Interciencia

Revista Cientifica de la Clinica Internacional ANO 3 N°2 Agosto 2012

f/-"‘"

4 Articulo 0 4 2 -I Caso Clinico
Cancer de Fibrosis Pulmg

Articulo Original \ - 2 3 Caso Clinico

—

Tratamiento Endoscopl! 3", -
de fistulas de LCR 'i .

Esplenomegalia




CREDITOS EDITORIALES

Nuestra Portada

Micrografia electronica de
barrido con color artificial de
Mycobacterium tuberculosis,

agente causal de la

@ tuberculos@iito NIAID

Mycobacterium
tuberculosis Bacteria, the
Cause of TB Scanning
electron micrograph of
Mycobacterium tuberculosis
bacteria, which cause TB.
Credit: NIAID

Fecha:
30 de abril de 2012

Fuente:
http://www.flickr.com/
photos/niaid/5149398678/

Autor:
NIAID on Flickr

SOBRE INTERCIENCIA

Interciencia es el érgano oficial de publicacién cientifica de la Clinica Internacional.
Sus paginas son de distribucién gratuita y de libre acceso para toda la comunidad
cientifica nacional e internacional y pueden ser utilizadas para fines académicos y
cientificos siempre que el autor sea citado.

El contenido de los articulos publicados en Interciencia pertenece exclusivamente a sus
autores y no expresa necesariamente la opinion de los miembros del Comité Editorial
ni de la Clinica Internacional.

COMITE INTERNACIONAL
Editor en Jefe

Alfredo Guerreros Benavides
Unidad de Investigacién y Docencia, Clinica Internacional, Lima, Perd

EDITORES

Raudl Leon-Baruda
Escuela de Postgrado “Victor Alzamora Castro”, Universidad Peruana Cayetano Heredia, Lima, Perd.

Amador Carcelén Bustamante
Médico, Clinica Internacional, Lima, Perd

Roberto Berendson Seminario
Direccién Médica Corporativa, Clinica Internacional, Lima, Perd

Hernando Torres Zevallos
Revision de articulos

Brenda Escalante Cifuentes
Correccion de textos

Adriana Orozco Dede
Asistente editorial, Clinica Internacional

Traduccion de articulos
Elsa Seminario

CONTACTENOS

Direccion:
Unidad de Investigacion y Docencia, Clinica Internacional.
Jr. Washinton 1407. Oficinas Administrativas, Lima 01. Lima, Perd.

Sitio web:
www.clinicainternacional.com.pe

Correspondencia:
aguerreros@cinternacional.com.pe

Publicado en Lima, Per.

Interciencia


bescalante
Nota adhesiva
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Luego, colocar dos puntos (:) entre "Crédito" y "NIAID". Finalmente el texto debe quedar así:
"...tuberculosis. 
Crédito: NIAID"


CREDITOS EDITORIALES

ESTIMADOS LECTORES: Guerreros A., MD?

La docencia universitaria nace en el Peri hace mas de 460 afios, y desde entonces
ha estado sujeta a los vaivenes sociales, politicos y econémicos de nuestra nacion.
Tradicionalmente la docencia médica se ha encontrado ligada a las instituciones publicas,
que se convirtieron en verdaderos laboratorios de formacion de los nuevos profesionales
de salud.

En la actualidad, debido al extraordinario y sostenido crecimiento economico del Peru
en los dltimos anos, el requerimiento de nuevos profesionales y técnicos en salud se ha
hecho evidente y urgente, asi como también la necesidad de desarrollar nuevos campos
clinicos.

La Clinica Internacional, reconoce esta necesidad y ha iniciado un ambicioso proyecto
que pretende romper con el paradigma de la docencia e investigacion en las instituciones
de salud del sector privado, alcanzando niveles de excelencia con el maximo rigor ético.

Bajo esa premisa, esta nueva edicion de INTERCIENCIA presenta casos clinicos que revelan
la complejidad de las patologias tratadas en la Clinica Internacional, mostrando su exitoso
manejo, que como siempre, se realiza acorde a las mejores practicas profesionales. Se
presenta un caso Unico en la literatura regional y nacional: una tumoracion extramural en
la vena mesentérica superior en un paciente con neoplasia de colon. Asimismo, nuestra
publicacion da a conocer un caso clinico de fibrosis pulmonar, patologia que en nuestro
pais aun se encuentra en aumento, y cuyo diagnostico es dificil pero no imposible, tal
como se observa en esta edicion.

INTERCIENCIA no solo se compromete con lo sucedido y realizado en nuestra institucion,
sino que, de acuerdo con la realidad nacional, ofrece un estudio de caso de tuberculosis
inusual en el Hospital Nacional Daniel Alcides Carrion.
Este es un nimero dedicado exclusivamente a la presentacion de casos clinicos, todos
ellos interesantes, reveladores, sorprendentes, que estoy seguro despertaran el interés
del lector a fin de continuar su estudio e investigacion.

Los invito a disfrutar la revista y enviarnos sus sugerencias y/o comentarios.

a. Jefe de la Unidad de Investigacion y Docencia. Médico Neumoélogo.
Sociedad Peruana de Neumologia. Member of the American Thoracic
Society. Member of the European Respiratory Society. Docente de la
Universidad Nacional Mayor de San Marcos.
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Cancer de colon ascendente con
trombo tumoral en vena
mesenterica superior y metastasis
hepatica: Reporte de caso

Dr. Gustavo Reaiio Paredes?, Dr. Fritz Kometter Barrios?, Dr. José Alarcon Vera?, Dr. Luis Riva Gonzalez®

RESUMEN

Se reporta el caso de un paciente varon de 50 afios
con cuadro clinico de anemia severa y masa abdominal
palpable. La colonoscopia y biopsia realizadas confirmaron
adenocarcinoma de colon ascendente. La tomografia
de abdomen y pelvis reveld extensa lesion de colon con
metastasis ganglionar y hepatica, asi como presencia de un
trombo tumoral en la vena mesentérica superior. Este forma
de compromiso vascular tumoral es un evento muy raro
en este tipo de cancer y tiene una significancia pronostica
indeterminada. Se revisa la literatura al respecto, se plantean
hipétesis fisiopatoldgicas y las posibilidades de tratamiento.

Palabras clave: Cancer, colon, trombo, tumoral, vena
mesentérica.

SUMMARY

Reference is made to a 50 year old male patient with a clinical
picture of severe anemia and tangible abdominal mass. The
colonoscopy and biopsy done confirmed an adenocarcinoma
of ascending colon. The tomography of abdomen and pelvis
revealed an extense colon injury with ganglion and liver
metastasis with a tumor thrombus in the superior mesenteric
vein. This type of tumor vascular compromise is a very rare
event in this type of cancer and has undetermined prognosis
significance. In this respect, the literature is revised to present
patophysiological hypothesis and treatment possibilities.

Key words: Cancer, colon, thrombus, tumor, mesenteric vein.

a. Servicio de Cirugia General y Oncoldgica Abdominal.
Clinica Internacional. (Lima)
b. Servicio de Oncologia Médica. Clinica Internacional. (Lima)
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El tratamiento actual del cancer colorrectal ha permitido
un incremento notable en la supervivencia a largo plazo de
pacientes que sufren esta enfermedad’.

La etapa mas avanzada de esta neoplasia, en la que se
observa metastasis en organos a distancia, siempre ha
sido considerada sindnimo de una expectativa de vida muy
corta en cualquier neoplasia maligna. Sin embargo, se ha
podido demostrar claramente el beneficio del tratamiento
multidisciplinario con supervivencias de 5 afios en el 25 % a
40 % de pacientes con enfermedad colorrectal metastasica.
La combinacion del avance en las técnicas de reseccion
quirargica y de los nuevos esquemas de quimioterapia han
permitido estos resultadosz.

Por lo tanto, el enfoque del paciente en estadio metastasico
de primario colorrectal requiere de una vision terapéutica
agresiva con intencion curativa, abandonando la antigua
Optica nihilista con alternativas unicamente de manejo
paliativo.

En este contexto, la presencia de trombos tumorales de
grandes venas abdominales (vena porta y vena mesentérica
superior) plantean una dificultad adicional en cuanto al
prondstico y manejo. Su escasa frecuencia no permite
conocer con certeza el riesgo/beneficio de su reseccion
quirtrgicas.

Se reporta un caso de trombo tumoral macroscépico de la
vena mesentérica superior en un paciente con cancer de
colon ascendente con metastasis hepatica Unica, manejado
en nuestra institucion.

REPORTE DE CASO

Paciente varon de 50 afios, natural de Cerro de Pasco, pro-
cedente de Lima, administrativo, que ingresa con tiempo
de enfermedad de 3 meses, de inicio insidioso y curso
progresivo, caracterizada por fatiga, cansancio, debilidad,
astenia, hiporexia y pérdida de peso de 9 kg., asociados a
dolor abdominal en epigastrio e hipocondrio derecho que va
progresando en intensidad, nauseas y sensacion de llenura
precoz. No presenta melenas, hematoquezia o vomitos, ni al-
teracion del ritmo evacuatorio. No tiene antecedentes famil-
iares ni patologicos de importancia. Apendicectomia 40 afios
antes. Niega tabaquismo y alcoholismo.

Al examen fisico, las funciones vitales son estables, se en-
cuentra ldcido y orientado, con tendencia al suefio. Palidez
marcada de piel y conjuntivas, sin ictericia. Mucosa oral
hameda. No edemas. Ausencia de adenopatias periféricas.
No signos patoldgicos pulmonares, cardiovasculares ni
genitourinarios. Abdomen no distendido, blando, depresible y
ruidos hidroaéreos normales. Se palpa masa de 7 cm, dura,
dolorosa, mal delimitada, no mavil, en flanco e hipocondrio
derecho. No hepatomegalia. No signos de ascitis. Al tacto
rectal no se evidencian tumores ni sangrado macroscapico.

En los examenes de laboratorio se encuentra Hemoglobina
en 6.8 g/dl, Leucocitos 10700 /mm?3, plaquetas 684000/mm?,
TGO 16 U/L, TGP 8U/L, FA 271 U/L, GGTP 103 U/L, Albdmina
3.5 ¢/dl, Globulina 3.4 g/dl, Creatinina 0,9 mg/dl, Glucosa 83
mg/dl, Tiempo de protrombina 15,5 seg, INR 1.19, CEA 11.8
y Ca 19-9 6.42. Examen de orina y radiografia pulmonar con
resultados normales.

En la colonoscopia se identifica lesion proliferativa ulcerada
estenosante del colon ascendente distal cuya biopsia dio
como resultado adenocarcinoma poco diferenciado infiltrante
ulcerado de colon.

Figura 1. Tumoracion de colon ascendente hacia angulo
hepatico de 10 cm, que compromete la grasa adyacente
(flecha negra), con nddulo satélite de 6 cm compatible
con metastasis ganglionar de la raiz del mesenterio
(flecha roja).
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La tomografia de abdomen y pelvis muestra una masa sélida
de 100 mm, dependiente del angulo hepatico del colon que
capta contraste y compromete la grasa peritoneal adyacente,
y otra masa solida satélite de 60 mm, medial a la anterior
(Fig.1). En el higado se observa una masa hipodensa de
60mm en segmento 7, que capta contraste en fase venosa
(Fig. 2). En imagen de reconstruccion angiotomografica
contrastada en fase venosa, se aprecia imagen de defecto de
relleno a nivel de vena mesentérica superior compatible con

Se realizd transfusion de 3 unidades de paquete globular
preoperatoriamente hasta obtener una hemoglobina mayor
de 10 g/dl.

La intervencion quirdrgica consistid en una laparotomia
exploratoria en la que se confirmo el hallazgo de una extensa
tumoracion de 15 cm de didmetro mayor, dependiente del
colon ascendente que se adheria firmemente al peritoneo
parietal y a capsula hepatica sin infiltrar drganos adyacentes.

trombo venoso (Fig. 3Ay 3B).

Figura 3B. Trombo que rellena y aumenta el diametro de la vena mes-
entérica inferior (flecha) por delante del proceso uncinado del pancreas
(estrella).

Figura 2. Masa hipodensa de 6 cm en segmento 7 hepatico
compatible con metastasis hepatica (flecha).

Se encontré masa ganglionar de 7 cm, adherida firmemente a
la vena mesentérica superior, y multiples ganglios mayores de
1 cm en los grupos pericélicos y subpildricos. Se palpé lesion
metastasica Unica en segmento hepatico 7, siendo el resto del
higado normal. No hubo nddulos peritoneales aunque se hallo
liquido peritoneal (aproximadamente 200 cc) que se envio a
estudio citopatoldgico.

Se practicd un colectomia radical derecha ampliada a transverso,
con vaciamiento ganglionar hasta la raiz mesentérica de los
vasos colicos incluyendo masa ganglionar metastasica. Se
reconstruyd tubo digestivo con anastomosis ileo-colénica
manual en un plano.

Al extraer la pieza operatoria se encontrd vena mesentérica
superior indurada en una extension de 2.5 cm - 3 cm, con
circulacion venosa colateral adyacente. Se hizo clampaje
vascular proximal y distal realizando venotomiay trombectomia
tumoral parcial, verificandose ausencia de flujo de sangre a vena
porta. Se repard defecto con venorrafia longitudinal (Fig. 4).

Figura 3A. Imagen hipodensa al interior de la vena mesen-
térica superior (flecha) compatible con trombosis a este nivel,
adyacente a masa ganglionar metastasica.

o
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No hubo complicaciones durante la operacion, por lo que no
se requirieron transfusiones adicionales y el tiempo operatorio
fue de 3.20 horas. La evolucion fue satisfactoria, siendo dado
de alta al séptimo dia postoperatorio. Cursé con atelectasia
basal derecha que remitié con fisioterapia respiratoria.

El resultado anatomopatoldgico fue adenocarcinoma de
colon derecho infiltrante hasta serosa, de 13 cm x 10 cm,
con un ganglio metastasico de un total de 19 que fueron
examinados. Los margenes quirlrgicos estuvieron libres de
enfermedad. El margen mas cercano estuvo a 6 cm del tumor.
Hubo invasion vascular, no se identificd invasion perineural.
El trombo venoso tumoral fue positivo a adenocarcinoma.
Estadio final IV (T3 N1 M1).

DISCUSION

La trombosis tumoral de la vena porta (TTVP) se asocia
frecuentemente a hepatocarcinoma (HCC), con una
incidencia reportada de 30 % -70 %*. En cancer colorrectal
con metastasis hepatica se ha detectado invasion tumoral
de las ramas portales intrahepaticas en cerca del 20 % de
casos. Sin embargo, la presentacion de TTVP en la vena
porta extrahepatica se ha reportado con muy poca frecuencia
(2.8%)°. La mayoria de casos reportados de TTVP por cancer
colorrectal tuvieron nddulos metastasicos en el parénquima
hepatico y la TTVP estuvo en contigliidad con los nddulos
hepaticos, similar a lo que ocurre con los TTVP por HCC®*.
Los trombos tumorales descritos en HCC parecen estar en
relacion a la compresion mecanica que ejercen estos tumores
de crecimiento expansivoy por lo general encapsulados, que
generan una alta presion intratumoral haciendo posible su
extension a la vena porta por un mecanismo de gradiente
de presiones’. En contraste, las metastasis hepaticas
colorrectales (MHCR) se encuentran menos frecuentemente
rodeadas de una capsula. Hay un estudio que reporta que
solo el 20 % de casos tiene esta caracteristica®. Es probable
que esto explique la menor frecuencia de TTVP en MHCR
que en HCC. Existen 15 casos reportados de MHCR con
TTVP macroscopico®. La trombosis tumoral macroscopica
de la vena mesentérica superior (TTVMS) por cancer de
colon no ha sido reportada antes en nuestro medio y la
blsqueda realizada en las bases de informacion médica mas
importantes disponibles, s6lo nos han permitido detectar el
reporte de un caso similar en Japon, realizado por Tomono y
colaboradores en el afio 1993°. Lo que nos permitiria concluir
que este es el segundo caso reportado de TTVMS en la
literatura médica.

En el presente caso pudimos verificar que la gran metastasis
ganglionar del grupo de la vena mesentérica superior se
encontraba adherida a ésta. Permite formular la hipdtesis de
que siendo una tumoracion encapsulada dentro del ganglio,
por el mecanismo de presiones descrito anteriormente, la
neoplasia se ha extendido a la vena mesentérica superior
desde la metastasis ganglionar. Asi también, la obstruccion
total de esta gran vena no ha producido la isquemia
mesentérica con alta mortalidad observada en casos agudos,
debido a que el lento proceso tumoral obstructivo venoso ha

Figura 4. Trombo tumoral al interior de la vena mesentérica
superior.

permitido el desarrollo de vias alternas de drenaje venoso
intestinal.

No existen caracteristicas clinicas especificas de pacientes
con MHCR y TTVP con respecto a edad, género, o sitio de
tumor primario. Con respecto al estadio de la enfermedad
colorrectal primaria, todas las lesiones reportadas fueron T3
0 T4 de acuerdo a la clasificacion TNM y metastasis linfaticas
se encontraron en la mayoria de casos (13 de 15, 86%). Los
tumores hepaticos fueron relativamente grandes (60 +/- 37
mm; rango, 25 a 145 mm). EI TTVP fue encontrado en forma
metacrénica en 12 pacientes, y sincrénicamente con el tumor
primario en los 3 restantes®.

Con respecto al tumor hepatico, la reseccion anatdmica
reglada se realizo en todos los pacientes. La supervivencia
global a un afo, tres afios y cinco afios fue de 64.3 %,
514 % y 51.4 %, respectivamente. Sin embargo, este
analisis se ha realizado en un nimero limitado de pacientes,
especificamente casos satisfactorios, por lo que no permite
una evaluacion precisa del prondstico para tumores
metastasicos con TTVP. No obstante, estos resultados son
relativamente buenos y alentadores3.

En general, la reseccion hepatica anatémica no se emplea
usualmente en MHCR tal como se realiza en HCC. Sin
embargo, considerando que la metastasis y el trombo
tumoral han seguido la via portal, especulando que la
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afectacion hepatica podria involucrar el resto de la mitad del
higado aparentemente sano, podria la reseccion anatémica
empleada en estos casos, explicar el pronostico favorable
reportado'®. Asimismo, la reseccion hepatica de estos casos
se realiz6 en bloque con la rama portal afectada con inclusion
del trombo tumoral completo en la pieza operatoria®.

Actualmente existen varias alternativas de tratamiento
para las MHCR que incluyen la cirugia, la radioablacion,
la quimioembolizacion, y la quimioterapia sistémica. No
existe alin consenso del mejor esquema de manejo, pero
se desprende de la literatura que la combinacion de cirugia
y quimioterapia es la mejor alternativa, aunque el orden en
que se usen siga siendo controversial, ya sea cirugia primero
y luego quimioterapia adyuvante o al revés, quimioterapia
neoadyuvante y luego cirugia, tienen ambas opciones tanto
ventajas como desventajas'’'2. Como principio basico las
lesiones claramente resecables son aquellas que afectan
menos de 4 segmentos hepaticos, en donde el volumen del
remanente hepatico es mayor al 40 %, la vena cava inferior
se encuentra libre de tumor y puede estar involucrado un
gran vaso como la vena suprahepatica o la rama portal
ipsilateral al tumor®'-'2, Estos tumores probablemente
se beneficien de una rapida reseccion para manejar la
enfermedad microscdpica con quimioterapia posterior y
evitar la esteatohepatitis relacionada a la quimioterapia
neoadyuvante, que puede condicionar alteraciones y
disfuncion del remanente hepatico''-'2.

En nuestro paciente no se planed realizar la reseccion
simultanea del tumor primario y la metastasis hepatica por
tres razones: En primer lugar, la cirugia del gran primario
colénico y la necesidad de una hepatectomia mayor en
un solo procedimiento, nos parecieron excesivas para este
paciente; en segundo lugar, la duda sobre el diagnéstico y
manejo del supuesto trombo venoso mesentérico; y por
Gltimo, no se tenia certeza de estar frente a un trombo
tumoral o sanguineo, y resecar la metastasis hepatica
dejando enfermedad neopléasica en la vena, no hubiera
permitido el objetivo quirdrgico de no dejar enfermedad
residual macroscopica. Especulando que, teniendo tumor en
la vena mesentérica superior y una metastasis hepatica en
el segmento 7, también consideramos altamente probable
la presencia de enfermedad metastasica microscopica
en el resto del higado. Por lo tanto, preferimos diferir la
cirugia hepatica y de la vena después de un periodo de
quimioterapia que nos permita evaluar la biologia tumoral de
esta neoplasia, para con ello decidir el manejo quirtrgico de
la enfermedad actual.

En conclusion, la trombosis tumoral de la vena mesentérica
superior por metastasis ganglionar, es un evento muy raro en
el contexto de un cancer de colon ascendente, que plantea un
reto de manejo para el equipo oncoldgico multidisciplinario.
Su significancia pronostica es un enigma en la actualidad
pero la extrapolacion de los datos existentes sobre casos
de compromiso de las venas portales por metastasis
hepéticas, obligan a hacer un escrupuloso seguimiento del
caso y a disefar estrategias de manejo individualizadas, en
consonancia con las tendencias actuales que implican una
mayor agresividad quirdrgica.
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Tratamiento endoscopico de las
fistulas de liquido cefalorraquideo:

Nuevos retos en

otorrinolaringologia

Dr. Juan Carlos Chaparro Morante?, Dr. Alberto Trelles Polo y la Borda®, Dr. Angel Gustavo Chaparro

Morante®, Dra. Ménica Hidalgo Venegas*®

RESUMEN

La fistula de liquido cefalorraquideo (LCR) corresponde a la
solucion de continuidad de la duramadre, de etiologia diversa,
por la cual drena LCR hacia las cavidades extracraneales,
en este caso las fosas nasales. El tratamiento puede
ser tanto médico como quirtirgico, siendo este Ultimo el
que ofrece mejores garantias de éxito. La via de abordaje
endoscopica endonasal posee una serie de ventajas respecto
a las técnicas tradicionales, pero tiene sus indicaciones y
contraindicaciones. Presentamos el caso de cinco pacientes
sometidos a esta técnica quirdrgica, asi como su evolucion y
resultados. Se concluye que la técnica es efectiva y ventajosa
para el paciente, lo que hace recomendable su aprendizaje
por quienes realizan cirugia endoscopica endonasal.

Palabras claves: Fistula de liquido cefalorraquideo, cirugia
endoscopica endonasal.

SUMMARY

The fistula of the cerebrospinal fluid corresponds to a
continuity solution of the dura mater of a diverse etiology,
through which the cerebrospinal fluid drains (CSF) to the
extracranial cavities, in this case the nasal cavity. The
treatment can be medical as well as surgical, the latter
being the one that offers better possibilities of success.
The endonasal endoscopic approach presents several
advantages as compared to the traditional techniques, but
has its indications and contraindications. We present the case
of five patients subjected to this technique, as their evolution
and outcomes. It is concluded that the technique is effective
and advantageous for the patient, and an advisable technique
to learn, for specialists who carry out endonasal endoscopic
surgery.

Key words: Cerebrospinal fluid fistula, endonasal endoscopic
surgery.

a. Servicio de Otorrinolaringologia. Clinica Internacional (San
Borja). Hospital Nacional Arzobispo Loayza. Profesor de pre
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b. Servicio de Neurocirugia. Invitado Clinica Internacional
(San Borja). Hospital Nacional Daniel A. Carrion (Callao).

c. Servicio de Cirugia. Clinica Internacional (San Borja).

d. Residente de Otorrinolaringologia. Invitado Clinica
Internacional (San Borja). Hospital Nacional Daniel A.
Carrion. Universidad Nacional Mayor de San Marcos (Lima).
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INTRODUCCION

La fistula de LCR hacia la cavidad nasal se define como un
desgarro de la aracnoides y de la duramadre asociados a un
defecto dseo por el cual drena liquido cefalorraquideo’. Esto
permite la comunicacion del espacio subaracnoideo con el
tracto respiratorio alto, por lo que se incrementa el riesgo de
presentar meningitis ascendente hasta en un 40%?.

Las fistulas traumaticas pueden ser de etiologia quirdrgica
0 no quirtrgica. Las fistulas no traumaticas pueden ser de
alta presion debidas a tumores, hidrocefalia o hipertension
intracraneal benigna, o ser de presidn normal por procesos
inflamatorios, infecciosos, defectos congénitos (como la
agenesia del piso de la fosa anterior, tumores, granulaciones
aracnoideas, silla vacia) y causas idiopaticas.

Las fistulas iatrogénicas por cirugia de senos
paranasales (SPN) son de gran importancia en la practica
otorrinolaringoldgica®, cuyas causas mas frecuentes son
la desorientacion anatémica del cirujano, pérdida de la
anatomia por variaciones inadvertidas, lesiones expansivas
o cirugias previas. Las localizaciones mas frecuentes de las
fistulas no traumaticas son la lamina cribosa, el area frontal,
el esfenoides y las celdas etmoidales.

La forma clasica de presentacion es la rinorrea acuosa
unilateral continua o intermitente, especialmente asociada
a la maniobra de Valsalva y la cefalea’.

Se ha intentado localizar fistulas de LCR usando fluoresceina
intratecal por el resultado de la tincién amarillo verdosa que
la fluoresceina produce y se ha identificado varias proteinas
como la B-2 transferrina que sélo esta presente en el LCR,
en los fluidos intraoculares como el humor acuoso y en el
humor vitreo estando ausente en lagrimas, saliva, suero o
secrecion nasal. Ademas, se emplean la TC, la RMN, o con
menos frecuencia la cintigrafia con medios de contraste e
isotopos radioactivos.

Un porcentaje de fistulas de LCR secundario a traumas
0 cirugia de base de craneo se resuelven con un manejo
conservador inicial, mientras que la reparacion quirtrgica
en pacientes portadores de fistulas persistentes se indica
ante dafios extensos por traumatismos o en iatrogenias
identificadas en el intraoperatorio.

La reparacion intracraneal a través de craneotomia bifrontal
fue descrita por Dandy® en 1912, siendo de larga duracion
y con un abordaje bicoronal, cuyas desventajas eran su
significativa morbilidad y la anosmia permanente por la
movilizacion y desgarro de las cintillas olfatorias.

El cierre transnasal de fistulas de LCR del seno esfenoidal
fue reportado en 1952 utilizando una combinacion de
iluminacion frontal y microscopio quirdrgico. El cierre

endoscapico de fistulas pequefias de LCR con cola de fibrina
como complicacion de la etmoidectomia endoscdpica,
fue reportado por Wigand en 1981, y mas adelante por
Stankiewicz en 1989.

La técnica ‘underlay’ o ‘inlay’ es aquella en la que el injerto
es colocado por detras del defecto 6seo, la dura intacta es
separada del borde del defecto de la base del craneo que
sirve de marco de apoyo para la estabilizacion del injerto. El
injerto debe disefiarse de tal manera que pueda interponerse
entre el hueso y la dura. En la técnica ‘overlay’ u ‘onlay’, el
injerto generalmente se coloca dentro del defecto al cual
se le ha resecado la mucosa subyacente. Semejante a una
timpanoplastia, es necesario crear una superficie cruenta
circunferencial para permitir la adherencia del injerto, el cual
se apoya en el lugar del defecto con ldminas de Gelfoam®,
Gelfilm® o Surgicel®, seguidas por un taponamiento
impregnado de ungtiento antibiético como método de fijacion.

DESCRIPCION DE LA TECNICA

La técnica quirlirgica que presentamos consiste en reparar
el defecto (Fig. 1 y 2) colocando como injerto al cartilago
de trago con su mucopericondrio y tejido graso (Fig. 3)
mediante una técnica endoscopica semejante a la técnica
‘overlay’, unido a una sutura reabsorbible que sirve como
guia (Fig. 4). Previamente, es necesario reavivar bordes y
a veces, utilizar Gelfoam®, hemocolageno y/o mucosa de
cornete medio. Se coloca un tapon endonasal por cinco dias
y se indica reposo por una semana, no siendo necesario el
uso de diuréticos ni la realizacion de punciones en la region
lumbar para compensar la presion endocraneana, evitandose
el clasico abordaje bicoronal y sus complicaciones conocidas.
Se realizan controles periodicos, visualizando el cierre total al
cabo de seis semanas (Fig. 5).

Figura 1. TEM de senos paranasales y defecto de lamina cribosa (flecha).
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Figura 2. Defecto de la base de craneo adyacente a cornete superior
izquierdo.

Figura 3. Obtencion del injerto de cartilago de trago.

Figura 4. Injerto con su guia a manera de tapon cerrando el defecto.

CASO 1

Mujer de 54 afios, ama de casa, sin antecedentes de
importancia, acude con cefalea intermitente, global, de
moderada intensidad y de cuatro meses de evolucion,
rinorrea acuosa anterior y posterior en abundante cantidad
y de aparicion espontanea por fosa nasal izquierda durante
todo el dia, que se incrementa con maniobras de Valsalva y
durante el suefio.

Al examen se comprueba el drenaje de liquido claro continuo
desde el techo de la fosa nasal izquierda. En la TEM de SPN
se aprecia una imagen compatible con desviacion septal y
una pequena solucion de continuidad que podria tratarse de
una fistula de LCR (marcada con una flecha en la figura 1).

Se realizd una cirugia endoscopica endonasal de la
desviacion septal y se pudo visualizar el defecto de 1 cm
x 0.5 cm aproximadamente, asi como la salida espontanea
del LCR. Se realizé6 una segunda operacion donde se pudo
cerrar la fistula con la técnica descrita y sin complicaciones
teniendo un control exitoso en seis semanas.

CASO 2

Varén de 64 afos, con antecedente de dos cirugias de
hematoma intracraneal por TEC y cinco cirugias endoscopicas
previas de poliposis nasal; presenta desde hace dos afios,
rinorrea anterior derecha, intermitente, que se incrementa al
agacharse y con las maniobras de Valsalva, de sabor salado
y coloracion transparente. Ademas presentaba cefalea frontal
esporadica y opresiva.

Al examen endoscopico se le encontré una solucion de
continuidad en el techo de fosa nasal derecha, con mucosa
engrosada a manera de valvula que al elevarla presentaba
salida de liquido claro.
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Figura 6. RMN de base de cerebro con contraste donde se observa claramente la
asimetria del receso de los espacios subaracnoideos. Al lado derecho, se aprecia la
vision endoscopica del mismo paciente donde se evidencia la fistula.

Se solicito una TEM de SPN en donde se evidencid un
aparente defecto en el piso de la fosa craneal anterior, asi
como una RMN donde se pudo observar una asimetria en
el receso de los espacios subaracnoideos de fosa craneal
anterior, sugiriendo el paso de LCR hacia cavidad nasal.

Se realizd una cirugia endoscopica endonasal para el
cierre del defecto, utilizando injerto de cartilago de trago y
Gelfoam®, mediante la técnica ‘overlay’, unido a una sutura
reabsorbible a manera de guia. Presentd buena evolucion,
no siendo necesario el uso de diuréticos ni otras fistulas en
region lumbar y cerrando por completo en seis semanas.

CASO 3

Mujer de 60 afios, ama de casa, con antecedente de osteoma
frontal izquierdo complicado con sinusitis cronica para lo
cual se le programa una cirugia endoscopica. Durante el
acto quirlrgico realizado mediante abordaje frontal, al
realizar un bypass interfrontal, se ingresa con el fresador,
de forma accidental, a la pared posterior del seno frontal,
evidenciandose la inmediata salida de LCR. Se lleva a cabo
la técnica quirdrgica de cierre de la fistula con cartilago de
trago por técnica ‘overlay’, cuya guia salié a través de su
propio infundibulo hacia la cavidad nasal.

Al examen de control de evidencio la guia a través del ostium
frontal, asi como la ausencia de LCR saliendo por cavidad
nasal izquierda.

CASO 4

Varén de 27 afios de edad, chofer, acude a la emergencia
por accidente de transito, donde se evidencia salida fluida
de liquido claro por fosa nasal izquierda. Es evaluado por
neurocirugia, que decide practicar una cirugia de emergencia
en conjunto con el equipo médico de otorrinolaringologia.

Al examen se comprobd el drenaje de liquido claro continuo
desde el techo de la fosa nasal izquierda, y la TC resultd
negativa para dicha patologia.

Sin embargo, se realiza la cirugia endoscopica nasal para
el cierre del defecto, utilizando cartilago de trago derecho.
No hubo complicaciones durante el acto quirdrgico, siendo
dado de alta nueve dias después. Su evolucion fue favorable,
desde el retiro de las mechas nasales hasta sus controles
postoperatorios.

CASO 5

Mujer de 42 afios, obesa e hipertensa, con actividad laboral
pesada, refiere que desde hace diez meses presenta cefalea
frontal frecuente, asi como salida de liquido salino, en
moderada cantidad por la fosa nasal derecha. Se le solicita
una TC donde solamente se evidencia un indice de Keros lI
bilateral y una escasa salida de liquido acuoso al examen
endoscopico. Es programada para el cierre de la probable
fistula, que en el acto quirtrgico se evidencid totalmente.
Se utilizé la técnica descrita, sin presentar complicaciones
intraoperatorias. Cumplié con sus controles y fue dada de
alta al evidenciar el cierre del defecto por endoscopia nasal.

DISCUSION

La reparacion quirtrgica transcraneal de fistula de LCR tiene
una historia de casi 90 afios desde que Dandy? realizo el
primer intento en 1912. Sin embargo, con el desarrollo de
equipos de endoscopia y los avances endoscopicos en cirugia
de los SPN, muchos reportes con éxito se han publicado
en los dltimos dos decenios®. Se propone un algoritmo de
manejo de la licuorrea (Fig. 8).
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Figura 7. Algoritmo de manejo de la licuorrea.

El mecanismo que precipita la aparicion de fistulas de LCR
no es claro. Locke propuso que el flujo pulsatil del LCR puede
expandir y romper la aracnoides alrededor de los filamentos
olfatorios. Para Agueda Diaz et al*, la relacion entre el IMC y la
probabilidad de presentacion de la fistula de LCR es alta, asi
como la hipertension intracraneana idiopatica y el desarrollo
espontaneo de fistulas de LCR. En los casos expuestos se
descartaron signos de hipertension endocraneana.

Asimismo, presentamos una técnica quirdrgica propia que
hasta el momento ha brindado buenos resultados; en ella
utilizamos cartilago de septum o trago (Fig. 8 y 9) donde
mediante la colocacion de dos cartilagos a manera de ‘boton
de camisa’ aseguramos el cierre de la fistula, cubriéndola
por encima y por debajo con mucosa de cornete inferior,
cerrandola definitivamente. Creemos que nuestra técnica
también podria resultar muy efectiva en las fistulas de alta
presion (hipertension endocraneana, hidrocefalia y tumores).

Existen diversos tratamientos, el conservador, mediante
disminucion de peso, diuréticos como la acetazolamida y
furosemida, medidas generales como elevacion de la cabeza,
el evitar la elevacion de la presion intracraneana (maniobras
de Valsalva), el drenaje lumbar y el quirdrgico con la plastia Figura 8. Técnica del ‘doble boton’
de la fistula mediante abordaje transcraneal o extracraneal
(endoscopico)'.
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Figura 9. Cierre de la apertura de la fistula con técnica del ‘boton de camisa’

CONCLUSION

Mediante la revision de estos casos se llega a la conclusion
de que la identificacion y la reparacion quirirgica de la
fistula, es fundamental para mejorar la calidad de vida de los
pacientes y prevenir complicaciones graves®, siendo la via
endoscopica un método confiable para los senos etmoidales
y esfenoidales.

Ademas, la dehiscencia dsea en la [dmina lateral del hueso
etmoides puede ser congénita y también adquirida después,
siendo el area cribosa reconocida como la mas débil°.

El procedimiento transcraneal debe ser el tratamiento de
eleccion para los pacientes con fractura de seno frontal,
multiples o complejas fracturas anteriores de la base de
craneo, o lesiones nerviosas®.

BIBLIOGRAFIA

1.

Carrillo P. Hipertension intracraneana idiopatica en
pacientes con fistula de LCR nasal espontanea. Arch
Neurocien (México) Vol. 14, No. 4: 231-236; 2009.

Castell L. Manejo de fistulas de LCR de la lamela lateral
de la lamina cribosa. Revista de Otorrinolaringologia
y Cirugia de cabeza y cuello. 2007; 67: 46-52.

Agueda Diaz A. Fistulas de LCR tras la cirugia de tumores
del angulo pontocerebeloso y su relacion con el IMC.
Otorrinolaringologia. Espana.2009; 60(5): 318-324.

Drew Prosser. Traumatic Cerebrospinal Fluid Leaks.
Otolaryngology Clin. N. Am 44 (2011) 857-873.

Pinan L. Surgical Strategy for Cerebrospinal Fluid
Rhinorrhea Repair. Department of Neurosurgery,
Beijing. Neurosurgery volume 66. June 2010.

McMains K. Endoscopic management of cerebrospinal
fluidrhinorrhea.Laryngoscope.20040ct; 114(10):1833-7.

Yang Z J. Primary spontaneous cerebrospinal
fluid  rhinorrhea: a symptom of idiopathic
intracranial hypertension? Neurosurgery.
2011 Jul; 115(1):165-70. Epub 2011 Apr 8.

Wise SK Curr. Evaluation of spontaneous nasal
cerebrospinal  fluid leaks.  Opin  Otolaryngol
Head Neck Surg. 2007 Feb; 15(1): 28-34.

Schmidt. Abordaje Endoscopico de las Fistulas de
Liquido Cefalorraquideo. Otorrinolaringologia. Cirugia de
Cabeza y Cuello 2003; 63: 112-116. 10. Drew Prosser.
Traumatic Cerebrospinal Fluid Leaks. Otolaryngol Clin N
Am 44 (2011) 857-873.

/]4 Interciencia



ARTICULO DE REVISION

Reserva cognitiva y el riesgo de
desarrollar demencia: Pautas
para la evaluacion clinica
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INTRODUCCION

En las dltimas décadas ha cobrado mucho interés en la
investigacion, el concepto de la reserva cognitiva (RC),
que es la capacidad del cerebro adulto para minimizar las
manifestaciones clinicas de los procesos neurodegenerativos'.
Existen diversos factores asociados al constructo RC, siendo
algunos de los mas estudiados la educacion?, el cociente
intelectual, la actividad laboral, asi como la ocupacion
profesional, las aficiones, alimentacion y actividad fisica >°.

Se ha descrito que una RC alta es un factor protector contra las
manifestaciones clinicas de procesos degenerativos. Debido
a esto se han propuesto métodos para medir objetivamente
la RC en la practica clinica, sin embargo no se ha logrado un
consenso sobre cual es el método que debe ser utilizado™2.

En este breve articulo revisaremos las definiciones de
términos relacionados y algunos de los métodos utilizados en
la evaluacion clinica de la RC.

Palabras claves: Reserva cognitiva, reserva cerebral,
enfermedad de Alzheimer, envejecimiento, educacion.

Key words: Cognitive reserve, brain reserve, Alzheimer’s
disease, aging, education.
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RESERVA COGNITIVA: DEFINICION Y MODELOS

La idea de RC surge a partir de la observacion reiterada de
la poca correlacion que existe entre la patologia neuroldgica
y sus manifestaciones clinicas. Uno de los ejemplos mas
conocidos es el estudio de Katzman', quien describe diez
casos de mujeres de la tercera edad con caracteristicas
clinicas cognitivas normales, a las que se les encontrd, en
la necropsia, la enfermedad de Alzheimer (EA) avanzada.
Para poder explicar esta incongruencia entre la clinica y
la patologia se propuso la teoria de la reserva, que ha ido
evolucionando con el tiempo. Katzman' propuso que estas
pacientes no expresaron manifestaciones clinicas de EA
porque sus cerebros eran de un tamafio mayor al promedio,
proporcionandoles cierta reserva, por lo que acufid el término
“reserva cerebral”.

La reserva cerebral representa un “modelo pasivo”, que
explica que la reserva de los pacientes para soportar dafio
neurolégico depende de la masa cerebral y el nimero de
neuronas. Este modelo supone que existe un umbral para
soportar el dafio neuroldgico, y que una vez pasado este
umbral empiezan a manifestarse los sintomas®. Para el
estudio de este tipo de reserva cognitiva se han disefiado
investigaciones centradas principalmente en el uso de
técnicas de neuroanatomia estructural o anatomia patoldgica.
En estos trabajos se ha comprobado que los pacientes con
EA de un mayor nivel educativo o actividad intelectual (es
decir, con mayor reserva cognitiva) presentan mayor atrofia
cerebral y cambios microscopicos propios de la enfermedad,
en comparacion con otros pacientes con EA clinicamente
similares, pero con menores niveles de reserva cognitiva.
Estos resultados reflejan una mejor “resistencia cerebral”
(evidenciada por un funcionamiento clinico al mismo nivel) en
las personas con mayor reserva cognitiva, a pesar de sufrir un
proceso neurodegenerativo mas avanzado®. De esta manera,
cuando un paciente con alta reserva cognitiva manifieste los
primeros sintomas de la enfermedad, tendra mayor afectacion
cerebral, lo que se traducira en una progresion mas rapida de
la enfermedad v, por lo tanto, mayor mortalidad'".

Tras observar que la educacion® y ocupacion del paciente
participan en el proceso de formacién de la reserva, surge
el “modelo activo” de la RC. Este modelo sugiere que
el cerebro estd permanentemente adaptandose al dafio
neurolégico utilizando procesos cognitivos pre-existentes
o compensatorios. En ese sentido, sujetos con mayor RC
tendran una mejor adaptacion al dafio neuroldgico. Finalmente
sabemos que independientemente del tamafio del cerebro, 0
del nimero de neuronas, el mismo dafio o patologia tendran
efectos muy diferentes de persona a persona®”’.

Este modelo activo de RC ofrece una explicacion sobre por
qué los estudios muestran que el nivel intelectual alto, los
logros educativos y laborales son mejores predictivos de que
un individuo pueda soportar mayor dafio antes de presentar

sintomatologia. Las técnicas de eleccion para el estudio de
la variante activa de la RC suelen ser las de neuroimagen
funcional, como la tomografia por emision de positrones (PET)
y la resonancia magnética funcional (RMf). Mediante estas
técnicas se puede estudiar la actividad cerebral durante la
realizacion de una tarea, para intentar explicar la relacion
entre la gravedad del dafio cerebral y el funcionamiento
clinico de los pacientes.

Otra linea de investigacion en el campo de la RC propone el
estudio conjunto de sus dos variables, estructural y funcional,
buscando las relaciones existentes entre ellas. Se encontrd
que en sujetos ancianos sanos, una mayor RC se asociaba
a mayor volumen cerebral y su uso mas eficiente durante
pruebas cognitivas, es decir, necesitaban menos activacion
para realizar correctamente una tarea, que aquellos sujetos
con menor RC>5,

Stern” sugiere que la RC puede implementarse de dos
maneras: reserva neural y compensacion neural. La reserva
neural se refiere a las conexiones menos susceptibles al
dafio, probablemente por tener mayor capacidad o eficiencia.
Estas conexiones, que se usan de manera normal cuando se
tienen mayores demandas de trabajo, pueden ser utilizadas
también para adaptarse al dafio neuroldgico. Por otro lado,
la compensacion neural se refiere al proceso por el que el
sujeto utiliza estructuras o conexiones cerebrales que un
sujeto sano no utiliza normalmente.

El estudio de RC es de gran relevancia para el diagndstico de
EA en la fase pre-clinica o prodrdmica, pues se ha descrito
que distintos niveles de RC podrian modificar el curso de la
enfermedad. Siendo esto asi, cuando un paciente con una
RC alta manifieste los primeros sintomas de la enfermedad,
tendra un compromiso cerebral mayor que el de una persona
con RC baja, lo cual se traducira en una progresion mas rapida
de la enfermedad y, por lo tanto, mayor morbi-mortalidad', lo
que nos lleva a reconocer otro concepto, el de la “declinacion
cognitiva rapida”.

MEDICION CLiNICA DE LA RESERVA COGNITIVA

Para los seguidores de la teoria de la reserva cerebral,
las medidas anatdmicas, como el volumen cerebral, la
circunferencia de la cabeza, el nimero de sinapsis o de
ramificaciones dendriticas, son consideradas medidas
efectivas. Sin embargo se han definido diferentes variables
que tienen influencia en la RC haciendo que pacientes con
signos imagenoldgicos o patologicos de EA avanzada se
muestren clinicamente poco o nada afectados’-®.
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Debido a que la RC es un factor importante de estudio, se
han propuesto algunos instrumentos para medirla. EIl mas
relevante es el Lifetime of Experiences Questionnaire (LEQ)
de Valenzuela y Sachdev (2007)'®, que estima la RC mediante
la medida de la realizacion de diferentes actividades a lo largo
de la vida. La estructura del cuestionario esta subdividida
en tres etapas (adulto-joven, mediana edad y mayores de
65 afios) en las que se evallan para cada edad diferentes
actividades subdivididas en dos categorias: intelectuales
(educacion formal y cursos de formacion) y no intelectuales
(practicar deporte, tocar musica, viajar, leer, etc.). EI LEQ es
un método muy eficiente que mide de forma exhaustiva la
RC, pero su administracion requiere de aproximadamente 30
minutos, por lo que hace dificil su aplicacion en la clinica.

Dentro de las variables mas estudiadas se encuentran los
afios de escolaridad, el cociente intelectual, la ocupacion
profesional, las aficiones, la alimentacion y la actividad fisica.
Debido a que la RC es influenciada por varios factores, se
piensa que la RC no es fija, y que en un punto cualquiera
de la vida de una persona, la RC es el resultado de una
combinacion de eventos, por lo que estos son los parametros
mejor definidos para la construccion de la RC. Rami y col.'®
elaboraron un cuestionario para evaluar la RC (CRC) a partir
de ocho items, incluyendo escolaridad del individuo evaluado,
escolaridad de los padres, ocupacion, formacion musical,
dominio de idiomas, frecuencia de lectura y la practica de
juegos intelectuales (Tabla 1). Los dos Ultimos items no han
sido tan ampliamente estudiados, sin embargo se consideran
en el CRC por ser actividades cognitivamente estimulantes'.
Para obtener la puntuacion total del CRC, se suman los
resultados de cada item, y se considera un maximo de
25 puntos. A puntuaciones mas elevadas, mayor reserva
cognitiva. El tiempo de administracion medio del cuestionario
es de 2 minutos aproximadamente vy, en el caso de los
pacientes con EA, se administra bajo la supervision de un
familiar que corrobore las respuestas. El CRC ha demostrado
tener alta correlacion con pruebas neuropsicoldgicas tanto
en el grupo control como en pacientes con EA, por lo cual,
resulta ser una herramienta Util, sencilla y eficaz para
determinar el nivel de RC en un tiempo menor que el que
requeriria el LEQ, por lo que se puede utilizar ampliamente
en la practica clinica.

Otra prueba validada para la estimacion de la RC es la
Cognitive Activities Scale (CAS)™, escala que evalia las
actividades cognitivas de un individuo a lo largo de su vida.
Para ello cuenta con 25 items que miden la frecuencia con
la que se han desempefiado siete actividades cognitivas
en diferentes periodos de la vida. Los resultados de esta
validacion muestran que hay una correlacion positiva entre
las actividades cognitivas realizadas a lo largo de la vida y la
educacion, en su contribucion a la RC, por lo que esta prueba

puede ser utilizada para obtener una aproximacion indirecta
de la medida de la RC.

La mayor parte de estudios encuentran una asociacion entre
los cuestionarios de RC y las puntuaciones obtenidas en las
pruebas que evaluan funciones ejecutivas, principalmente
en el grupo de pacientes con EA. Estos resultados podrian
ir a favor de trabajos previos que han estudiado la relacion
entre la reserva cognitiva y el rendimiento neuropsicoldgico,
y han descrito correlaciones entre la reserva y rendimiento
cognitivos en pruebas de fluencia semantica, velocidad
perceptiva y funcion visuoespacial’, pero principalmente
en pruebas que evalian funciones ejecutivas y de velocidad
de procesamiento’®. En estudios previos, se encontraron
asociaciones entre la RC y areas frontales. Se ha descrito
en numerosas ocasiones que las areas frontales son las que
se afectan de forma mas temprana como consecuencia del
envejecimiento’. Ademas de una mayor atrofia cortical®,
también se puede observar deterioro de la sustancia blanca
de esta region?', lo que repercute en el rendimiento cognitivo
de pruebas que implican tareas ejecutivas, como la velocidad
en el procesamiento de la informacion o la memoria de
trabajo?.

Jones et al.'" sefialan que las pruebas para medir reserva
cognitiva tienen una importante limitacion, ya que los resul-
tados de las pruebas neuropsicoldgicas estan influenciados
por medios alternativos, distintos al concepto de la RC, como
puede ser el envejecimiento normal, factores socioecondmi-
cos, 0 los distintos problemas de salud, por mencionar algu-
nos. Dicho esto, se recomienda que las pruebas para medir
RC incluyan datos demograficos como edad y educacion, asi
como datos antropométricos como circunferencia de la ca-
beza y volumen intracraneal total, de manera que se puedan
articular el modelo activo y el pasivo de RC.

ESTUDIOS DE IMAGENES CEREBRALES EN
RESERVA COGNITIVA

Dado que el modelo pasivo de la RC se basa en la capacidad
del cerebro para soportar dafio gracias a su volumen, este
enfoque utiliza las técnicas de tomografia computada (TC)
y resonancia magnética (RM) para su medicion objetiva y se
ha encontrado que en pacientes clinicamente compatibles
con EA, los que tienen mayor reserva cerebral tienen mayor
atrofia, y es a partir de entonces que surge el concepto de
“resistencia cerebral”.

Las técnicas de eleccion para el estudio del modelo activo de
la RC, suelen ser las de neuroimagen funcional, como PET y
RMY. Utilizando estas técnicas se pueden evaluar la actividad
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ESCOLARIDAD ESCOLARIDAD DE LOS PADRES

Sin estudios

Lee y escribe de manera autodidacta
Basica (<6 afios)

Primaria (>6 afios)

Secundaria (>9 afios)

Superior (diplomatura/licenciatura)

g~ wWwnNh = O

CURSOS DE FORMACION
Ninguno 0
Uno o dos 1
Entre dos y cinco 2
Mas de cinco 3

No toca ningun instrumento ni escucha

musica frecuentemente 0
Toca poco (aficionado) o escucha

musica frecuentemente 1
Formacion musical reglada 2

ACTIVIDAD LECTORA

Nunca

Ocasionalmente (incluye diario/un libro al afio)
Entre dos y cinco libros al afio

De 5a 10 libros al afio

Mas de 10 libros al afio

A wnNnn = o

FORMACION MUSICAL IDIOMAS (mantiene una conversacion)

No escolarizados 0
Basica o primaria 1
Secundaria o superior 2

OCUPACION LABORAL
No cualificado (incluye ‘sus labores’) 0
Cualificado manual 1
Cualificado no manual
(incluye secretariado, estudios técnicos) 2
Profesional (estudios superiores) 3
Directivo 4

Solamente el idioma materno 0
Dos idiomas (incluye catalan, gallego,

euskera, castellano) * 1
Dos/tres idiomas (uno diferente al

catalan, gallego o euskera) * 2
Mas de dos idiomas 3

Nunca o alguna vez 0
Ocasional (entre 1y 5 al mes) 1
Frecuente (mas de 5 al mes) 2

Tabla 1: Cuestionario de reserva cognitiva
*Tomada de una publicacion extranjera. Puede incluir quechua, aymara y espaol.

cerebral durante la ejecucion de una tarea dada. Stern
propone que los estudios de activacion cognitiva pueden
ayudar a dilucidar la naturaleza de la RC®. La légica de su
propuesta parte del hecho de que una imagen funcional
puede mostrar diferencias sobre la forma en que se realizan
diversas tareas teniendo en cuenta su teoria de las redes
neurales. Una buena aproximacion es la comparacion de las
imagenes funcionales de sujetos sanos y de pacientes con EA
y ver si los pacientes con EA utilizan patrones de activacion
compensatorios.

Stern et al.® buscaron esta alteracion de las redes utilizando
la PET a la vez que se sometia al sujeto a una prueba de
reconocimiento verbal. Encontraron que los adultos mayores

sanos y tres pacientes con EA utilizaban las mismas redes
neurales, compatible con la idea de la reserva neural.
Mientras que once de los pacientes con EA utilizaban redes
alternativas, lo cual es a su vez compatible con la teoria de la
compensacion neural por falla de las redes normales.

En vivo, estudios con PET han mostrado un incremento de la
captacion del ligando de amiloide al Carbono 11, conocido
como componente Pittsburgh B (11C-PIB) en pacientes con
EA y deterioro cognitivo leve (DCL), especialmente en las
cortezas de los lébulos frontal, parietal y temporal, asi como
en el cingulo posterior, lo cual indica incremento de amiloide
en estas areas® . Ademas, se ha demostrado un aumento
significativo en la captacion de 11C-PIB por PET en la corteza
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frontal de pacientes con EA leve y altos niveles de instruccion,
comparados con pacientes con EA de bajos niveles de
instruccion y el mismo estadio de la enfermedad?. Ello podria
indicar que la educacion podria proveer reserva cognitiva y
expresion clinica mas tardia de la enfermedad antes que
proteccion contra EA. De acuerdo a estudios por RMf, se
ha demostrado que en adultos mayores, altos niveles de
instruccion estan asociados con mayor activacion diseminada
de la corteza frontal, comparada con adultos mayores de bajos
niveles de instruccion, sugiriendo redes compensatorias de
la funcion cognitiva. Es posible que los cambios patoldgicos
en el grupo de individuos con altos niveles de instruccion se
hayan desarrollado mas tempranamente, en comparacion
con los individuos de bajo nivel de instruccion, o que los
cambios cerebrales en el grupo de alto nivel de instruccion
se hayan desarrollado mas rapidamente. La diferencia en la
reserva cognitiva entre individuos podria resultar de factores
genéticos o de la estimulacion mental a lo largo de la vida
debido a la educacion, o a ambos factores. Ademas de la
hipotesis de la reserva cognitiva, existen otras explicaciones
alternativas para la baja incidencia de EA entre individuos
con alto nivel de instruccion, pues de hecho, mejores niveles
de instruccion estan frecuentemente asociados con estilos
de vida saludables, menor probabilidad de enfermedades,
y baja probabilidad de exposicion a toxicos, lo que cual
contribuye con la diferenciacion entre los grupos de acuerdo
al nivel de instruccion, como ya fue sugerido en mortalidad
cardiovascular®.

CONCLUSIONES

La RC confiere cierta resistencia a las enfermedades
neurodegenerativas, sin embargo, es importante mencionar
que una RC alta puede enmascarar un cuadro de EA, por lo que
los primeros sintomas aparecerian en un periodo avanzado
de la enfermedad, lo cual elevaria la morbimortalidad. Evaluar
la RC al inicio de los sintomas es importante para hacer el
diagndstico y establecer el prondstico. Al ser la RC un factor
que retrasa la aparicion de sintomas y que en cierto modo
podria modificar la historia natural de la enfermedad, seria
importante tratar de establecer un diagndstico preclinico en
pacientes con mayor riesgo genético o ambiental.

Las imagenes cerebrales funcionales pueden contribuir
mucho en la investigacion, sin embargo su utilidad en la
practica clinica a nivel local seria cuestionable debido al
costo y disponibilidad de estas técnicas.

A pesar de que no hay un consenso para evaluar la reserva
cognitiva, las pruebas mencionadas en este articulo (LEQ,
CRC, CAS) han demostrado tener buenas correlaciones con
las diferentes pruebas neuropsicoldgicas, por lo que debe
quedar a criterio del clinico decidir qué prueba utilizar segun
sea conveniente.
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Fibrosis pulmonar idiopatica

Dra. Karla Sanchez Vallejos?, Dr. Alfredo Guerreros Benavides?

Paciente mujer de 40 afios de edad, ama de casa, acude
a consultorio externo de neumologia por presentar ‘silbido
de pecho’ de tres meses de evolucion, tos episodica no
productiva, disnea a moderados esfuerzos y sensacion
de ‘flema pegada’; sintomas que no interfieren con sus
actividades diarias, tiene como pasatiempo tejer.

Antecedentes patologicos: Hipertension arterial 'y
arritmia cardiaca. Niega antecedentes broncopulmonares y
antecedentes reumatoldgicos. Sin habitos nocivos.

Al examen fisico: Frecuencia respiratoria de 16
respiraciones por minuto y frecuencia cardiaca de 70 latidos
por minuto; murmullo vesicular pasa en ambos hemitdrax,
espiracion prolongada, crépitos gruesos y escasos en ambas
bases pulmonares. Resto de examen fisico dentro de limites
normales.

Radiografia de torax inicial: Patron intersticial difuso
bilateral.

Se realizaron diversos examenes para descartar enfermedad
pulmonar intersticial difusa, entre ellos:

Tomografia de torax de alta resolucion:
Discreto engrosamiento intersticial difuso con predominio
subpleural bibasal.

Espirometria:
Restriccion leve.

Fibrobroncoscopia:
Vias aéreas sin alteraciones.

Aspirado bronquial:
Leucocitos ++ a predominio de mononucleares.

Aspirado y post aspirado bronquial:
BK directo y cultivo negativos.

Test de difusion:
Normal.

Factor reumatoideo y Anticuerpo antinucleares:
Positivos a titulos bajos.

Pletismografia:
Normal.

Biopsia pulmonar por videotoracoscopia:
Consistente con neumonia intersticial usual.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:
Fibrosis pulmonar idiopatica

Se le propone esquema de tratamiento: Prednisona mas
Azatioprina y N-acetilcisteina, se deriva a la paciente a
Essalud para ser considerada en lista de trasplante pulmonar.

La fibrosis pulmonar idiopatica (FPI) es la mas frecuente
de las EPID, con una prevalencia estimada de 20/100.000
habitantes en varones, y de 13/100.000 en mujeres’.
Su etiologia es desconocida y dentro de las neumonias
intersticiales idiopaticas, es la de peor prondstico.

Histopatoldgicamente, la FPI se caracteriza por la presencia
de neumonia intersticial usual en la biopsia pulmonar de un
paciente en el que se han excluido otras causas conocidas
de EPID, y que presenta alteraciones clinico-funcionales
compatibles y hallazgos caracteristicos en la tomografia
computarizada de alta resolucion (TACAR).

El patron anatomopatoldgico de la neumonia intersticial
usual es heterogéneo, con areas de fibrosis pulmonar que
coexisten con focos de proliferacion fibroblastica. Los

a. Servicio de Neumologia. Clinica Internacional (Lima).
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/”‘ UNA, LILIANA

JEM de térax evidencia compromiso intersticial
@ubpleural y basal sin enfisema.

LILIANA

focos de fibroblastos se localizan en el intersticio pulmonar,
habitualmente en la frontera entre el tejido sano y el tejido
pulmonar fibroso, y se caracterizan por la proliferacion de
fibroblastos y miofibroblastos, disminucion de la apoptosis
e hiperrespuesta a citocinas fibrogénicas. EI componente
inflamatorio de la neumonia intersticial usual es poco
relevante®*.

Los signos de fibrosis pulmonar en la TACAR incluyen:
Patron reticular, panalizacion, distorsion de las estructuras
broncovasculares, bronquiectasias y bronquiolectasias de
traccion1.

La FPI suele evolucionar hacia un deterioro progresivo
de la funcion pulmonar y del intercambio gaseoso, con un
prondstico fatal en un periodo relativamente corto, aunque en
una minoria de pacientes el deterioro es mas rapido (meses
en la forma acelerada de la FPI).

De las estrategias terapéuticas, la tnica que ha demostrado
ser (til para mejorar ligeramente la supervivencia es la
asociacion de glucocorticoides y Azatioprina.

Lanormativa de la Sociedad Espafiola de Neumologiay Cirugia
Toracica y los paneles de expertos de la American Thoracic
Society y la European Respiratory Society, recomiendan
administrar glucocorticoides asociados a Ciclofosfamida o
Azatioprina; esta ultima se utiliza mas debido a que produce
menos efectos secundarios. La duracion del tratamiento
es variable, pero se aconseja mantener la pauta inicial
al menos durante 6 meses. La Colchicina, farmaco con
propiedades antifibréticas, puede representar una alternativa
en los pacientes con mala tolerancia a glucocorticoides e
inmunodepresores.

En la actualidad, constituye un auténtico reto intelectual y
cientifico la necesidad de encontrar alternativas terapéuticas
mas selectivas y eficaces.

ON7ZALES ACLIRIA _LILIANA
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Esplenomegalia masiva idiopatica
(Sindrome de Dacie). Reporte de
un caso y revision de la

literatura

Dr. Eliseo Chirinos?, Dra. Nélida Huaman®, Dr. José Guevara®, Dr. Marco Carvajal®

RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente mujer de 35 afios con
un cuadro de esplenomegalia masiva aislada, asociada a
pancitopenia severa, en la que no se halld la etiologia luego
de realizar la analitica basica, estudios de médula dsea, de
resonancia magnética y de flujo vascular por eco Doppler.
Se procedid a realizar una esplenectomia diagndstica y
terapéutica, sin hallar anomalias en el estudio de anatomia
patologica por lo cual se diagnosticd sindrome de Dacié.
La evolucion postoperatoria fue buena, con reversion
de la pancitopenia. Luego de cuatro meses regresd por
linfadenopatias multiples que al ser biopsiadas mostraron un
linfoma de células B.

Palabras clave: Esplenomegalia, hiperesplenismo, Sindrome
de Dacié.

SUMMARY

This was the case of a patient woman 35 years old, with
massive splenomegaly and severe pancytopenia associated,
we didn’t find the etiology after the basic analytics, bone
marrow study, magnetic resonance and vascular flow doppler
study. We made a splenectomy for treatment and diagnosis,
without finding anomalies in the pathology making the
diagnosis of Dacié syndrome. The development after surgery
was fine, with relapse of pancytopenia. After four months the
patient returned with multiple lymphadenopathy, the biopsy
showed B cell lymphoma.

Key words: Splenomegaly, hypersplenism, Dacié syndrome.

a. Médico Internista, Asistente del Servicio de Medicina
Interna 7° A, Hospital Nacional Daniel Alcides Carrion
(Callao).

b. Médico Geriatra y Gastroentertlogo, Docente de postgrado
UNMSM, Jefe del Departamento de Medicina Interna,
Hospital Nacional Daniel Alcides Carrion (Callao).

c. Médico Cirujano, ex interno del Hospital Nacional Daniel
Alcides Carrion (Callao).
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A Neutrdfilos: 10.6%

INTRODUCCION Linfocitos: 65%
La esplenomegalia suele ser una manifestacion clinica de un gll?feurﬁ::_s: gi &O%T
sinnimero de enfermedades, en la gran mayoria de casos, Urea: ' 19 mg /dl
asociada a otros signos y sintomas relacionados con la causa . g

o e ; Creatinina: 0.64 mg/di
primaria. Muchas veces es dificil encontrar dicha causa, . .

L Hierro sérico: 74.7 mg/di
cuando se halla esplenomegalia aislada, por lo que se debe Tiempo de Protrombina [J:  72%
adoptar un método sistematico de estudio de acuerdo a las Coles?[erol- ' 10 10m m
frecuencias locales, las cuales son variables, sin embargo A g

. - Triglicéridos: 105 mg/dL
se reportan un numero pequefio de casos en los cuales a Anticuernos antinucleares:  neaativo
pesar de realizar un estudio prolijo no se llega a conocer la p o ' gat

Factor Reumatoide: negativo

causa primaria. En una busqueda bibliogréfica realizada en
bases de datos como Medline y LILACS se halla el dltimo
caso reportado de esplenomegalia idiopatica en 1988, y
hasta esa fecha se reportaron 46 casos, en cuyo seguimiento
se encontraba una relacion importante con el desarrollo de
linfomas, cuadro conocido como sindrome de Dacié'.

Se presenta un caso de esplenomegalia aislada en una
paciente mujer joven en la que no se halld ninguna causa
aparente y en su evolucion posterior desarrolld un linfoma
de células B.

CASO CLINICO

Mujer de 35 afios de edad, natural de Lima y procedente
del Callao, ama de casa, con antecedente de una cirugia de
CONO LEEP a los 33 afios por una neoplasia intraepitelial de
cérvix uterino.

Refiere un tiempo de enfermedad de aproximadamente 3
meses, iniciando con dolor abdominal difuso, con predominio
en flanco izquierdo, tipo gravativo, de moderada intensidad.
Al examen clinico se encuentra hemodindmicamente estable,
con palidez en piel y mucosas, en abdomen se halla una
esplenomegalia gigante, llegando a palparse hasta la fosa
iliaca derecha, no se evidencia circulacién colateral ni
hepatomegalia, el resto del examen se hallé dentro de limites
de normalidad.

Se obtuvieron los siguientes resultados en los examenes de
laboratorio:

- EXAMENES AUXILIARES
Hemograma pre op:

Leucocitos: 750/ml
Hemoglobina: 7.4 g/dl
Hematocrito: 23%
VCM: 82.7 fl
HCM: 26.1pg

Serologia para brucella, salmonella, Toxoplasma
IgG, Rubeola IgG, Citomegalovirus IgM, VDRL, VIH,
HBs Ag y Anti VHC negativos.

+ ECO DOPPLER ABDOMINAL:
Flujo vascular venoso y arterial conservado en
vasos esplénicos y sistema porta.

- RESONANCIA MAGNETICA ABDOMINAL: (Fig. 1)
- Esplenomegalia gigante de 323mm de longitud
craneo caudal, 113mm de diametro transverso y
100mm de diametro A-P. No lesion focal definida.
- Higado tamafio y sefial normal, no dilatacion de
vias biliares intrahepaticas. Vena porta y venas
suprahepaticas aparentemente normales.
* Pancreas normal en su morfologia.
- No signos de ascitis. No se aprecia masas retrop-
eritoneales.
Conclusiones: Esplenomegalia gigante sin evidencia
de cambios en la morfologia del higado ni signos de
hipertension portal.

ASPIRADO DE MEDULA OSEA + BIOPSIA DE
HUESO:

Médula dsea con celularidad del 90% con presencia de 3
series de maduracion adecuada. Relacion mieloide/eritroide
de 2/1. No se observan células neoplasicas.

Se estudid por tanto las causas de esplenomegalia, entre ellas
las infecciosas, congestivas, neoplasicas, hematoldgicas y
autoinmunes, al no hallar ninguna causa aparente se decide
realizar el estudio anatomo-patoldgico por esplenectomia
total, con fines diagnosticos y de tratamiento de la
pancitopenia que padecia la paciente.

Durante el acto operatorio se le transfundieron 2 unidades
de plasma fresco congelado, 5 paquetes globulares y 9
unidades de plaquetas, no hubo necesidad de transfusiones
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HEMOGRAMA PRE 0P: POST OP (1D)
Leucocitos: 750/ml 8430/ml
Hemoglobina: 7.4 g/dl 9.9 g/dI
Hematocrito: 23% 28%

VCM: 82.7 fl 871l

HCM: 26.1pg 30.2pg
Neutrofilos: 10.6% 81%
Linfocitos: 65% 6%
Plaquetas: 62 000/ml 161 000/ml

CASO CLiNICO
POST OP (6D) POST OP (2M)
8430/ml 7230/ml
10.1 g/dl 12.4 g/dl
30% 36.4%
87.4 1l 88 fl
31pg 31pg
38% 5.5%
25% 75%
344 000/ml 369 000/ml

posteriores. Luego de la cirugia presenta una buena evolucion,
cursa afebril y con recuentos celulares en aumento, sale de
alta al 9° dia postoperatorio para su seguimiento ambulatorio.

HALLAZGOS OPERATORIOS:

Bazo de 50 x 30 cm, de consistencia aumentada, con
multiples adherencias (Fig. 2). No se evidencian alteraciones
en el resto de la cavidad peritoneal, no se hallan alteraciones
venosas en sistema porta ni esplénico.

ANATOMIA PATOLOGICA:

Producto de esplenectomia de 2,750 g de peso, de 27 x 19.5
x 11.5 cm, de superficie lisa, color pardo violaceo; al corte:
parénquima de color rojo vinoso oscuro homogéneo (Fig.3).
Tejido esplénico con dilatacién de sinusoides, expansion de
pulpa roja, foliculos linfoides inconspicuos y fibrosis leve de
estroma (Fig. 4).

. Inmunohistoquimica:

CD20, CD5, CD3 negativo para células neoplasicas.

Figura 1. Resonancia magnética abdominal en corte
coronal (A) y sagital (B), se evidencia el bazo de textura
homogénea, que ocupa gran parte de la cavidad ab-
dominal, ndtese las dimensiones del bazo y su relacién
con las estructuras adyacentes como higado y rifion (B).

EVOLUCION POSTOPERATORIA:

EVOLUCION POSTOPERATORIA:

No presenta complicaciones inmediatas, sale de alta al 7° dia
postoperatorio.

En su control ambulatorio 2 meses después de la
esplenectomia permanece asintomatica, se toma un
hemograma evidenciando la remision sostenida de la
pancitopenia.

Cuatro meses después del alta la paciente reingreso por
presentar linfadenopatias mltiples en cuello, axilas e ingle
de consistencia dura y en conglomerados, se realizo la
biopsia respectiva hallando un linfoma no Hodgkin de células
B (ndtese que al segundo mes del alta hubo linfocitosis en el
hemograma no asociada a otros hallazgos clinicos).

La evolucion posterior fue mala, se agregé una infeccion
intrahospitalaria con el posterior deceso de la paciente.
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DISCUSION

La definicion estandar de esplenomegalia se basa en el
peso del bazo (50-250g en el adulto normal), la cual se ve
dificultada por tener que realizarse post mortem.
Actualmente se recomienda la medicion ecografica del
diametro craneo-caudal con la ayuda de la imagenologia,
cuyo limite superior varia entre 11 a 14 cm?3.4,

Mediante tomografia se pueden usar el producto de los
didmetros o la suma de volimenes en los cortes sucesivos,
se acepta un limite maximo de 13 cm?3.

En cuanto a la etiologia de la esplenomegalia, esta es
muy diversa, y abarca causas infecciosas, hematologicas,
congestivas, inflamatorias, neoplasicas e infiltrativas®

En la literatura internacional se agrega el término de
esplenomegalia masiva, que adopta diversas definiciones
segun la fuente, en promedio con una longitud craneo-caudal
mayor de 8 cm por debajo del reborde costal izquierdo®, en
estos casos el diagndstico diferencial varia ampliamente de
acuerdo a la ubicacion geogréfica, resaltando los casos de
esplenomegalia tropical malarica en Africa®.

En la busqueda bibliografica por internet se encuentra una
publicacion britanica reciente donde se propone un método
de estudio teniendo en cuenta que el 84% de los pacientes
tienen una causa hematoldgica, predominantemente maligna’.
Las enfermedades infecciosas se asocian fuertemente a
la presencia de fiebre y las hepaticas, con alteracion de las
pruebas de funcion hepatica, trombocitopenia y leucopenia®.

Figura 2. Bazo, pieza
quirdrgica luego de la
esplenectomia.

En muchas ocasiones es necesario el estudio imagenoldgico
para reconocer las estructuras adyacentes y definir mejor el
tipo y grado de compromiso esplénico. Mediante el doppler se
puede identificar los flujos vasculares en la esplenomegalia
congestiva®. En enfermedad maligna es de utilidad la TAC para
identificar adenopatias, tumores primarios u otras metastasis.
La resonancia magnética es de uso menos frecuente, pero
puede identificar mejor las anomalias estructurales como
hemangiomas cavernosos'.

Un grupo en el que se hallan notables diferencias con
los descritos anteriormente es el de los pacientes con
esplenomegalia aislada™'? puesto que la evaluacion de
rutina suele ser negativa y en su mayoria se debe realizar un
estudio anatomopatoldgico del bazo aumentado de tamarfio,
tal seria el caso de nuestra paciente.

En este caso se pueden tomar tres conductas: observacion,
biopsia dirigida y esplenectomia diagnostica®.

La conducta de observacion se suele tomar en pacientes
jovenes, asintomaticos y con citopenias leves, ya que en
estudios recientes la gran mayoria de pacientes con linfomas
muestran ser sintomaticos antes de la esplenectomia’®.

La biopsia esplénica se puede realizar directamente o
mediante aguja fina, suele estar indicada en el estudio de
lesiones focales o estadiaje de malignidad™'®. También es
de utilidad en el estudio de enfermedades infecciosas como
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tuberculosis, malaria, e infecciones flingicas; asi como
enfermedades no infecciosas como amiloidosis, sarcoidosis
o0 enfermedades de depdsito'.

La esplenectomia electiva es usada de forma terapéutica
para enfermedades no malignas, pero se asocia a
complicaciones en un porcentaje apreciable (41%) y con una
tasa de mortalidad cercana al 2%". Con el advenimiento de la
esplenectomia laparoscopica se estan encontrando mejores
resultados y menor tasa de complicaciones'®, por otro lado
el beneficio de la esplenectomia es la reversion de las
citopenias asociadas a hiperesplenismo independientemente
de la causa subyacente'”'°.

En el caso de nuestra paciente se decidio realizar esta ultima
con fines diagndsticos y terapéuticos por presentar una
pancitopenia y neutropenia severas.

Al realizar la busqueda de reportes de casos similares al
descrito nos encontramos con diversas etiologias, entre las
que destacan los linfomas primarios de bazo®, sarcoidosis®'%,
criptococosis®, HIV*%,  hepatitis C?», enfermedad de
Gaucher?”?82° y hemangioma cavernoso™.

Figura 3. Anatomia patol6gica del bazo, al corte no se
evidencia alteraciones macroscopicas.

Mencion aparte merecen los casos reportados de
esplenomegalia tropical maldrica, que son de presentacion
mayoritaria en Africa, en zonas endémicas de paludismo,
relacionadas con una exposicion cronica y recurrente al
plasmodium, la que conlleva una reaccion inmunoldgica
de proliferacion de linfocitos B, aumento policlonal de
inmunoglobulinas, neutropenia y esplenomegalia masiva®*',
se han encontrado datos sugerentes de una predisposicion
genética® y reportes de caso varios afos luego de dejar la
zona endémica®. La diferencia con nuestra paciente radica
en el hecho de que la histologia de dichos casos muestra
eritrofagocitosis con gran secuestro de eritrocitos, atrofia de
foliculos y linfocitosis sinusoidal®.

En 1969 Dacie y col.®* publican una serie de casos de
10 pacientes en los cuales no se hallo etiologia de la
esplenomegalia a pesar del estudio anatomo-patoldgico,
postulando una asociacion con el desarrollo subsecuente
de linfomas. En el seguimiento de dichos pacientes 10 afios
después® se encuentra que el 40 % desarroll6 linfomas,
a estos casos se les dio el nombre de “Esplenomegalia
Idiopatica no Tropical” por su contraste con los numerosos
casos reportados de esplenomegalia tropical malarica.
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Desde entonces se han publicado series de casos similares
con el nombre de Sindrome de Dacie.
En vista de

los hallazgos clinicos, de laboratorio,

imagenoldgicos y patologicos en nuestra paciente, en los
que no se hallé ninguna alteracion que justifique el desarrollo
de su esplenomegalia masiva y su posterior evolucion con
el desarrollo de un linfoma no Hodgkin de células B, es que
consideramos prudente clasificarla dentro de este Ultimo
grupo constituyendo un nuevo caso de esplenomegalia
idiopatica no tropical o sindrome de Dacié.
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