hombro.

SUMMARY

The complex anatomy and biomechanics of the joint
shoulder allow, what is for the human body, the most mobile
articulation with a great variety of movements. However,
this also favors the possibility of numerous pathological
processes and injuries in different sports activities and ac-
cidents of different etiology. The objective of this publication
is to correlate the anatomy of the shoulder ligaments with
the different clinical tests.

Normal anatomy of glenohumeral ligaments, upper,
middle and lower the latter is a complex structure that cons-
titutes the main static stabilizer of the shoulder in abduction.

Clinical tests on shoulder stability. Anterior appre-
hension test.

The knowledge of the normal anatomy allows us, to
identify the state of the articular structures at the moment
of the physical examination, and in this way, together with

the complementary studies, perform the preoperative pro-
gramming which is the first step in the treatment to obtain
the desired result of the pathology in anterior shoulder
instability.

INTRODUCCION

La compleja anatomia y biomecénica de la arti-
culacién del hombro permiten, lo que es para el cuerpo
humano, la articulacion mas mévil con una gran variedad
de movimientos. Sin embargo, esto también favorece la
posibilidad a numerosos procesos patoldgicos y lesiones
en las diferentes actividades deportivas y accidentes de
variables etiologias. Los dolores de esta articulacién es
motivo frecuente de consulta médica. Los factores que
contribuyen, entre otros, incluyen desarrollos demograficos
con un aumento en los procesos generativos relacionados
con la edad y lesiones por el uso excesivo cronico en
actividades competitivas y recreativas. Afios de actividad
ocupacional, recreativa 0 doméstica que involucran trabajo
‘mano por arriba de la cabeza” llevan a un estrés excesivo
y a un desbalance muscular como lo hace sentarse en un
lugar de trabajo ergonémicamente desfavorable.

El objetivo de esta publicacion es correlacionar la
anatomia de los ligamentos del hombro con las diferentes
pruebas clinicas.

ANATOMIA NORMAL

Ligamentos glenohumerales son refuerzos de
colagena de la capsula articular, visibles en su superficie
externa, de mayor apreciacion desde su cara interna.
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Ligamento glenohumeral superior: €s una estruc-
tura de alto indice de constancia, se origina de la parte
superior del labrum, por delante del origen del tendén del
biceps, pudiendo ser su union con la glenoides mediante
un tenddén comun con el biceps, en el labio por delante
del tendon del biceps y en otras oportunidades en el liga-
mento glenohumeral medio, es descripto frecuentemente
con el ligamento coracohumeral porque sus trayectos son
paralelos y porque juntos constituyen el espacio de forma
triangular denominado “intervalo de los rotadores” ubicado
entre el borde anterior del tenddn del supraespinoso y el
borde superior del tendon del subescapular. Contribuyendo
a la estabilidad estatica de la articulacién glenohumeral,
comprimiendo la cabeza humeral en la glenoides junta-
mente con el ligamento coracohumeral y el manguito de
rotadores, limitando la traslacion inferior.

FRANAIVAIM
N SUBCARLAR ’

Ligamento glenohumeral medio: es el mas variable
de los ligamentos glenohumerales en cuanto a tamario,
formay presencia, se origina en el labrum inmediatamente
por debajo del ligamento glenohumeral superior y en el
humero se inserta medial al troquin por debajo del tendon
del subescapular. Su participacion en la estabilidad esta-
tica es limitar la traslacion anterior de la cabeza humeral.

Complejo del Ligamento glenohumeral inferior:
es una estructura compleja que constituye el estabilizador
estatico principal del hombro en abduccion.

Es una estructura en forma de hamaca, que se ori-
gina en la glenoides y se inserta en el cuello anatomico del
humero que consta de una banda anterior, una posterior
y un saco axilar en medio; siendo denominado complejo
del ligamento glenohumeral inferior, dichas bandas se
extienden y se ponen tensas en abduccion y en rotacion

externa e interna en forma sincrénica la anterior y posterior
respectivamente.

Este complejo se origina en el labrum o cuello
glenoideo, siendo la banda anterior en la disposicién que
corresponderia en un reloj anal6gico, desde la hora 2 hasta
las 4 y la posterior desde las 7 a las 9 horas tomando como
referencia el hombro derecho. En el himero este complejo
se inserta en una extensién de 90° aproximadamente por
debajo del borde articular de la cabeza humeral de dos
diferentes formas, como un collar uniforme préximo al
margen articular o en V diferenciandose las bandas en
cada labio y en la punta de la misma el saco axilar.

Este complejo ligamentario es mas grueso que
el resto de la capsula con que se une hacia adelante y
atras siendo mas gruesa el segmento capsular anterior,
estos engrosamientos se producen a expensas de la capa
interna de colagena.

PRUEBAS CLINICAS EN LA ESTABILIDAD DE
HOMBRO

Prueba de aprehension anterior:

Procedimiento: EI examen comienza con el pa-
ciente sentado. El examinador palpa la cabeza humeral
a través del tejido blando que la rodea con una mano y
guia el brazo del paciente con la otra mano. El examinador
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abduce pasivamente el hombro del paciente con el codo
flexionado y luego lleva el hombro hacia una rotacion
externa maxima, manteniendo el brazo en esta posicion.
La prueba se realiza a 60 y 120 de abduccion para evaluar
los ligamentos glenohumerales superior, medioe inferior.
Con la mano que guia el examinador presiona la cabeza
del hiimero en una direccidn anterior e inferior.

Esta prueba también se puede realizar en posicion
supina con relajacion muscular mejorada. El hombro se
encuentra en el borde de la mesa de examen, que actua
como punto de apoyo. En esta posicién, la prueba de apre-
hensién se puede iniciar en varias posiciones externas de
rotacion y abduccion. El hombro sano sirve para comparar.
N

Evaluacion: El dolor anterior de hombro con tensién
muscular refleja es un signo del sindrome de inestabilidad
anterior. El paciente tiene aprension, teme que el hombro
se luxe. Impulsado por el dolor, €l mismo trata de evitar el
movimiento del examinador.

Sin embargo, incluso sin dolor, la tension de la
musculatura del hombro anterior (pectoral) sola, puede
ser un signo de inestabilidad.

Colocar al paciente en decubito supino mejora la
especificidad de la prueba de aprehension. Desde la po-
sicién de aprehension, el examinador aplica una tensién
de traslacion posterior a la cabeza del humero, lo que
lleva a una disminucion repentina del dolor y del miedo

=g /8 -

a la luxacion (la cabeza humeral se reduce a la cavidad
glenoidea y se puede aumentar la rotacion externa- prueba
de Jobe de re-colocacion).

En una etapa posterior de la prueba de apre-
hension, la liberacién de la presion dirigida hacia atras
provoca un aumento repentino del dolor con el fenémeno
de aprehension (prueba de liberacién).

Cuando el paciente se queja de un dolor punzante
subito con una simultanea o subsecuentemente debilidad
paralizante en la extremidad afectada, se le conoce como
el “signo del brazo muerto”. Es atribuible a la compresién
transitoria que ejerce la cabeza humeral subluxada en el
plexo braquial.

Es importante saber que a 45° de abduccién la
prueba primariamente evalua al ligamento glenohumeral
medio y el tenddn subescapular.

A 90° de abduccion o mas, el efecto estabilizador
del subescapular se neutraliza y la prueba evalta princi-
palmente el ligamento glenohumeral inferior.

La prueba se debe realizar lenta y cuidadosamente
para evitar el peligro de que la cabeza del humero se luxe.

DiscusION

El conocimiento de la anatomia normal, identificar
los elementos estabilizadores en preparados cadavéri-
cos, entender sus funciones y mecanismos asociados,
es lo que entendemos como basico y asi nos permite al
momento del examen fisico poder identificar el estado de
las estructuras articulares, y de esta forma juntamente con
los estudios complementarios, realizar la programacién
pre operatoria la cual es el primer paso para obtener el
resultado deseado en el tratamiento de la patologia en la
inestabilidad anterior de hombro.
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RESUMEN

La hipertension es el mas comun y letal factor de
riesgo cardiovascular, a pesar del tratamiento farmacold-
gico, dado que a nuestros dias permanece inadecuada-
mente controlada por medicamentos antihipertensivos,
e indicaciones higiénico-dietéticas. Esto indicaria que la
hipertension arterial (HTA), resulta de la interaccion entre
factores genéticos y ambientales, que todavia es necesario
dilucidar. Nuestra hipétesis y el objetivo de nuestro estudio
era que la HTA, el Hipotiroidismo Primario, la DM T2, en
su curso natural por si solas o asociadas, en el tiempo,
conducen a un estado de morbilidad y morbimortalidad
por complicaciones tales como: ACV, IAM, IRy FO. Y
que, los Factores de Riesgo (medio ambiente, interno
ylo externo), influyen en la respuesta al tratamiento con
inhibidores de los receptores de IECA | y ARA Il para la
HTA'y presentacion de complicaciones.

Se estudiaron 53 pacientes Adultos Mayores, 10 de
sexo masculino y 43 de sexo femenino. En la evaluacién
clinica, de laboratorio y métodos complementarios se ob-
tuvieron los datos que determinaron Factores de Riesgoy
complicaciones en el curso evolutivo de su HTA, asociada
onoaHPTy/o DM T2, como IAM, ACV, IR, FO. Se consi-
derd una evolucion buena o mala de su HTA, teniendo en
cuenta las complicaciones o si habian necesitado agregar
otra medicacion a la administracion de IECA | o ARA I,
como beta bloqueantes, diuréticos u otra droga (monodo-
sis, asociaciones). Los resultados arrojaron que, el 60,4%
presentd una evolucién mala de su hipertension arterial.
La HTA podria considerarse esencial y no metabolica. Al
comparar los dos grupos en estudio, grupo 1: evolucion
buena, grupo 2: evolucién mala, observando en la evolu-
cion en afios las complicaciones y los factores de riesgo,
teniendo en cuenta que las variables que afectan la HTA
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Pabellon Argentina. Ciudad Universitaria.
Cordoba — Capital. Argentina. CP: 5016.
Catedra de Bioquimicay Biologia Molecular.
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ylo el HPT son la dislipemia, la obesidad, el no hacer dieta,
el no realizar ejercicio fisico y el clearence de creatinina
bajo; un contraste de hipotesis y significacion mediante
el estadistico t, para los pacientes con evolucién buena y
evolucién mala, nos da (con un 95% de confianza) que se
cumple la hipétesis nula (Ho), es decir: no hay diferencia
significativa entre ambos grupos.

SUMMARY

Hypertension is the most common and lethal car-
diovascular risk factor, despite pharmacological treatment,
given that today it remains inadequately controlled by
antihypertensive drugs, and hygienic-dietary indications.
This would indicate that arterial hypertension (AHT) results
from the interaction between genetic and environmental
factors, which still needs to be elucidated. Our hypothesis
and the objective of our study was that AHT, Primary
Hypothyroidism and T2DM, in their natural course alone
or associated, over time, lead to a state of morbidity and
morby-mortality due to complications such as: stroke, IAM,
IR and FO, in addition, Risk Factors (environmental, inter-
nal and / or external), influence the response to treatment
with ACE inhibitors | and ARA Il inhibitors for hypertension
and presentation of complications.

We studied 53 elderly patients, 10 males and 43
females. The data that determined the Risk Factors and
complications in the evolutionary course of their hyperten-
sion, associated or notto PTH and / or T2DM, such as AMI,
stroke, IR, FO, were obtained through clinical evaluation,
laboratory analysis and complementary methods. We
considered a good or bad evolution of their hypertension,
taking into account the complications or if they had needed
to add another medication to the administration of ACE
inhibitors | or ARA I, as beta blockers, diuretics or other
drug (single dose, associations). The results showed that,
60.4% presented a poor evolution of their arterial hyperten-
sion. AHT could be considered essential and not metabolic.
When comparing the two groups under study, group 1:
good evolution, group 2: poor evolution, observing in the
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evolution in years the complications and the risk factors,
taking into account that the variables that affect the AHT
and/ or HPT are dyslipidemia, obesity, non-dieting, failure
to perform physical exercise and low creatinine clearance;
a contrast of hypothesis and significance by means of the t
statistic, for patients with good evolution and poor evolution,
gives us (with 95% confidence) that the null hypothesis
(Ho) is fulfilled, that is: there is no significant difference
between the two groups.

Keywords: Hypertension, Hypothyroidism, type 2
Diabetes Mellitus. Risk factor’s.

INTRODUCCION

La hipertension es el mas comun y letal factor de
riesgo cardiovascular ya que, a pesar de que la farmaco-
logia avanza, permanece inadecuadamente controlada
por medicamentos antihipertensivos.(1) El riesgo de HTA
resulta de la interaccion entre factores genéticos y am-
bientales. Si bien las bases genéticas de la enfermedad
se estan dilucidando, el avance en el conocimiento de las
alteraciones genéticas causantes de la HTAno ha sido muy
satisfactorio hasta la fecha. La HTA esencial humana se
considera como una enfermedad con patrén hereditario
de “rasgos complejos” (herencia no mendeliana) (2), mul-
tifactorial y poligénica que aparece como consecuencia
de la interaccion entre factores ambientales de riesgo y
susceptibilidad genética. Estudios familiares sugieren que
el riesgo genético justifica el 30 % - 40 % de la variacion
de la tension arterial entre individuos de raza blanca, y
quizé este porcentaje sea mas alto en la raza negra (3).

El gen que codifica a la enzima que cataliza la
conversion de angiotensina | en un péptido fisiologica-
mente activo, la angiotensina Il, juega un rol importante
en el sistema renina — angiotensina. La Angiotensina Il es
un potente vasopresor y estimula al péptido Aldosterona
que controla la presién de la sangre y el balance hidro-
electrolitico. Muchos estudios han asociado la presencia o
ausencia de un elemento repetitivo Alu de 287 pb en este
gen, con los niveles de enzima circulante y fisiopatologia
cardiovascular.(4)

Se conoce, que aproximadamente el 20-40% de
los pacientes diabéticos desarrollan nefropatia, que es
la principal causa de Enfermedad Renal Terminal (ERT)
en los paises desarrollados. Al respecto, se cree que el
polimorfismo de la enzima convertidora de angiotensina,
sea insercion o delecion (ACE |/ D), es un marcador de

polimorfismo funcional que regula la ACE de actividad
circulante y tisular.(4)

Sobre la otra mano, los sujetos con hipotiroidismo
tienen un alto riesgo de sufrir falla cardiaca congestiva,
mas aun, los que presentan hipotiroidismo subclinico. Se
considera al hipotiroidismo con una alta prevalencia (>9
millones de personas en EE UU), de afectar sistemas,
aparatos u 6rganos como: Hematico, Cardiovascular,
neuropsiquiatrico, reproductivo etc.(5) La enfermedad
funcional de la tiroides, y en particular el hipotiroidismo,es
muy prevalente entre la enfermedad renal crénica (ERC)
y pacientes con enfermedad renal terminal (ERT). En la
poblacion general, el hipotiroidismo se asocia con altera-
ciones de la contractilidad, disfuncién endotelial, ateros-
clerosis y posiblemente mayor mortalidad cardiovascular.
(6) El rifion juega un papel clave en el metabolismo, la
degradaciény la excrecion de la hormona tiroidea y sus
metabolitos. La enfermedad renal puede predisponer a
alteraciones en la regulacion del eje hipotalamo-hipofisis-
tiroides, asi como los cambios en la absorcion y accién
de la hormona tiroidea. EI medio urémico también puede
influir en el rendimiento de la hormona tiroidea en ensayos
clinicos. Por consiguiente, la distincién entre las medicio-
nes de la hormona tiroidea resultantes de una enfermedad
renal versus hipotiroidismo auténtico podria ser un desafio.
(6, 7) El hipotiroidismo se asocia con aterosclerosis y un
aumento del riesgo de enfermedad coronaria. Aunque
algunos de estos efectos pueden ser explicado por una
mayor prevalencia de hipertension y dislipidemia en pa-
cientes con hipotiroidismo, no todos los individuos con
hipotiroidismo tienen presion arterial anormal o alterados
los perfiles lipidicos. Las conclusiones de Jaskanwal D.
Sara, (14) apoyan estas asociaciones, ya que pacientes
adultos mayores hipotiroideos en este estudio tuvieron
significativamente un mayor IMC, una mayor prevalencia
de diabetes y un mayor nivel de colesterol total en compa-
racién con el grupo eutiroideo.(8, 9, 10, 11, 12, 13)

Los Factores de Riesgo que acompafian o influyen
en estas patologias como el sobrepeso y la obesidad, en
especial si se da en la juventud, es un problema de salud
publica mundial. Sobrepeso y obesidad en la infancia y los
adolescentes tienen un efecto sustancial sobre muchos
sistemas, 10 que resulta en condiciones clinicas como el
sindrome metabdlico, aterosclerosis temprana, dislipide-
mia, hipertension y Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM T2). La
obesidad y el tipo de cuerpo, la distribucién de la grasa,
siguen siendo los aspectos centrales de la resistencia ala
insulina y parecen ser los vinculos fisiopatoldgicos comu-
nes al sindrome metabdlico, enfermedad cardiovasculary
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DM T2. Cuanto antes aparezca la agrupacion de factores
de riesgo y cuanto mayor sea el tiempo de exposicion,
mayor sera la probabilidad de desarrollar una enfermedad
coronaria con extremo severo. La edad en que el evento
puede ocurrir parece estar relacionada con la presencia y
agregacion de factores de riesgo a lo largo de la vida.(14)

OBJETIVOS

tiempo, conducen a un estado de morbilidad y morbi-
mortalidad por complicaciones tales como: ACV, IAM,
IRy FO. Los Factores de Riesgo (medio ambiente,
interno y/o externo), influyen en la respuesta al tra-
tamiento con inhibidores de los receptores de IECA
'y ARA Il para la HTAy las complicaciones.

MATERIAL

1ro.- Correlacionar en pacientes de la tercera edad,
que podrian presentar HTA primaria, Hipotiroidismo y Dia-
betes mellitus Tipo 2 (DMT2), cronologia en la evolucion de
estas patologias, los factores de riesgo que acompafian o
influyen en las mismas con las complicaciones asociadas
a estas enfermedades como: Infarto Agudo de Miocardio
(IAM), Accidente Cerebro Vascular (ACV), Insuficiencia
Renal (IR), y Retinopatia Hipertensiva y/o Diabética (FO)

2do. Correlacionar el tratamiento de monodosis de
Inhibidores de los receptores de Angiotensina Il (ARAII) y
los Inhibidores de los receptores de Angiotensina | (IECA),
y aquellos pacientes que recibieron otras drogas para
tratar la HTA (tratamiento mdltiple) con complicaciones
asociadas a estas patologias: IAM, IR, ACV, FO.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 53 pacientes Adultos Mayores de 60
a 101 afios, de los cuales 43 sujetos son de sexo femenino
y 10 de sexo masculino que acudian a consulta en tres
Centros de Atencion PAMI (Programa de Atencidn Médica
Integral), para pacientes de Geriatria y Gerontologia, en
la Ciudad de Cérdoba — Argentina. Se seleccionaron por
la historia clinica en la que presentaban hipertensién ar-
terial (HTA) y/o Hipotiroidismo (H-) y/o Diabetes Mellitus
Tipo 2 (DM T2). Estas patologias tienen un protocolo de
diagnostico y seguimiento universal.

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes Adultos Mayores de 60 a 101 afios, que
presentan HTA primaria y/o Hipotiroidismo Primario,
Diabetes Mellitus Tipo 2.

Pacientes Adultos Mayores de 60 a 101 afios, que
estan bajo tratamiento para su HTA esencial con
antihipertensivos IECA | o ARA II, en monodosis 0
combinacién con otras drogas.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes menores a 60 afios

Pacientes Adultos Mayores de 60 a 101 afios, que pre-
senten HTA secundaria; Hipotiroidismo secundario,
terciario, 0 ex6geno; Diabetes Mellitus Tipo 1.

HIPOTESIS. LaHTA, el Hipotiroidismo Primario, la DM
T2, en su curso natural por si solas o asociadas, en el

Se estudiaron 53 pacientes Adultos Mayores, 10 de
sexo masculino y 43 de sexo femenino. En la evaluacion
clinica, de laboratorio y métodos complementarios se
obtuvieron los siguientes datos: TA, IMC, Dieta, Ejercicios,
dosaje de HDLc, LDLc, Glucemia en ayunas (método por
espectrofotocolorimetria), curva de tolerancia a la glucosa
(CTOG), HbAc1, Clearence de Creatinina determinada por
la Ecuacion de Cockroft-Gault, Na1+, k1+ en sangre, TSH,
TAL, AcAMS y AcATG, Ecografia Tiroidea, Centellograma
1131, fondo de ojos, (observando retinopatia hipertensiva
o diabética) (FO), ECG, Ecocardiograma, Cdmara Gama
de esfuerzo, RMG de cerebro, etc.

Se seleccionaron de acuerdo a la patologia y
evolucién: TA, IMC, Dieta, Ejercicios, dosaje de HDLc,
LDLc, Glucemia en ayunas, CTOG, HbAc1, Clearence
de Creatinina, Na1+, k1+ en sangre. Observando como
variables si presentaron infarto agudo de miocardio (IAM),
accidente cerebrovascular (ACV), insuficiencia renal (IR)
ylo FO, dado por el resto de los estudios solicitados para
diagnostico y considerando el tiempo de evolucion de su
HTA, H- y/o DM T2.

Se dividio la poblacion en dos grupos:

Grupo 1: aquellos que habian presentado una
buena evolucion de acuerdo a las variables, no presentar
complicaciones y/o no necesidad de asociacion de drogas
para el tratamiento de su HTA.

Grupo 2: aquellos que habian presentado una mala
evolucion de acuerdo a las variables: presentar complica-
ciones como IAM, IR, ACV o FO; sea con tratamiento de
monodosis de IECA | o ARA Il o bien asociaciones con
otras drogas.

En ambos grupos se tuvo en cuenta el medio
ambiente como factor de riesgo: IMC, si hizo dieta, si re-
gularmente realizaba ejercicios, la presencia de dislipemia,
DM T2 y clearence de creatinina bajo.

RESULTADOS

De 53 pacientes 10 eran de sexo masculino, y 43
eran de sexo femenino. Se consider6 una evolucién buena
o mala de su HTA, teniendo en cuenta las complicaciones
0 si habian necesitado agregar otra medicacion a la ad-
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ministracion de IECA | o ARAII, como beta bloqueantes,

diuréticos u otra droga (monodosis, asociaciones), el

60,4% presentd una evolucion mala de su hipertension

arterial. El promedio en afios de evolucion de la HTA para

los que tomaron monodosis:

-de IECAI: (Enalapril 10 0 20 mg/d), fue de 22,5 afios
con una desviacion estandar de 7,477afios

- de ARAII (Losartan 50 mg/d), fue de 25,21 afios con
una desviacion estandar de 8,515 arios.

- de Valsartan 50 u 80 mg/d: fue de 22,333 afios con
una desviacion estandar de 8,144 afios.

El promedio en afios de evolucién de la HTA para

los que tomaron asociacién de drogas:
- Asociacion: fue de 21,895 afios con una desviacion
estandar de 5,626 afios.

Mientras que la evolucion del Hipotiroidismo pri-
mario es de 14, 81 afios con una desviacion estandar de
7,41 afios y la DM T2 posterior a ambos es de 7,63 afios
con una desviacion estandar de 2,51 afios. Esto podria
determinar que la HTA es esencial y no secundaria me-
tabdlica. Figura 1.
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Figura 1: Se observa que el

hipotiroidismo (HPT), tiene me-
nor evolucion en afios que la
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hipertension arterial (HTA).
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Al comparar los dos grupos en estudio, observando
en la evolucién en afios las complicaciones y los factores
de riesgo, teniendo en cuenta que las variables que afec-
tan la HTA y/o el HPT son la dislipemia, la obesidad, el no
hacer dieta, el no realizar ejercicio fisico y el clearence de
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creatinina bajo, (ver Tabla 1); un contraste de hipotesis y
significacion mediante el estadistico t, para los pacientes
con evolucion buena y evoluciéon mala, nos da (con un
95% de confianza) que se cumple la hipétesis nula (Ho), es
decir: no hay diferencia significativa entre ambos grupos.

Tabla 1: Pacientes con monodosis y asociaciones, complicaciones en su evolucion

Total de |HTA [HPT |Dislip |IDM T2 |Int ala G|IR clearence/|lAM [ACY FO

Pacientegafios |afios creatinina Gl Gl |Mac
Enalapril 12 225 2143 4 ) 2 0 1 ] 2 21 0 1
Losartan 15 25 21 |16.79 3 9 1 3 g 1 0 1 1 0
Valsartan 3 2233 113.33 1] 1 1] 1] 0 0 0 ol o 0
Asociaciacian 19 2189 M 1 G 2 3 15 3 2 3 4 0

Enlatabla 1 se muestra en la evolucion de su HTA
y su HPT las complicaciones de morbilidad y los factores
de riesgo.

DISCUSION

La falta de ejercicio promueve atrofia muscular en
el tiempo y mas en la tercera edad. Dado que esta atrofia
se asocia con una disminucion en la fuerza y potencia,
como de la movilidad del musculo, condicionando la ap-
titud cardiovascular. Ademas, se relaciona la sarcopenia

con ACV observados en personas mayores. (15) Sobre
la otra mano, estudios realizados han demostrado que
el ejercicio fisico puede disminuir el estado inflamatorio
del musculo estriado a través de las mioquinas y las vias
colinérgicas. (15, 16, 17) Los marcadores proinflamatorios
(por ejemplo, TNF-ae IL-6) pueden ser responsables de la
activacion de vias, que se asocian con la atrofia muscular
en los pacientes con ACV (Sistema UPS). (15) En nues-
tra poblacion sélo el 18,9% realizaba ejercicio fisico; de
esta manera, la presion arterial alta aumenta los riesgos
de accidente cerebrovascular, demencia y disfuncion
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neurocognitiva; mientras que, se ha demostrado que el
ejercicio aerobico y las modificaciones dietéticas reducen
la presion, observados en ensayos aleatorios que han
examinado los efectos del ejercicio aerdbico combinado
con la modificacién dietética sobre el funcionamiento
neurocognitivo en individuos con presion arterial alta (es
decir, prehipertensién y estadio 1 de hipertension). Los
pacientes con mayor presion arterial sistolica muestran
mayores mejorias en el desempefio funcién-memoria-
aprendizaje en el grupo con dieta combinado con un peso
Optimo. La combinacién de ejercicio aerdbico con la dieta
y restriccion de calorias mejora la funcion neurocognitiva
entre las personas sedentarias y con sobrepeso / obesi-
dad con prehipertension e hipertension.(18) En nuestra
poblacion solo el 56,6% realizaba dieta y el 70% tenia
sobrepeso, obesidad o bien obesidad maligna, dado por
el IMC. La obesidad esté estrechamente asociada a un
aumento en el riesgo de enfermedades metabolicas como
la resistencia a la insulina, diabetes tipo 2, dislipidemia y
enfermedad hepatica grasa no alcohdlica. La obesidad,
es el resultado de un desequilibrio entre el consumo de
alimentos y el gasto de energia, lo que conduce a una
acumulacién excesiva de tejido adiposo. (19)

En nuestro estudio el resultado obtenido podria
indicar que la carga genética que porta cada individuo,
més los factores del medio ambiente (epigenética), condi-
cionarian la presentacion clinica, en la diferente evolucion
en afios de la morbilidad que cada patologia estudiada
HTA, HPT, DM T2 individuales o asociadas producen in-
fluencia en el fenotipo. Observando que un importante %
de pacientes sea con tratamiento en monodosis de IECA
| 0o ARAII, 0 en asociacion a otras drogas presentaban un
clearence de creatinina bajo, esto expresa el declive de
la funcién renal. La teoria de este resultado obtenido para
ambos grupos, es que el alto porcentaje de pacientes que
no realizan dieta o ejercicio, el sobrepeso y/o la obesidad,
podrian estar condicionando la intolerancia a la glucosa
o0 DM T2, que siendo pacientes de riesgo por su HTA'y
HPT, los valores normales de glucosa fueron considerados
entre 70 y 100 mg/dL; los valores normales de LDLc por
debajo de 190 mg/dL y los valores normales de clearence
de creatinina entre 88 — 128 mL/min.

CONCLUSION

La evolucion considerada buena, porque el pacien-
te no necesitd asociar a [IECA |y ARA Il otras drogas para
el buen control de su HTA esencial 0 no presentd hasta la
fecha en la evolucion de la misma, asociada a HPT, o DM
T2, complicaciones como 1AM, ACV, IR o FO, podria de-

berse a su carga genética. La epigenética (carga genética
condicionada por el medio ambiente (factores de riesgo),
es decir, el fenotipo o la presentacion clinica), indicaria
que la morbilidad esta presente, al observar el clearence
de creatinina bajo. Y que, en ambos grupos, considerados
grupo de evolucion buena y grupo de evolucion mala, los
factores de riesgo como no dieta, no ejercicio, obesidad,
intolerancia a la glucosa, dislipemia y clearence de creati-
nina bajo, no manifestaban una diferencia significativa (en
base a un contraste de hipotesis y significacion mediante
el estadistico t), entre los pacientes con evolucién buenay
evolucién mala, porque nos da (con un 95% de confianza)
que se cumple la hipétesis nula (Ho), es decir: no hay
diferencia significativa entre ambos grupos.
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RESUMEN

Sarcoma de Kaposi es una neoplasia de células
endoteliales que fue descripta por primera vez en 1872 por
Moriz Kohn, quien la denomin¢ sarcoma pigmentado mul-
tiple idiopatico. Se han descripto 4 tipos epidemiol6gicos:
clasico, endémico o africano, epidémico o asociado a HIV
y iatrogénico. Nuestro objetivo es analizar componentes
histoldgicos e Inmunohistoquimicos con factor VI de los
Sarcomas de Kaposi.

Se realizé un trabajo retrospectivo observacional
con el material de archivo del Servicio de Patologia en los
ultimos 21 afios. Las biopsias fueron fijadas en formol al
10 % y procesadas con las técnicas de rutina coloreadas
con hematoxilina-eosina e inmunomarcacién con factor
VIIl. Se diagnosticaron 31 casos de sarcoma de Kaposi,
el 100% correspondieron al sexo masculino, con una edad
promedio de 43 afios, con su localizacion predominante
en miembros superiores (antebrazo) y en 13 casos se
asociaron con HIV. En relacion a la variante histoldgica,
encontramos una mayor frecuencia de estadios iniciales
(macula-placa).Del total de casos analizados 2 corres-
pondieron a localizacién extracutaneas: 1 ganglionar y
otro en estdmago variantes mas frecuentes en pacientes
HIV. De los 31 casos de Sarcoma de Kaposi analizados
con inmunomarcacion con factor VIII para corroborar el
origen endotelial observamos una tincion citoplasmética
positiva en la totalidad de ellos. Cabe destacar una tincion
mas intensa en los estadios avanzados (clinica: nodular)
e histologia fuso celular.

SUMMARY

Kaposi's Sarcoma is an endothelial cell neoplasm
that was first described in 1872 by Moriz Kohn, who called
it idiopathic multiple pigmented sarcoma. Four epidemio-
logical types have been described: classic, endemic or
African, epidemic or associated with HIV and iatrogenic.
Our objective is to analyze histological and immunohisto-
chemical (factor VIII) features in Kaposi’s sarcomas.

A retrospective observational work was carried
out with archive material of pathology service in the
last 21 years. The biopsies were fixed in 10% formalin

and processed with the routine techniques stained with
hematoxylin-eosin and immunostaining with factor VIIL.
A total of 31 cases of Kaposi's sarcoma were diagnosed,
100% corresponded to male sex, with a mean age of
43 years and predominant location in the upper limbs
(forearm). 13 cases were associated with HIV. In relation
to the histological variant, we found a higher frequency of
initial stages (patch-plaque). Of the total number of cases
analyzed, 2 corresponded to extracutaneous location: 1in
lymph node and 1 in stomach. These variants were more
frequentin HIV patients. Of the 31 cases of Kaposi’s sarco-
ma analyzed with factor VIl immunostaining to corroborate
the endothelial origin, we observed a positive cytoplasmic
staining in all of them. We noted a more intense staining in
the advanced stages (nodular clinically) and spindle-cell
histology.

INTRODUCCION

El Sarcoma de Kaposi es una neoplasia de células
endoteliales que fue descripta por primera vez en 1872
por Moriz Kohn, quien la denomind sarcoma pigmentado
multiple idiopatico(1). Moriz Kohn fue un dermatélogo de
la facultad de medicina de Viena, que cambio su apellido
en honor a su ciudad natal Kaposvar en Hungria, describid
una serie de cinco pacientes con nédulos cutaneos y de
localizacién interna principalmente en laringe, traquea,
estomago, higado y colon, que luego fueron conocidos
como Sarcoma de Kaposi (SK). Por muchos afios el SK
tanto en Europa como en América fue considerado una
neoplasia de curso poco agresivo. EI comportamiento
agresivo de esta enfermedad se relacion6 a su asociacion
con la epidemia del SIDA, principalmente en varones
homosexuales. Actualmente su incidencia ha disminuido
marcadamente después de la introduccion de la terapia
antirretroviral de gran actividad (TARGA).(3)

El SK clasico es una neoplasia vascular de curso
indolente que afecta mayoritariamente a mayores de 60
afios. Se ha descrito esta neoplasia en poblaciones de
la region del Mediterraneo. En Latinoamérica, Colombia
y Peru cuentan con las series de casos mas grandes de
la region. Con predominio en el sexo masculino con una
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relacion de hasta 15:131. EI SK clasico usualmente se pre-
senta con méaculas eritemato-violaceas en los miembros
inferiores, con progresion lenta confluyendo en placas,
nddulos y/o tumores; las lesiones pueden adquirir un as-
pecto verrugoso y desarrollar posteriormente ulceracion,
puede presentarse edema sin fovea del miembro inferior
afectado llegando a ser tan severo y convertirse en una
tumefaccién fibrética. El curso clinico del SK clasico es
prolongado y en la mayoria de los casos es benigno.
Las localizaciones extracutaneas més frecuentes son el
intestino y los ganglios linfaticos.(3)

Se han descripto 4 tipos epidemioldgicos: clasi-
co, endémico o africano, epidémico o asociado a HIV y
iatrogénico. La variante clésica es la mas frecuente de
curso lento, benigna y se presenta predominantemente
en pacientes de sexo masculino entre los 50-70 afios y
se localizan preferentemente a nivel de las extremidades
inferiores (pie) con afectacion puramente cutinea. Puede
haber afectacion oral .La enfermedad ganglionar y pulmo-
nar es poco frecuente. El sarcoma de Kaposi endémico
0 africano se presenta en pacientes mas jovenes entre
30-45 afios, es una lesion de tipo nodular la cual presenta
un curso clinico similar a la forma clasica, otras formas
mas agresivas, infiltrante-florida y puede afectar a tejidos
blandos y hueso subyacente. Dentro del tipo endémico hay
un subtipo linfadenopatico que se presenta en nifios con
afectacion de ganglios linfaticos y es de peor prondstico. El
tercer tipo epidémico o asociado a HIV afecta a pacientes
mas jovenes y las lesiones se localiza en cabeza y cuello
(pérpados nariz y orejas). Es frecuente la afectacion de
mucosa a nivel oral pudiendo ser en un 15% de los casos
la manifestacion inicial de la enfermedad. Estos pacientes
pueden presentar compromiso extracutaneas: gastroin-
testinal, pulmonar y ganglionar. El ultimo tipo iatrogénico
se relaciona con la administracion de inmunosupresores,
transplantes de dérganos.(4) Ademas se distinguen 4 es-
tadios clinico-patoldgicos: macula (infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitario perivascular, hendiduras vasculares,
signo del promontorio, extravasacion eritrocitaria y he-
mosiderdfagos), placa (fasciculos de células fusiformes y
glébulos hialinos intracitoplasmaticos), nddulo y lesiones
tardias agresivas (en estas dos Ultimas de presentacion
fusocelular y mayor cantidad de figuras mitéticas). Pre-
domina en el sexo masculino (relacién 3:1 o 15:1 segun
las diferentes series).Edad promedio de 60 afios. Algunas
comunicaciones expresan su asociacion con VIHy VHHS.
La localizacion mas habitual de estas lesiones es en ex-
tremidades inferiores. (4)

El diagnostico de Sarcoma de Kaposi es histologi-

co (2) y en la mayoria de casos, sigue un curso cronico,
indolente

OBJETIVO
Analizar componentes histoldgicos e Inmunohistoqui-
micos con factor VIII de los Sarcomas de Kaposi.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un trabajo retrospectivo observacional
con el material de archivo del Servicio de Patologia en
los Ultimos 21 afios (1995-2016) revisando los informes,
preparados histolégicos considerando edad, sexo, aso-
ciacién con HIV, localizacion y variantes histolégicas
predominantes. Las biopsias fueron fijadas en formol al 10
% y procesadas con las técnicas de rutina coloreadas con
hematoxilina-eosina e inmunomarcacion con factor VIII.

RESULTADOS

Se diagnosticaron 31 casos de sarcoma de Kaposi,
el 100% correspondieron al sexo masculino, con una edad
promedio de 43 afios, con su localizacién predominante
en miembros superiores (antebrazo) y en 13 casos se
asociaron con HIV. En relacion a la variante histoldgica,
encontramos una mayor frecuencia de estadios iniciales
(méacula-placa).

Del total de casos analizados 2 correspondieron
a localizacion extracutaneas: 1 ganglionar y otro en
estdbmago variantes mas frecuentes en pacientes HIV y
presentan una evolucion méas rapida. Pueden darse en
forma aislada (como en estos dos pacientes) 6 asociarse a
lesiones cutaneas de la neoplasia de manera simultaneas.
Cabe aclarar que la presencia de afectacion visceral en
Kaposi, le otorga un nivel mayor en la estadificacion de
esta patologia.

De los resultados obtenidos si bien la localizacion
no coincide con la bibliografia donde dice que predomina
a nivel de extremidades inferiores y nuestro trabajo se
presentaron en miembros superiores y en casi la mitad
de los casos analizados correspondieron a pacientes HIV
donde el Sarcoma de Kaposi se presentd a edades mas
tempranas. La variante histoldgica y el sexo si coinciden
con la bibliografia consultada.

En el Sarcoma de Kaposi se deben realizar los
siguientes diagnosticos diferenciales teniendo en cuenta
lesiones precoces y lesiones tardias.En las primeras se
debe distinguir kaposi de telangiectasias(vasos sangui-
neos pre-existentes que han sufrido dilatacion),dermatitis
purpurica pigmentaria (infiltrado linfocitario superficial),
acroangiodermatitis o seudokaposi(clinica e histologia
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similar a kaposi, histologia: proliferacion de vasos peque-
fios en dermis edematosa, hay mas fibroblastos, no hay
signo del promontorio, no hay atipia celular, se asocia
con insuficiencia venosa y a fistulas arteriovenosas),
angiosarcoma de bajo grado (atipia celular), angiomatosis
bacilar (vasos rodeando estroma edematoso cubiertas por
células endoteliales hinchadas,entre los vasos se observan
neutrdfilos, polvo nuclear y material granular).

En lo que respecta a las lesiones tardias del Sar-
coma de Kaposi donde hay predominio del componente
fusocelular se deben plantear los siguientes diagnosticos
diferenciales: tumor cutaneo de musculo liso, dermatofi-
broma (histiocitoma fibroso) aqui se observan macréfagos
espumosos Yy células gigantes multinucleadas y el tercer
diagnéstico diferencial hemangioendotelioma de células
fusiformes que presenta tres componentes: el primero:
conductos cavernosos que pueden contener trombos o
flebolitos, el segundo: area solida de células fusiformes y
el tercer componente células endoteliales hinchadas re-
vistiendo canales vasculares, muchas presentan vacuolas
intracitoplasmaticas.

IMAGENES ESTADIO INICIAL

En estas imagenes puede observarse canales
vasculares irregulares, extravasacion eritrocitaria y un
predominio del componente inflamatorio linfoplasmocitario.
En este estadio suelen observarse hemosideréfagos.

En estas imagenes se observan a mayor aumento
los canales vasculares irregulares vy fibras colagenas
disecando los vasos.

Imagen signo del promontorio: protrusién de
vasos preexistentes en los espacios neoformados.

En éstas imagenes vemos 2 casos que se presen-
taron en la clinica como formaciones cutaneas ligeramente
sobreelevadas color rojo-vinoso.

En la microscopia podemos ver lesiones dérmi-
cas superficiales constituidas por los componentes que
mencionabamos en estadios iniciales: canales vascula-
res anastomosados conteniendo eritrocitos frescos, con
protrusion hacia la luz de vasos preexistentes, infiltrado
inflamatorio linfoplasmocitario perivascular y fibrocolageni-
zacién dérmica, agregandose en este estadio la presencia
de células fusiformes entremezcladas.

Imagen de estadio nodular:

En esta otra imagen vemos una lesion mas evolu-
cionada, con clinica nodular, una formacion soélida, bien
delimitada, circunscripta de ubicacion subepidérmica.
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Estadio nodular (células fusadas)

—

En esta otra foto a mayor aumento de la misma
lesion podemos apreciar que se encuentra constituida en
su mayor parte por elementos celulares fusados, interca-
landose entre los mismos algunas formaciones vasculares
de bordes anfractuosos.

Kaposi asociado a molusco contagioso:

Esta imagen es de un paciente de 46 afios de
edad, de sexo masculino, HIV+, con lesiones costrosas
en pierna izquierda.

Ademas del diagnostico de Sarcoma de Kaposi,
en la histologia se encontraron asociadas éstas estruc-
turas umbilicadas, crateriformes, de bordes delimitados,
constituidas por epitelio proliferante, con presencia de
inclusiones virales granulares eosinofilicas en su centro,
vinculables con Mollusco Contagioso.

Kaposi extracutaneo:
Ganglio

Este caso corresponde a un paciente de sexo
masculino, de 41 afios de edad, VIH+ al que se le toma
biopsia de un conglomerado ganglionar axilar.

A la microscopia podemos ver ganglios linfaticos
reemplazados por una proliferacion de células neoplasicas
constituida por canales vasculares irregulares, con forma-
cién de hendiduras y areas fusocelulares.

Estomago:

-

Este segundo caso corresponde a un paciente
también de sexo masculino, de 28 afios, VIH+, en el que
por medio de una exploracion endoscdpica se le detectan
lesiones rojo-vinosas en cuerpo y techo gastrico, las que
son posteriormente biopsiadas.

En la microscopia vemos mucosa gastrica que
exhibe a nivel del corion una proliferacion mesenquimatica
en sectores fusada y en otros constituyendo espacios vas-
culares de diversos calibres, con presencia de eritrocitos
intraluminales y extravasados. En esta otra fotografia del
mismo caso, puede verse la presencia de depdsitos de
hemosiderina a nivel de la Iamina propia del érgano.

De los 31 casos de Sarcoma de Kaposi analizados
con inmunomarcacion con factor VIII para corroborar el
origen endotelial observamos una tincién citoplasmatica
positiva en la totalidad de ellos. Cabe destacar una tincién
mas intensa en los estadios avanzados (clinica: nodular)
e histologia fuso celular.

En esta fotografia vemos la tincion positiva para
factor VIl en una lesion precoz de la enfermedad.
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Factor VIl Endotelio:

A mayor detalle podemos observar la marcacion
citoplasmatica de las células endoteliales que revisten los
canales vasculares.

Factor VIII Nédulo:
La tincién es mas intensa en lesiones de mayor
tiempo de evolucion.

A mayor detalle la inmunotincion citoplasmatica
de las areas fusadas, lo que permite afirmar que tienen
su origen en células endoteliales y no musculares lisas
por ejemplo.

DISCUSION
Se ha demostrado que el sarcoma de Kaposi se

desarrolla de la proliferacién monoclonal de una estirpe
celular mesenquimal primitiva. Sin embargo, surge la
controversia en el origen de su diferenciacién, ya que

e T L '.I

hay evidencia tanto de un origen capilar como linfatico.
En primer lugar se comprobo la expresion selectiva del
factor 1 derivado del estroma endotelial y anticuerpos anti
CD31y CD34, todos ellos marcadores de endotelio capilar.
Por otro lado, se ha demostrado positividad del anticuerpo
monoclonal D2-40, lo cual habla a favor de origen linfatico.
Del mismo modo, se ha observado la presencia del factor
de crecimiento endotelial 3 (VEGFR-3) en las células fusi-
formes de los SK11y la expresion del factor de crecimiento
endotelial C (VEGF-C), asi como su receptor flt 4 en SK de

pacientes con SIDA. Clasicamente se han tratado las lesio-
nes solitarias con radioterapia, escisién quirdrgica, sulfato
de vinblastina o con vincristina intralesional. También se
ha utilizado la criocirugia, el interferon alfa intralesional
y el laser (argdn para lesiones pequefias y diéxido de
carbono en lesiones grandes). Dichos procedimientos
han demostrado eficacia. Por otro lado, la enfermedad
diseminada de la piel puede tratarse con radioterapia y
quimioterapia (vinblastina o etopésido C entre otros), sin
embargo; han surgido nuevas modalidades terapéuticas
que pueden tomarse en cuenta al momento de decidir
la conducta en cada caso individual; éstas son: interleu-
quina 2 recombinante , inter ferén alfa-2b recombinante
intralesional, interleuquina 2 + Interferon alfa-2b, factor
de necrosis tumoral alfa, factor de necrosis tumoral alfa
+ melfalan, alitretionina tépica (gel 0,1%)24, vinblastina
+ anticuerpos monoclonales contra VEGF, AINES COX 2
dirigidos, trofosfamida y una combinacién que ha mostra-
do excelentes resultados en pacientes con Sarcoma de
Kaposi endémico: Pioglitazone + rofecoxib + trofosfamida.
Nosotros aplicamos criocirugia en cinco de seis pacientes
con la forma clésica de la enfermedad y en tres de ellos,
como monoterapia, con evolucion satisfactoria hasta el
momento de la redaccion de este estudio. Se presentd
recidiva en uno que recibio terapia multiple y reactivacion
en otro de los pacientes que previamente habia recidivado
luego de cirugia convencional y electrocoagulacién, lo cual
sugiere diferencias propias de cada paciente y del tumor
en si, que predisponen a la refractariedad al tratamiento
e incluso a la aparicion de nuevas lesiones en sitios dis-
tintos al de la lesion tratada. En este estudio, la relacion
encontrada entre las formas de SK fue de 6 clasicos: 1
epidémico, esto no concuerda con lo encontrado en otros
estudios en los que se reporta mayor incidencia del SK
epidémico, lo cual puede deberse en parte al éxito de la
terapia antiretroviral, que como es sabido, disminuye el
riesgo de SK en pacientes con VIH, pero por otro lado, al
hecho de que es posible que exista un subregistro, ya que
los pacientes con VIH positivo que acuden directamente
a la unidad de inmunosuprimidos son tratados o fallecen
antes de la interconsulta con nuestro departamento. La
relacion en los casos de SK clasico fue de cinco hombres
y unamuijer (5:1), como se observa en estudios anteriores.
En cuanto a la edad, el promedio encontrado fue de 72
afios (x 12 afios), encontrandose el 85% de los pacientes
por encima de los 66 afios, al igual que en otras series. En
lo que respecta a los antecedentes personales, el 100%
de los pacientes con SK clasico, tenian diagnéstico de
hipertension arterial y el 50%, de diabetes mellitus tipo 2.
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La presencia de hipertension arterial en todos los pacientes
con SK clasico evaluados debe ser estudiada, méas adn,
cuando no se encontré informacion a este respecto en la
literatura revisada, y la cual debe ser tomada en cuenta,
dado que podemos estar ante un factor de dafio endotelial
que no ha sido reportado aun y que eventualmente po-
dria constituir un elemento importante en la génesis del
Sarcoma de Kaposi9-13. Por otro lado, el paciente con
SK epidémico no presentaba otra comorbilidad ademas
del VIH, asi como en algunas de las series revisadas.
Finalmente, se encontré asociacién con neoplasia (leio-
miosarcoma metastatico) en un paciente (16,6%), esto ha
sido reportado en la literatura, sin embargo la asociacion
Tabla Ill Tratamiento Paciente Cirugia Electrocoagulacion
Radioterapia Quimioterapia Criocirugia Recidiva/Reactiva-
cion Seguimiento TR +++ Si (reactivacion) 2 afios JN + No
2 afos PT +++ No 3 afios VV +++++ Si (recidiva) 8 afios
JM + No 1 afio RC + No 1 afio EP 47 - Total 3/7 3/7 2/7
1/7 5/7 2/6 2,8 afios Dermatologia Venezolana. Vol. 43,
N° 1, 2005. Articulo principal es con linfoma de Hodgkin,
mientras que no se encontrd ningun trabajo que indicara
la relacion con leiomiosarcoma metastasico.

En cuanto a su fisiopatologia hay hasta la fecha
tres explicaciones que no son excluyentes entre si: 1) En
un experimento en ratones machos, el gen tat del VIH-1
mostré inducir el crecimiento de nddulos que semejan
un SK sugiriendo la relacion directa entre SK y SIDA. 2)
Se han identificado algunas citoquinas, siendo la méas
importante la oncostatina M, que podrian indicar que el
SK es una neoplasia citoquina-inducida. 3) Existe una
teoria acerca de la naturaleza infecciosa del SK con
la presencia de DNA del virus herpes humano tipo 8
(VHH-8) en las células neoplasicas. En 1994 Moore y
Chang identificaron al VHH-8 como agente causal del
SK, sugiriendo el nombre de herpes virus asociado a SK
(VHSK), sin embargo la presencia de este virus parece
ser necesaria pero no suficiente para el desarrollo de la
enfermedad. Inmunohistoquimica para VHH-8 mostré una
intensa marcacion nuclear de las células neoplésicas.
HE 40X. seropositividad del VHH-8 en algunas areas
geograficas que no necesariamente estaria relacionada
con alta incidencia de SK. Por lo tanto quedan por estudiar
otros factores como son los artrépodos hematéfagos,
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y
hemodidlisis, incluso se ha sugerido que el hierro presente
en arcilla volcanica produciria linfedema e inflamacion en
las extremidades inferiores. Ademas el linfedema podria
producirinmunosupresion local y por lo tanto convertirse en
un sitio inmunolégicamente vulnerable para el desarrollo

de la neoplasia. Estudios de seroprevalencia de VHH-8
han demostrado que el virus esta relacionado con todas
las formas de SK. Este virus es comun en algunas partes
de Italia y Africa y hasta en el 15% de la poblacién adulta
en América del Norte y Europa(11). Aunque la transmisién
sexual es importante, el virus se puede liberar en la saliva.
Hasta el momento no esta dilucidado si el SK es por si
mismo una verdadera malignidad o si se trata de una
proliferacion reactiva. EI SK en estadios iniciales parece
semejar un proceso reactivo de naturaleza policlonal que
puede permanecer como tal o llegar a convertirse en un
verdadero sarcoma. Por otro lado el VHH-8 ha sido des-
crito como la causa mas frecuente de cancer en pacientes
con SIDA, produciendo ademas de SK, otras neoplasias
como el linfoma primario de cavidades, y la enfermedad de
Castleman. Aunque cada vez hay mas datos al respecto
todavia existen preguntas que han quedado sin resolver
completamente como el rol del oncogen (ORF K12) del
VHH-8 y el proceso de reactivacion litica del virus.

En un estudio en Grecia sobre SK clésico encon-
traron que el primer lugar es el tracto gastrointestinal,
principalmente el estdmago, eséfago y duodeno, siendo
la mayoria de estas lesiones asintomaticas. El estudio
histopatol6gico revela presencia de espacios vasculares
de paredes delgadas angulares irregulares, en forma de
hendidura en la dermis, proliferacién vascular y células
fusiformes en cordones que se extienden regularmente en
varias direcciones en nuestro trabajo se encontraron como
sarcomas de Kaposi extracutaneos en ganglio linfatico
y mucosa de estémago. Sarcoma de Kaposi clasico El
diagndstico diferencial del SK clasico incluye principal-
mente la acroangiodermatitis (pseudosarcoma de Kaposi)
la cual es una proliferacién vascular benigna asociada a
estasis venosa o malformaciones vasculares. La expresion
de CD34 puede ayudar en el diagndstico diferencial. La
eleccion del tratamiento se basa en las dimensiones de la
lesion, el estadio de la enfermedad, patrén de distribucion
y progresién. Algunas modalidades terapéuticas son:
criocirugia, electrocauterizacion, curetaje, laser, terapia
intralesional y exéresis quirdrgica, e inmunoterapia. La
quimioterapia sistémica esta reservada para pacientes con
una enfermedad diseminada. La quimioterapia intralesional
esta indicada para SK confinado a piel 0 mucosa. El uso
de vinblastina, bleomicina y etopésido ha mostrado un
relativo buen control de las lesiones. La quimioterapia a
base de doxorubicina liposomal pegilada, constituye una
terapia menos toxica que la terapia sistémica1
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ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA UBICACION DEL AGUJERO NUTRICIO DE LA TIBIA
DESCRIPTIVE ANALYSIS OF THE LOCATION OF THE NUTRITIVE HOLE OF THE TIBIA

Dr. Sanchez Carpio, Diego; Dr. Simondi, Néstor

Lugar de realizacién: Catedra de Anatomia Normal - HNC — UNC
Contacto: dsanchezcarpio@hotmail.com; nsimondi@hotmail.com

INTRODUCCION

El miembro inferior en el ser humano, es un com-
plicado sistema de segmentos, uniones y musculos que
en situaciones dindmicas como correr, saltar o brincar, lo
realiza con suma agilidad y a veces sin fatigarse a pesar
de la complicada tarea de controlar nuestras piernas.

La pierna forma parte del tercer segmento del
miembro inferior y cobra importancia por ser el principal
esqueleto de sostén y locomocion del cuerpo humano.

Segun Blickhan Ry cols , esto se debe a un cuida-
doso arreglo y afinacién de todas sus propiedades de las
cuales sobresalen la estabilidad y la robustez.(1)

El término tibia, proviene del latin tibia (m) que
significa flauta, es el hueso més grueso, resistente e
importante de la pierna.(2,3)

Es un hueso prismatico triangular y en su conjunto
no es del todo rectilinea, dibuja una “S” itdlica alargada
con dos curvaturas, una superior concava lateralmente y
otra inferior cdncava medialmente. (4,5)

Sibien la diafisis tibial es el segmento méas fuerte de
la region, estadisticamente es la mas expuesta a traumas
y por ende la que mas se fractura, ya que tiene una cara
cubierta solamente por piel y tejido celular subcutaneo por
lo que la hace mas vulnerable.

La tibia presenta en sus extremidades las epifisis
que son dos segmentos, uno proximal (Figura 1) y otro
distal (Figura 2), éstos segmentos se delimitan por un
cuadrado cuyos lados son de la misma longitud que del
lado mas ancho de la epifisis en cuestion (Figura 3), por lo
que su diafisis o cuerpo tibial (Figuras 4 y 5) es la superficie
6sea que queda comprendida por debajo y arriba de estos
cuadrados, superficie que coincide de la misma manera,
si trazamos por arriba una linea a 6 cm por debajo de la
articulacion de la rodilla y por abajo una linea a 6 cm por
arriba de la articulacion del tobillo.(2,6,7)

Figura 1: Extremidad tibial proximal.

Figura 2: Extremidad tibial distal.

Figura 3: Epifisis y metéfisis tibial. Longitud
igual a ancho.

Figuras 4 y 5: Diéfisis tibial. Vistas: anterior (izquierda) y posterior (derecha).
Cétedra Anatomia Normal FCM - UNC.
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Anatdémicamente, Schwalbe explicd que el cre-
cimiento en los dos extremos de un hueso largo antes
de la aparicion de las epifisis es igual. Por lo tanto, el
agujero nutriente antes del nacimiento debe estar dirigido
horizontalmente. Se han propuesto muchas teorias para
explicar la direccion de los agujeros y también las dirigidas
anomalamente en su teoria del “deslizamiento periosteal”
y la teoria vascular de Hughes ampliamente aceptadas en
|a literatura.(8,9)

Patake y Mysorekar(10) opinaron que el nimero
de fordmenes no parece tener relacion significativa alguna
con la longitud del hueso. En este sentido Mysokear(11)
sugirié que la direccidn de los agujeros de nutricios esta
determinada por el extremo en crecimiento del hueso. Se
supone que el crecimiento distal crece por lo menos dos
veces mas rapido que el otro extremo. Henderson(12),
coincidiendo con esta premisa, publica que dos factores
conocidos pueden afectar la posicion del agujero nutricios,
las tasas de crecimiento en dos extremos del eje y la
remodelacidn 6sea.

En concordancia, Lacroix(13) sugirié que la traccion
de las inserciones musculares en el periostio explicaba
ciertas direcciones anormales de los agujeros nutrientes.
Ya que las arterias nutrientes que son el principal sumi-
nistro de sangre a los huesos largos son particularmente
vitales durante el periodo de crecimiento activo y en las
primeras fases de la osificacion.(14)

Algunos estudios, Longia y cols(15), Prashanthy
cols(16), Pereira y cols(17) y Nagel(18), han demostrado
que la mayoria de las tibias tienen sélo un foramen, mien-
tras que una minoria tiene dos. Encontraron, ademas, que
el agujero nutricio est4 localizado en la cara posterior, por
debajo de la linea del séleo, con pocos agujeros en las
superficies laterales o mediana. Estos se sittan general-
mente en el nivel del tercio superior o del tercio medio del
hueso o en la unién entre estos tercios. Una vez dentro de
la cavidad medular, la arteria nutricia forma un lazo o un
nudo y se divide en ramas ascendentes y descendentes:
las descendentes contintan la direccion descendente de
la arteria nutriente principal, mientras que las ascendentes
se vuelven hacia arriba.

Ambas arterias endodseas se bifurcan casi inme-
diatamente en innumerables ramas mas delgadas (ver
esquema, figura 6), creando una red de vasos directos
hacia la metafisis en el interior; proporcionan, también,
la parte endostal de la corteza y anastomosis con ramas
terminales de las arterias metafisarias (ver esquema,
figura 7).

Figura 6: llustracion de la tibia (vista lateral) que muestra
su sistema vascular nutritivo: una sola arteria nutriente (1)
entra en el eje a través de la cara posterior del hueso en
su tercio superior con un recorrido descendente. Una vez
dentro de la cavidad medular se divide en ramas ascen-
dentes y descendentes.

Figura 7: esque- ¢ I

mas de la tibia

(vista anterior N . FY
(A) y posterior 1~

(B)) mostrando d _

su sistema vas-
cular periostal:
la mitad proximal
del hueso es su-
ministrada en la
cara lateral por
algunas ramas
(1a) procedentes
de la arteria tibial
anterior (1) y En
la cara posterior
por algunas ra- A B

mas (2a) proce-

dentes de la arteria tibial posterior (2). La cara medial se nutre de un complejo
anastomético irregular formado por las ramas que surgen de las arterias tibiales
anterior (1) y posterior (2). La mitad distal del hueso es suministrada principal-
mente por la arteria tibial anterior (1), que desprende algunas ramas que rodean
el eje. En la vista posterior (B) también es posible observar la arteria peroneal
(3) y la arteria nutriente (4), que atraviesa la corteza.

OBJETIVO
« Estudiar anatdmicamente la difisis tibial para deter-
minar la ubicacion del agujero nutricio.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio descriptivo observacional,
transversal y prospectivo. El universo / muestra com-
prendio el estudio de 20 tibias de diez (10) especimenes
cadavéricos humanos adultos.

Cuantificacion de la distancia al agujero nutricio

Su localizacién exacta se investigé en veinte tibias
humanas del Instituto y Catedra de Anatomia Normal,
FCM, UNC. Se midieron las tibias en su longitud total
(desde el borde interno del platillo tibial interno al maléolo
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interno), se localizé el agujero nutricio con sistema métrico
exacto (digital caliper essex) desde la espina tibial en la
region posterior a la localizacion exacta del agujero nutricio
de la tibia donde ingresa la arteria del mismo nombre que
partir de alli se divide en arterias que irrigan éste hueso a
través del canal medular , las medidas fueron consigna-
das en tablas y luego colocadas en el estudio. La Arteria
Nutricia de la tibia penetra en el agujero nutricio principal,
generalmente situado un poco por debajo de la linea
oblicua de la tibia en su cara posterior, en la region mas

proximal de su tercio medial y no presenta colaterales.
=

Figura 10: segunda medicién con caliper digital. Medicion de las tibias: puntos
de referencia y medicion.

Zona del
agujero
| nutricio

Figura 11: representacion esquematica de los puntos de medicion de la tibia y
zona del agujero nutricio.

Realizada seleccion de huesos tibiales cadavéri-
cos, se procedio a las mediciones (dos de cada una) segun
los puntos de referencia propuestos en la figura 11, los da-
tos obtenidos fueron analizados descriptivamente a partir
de sus frecuencias y porcentajes. Se utilizé el paquete de
software InfoStat®. Los resultados se representaron con
tablas y fotografias para su mejor interpretacion.

RESULTADOS

En primera instancia se analizé la longitud tibial,
se obtuvo un valor promedio de 365,07+£9,23 mm. Luego
se objetivaron las distancias al agujero nutricio en las 20
tibias humanas del Instituto y Catedra de Anatomia Nor-
mal, FCM, UNC. La pesquisa mostr6 escasas variaciones
siendo su valor promedio 116,1 mm, el mas lejano 128 mm
y el mas cercano 93 mm (tabla 1).

Tabla 1: Medidas resumen para la distancia al agujero
nutricio en mm (n=20)

n Media E.E. Min Max Mediana

20 | 116,10 | 3,13 93,00 | 128,00 123,00

Referencias: n: nimero de casos; E.E. error estandar; Min: distancia minima;
Méx: distancia maxima; A: grupo de disecciones; C: grupo de angiografias.

Figura 12: Imagen de una tibia en la
cual se observa el agujero nutricio,
espécimen de la Catedra de Anato-
mia Normal, FCM, UNC.
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DISCUSION

Respecto a nuestros resultados, para Collipal y
cols(19), en la tibia derecha la longitud promedio era de
trescientos cincuenta y ocho milimetros con ocho décimas
(358,8 mm) (rango: 319-436 mm), en la tibia izquierda
era trescientos cincuenta y cuatro milimetros con nueve
décimas (354,9 mm) (rango: 310-446 mm). El agujero
nutriente de la tibia se encontr6 a una distancia promedio
de ciento diecisiete milimetros con ocho décimas (117,8
mm) desde el apice del tubérculo intercondilar hasta el
agujero nutriente en el tercio superior del hueso.

Datos muy similares a los por nosotros cuantifi-
cados.

Nosotros observamos en la tibia que en el noventa
y cinco por ciento (95%) existe un agujero diafisario y s6lo
dos agujeros en el 5% de los casos muy similares a los re-
portados por Longia y cols(20), noventa y cinco por ciento
(95%) un foramen y cinco por ciento (5%) dos agujeros;
Kirschner y cols(21), 93,5% a foramen y seis por ciento y
cinco décimas (6,5%) dos agujeros. Para Mysorekar(22),
en el noventa y nueve por ciento (99%) sélo existe un
nutriente para el nombre en la diéfisis tibial. Gémez y
cols(23), sefialan que existe una fuerte interdependencia
entre la situacion de los agujeros nutritivos y la longitud
total del hueso. Estos cuatro autores confirman nuestros
hallazgos anatémicos y hemodinamicos.

La di&fisis tibial esta irrigada, generalmente, por
una sola arteria nutricia. Su origen es variable: en la
mayoria de los casos, diferentes autores como: Nelson
y cols(24), Crock(25), Hallock y cols(26), Forriol Campos
y cols(27), se observd que proviene de la arteria tibial
posterior, pero en otros casos de la arteria tibial anterior
0 incluso directamente de la arteria poplitea al nivel de
la bifurcacién. Concordamos con la cantidad de arterias
nutricias, pero en nuestro trabajo el origen mas frecuente
fue del tronco arterial tibioperoneo.

CONCLUSION

Con los resultados obtenidos de las 20 tibias
analizadas, se puede concluir que el hueso tibial tiene
una longitud aproximada de 360 mm y que la distancia al
agujero nutricio es en promedio de 116 mm, con una zona
de probabilidad entre los 93 mmy 128 mm.
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RESUMEN

En la busqueda de preparados que aceleren y
mejoren la reparacion de los tejidos se empezo a utilizar
el Plasma Rico en Factores de Crecimiento (PRFC). La
valoraciéon macroscopica de la cicatrizacion por segun-
da intencion se realiza mediante la observacion y las
fotografias seriadas permiten tener un registro para su
evaluacion. Objetivo: evaluar macroscopicamente el uso
del PRFC autdlogo en la cicatrizacion de heridas de piel
experimentales en conejos. Materiales y Métodos: disefio
de tipo experimental. EI PRFC se obtuvo por centrifugacion
1800 rpm, 8 minutos de sangre venosa de cada conejo
anestesiado (n: 6). Se realizaron dos heridas circulares
(20 mm) en piel: una a cada lado del dorso del animal.
Por inyeccion en los bordes de la herida quirdrgica se
aplicé PRFC, activado con ClCa, y en el izquierdo CINa
0,9%, como control. Se observé diariamente el aspecto
de las heridas realizando un registro fotografico hasta la
cicatrizacion completa. Se registré en una tabla de obser-
vacion para el desarrollo espacial y temporal del tejido de
granulacion. Se evaluo el proceso cicatrizal analizando las
fotografias de las heridas utilizando planimetria digital para
cuantificar el area del tejido de granulacion y el didmetro
de la herida. Resultados: la cicatrizacion total de las heri-
das se produjo, en promedio, a los 21 dias en las heridas
tratadas con PRFC, mientras que en las controles fue a
los 26 dias. Se obtuvo una velocidad de cicatrizacién de
2.82 mm?dia para las heridas tratadas y de 1.57 mm?/dia
para las heridas control en los primeros 10 dias del estu-
dio. Conclusiones: de acuerdo con la metodologia y con
los resultados obtenidos hasta el momento, el PRFC se
presenta como una alternativa terapéutica en la cicatriza-
cion por segunda intencién de heridas de piel en conejos.

Palabras claves: concentrado plaquetario, cicatri-
zacion, herida, piel.

SUMMARY

In the search for preparations that accelerate and
improve tissue repair, the Plasma Rich in Growth Factors
(PRFC) began to be used. The macroscopic assessment
of healing by second intention is done through observa-
tion and serial photographs allow to have a record for
evaluation. Objective: to evaluate macroscopically the use
of autologous PRFC in the healing of experimental skin
wounds in rabbits. Materials and Methods: experimental
type design. The PRFC was obtained by centrifugation
1800 rpm, 8 minutes of venous blood from each anesthe-
tized rabbit (n: 6). Two circular wounds (20mm) were made
on the skin: one on each side of the back of the animal. By
injection at the edges of the surgical wound, PRFC was
applied, activated with CICa, and in the left NaCl 0.9%, as
a control. Results: the total healing of the wounds occurred,
on average, at 21 days in the wounds treated with PRFC,
while in the controls it was after 26 days. A healing rate of
2.82 mm?day was obtained for the treated wounds and
1.57 mm?day for the control wounds in the first 10 days of
the study.Conclusions: according to the methodology and
the results obtained so far, the PRFC is presented as a
therapeutic alternative in the healing by second intention
of skin wounds in rabbits

Keywords: platelets concentrates, healing, wounds,
skin.

INTRODUCCION

La cantidad de eventos donde la piel puede estar
afectada por heridas o alteraciones de su integridad, como
quemaduras, laceraciones, abrasiones y los continuos
avances en el conocimiento del proceso de cicatrizacién
han propiciado la busqueda de preparados que aceleren
y mejoren la reparacion de los tejidos (1,2).

Una opcién es la generacion de concentrados
plasmaticos de plaquetas, entre los cuales el Plasma
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Rico en Factores de Crecimiento (PRFC), que tiene como
finalidad la liberacién de factores de crecimiento sostenida
en el tiempo de forma autéloga (3,4).

El PRFC es un precipitado de plaquetas que se
obtiene a partir de una muestra de sangre periférica utili-
zando los pardmetros de tiempo y velocidad establecidos.
La secrecion de factores de crecimiento se inicia con la
activacion plaquetaria y utiliza el CaCl, para inducirla (5).

Hay reportes acerca de los factores de crecimiento
como un método para mejorar la sobrevida tisular (3,6).

La valoracién macroscopica de la cicatrizacion por
segunda intencion se realiza mediante la observacion y
las fotografias seriadas permiten tener un registro para
su evaluacion. La evaluacion de la herida incluye el
reconocimiento de su localizacion y forma, color de los
tejidos, tamafio, grado y tipo de contaminacién y grado
de inflamacion (2,7).

El objetivo de este estudio es evaluar macroscopi-
camente el uso del PRFC autélogo en la cicatrizacion de
heridas de piel experimentales en conejos.

MATERIALES Y METODOS

Disefio de tipo experimental. Este trabajo es la
primera parte de un trabajo de investigacién y todos los
procedimientos de estudio en animales fueron aprobados
por el Comité de Etica de la UNRC.

Para la obtencion de material de estudio antes
de la cirugia de cada conejo anestesiado se extrajo 5cc
sangre venosas autologa con solucion Citrato de Na 3,8%
se coloca en tubo y realiza centrifugacion diferencial 1800
rom durante 8 minutos; se retira con pipeta el tercio de
suero sobrenadante a la franja leucocitaria intermedia y
se obtiene el PRFC que se reserva para su uso.

Se utilizaron 6 conejos albinos neozelandeses
(Oryctolagus Cuniculi) clinicamente sanos, machos y
hembras, peso promedio 4,5 Kg.

En el procedimiento quirurgico para cada animal
se realizaron por cirugia reglada dos heridas circulares:
una a cada lado del dorso del animal. El diametro de
las heridas de 20 mm interesando todas las capas de la
piel hasta el subcutaneo. Al momento de la cirugia por
inyeccion en los bordes de la herida quirirgica se aplico
PRFC, activado con CaCl, en la herida derecha y en la
izquierdo CINa 0,9%, como control, ambos tratamientos
se realizaron por Unica vez.

Se observé diariamente el aspecto de las heridas
realizando un registro fotografico hasta la cicatrizacion
completa. Se registré en una tabla de observacion para
el desarrollo espacial y temporal del tejido de granulacion.

Se evalud el proceso cicatrizal analizando las fo-
tografias de las heridas utilizando planimetria digital para
cuantificar el area del tejido de granulacion y el didmetro
de la herida

RESULTADOS

Las heridas como se visualiza en la Figura 1
presentaron color rojizo, con presencia de exudado sero-
sanguinolento durante los primeros 3 dias.

Figura 1. Aspecto de las heridas el primer dia posquirdrgico, la herida derecha
tratada con PRFC y la herida izquierda control. Appearance of the wounds
on the first postoperative day, the right wound treated with PRFC and the left
wound control.

Al cuarto dia las heridas tratadas con PRFC mos-
traron color rosado amarillento y seco como se observa
en la Figura 2.

Figura 2. Aspecto de las heridas a los 4 dias del tratamiento, la herida derecha
tratada con PRFC presenta color rosado amarillento y secas respecto la herida
izquierda control. Appearance of the wounds after 4 days of treatment, the
right wound treated with PRFC presents yellowish-pinkish color and dry on the
wound left control.

En la Figura 3 la retraccion de los bordes en la
herida tratada fue evidente los primeros 12 dias en com-
paracion con la herida control A su vez, se observo alos 2,
9y 12 dias la mayor reduccién en el diametro de la herida
tratada con PRFC respecto a los otros dias.
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Figura 3. Aspecto macroscopico de las heridas a los 10 dias del tratamiento,
se observa la mayor retraccion de los bordes en la herida derecha tratada con
PRFC respecto a la herida izquierda control. Macroscopic appearance of the
wounds after 10 days of treatment, the greater retraction of the edges in the right
wound treated with PRFC is observed with respect to the left control wound.

Enla Figura 4 se observa el aspecto de las heridas
alos 18 dias.

Figura 4. Aspecto macroscépico de las heridas a los 18 dias del tratamiento,
la herida derecha tratada con PRFC y la herida izquierda control. Macroscopic
appearance of the wounds after 18 days of treatment, the right wound treated
with PRFC and the left wound control.

La cicatrizacion total de las heridas se produjo, en
promedio, a los 21 dias en las heridas tratadas con PRFC,
mientras que en los controles fue a los 26 dias.

En la figura 5 se observa la representacion grafica
del valor promedio del area de tejido de granulacion en
los conejos tratados con PRFC y control durante los 26
dias del estudio.

Valor promedio del drea del tejido de granulacion
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Figura 5. Representacion gréfica del valor promedio del érea de tejido de
granulacion en los conejos tratados con PRFC y control durante los 26 dias del
estudio. Graphical representation of the average value of the granulation tissue
area in rabbits treated with PRFC and control during the 26 days of the study.

Se obtuvo una velocidad de cicatrizacion de 2.82
mm ?/dia para las heridas tratadas y de 1.57 mm ?/dia para
las heridas control en los primeros 10 dias del estudio.

DISCUSION

La evaluacion de una herida, coincidiendo con
bibliografia (2,7), contempla el reconocimiento de su
localizacién y forma, color de los tejidos, grado y tipo de
contaminacion y grado de inflamacién.

La medicion de la reduccion del tamafio de la herida
se facilito por la forma circular elegida para la herida qui-
rargica, propuesta por Collins (1) por la dificultad de este
procedimiento debido a la forma irregular que adquiere la
herida, al respecto el empleo de medicién por planimetria
resulté adecuado (1,2).

La cicatrizacién total de las heridas se produjo cinco
dias antes en las heridas tratadas con PRFC, que en las
heridas controles, inferimos que el uso de PRFC como
cicatrizante se fundamenta en la modulacién y aceleracion
de los procesos cicatrizales a través de los factores de
crecimiento presentes en las plaquetas, iniciadores de la
mayoria de los procesos de regeneracion (3,4 y 5).

Los factores de crecimiento tienen un elevado
costo economico, y son necesarias dosis repetidas para
conseguir un efecto terapéutico clinicamente evidente
(2), los resultados obtenidos evidencian clinicamente que
la produccion de este preparado permitié una liberacion
sostenida en el tiempo de los factores de crecimiento (3,6)
y favoreci la cicatrizacion (3).

CONCLUSION

De acuerdo con lametodologia y con los resultados
obtenidos hasta el momento, el PRFC se presenta como
una alternativa terapéutica en la cicatrizacién por segunda
intencion de heridas de piel en conejos y las fotografias
seriadas, junto a la observacion, permiten tener un registro
para la valoracion macroscépica de la cicatrizacion.

MACROSCOPIC EVALUATION OF THE USE
OF AUTOLOGOUS GROWTH FACTORS
RICH PLASMA SKIN WOUNDS HEALING

INTRODUCTION

The amount of events in wich the skin may be
affected by injuries or alterations of its integrity, such as
burns, lacerations, abrasions and the advancements in
the knowledge of the healing process have encouraged
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the search of preparations that accelerate and improve the
repair of tissues (1, 2).

An option is the generation of plasma platelet con-
centrates, among which the Growth Factors Rich Plasma
(PRFC), has the aim to release the autologous growth
factors over time (3, 4).

PRFC is a platelet precipitate that is obtained from
a peripheral blood sample using the established time and
speed parameters. The secretion of growth factors starts
with platelet activation and uses CaCl, to induce it (5).

There are reports about growth factors as a method
to improve tissue survival (3, 6).

The macroscopic assessment of healing by second
intention is done through observation and serial photogra-
phs allow to have a record for evaluation. The evaluation
of the wound includes the recognition of its location and
shape, color of the tissues, size, degree and type of con-
tamination and degree of inflammation (2, 7).

The objective of this study is to evaluate macros-
copically the use of autologous PRFC in the healing of
experimental skin wounds in rabbits.

MATERIALS AND METHODS

Experimental design.This work is the first part
of research work and all animal study procedures were
approved by the Ethics Committee of the UNRC.

To obtain study material before surgery of each
anesthetized rabbit, 5cc autologous venous blood was
extracted with Citrate Na 3.8% solution placed in tube
and performed differential centrifugation 1800 rpm for
8 minutes; the third of serum of the supernatant to the
intermediate buffy coat is removed by pipette and obtain
the PRFC that is reserved for use.

Six New Zealand white rabbits (Oryctolagus Cuni-
culi) clinically healthy, males and females, average weight
4.5 kg were used.

In the surgical procedure for each animal, two
circular wounds were performed through surgery: one on
each side of the back of the animal. The diameter of the
wounds of 20 mm involving all the layers of the skin to the
subcutaneous. At the time of surgery by injection at the
edges of the surgical wound, PRFC was applied, activated
with CaCl, in the right wound and in the left NaCl 0.9%,
as a control, both treatments were performed only once.

The appearance of the wounds was observed daily
making a photographic record until complete healing. It
was recorded in an observation table for the spatial and
temporal development of the granulation tissue.

The healing process was evaluated analyzing the

photographs of the wounds were analyzed using digital
planimetry to quantify the area of the granulation tissue
and the diameter of the wound.

RESULTS

The wounds as shown in Figure 1 showed reddish
color, with the presence of sero-bloody exudate during the
first 3 days. On the fourth day, the wounds treated with
PRFC showed a yellowish and dry pink color as seen in
Figure 2.

In the Figure 3 the retraction of the edges in the
treated wound was evident the first 12 days compared to
the control wound In turn, it was observed at 2, 9 and 12
days the greatest reduction in the diameter of the wound
treated with PRFC with respect to the other days. In Figure
4 the appearance of the wounds at 18 days is observed.

The total healing of the wounds occurred, on ave-
rage, at 21 days in the wounds treated with PRFC, while
in the controls it was after 26 days.

Table 1 shows the graphic representation of the
average value of the granulation tissue area in rabbits trea-
ted with PRFC and control during the 26 days of the study.

A healing rate of 2.82 mm? / day was obtained for
the treated wounds and 1.57 mm? / day for the control
wounds in the first 10 days of the study.

DISCUSSION

The evaluation of a wound, coinciding with biblio-
graphy (2,7), contemplates the recognition of its location
and shape, color of the tissues, degree and type of conta-
mination and degree of inflammation.

The measurement of wound size reduction was
facilitated by the circular shape chosen for the surgical
wound, proposed by Collins (1) due to the difficulty of
this procedure due to the irregular shape of the wound, in
this respect the use of measurement by planimetry it was
adequate (1,2).

The total healing of the wounds occurred five days
before in the wounds treated with PRFC, which in the
control wounds, we inferred that the use of PRFC as a
healing is based on the modulation and acceleration of the
healinging through the growth factors present in platelets,
initiators of most regeneration processes (3,4 and 5).

Growth factors have a high economic cost, and
repeated doses are necessary to achieve a clinically evi-
dent therapeutic effect (2), the results obtained clinically
evidence that the production of this preparation allowed
a sustained release over time of the growth factors ( 3,6)
and favored healing (3).
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CONCLUSIONS

According with the methodology and the results
obtained so far, the PRFC is presented as a therapeutic al-
ternative in the healing by second intention of skin wounds
in rabbits and the serial photographs, together with the
observation, allow to have a registry for the macroscopic

assessment of the healing.
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RESUMEN

INTRODUCCION: la enfermedad de Paget de la
mama (EPM), es un trastorno del complejo areola-pezén,
representa el 1-4,3% de todos los carcinomas de mama.
Amenudo esta asociado con un carcinoma ductal in situ y
/o invasor. Edad media de presentacion 57 afios, aunque
se han descripto casos en adolescentes.

PRESENTACION DE CASO CLINICO: paciente de
32 afios que consulta por lesion eccematosa y prurito en
pezdn izquierdo. Biopsia incisional: EPM. Cursa gestacion
de 19 semanas. En mamografia microcalcificaciones agru-
padas e irregulares en retro-pezén de mama izquierda.
Puncién con aguja gruesa (16 G) con guia estereotéaxica:
carcinoma ductal in situ de alto grado. Tratamiento qui-
rurgico: block central con incision transversa, abarcando
el complejo areola —pezdn y tejido mamario retro-pezon;
biopsia de ganglio centinela con Tc99: 1 ganglio hipercap-
tante (-). Anatomia patoldgica diferida: carcinoma ductal
in situ extenso. Perfil molecular: luminal A.

Finalizacién de embarazo a las 36 semanas con
maduracién fetal y sin complicaciones maternas -neo-
natales. Radioterapia en volumen mamario. Luego de
24 meses de tratada, se evidencian lesiones en piel. Se
realiza biopsia: carcinoma ductal invasor. A los 36 meses
del diagnéstico inicial, se produce el deceso de la paciente
por enfermedad metastasica (6sea y hepatica).

CONCLUSIONES: presentacion infrecuente en
patologia mamaria ademas de su asociacién con emba-
razo. El tratamiento conservador es factible, obteniendo
buenos estéticos utilizando técnicas oncoplasticas de
remodelacién. La evolucion térpida de este caso también
es infrecuente en carcinomas in situ.

ABSTRACT

INTRODUCTION: Paget disease of the breast, is a
disorder of the nipple-areola complex, represents 1-4.3% of
all breast carcinomas. Itis often associated with in situ and/
or invasive ductal carcinoma. Mean age of presentation
is 57 years, although a few cases have been described
in adolescents.

CASE DESCRIPTION: a 32-year-old patient who

consulted due to an eczematous lesion in the left nipple
associated with pruritus. It is treated by a specialist in
gynecology with local creams (corticosteroids, antibiotics)
for 8 months, without a total involution of the process. She
started treatment with a specialist in dermatology, who
indicates a new topical cream (vitamin A) for 4 months.
In the absence of a response, a biopsy was performed:
Paget’s disease of the nipple. At the time of diagnosis,
a normal pregnancy of 19 weeks. The mammography
reports grouped and irregular microcalcifications in the
retro-nipple of the left breast, covering an approximate area
of 2 cm. In breast ultrasound, microcalcifications grouped
in retro-nipple were observed and no nodular images
were associated. The core biopsy (16 G) with stereotaxic
guidance found high-grade ductal carcinoma in situ. Sur-
gical treatment: previous marking of the posterior limit of
the microcalcifications with harpoon, a central block was
made with transverse incision, covering the nipple-areola
complex and retro-nipple tissue. Sentinel lymph node
biopsy was performed with technetium 99, using surgical
gamma probe, found 1 hypercaptant node (8000) was
obtained; intraoperative study (-). The breast is closed with
local remodeling. Deferred pathological anatomy: extensive
ductal carcinoma in situ. Molecular profile: luminal A.

Termination of pregnancy was scheduled at 36
weeks with fetal maturation and without maternal-neonatal
complications. After the cesarean section, breast volume
radiotherapy was performed. After 24 months of treatment,
skin lesions were evident in the breast. Biopsy was per-
formed: invasive ductal carcinoma. 36 months after the
initial diagnosis, the patient passed away due to metastatic
disease (bone and liver).

CONCLUSIONS: infrequent presentation in mam-
mary pathology in addition to its association with pregnan-
cy. Conservative treatment is feasible in Paget’s disease,
obtaining good aesthetics using oncoplastic remodeling
techniques.

The evolution of this case was poor, regarding the
fact that initially it was an in situ carcinoma.
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INTRODUCCION

La enfermedad de Paget de la mama (EPM), es un
trastorno del complejo areola-pezén (CAP). Fue descripta
por primera vez en 1874 por James Paget. Representa el
1 al 4,3% de todos los carcinomas de mama. A menudo
esta asociado con un carcinoma ductal in situ y / o invasor.
La edad media de presentacion es cercana a los 57 afios,
aunque se han descripto casos en adolescentes.

En cuanto a su presentacion clinica, la lesion co-
mienza en el pezon, luego puede extenderse a la areola,
y en casos mas avanzados a la piel circundante. Las le-
siones pueden ser eccematoides, eritematosas, himedas
0 costrosas, con bordes irregulares (1). En algunos casos
el aspecto es psoriasiforme, en otros simula afecciones
inflamatorias. A menudo es asintomatico, pero durante la
evolucion, ademas del prurito, puede presentarse ardor
y dolor. En etapas muy avanzadas, puede observarse
secrecion sanguinolenta, asi como la destruccion del
complejo areola pezén (CAP) (2).

Entre el 93 al 100% de los casos de EPM estan
asociados con cancer de mama subyacente, generalmente
central y tumores multifocales, ubicados principalmente
cerca de la areola. En casi la mitad de los pacientes
afectados hay tumoral palpable, siendo este un carcinoma
ductal invasor. Cuando no se asocia a tumor palpable,
suele relacionarse a carcinoma ductal in situ (CDis) (3, 4).

El cancer de mama asociado al embarazo, es el
que ocurre durante el embarazo o dentro del afio posterior
al parto (coexistente). También puede presentarse luego
del afio y hasta los 2 afios (subsiguiente).

En general el cancer de mama y embarazo puede
presentarse en estadios mas avanzados que en mujeres
no gestantes. La demora en el diagnéstico es una de las
principales causas de esta presentacion. Esto se debe
a la turgencia mamaria aumentada por los efectos ges-
tacionales, ademas del hecho de que la mayoria de las
lesiones que se presentan durante este el periodo son
benignas y los cambios en la lactancia dificultan la detec-
cion de la masa, tanto clinicamente como con métodos
de diagndstico por iméagenes. Ante la presencia de un
eczema de pezon cronico en lactantes, debe realizarse el
diagnostico diferencial con enfermedad de Paget, a pesar
de su baja incidencia.

La citologia de raspado del pezén puede diagnos-
ticar de manera precisa la enfermedad de Paget (5, 6),
pero el diagndstico generalmente se establece mediante
una biopsia incisional de pezon. La biopsia en cufia puede
contener conductos galactoforos, que pueden identificar
un carcinoma ductal in situ subyacente.

El sello histologico de EPM es la presencia de cé-
lulas de adenocarcinoma intraepiteliales malignas (células
de Paget) que se presentan individualmente o en pequefios
grupos dentro de la epidermis del pezon. Las células son
a menudo grandes, pero pueden ser de tamaiio similar a
los queratinocitos. El citoplasma es de pélido a claro, y los
nUcleos suelen ser de alto grado con nucléolos prominen-
tes. Histoldgicamente, el diagnostico diferencial es con el
melanoma, particularmente si las células han incorporado
melanina de la epidermis adyacente. La inmunohistoquimi-
ca (IHQ) puede ser Util en casos diagnésticos dificiles. La
EPM se puede distinguir del melanoma maligno por IHC
(+) para el antigeno carcinoembrionario (CEA, policlonal)
y el IHC (-) para la proteina S-100; sin embargo, algunos
casos de son positivos para S-100 (7), y es posible que el
CEA no siempre se exprese. La positividad de los recep-
tores de estrogeno y / o progesterona es de gran utilidad
para este fin. Aproximadamente la mitad de los casos no
expresan receptores hormonales.

El tratamiento del cancer de mama asociado al
embarazo debe ser manejado en equipo multidisciplinario
y depende de la edad gestacional.

PRESENTACION DE CASO CLINICO

Paciente de 32 afios que consulta por lesién
eccematosa en pezdn izquierdo (figura 1) que se asocia
a prurito.

Figura 1: lesion que compromete el pezén de aspecto eccematoide, presentacion
habitual de la EPM.

Es tratada por especialista en ginecologia con
cremas locales (corticoides, antibidticos) por 8 meses,
sin una total involucién del cuadro. Inicia tratamiento con
especialista en dermatologia, quien indica nueva crema
topica (vitamina A) por 4 meses. Ante falta de respuesta
realiza biopsia incisional: enfermedad de Paget del pezon.
En el momento del diagnostico, cursa embarazo normal de
19 semanas. La mamografia informa: microcalcificaciones
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agrupadas e irregulares en retro-pezén de mama izquierda,
abarcando un area aproximada de 2 cm (figura 2).

Figura 2: mamografia que muestra microcalcificaciones polimorfas agrupadas
en conductos terminales de mama izquierda (izquierda). A la derecha, estudio
ecografico que no muestra alteraciones.

En la ecografia mamaria se objetivan microcalci-
ficaciones agrupadas en retro-pezon y no se evidencian
imégenes nodulares. Se realiza puncién con aguja gruesa
(16 G) con guia estereotaxica: carcinoma ductal in situ de
alto grado, sospecha de microinvasion.

Se discute caso en equipo multidisciplinario para
evaluar el tratamiento a realizar. Se decide tratamiento
quirtrgico. Previa marcacion del limite posterior de las
microcalcificaciones con arpdn, se realizé block central con
incision transversa, abarcando el CAP y tejido mamario
retro-pezon (figura 3).

Figura 3: planificacion de la cirugia con marcacion con arpén marcando el limite
posterior de la lesién (izquierda), biopsia de ganglio centinela con Tc 99 (centro)
y resultado final luego de finalizado el acto quirdrgico (derecha).

Se realiza biopsia de ganglio centinela con Tc99, se
obtuvo 1 ganglio hipercaptante (8000), estudio intraope-
ratorio (-). Se realiza cierre de la mama con remodelacion
local. Anatomia patoldgica diferida: carcinoma ductal in situ
extenso y enfermedad de Paget del pezon.

+ Anatomia patoldgica (figura 4):

- Macroscopia: pieza de 4x 2,5 cm. Areola y pezén
de 2 c¢m, area indurada en region central de color
blanquecino de 0,8 cm de diametro.

- Microscopia: CDis de alto grado, sin angioinvasion.
Mérgenes libres.

- Inmunohistoquimica: receptores de estrogeno y
progesterona (+); Ki67: 14 y Her 2 neu (+). Se in-
dividualizan 2 ganglios centinelas, ambos libres de
enfermedad.

Se programé finalizacion de embarazo a las 36
semanas con maduracion fetal y sin complicaciones
maternas -neonatales. Luego de la cesérea, se realizo
radioterapia en volumen mamario y hormonoterapia con
tamoxifeno 20 mg/dia.

T

Figura 4: histologia que muestra tipicas células de Paget.

La paciente realiza controles periddicos. Luego de
24 meses de tratada, se evidencian lesiones en piel (figura
5). Se realiza biopsia: carcinoma ductal invasor; perfil
molecular: triple negativo. A los 36 meses del diagndstico
inicial, se produce el deceso de la paciente por enfermedad
metastasica (6sea y hepatica).

Figura 5: en la fotografia se evidencia la recurrencia local en piel, tras 24 meses
de postoperatorio.

DISCUSION

Aproximadamente el 50% de las EPM se asocian a
anomalias en el estudio mamografico. En el presente caso
se hallaron microcalcificaciones polimorfas agrupadas
detras del CAP. En el estudio ecografico se lograron ver
microcalcificaciones pero no se evidencié masa tumoral.
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En un reciente estudio, se reportaron 17 casos, 7 de ellos el
hallazgo mamografico fue un nodulo distante del CAP (8).

El tratamiento del cancer de mama y embarazo,
depende de la edad gestacional. En este caso en parti-
cular, y por ser un CDis, se realiz6 tratamiento quirirgico
y luego se complement6 con radioterapia adyuvante y
hormonoterapia.

La resonancia magnética es sensible para deter-
minar extension en el carcinoma invasor, disminuyendo
su sensibilidad en CDis. No existen demasiados datos de
la utilidad de este estudio en EPM con mamografia sin
alteraciones (9, 10). La serie mayor, incluye 34 pacientes
23 mujeres con biopsia confirmatoria de EPM y mamo-
grafia negativa, 8 hicieron resonancia con gadolinio; se
hall6 enfermedad oculta en 4. En este caso, se planteé la
factibilidad de realizar resonancia, pero no se realizo por
la gestacion en curso.

La mastectomia simple fue histéricamente el trata-
miento estandar para la EPM, mientras que en los Gltimos
afios ha Ganado importancia el tratamiento conservador
(extirpando el CAP). Sin embargo no existe evidencia rele-
vante al respecto, es decir que se extrapolan los resultados
del tratamiento de carcinoma invasor. La mayoria de los
reportes son pequefias series y varian en cuanto a selec-
cion de las pacientes. El caso reportado en el presente
andlisis fue tratado con cirugia conservadora, asociada a
radioterapia. En cuanto al pronéstico, el estadio tumoral
es el mejor indicador prondstico, mayor que la presencia
de EPM. Generalmente la presencia de masa palpable,
es indicador de peor prondstico. En general, la presencia
de EPM y masa palpable, la sobrevida a 5 afios varia de
20 al 60%; mientras que en ausencia de masa palpable, la
sobrevida varia de 75% a 100%. El caso actual, present6
una recurrencia a los 2 afios de la intervencion, a pesar
del tratamiento radiante. (11, 12).

En cuanto a la biopsia de ganglio centinela, la mis-
ma fue realizada solo con Tc99, ya que esta contraindicado
el uso de azul patente.

Teniendo en cuenta el perfil molecular, entre el
84 y el 91% de los casos sobre expresan HER2. La
sobreexpresion de HER2 probablemente explica el peor
prondstico reportado para el cancer de mama invasivo con
la enfermedad de Paget (13). El presente caso presento
Her 2 neu (+), siendo categorizada como luminal B.

CONCLUSIONES

Presentacion infrecuente en patologia mamaria
ademas de su asociacion con embarazo. Se practico
biopsia de ganglio centinela ante la sospecha de microin-

vasion, aunque podria haber sido evitada. El tratamiento
conservador es factible en enfermedad de Paget, obte-
niendo buenos estéticos utilizando técnicas oncoplésticas
de remodelacion.

La evolucién térpida de este caso también es infre-
cuente en carcinomas in situ, sin embargo debe tenerse en
cuenta que aproximadamente el 50% de las recurrencias
de CDis son invasoras.

INTRODUCTION

Paget disease of the breast, is a disorder of the
nipple-areola complex, represents 1-4.3% of all breast car-
cinomas. It is often associated with in situ and/or invasive
ductal carcinoma. Mean age of presentation is 57 years,
although a few cases have been described in adolescents.

CASE DESCRIPTION

A 32-year-old patient who consulted due to an
eczematous lesion in the left nipple associated with pru-
ritus. It is treated by a specialist in gynecology with local
creams (corticosteroids, antibiotics) for 8 months, without
a total involution of the process. She started treatment
with a specialist in dermatology, who indicates a new to-
pical cream (vitamin A) for 4 months. In the absence of a
response, a biopsy was performed: Paget's disease of the
nipple. At the time of diagnosis, a normal pregnancy of 19
weeks. The mammography reports grouped and irregular
microcalcifications in the retro-nipple of the left breast,
covering an approximate area of 2 cm. In breast ultrasound,
microcalcifications grouped in retro-nipple were observed
and no nodular images were associated. The core biopsy
(16 G) with stereotaxic guidance found high-grade ductal
carcinoma in situ. Surgical treatment: previous marking of
the posterior limit of the microcalcifications with harpoon, a
central block was made with transverse incision, covering
the nipple-areola complex and retro-nipple tissue. Sentinel
lymph node biopsy was performed with technetium 99,
using surgical gamma probe, found 1 hypercaptant node
(8000) was obtained; intraoperative study (-). The breast
is closed with local remodeling. Deferred pathological
anatomy: extensive ductal carcinoma in situ. Molecular
profile: luminal A.

Termination of pregnancy was scheduled at 36
weeks with fetal maturation and without maternal-neonatal
complications. After the cesarean section, breast volume
radiotherapy was performed. After 24 months of treatment,
skin lesions were evident in the breast. Biopsy was per-
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formed: invasive ductal carcinoma. 36 months after the
initial diagnosis, the patient passed away due to metastatic
disease (bone and liver).

DISCUSSION

Approximately 50% of MPEs are associated with
abnormalities in the mammography study. In the present
case, polymorphic microcalcifications were grouped behind
the CAP. In the ultrasound study, microcalcifications were
observed but no tumor mass was evident. In a recent study,
17 cases were reported, 7 of them the mammographic
finding was a distant nodule of the CAP (8).

The treatment of breast cancer and pregnancy
depends on the gestational age. In this particular case,
and being a CDis, surgical treatment was performed
and then supplemented with adjuvant radiotherapy and
hormonotherapy.

Magnetic resonance imaging is sensitive to de-
termine extension in invasive carcinoma, decreasing its
sensitivity in CDis. There are not too many data about
the usefulness of this study in EPM with mammography
without alterations (9, 10). The largest series included 34
patients, 23 women with a confirmatory biopsy of MPE and
negative mammography, 8 who had gadolinium resonance;
occult disease was found in 4. In this case, the feasibility
of resonance was raised, but it was not carried out due to
the gestation in progress.

Simple mastectomy was historically the standard
treatment for MPE, whereas conservative treatment
(removing CAP) has gained importance in recent years.
However, there is no relevant evidence in this regard, that
is, the results of the treatment of invasive carcinoma are
extrapolated. Most reports are small series and vary in
the selection of patients. The case reported in the present
analysis was treated with conservative surgery, associated
with radiotherapy. As for the prognosis, the tumor stage
is the best prognostic indicator, greater than the presence
of EPM. Generally, the presence of palpable mass is an
indicator of worse prognosis. In general, the presence of
EPM and palpable mass, the 5-year survival varies from
20 to 60%; while in the absence of palpable mass, the sur-
vival varies from 75 to 100%. The current case presented
a recurrence 2 years after the intervention, despite the
radiant treatment. (11, 12).

Regarding the sentinel lymph node biopsy, it was
performed only with Tc99, since the use of patent blue is
contraindicated. Write more

Taking into account the molecular profile, between
84 and 91% of the cases on HER2 express. Overexpres-

sion of HER2 probably explains the worse prognosis
reported for invasive breast cancer with Paget's disease
(13). The present case presented Her 2 neu (+), being
categorized as luminal B.

CONCLUSIONS

Infrequent presentation in mammary pathology in
addition to its association with pregnancy. A sentinel lymph
node biopsy was performed when micro invasion was
suspected, although it could have been avoided. Conser-
vative treatment is feasible in Paget’s disease, obtaining
good aesthetics using oncoplastic remodeling techniques.

The evolution of this case was poor, regarding the
fact that initially it was an in situ carcinoma.
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RESUMEN

La arteria celiaca es una rama de la aorta abdo-
minal que provee irrigacién a los 6rganos craneales de
la cavidad abdominal cuya diseccion presenta ciertas
dificultades para el estudiante de anatomia. Con el ob-
jetivo de obtener una pieza de utilidad en la docencia y
preservarla para su exposicion en el Museo de Ciencias
Morfoldgicas de la UNVM, se trabajé sobre contenido
abdominal de cerdo proveniente de frigorifico, en el cual
se diseco la arteria celiaca y sus ramas y se conservo la
pieza obtenida mediante la técnica de inmersion en gli-
cerina (glicerinado). De este trabajo se logré obtener una
pieza de caracteristicas flexibles y sin olor, que presenta
una variacion de origen en la arteria gastrica izquierda
y, que podra conservarse para futuras generaciones de
estudiantes. La técnica de conservacion con glicerina es
una alternativa accesible para conservar en el tiempo
rarezas, variaciones anatdémicas y estructuras de dificil
acceso o visualizacion.

Palabras Clave: arteria celiaca, arteria gastrica
izquierda, cerdo, glicerinado

SUMMARY

The celiac artery is a branch of the abdominal aorta
that provides irrigation to the cranial organs of the abdo-
minal cavity whose dissection presents some difficulties
for the student of anatomy. In order to obtain a piece of
usefulness in teaching and to preserve it for its exhibition in
the Museum of Morphological Sciences of the UNVM, we
worked on abdominal content of pig from a slaughterhouse.
The celiac artery and its branches were dissected and was
preserved by immersion in glycerine . From this work was
obtained a piece of flexible and odorless features. This
piece presents an origin variation in the left gastric artery,
and will be conserved for future generations of students.
The glycerin preservation technique is an accessible al-
ternative to preserve anatomical variations and structures
difficult to access or display over time.

Keywords: celiac artery, left gastric artery, pig,
preservation in glycerin

INTRODUCCION

La arteria celiaca (A. coeliaca) es una rama impar
de la aorta abdominal (aorta abdominalis), que surge a
nivel de la dltima vértebra toracica o primera lumbar y
provee irrigacién a los 6rganos craneales de la cavidad
abdominal (1, 2). En los mamiferos domésticos en general,
la arteria celiaca termina en tres ramas, la arteria espléni-
ca (a. lienalis) a la izquierda, la arteria gastrica izquierda
(a. gastrica sinistra), de posicién intermedia, y la arteria
hepatica (a. hepatica) a la derecha (1, 2, 3). En el cerdo,
la arteria gastrica izquierda surge junto a la a. esplénica
de la a. celiaca (4) o como rama de la a. esplénica (1, 5,
6). Por su topografia y relacion con otras estructuras, la
diseccion de la arteria celiaca presenta ciertas dificulta-
des, que limitan su observacién por parte del alumno de
anatomia. De las diferentes formas de conservacion que
se pueden utilizar en anatomia, el glicerinado constituye
una alternativa accesible y versatil, obteniéndose piezas
maleables y sin olor (7). Con el objetivo de obtener una
pieza de utilidad en la docencia y preservarla para su
exposicion en el Museo de Ciencias Morfoldgicas de
nuestra Universidad, se realizo6 la diseccién de la arteria
celiaca y de sus ramas en el cerdo y se utilizo la técnica
de glicerinado para su conservacion.

MATERIALES Y METODO

Se trabajé sobre contenido abdominal de cerdo
proveniente de frigorifico, el cual se mantuvo congelado
aproximadamente un mes y fue descongelado por inmer-
sién en solucion hidroalcohdlica al 20% de alcohol etilico
durante 24 horas. Se realiz6 la diseccion de la arteria
celiaca y de sus ramas utilizando bisturi, pinza de mano
izquierda, tijera iris y aguja pericraneal 23G. Posterior-
mente se realizé el glicerinado de la pieza por inmersion
en soluciones crecientes de glicerina y alcohol, partiendo
del 60% de glicerina hasta glicerina pura, manteniéndose
sumergida y rotandose periodicamente durante 30 dias
en cada una de las soluciones. Terminado el proceso
de inmersion, la pieza se dejé escurrir durante 7 dias a
temperatura ambiente.
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RESULTADOS
La Figura 1 muestra el aspecto de la pieza obtenida
mediante la técnica de glicerinado

Figura 1: H: higado, B: bazo, D: duodeno, E: estémago, Cm: curvatura menor,
CM: curvatura mayor. 1: a. celiaca. H: liver, B: spleen, D: duodenum, E: stomach,
Cm: lesser curvature, CM: greater curvature. 1: celiac a

En la Figura 2 se observa el origen y distribucion
de las distintas ramas del |a arteria celiaca.

Figura 2: H: higado, B: bazo, D: duodeno, E: estémago, Cm: curvatura menor.
1:Aorta, 2: a. celiaca, 3: a. esplénica, 4: a. gastrica izquierda, 5: A. hepatica, 6:
a. gastrica derecha, 7: a. gastroduodenal, 8: a. pancreaticoduodenal craneal, 9:
a. gastroepiploica derecha. H: liver, B: spleen, D: duodenum, E: stomach, Cm:
lesser curvature. 1: Aorta, 2: celiac a., 3: splenic a., 4: left gastric a., 5: hepatic
a., 6: right gastric a., 7: gastroduodenal a., 8: cranial pancreaticoduodenal a.,
9: right gastroepiploic a.

En la pieza obtenida se observa la arteria celiaca
que surge de la aorta y termina en tres ramas, la arteria
hepatica, la gastrica izquierda y la esplénica.

I-La arteria hepatica: se dirige a la derecha hacia
el higado, y se desprenden de ella la arteria géstrica

derecha (a. gastrica dextra), que discurre por la curva-
tura menor del estdémago y la arteria gastroduodenal
(a. gastroduodenalis) que termina dividiéndose en las
arterias pancreaticoduodenal
craneal (a. pancreaticoduode-
nalis cranialis) y gastroepiploica
derecha (a. gastroepiploica
dextra). Il- La arteria gastrica
izquierda surge junto con la
arteria hepatica y recorre la
curvatura menor del estomago
de izquierda a derecha para
terminar anastomosandose con
la arteria gastrica derecha.

Il La arteria esplénica:
va hacia la izquierda, alcanza
el extremo dorsal del bazo y
prosigue a lo largo del hilio
esplénico para continuarse como arteria gastroepiploica
izquierda (a. gastroepiploica sinistra).

DISCUSION
Si bien, el origen y desprendimiento de las tres
> ramas principales de la arteria
celiaca presenta variaciones,
tanto entre especies como
individuales, y raramente cons-
tituyen una verdadera trifurca-
cion (8), el origen de la arteria
gastrica izquierda del cerdo se
describe a partir de la a. esplé-
nica (1, 5, 6) o, junto con ella,
de la a. celiaca (4).

La diseccion realizada
muestra a la arteria gastrica
izquierda surgiendo de la arte-
fia celiaca junto con la arteria
hepatica.

Barone (1) describe la aparicion ocasional de una
arteria gastrica izquierda doble, donde su division izquierda
se origina de la a.esplénica y su division derecha surge
de la a. hepatica. El origen de la arteria gastrica izquier-
da observada en la pieza obtenida corresponderia a la
division derecha.

La técnica de glicerinado permite obtener piezas de
bajo costo econdmico y ambiental (9) y mantenerse duran-
te largos periodos con un minimo de mantenimiento (7).

La inclusion en glicerina preserva las caracteristi-
cas de consistencia y flexibilidad de las piezas conserva-
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das ademas de eliminar la emisidn de gases tdxicos, entre
ellos, los del formaldehido. (10)

CONCLUSIONES

Las variaciones anatomicas son relativamente
frecuentes en cuanto al origen y distribucion de los vasos
sanguineos. Tanto para variaciones o0 rarezas, como para
estructuras de dificil acceso, se justifica la utilizacion de
alguna técnica de conservacion. El glicerinado constituye
una alternativa economica y duradera para la obtencion
de piezas conservadas que puedan ser destinadas a la
docencia, investigacion y exposicion.
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