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Editorial

Poder escribir en la editorial de una revista científica es sin duda un gran honor que han tenido sus directores para conmigo. 
Nuestra revista Argentina de Ciencias Morfológicas ya cuenta con una importante historia de profesores universitarios 

específicamente de la Universidad Nacional de Córdoba que contribuyen a la difusión de la investigación, transformándose en un 
medio idóneo para divulgar el desarrollo científico no solo a nivel local sino también nacional. 

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

 abundan los jóvenes con verdadera sed de verdad y justicia” 
Los que trabajamos en esta querida “Revista” somos conscientes de la interrelación que existe entre la investigación, di-

fusión y aplicación como ejes que potencian los beneficios del conocimiento científico hacia la sociedad educativa de las ciencias 
morfológicas y en forma extensiva a toda la comunidad. 

Estoy convencido que esta revista fundada por un grupo de profesores de la anatomía, está íntimamente 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 científicos realizados con el máximo esfuerzo de formación, entrega y estándar de calidad, mi reconocimiento. 

Honrado de formar parte de este medio de difusión al servicio de la comunidad, considero de real importancia la promul-
gación de la investigación y de su estimulación para el constante intercambio de información de carácter científico- educativo y 
para la adquisición de prácticas en la observación crítica constructiva de las actuales y subsiguientes, transformándose así en un 
foro abierto al dialogo, la discusión y el análisis. 

Prof. Méd. Asistente Sergio Traverso
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similar a kaposi, histología: proliferación de vasos peque-
ños en dermis edematosa, hay mas fibroblastos, no hay 
signo del promontorio, no hay atipia celular, se asocia 
con insuficiencia venosa y a fístulas arteriovenosas), 
angiosarcoma de bajo grado (atipia celular), angiomatosis 
bacilar (vasos rodeando estroma edematoso cubiertas por 
células endoteliales hinchadas,entre los vasos se observan 
neutrófilos, polvo nuclear y material granular).

En lo que respecta a las lesiones tardías del Sar-
coma de Kaposi donde hay predominio del componente 
fusocelular se deben plantear los siguientes diagnósticos 
diferenciales: tumor cutáneo de músculo liso, dermatofi-
broma (histiocitoma fibroso) aquí se observan macrófagos 
espumosos y células gigantes multinucleadas y el tercer 
diagnóstico diferencial hemangioendotelioma de células 
fusiformes que presenta tres componentes: el primero: 
conductos cavernosos que pueden contener trombos o 
flebolitos, el segundo: área sólida de células fusiformes y 
el tercer componente células endoteliales hinchadas re-
vistiendo canales vasculares, muchas presentan vacuolas 
intracitoplasmáticas.

Imágenes estadio inicial

En estas imágenes puede observarse canales 
vasculares irregulares, extravasación eritrocitaria y un 
predominio del componente inflamatorio linfoplasmocitario.
En este estadio suelen observarse hemosiderófagos.

En estas imágenes se observan a mayor aumento 
los canales vasculares irregulares y fibras colágenas 
disecando los vasos.

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

Imagen estadio de placa:

En éstas imágenes vemos 2 casos que se presen-
taron en la clínica como formaciones cutáneas ligeramente 
sobreelevadas color rojo-vinoso.

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

Imagen de estadio nodular:  

En esta otra imagen vemos una lesión más evolu-
cionada, con clínica nodular, una formación sólida, bien 
delimitada, circunscripta de ubicación subepidérmica.
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Estadio nodular (células fusadas)  

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

Kaposi asociado a molusco contagioso:

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

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

Kaposi extracutáneo:
Ganglio

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

A la microscopía podemos ver ganglios linfáticos 
reemplazados por una proliferación de células neoplásicas 
constituida por canales vasculares irregulares, con forma-
ción de hendiduras y áreas fusocelulares.

Estómago:

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

En la microscopía vemos mucosa gástrica que 
exhibe a nivel del corion una proliferación mesenquimática 
en sectores fusada y en otros constituyendo espacios vas-
culares de diversos calibres, con presencia de eritrocitos 
intraluminales y extravasados. En esta otra fotografía del 
mismo caso, puede verse la presencia de depósitos de 
hemosiderina a nivel de la lámina propia del órgano.

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

Factor VIII Estadio de mácula:

En esta fotografía vemos la tinción positiva para 
factor VIII en una lesión precoz de la enfermedad.
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Factor VIII Endotelio:
A mayor detalle podemos observar la marcación 

citoplasmática de las células endoteliales que revisten los 
canales vasculares.

Factor VIII Nódulo:
La tinción es más intensa en lesiones de mayor 

tiempo de evolución.
     
A mayor detalle la inmunotinción citoplasmática 

de las áreas fusadas, lo que permite afirmar que tienen 
su origen en células endoteliales y no musculares lisas 
por ejemplo.

DISCUSIÓN
Se ha demostrado que el sarcoma de Kaposi se 

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

hay evidencia tanto de un origen capilar como linfático. 
En primer lugar se comprobó la expresión selectiva del 
factor 1 derivado del estroma endotelial y anticuerpos anti 
CD31 y 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 linfático. 
Del mismo modo, se ha observado la presencia del factor 
de crecimiento endotelial 3 (VEGFR-3) en las células fusi-
formes de los SK11 y la expresión del factor de crecimiento 
endotelial C (VEGF-C), así como su receptor flt 4 en SK de 

pacientes con SIDA. Clásicamente se han tratado las lesio-
nes solitarias con radioterapia, escisión quirúrgica, sulfato 
de vinblastina o con vincristina intralesional. También se 
ha utilizado la criocirugía, el interferón alfa intralesional 
y el láser (argón para lesiones pequeñas y dióxido 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 etopósido 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 ferón alfa-2b recombinante 
intralesional, interleuquina 2 + Interferón alfa-2b, factor 
de necrosis tumoral alfa, factor de necrosis tumoral alfa 
+ melfalan, alitretionina tópica (gel 0,1%)24, vinblastina 
+ anticuerpos monoclonales contra VEGF, AINES COX 2 
dirigidos, trofosfamida y una combinación que ha mostra-
do excelentes resultados en pacientes con Sarcoma de 
Kaposi endémico: Pioglitazone + rofecoxib + trofosfamida. 
Nosotros aplicamos criocirugía en cinco de seis pacientes 
con la forma clásica de la enfermedad y en tres de ellos, 
como monoterapia, con evolución satisfactoria hasta el 
momento de la redacción de este estudio. Se presentó 
recidiva en uno que recibió terapia múltiple y reactivación 
en otro de los pacientes que previamente había recidivado 
luego de cirugía convencional y electrocoagulación, lo cual 
sugiere diferencias propias de cada paciente y del tumor 
en si, que predisponen a la refractariedad al tratamiento 
e incluso a la aparición de nuevas lesiones en sitios dis-
tintos al de la lesión tratada. En este estudio, la relación 
encontrada entre las formas de SK fue de 6 clásicos: 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 
relación en los casos de SK clásico fue de cinco hombres 
y una mujer (5:1), como se observa en estudios anteriores. 
En cuanto a la edad, el promedio encontrado fue de 72 
años (± 12 años), encontrándose el 85% de los pacientes 
por encima de los 66 años, al igual que en otras series. En 
lo que respecta a los antecedentes personales, el 100% 
de los pacientes con SK clásico, tenían diagnóstico de 
hipertensión arterial y el 50%, de diabetes mellitus tipo 2. 



Rev Arg Morfol 2018; IV(2): 24

Revista Argentina de Morfología

La presencia de hipertensión arterial en todos los pacientes 
con SK clásico evaluados debe ser estudiada, más aún, 
cuando no se encontró información a este respecto en la 
literatura revisada, y la cual debe ser tomada en cuenta, 
dado que podemos estar ante un factor de daño endotelial 
que no ha sido reportado aún y que eventualmente po-
dría constituir un elemento importante en la génesis del 
Sarcoma de Kaposi9-13. Por otro lado, el paciente con 
SK epidémico no presentaba otra comorbilidad además 
del VIH, así como en algunas de las series revisadas. 
Finalmente, se encontró asociación con neoplasia (leio-
miosarcoma metastático) en un paciente (16,6%), esto ha 
sido reportado en la literatura, sin embargo la asociación 
Tabla III Tratamiento Paciente Cirugía Electrocoagulación 
Radioterapia Quimioterapia Criocirugía Recidiva/Reactiva-
ción Seguimiento TR +++ Si (reactivación) 2 años JN + No 
2 años PT +++ No 3 años VV +++++ Si (recidiva) 8 años 
JM + No 1 año RC + No 1 año EP ¿? - Total 3/7 3/7 2/7 
1/7 5/7 2/6 2,8 años Dermatología Venezolana. Vol. 43, 
Nº 1, 2005. Artículo principal es con linfoma de Hodgkin, 
mientras que no se encontró ningún trabajo que indicara 
la relación con leiomiosarcoma metastásico. 

En cuanto a su fisiopatología hay hasta la fecha 
tres explicaciones que no son excluyentes entre sí: 1) En 
un experimento en ratones machos, el gen tat del VIH-1 
mostró inducir el crecimiento de nódulos que semejan 
un SK sugiriendo la relación directa entre SK y SIDA. 2) 
Se han identificado algunas citoquinas, siendo la más 
importante la oncostatina M, que podrían indicar que el 
SK es una neoplasia citoquina-inducida. 3) Existe una 
teoría acerca de la naturaleza infecciosa del SK con 
la presencia de DNA del virus herpes humano tipo 8 
(VHH-8) en las células neoplásicas. 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. Inmunohistoquímica para VHH-8 mostró una 
intensa marcación nuclear de las células neoplásicas. 
HE 40X. seropositividad del VHH-8 en algunas áreas 
geográficas que no necesariamente estaría relacionada 
con alta incidencia de SK. Por lo tanto quedan por estudiar 
otros factores como son los artrópodos hematófagos, 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y 
hemodiálisis, incluso se ha sugerido que el hierro presente 
en arcilla volcánica produciría linfedema e inflamación en 
las extremidades inferiores. Además el linfedema podría 
producir inmunosupresión local y por lo tanto convertirse en 
un sitio inmunológicamente vulnerable para el desarrollo 

de la neoplasia. Estudios de seroprevalencia de VHH-8 
han demostrado que el virus está relacionado con todas 
las formas de SK. Este virus es común en algunas partes 
de Italia y África y hasta en el 15% de la población adulta 
en América del Norte y Europa(11). Aunque la transmisión 
sexual es importante, el virus se puede liberar en la saliva. 
Hasta el momento no está dilucidado si el SK es por sí 
mismo una verdadera malignidad o si se trata de una 
proliferación reactiva. El 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 más frecuente de cáncer en pacientes 
con SIDA, produciendo además de SK, otras neoplasias 
como el linfoma primario de cavidades, y la enfermedad de 
Castleman. Aunque cada vez hay más datos al respecto 
todavía existen preguntas que han quedado sin resolver 
completamente como el rol del oncogen (ORF K12) del 
VHH-8 y el proceso de reactivación lítica del virus. 

En un estudio en Grecia sobre SK clásico encon-
traron que el primer lugar es el tracto gastrointestinal, 
principalmente el estómago, esófago y duodeno, siendo 
la mayoría de estas lesiones asintomáticas. El estudio 
histopatológico revela presencia de espacios vasculares 
de paredes delgadas angulares irregulares, en forma de 
hendidura en la dermis, proliferación vascular y células 
fusiformes en cordones que se extienden regularmente en 
varias direcciones en nuestro trabajo se encontraron como 
sarcomas de Kaposi extracutáneos en ganglio linfático 
y mucosa de estómago. Sarcoma de Kaposi clásico El 
diagnóstico diferencial del SK clásico incluye principal-
mente la acroangiodermatitis (pseudosarcoma de Kaposi) 
la cual es una proliferación vascular benigna asociada a 
estasis venosa o malformaciones vasculares. La expresión 
de CD34 puede ayudar en el diagnóstico diferencial. La 
elección del tratamiento se basa en las dimensiones de la 
lesión, el estadio de la enfermedad, patrón de distribución 
y progresión. Algunas modalidades terapéuticas son: 
criocirugía, electrocauterización, curetaje, láser, terapia 
intralesional y exéresis quirúrgica, e inmunoterapia. La 
quimioterapia sistémica está reservada para pacientes con 
una enfermedad diseminada. La quimioterapia intralesional 
está indicada para SK confinado a piel o mucosa. El uso 
de vinblastina, bleomicina y etopósido ha mostrado un 
relativo buen control de las lesiones. La quimioterapia a 
base de doxorubicina liposomal pegilada, constituye una 
terapia menos tóxica que la terapia sistémica1
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INTRODUCCIÓN
El miembro inferior en el ser humano, es un com-

plicado sistema de segmentos, uniones y músculos que 
en situaciones dinámicas 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 locomoción del cuerpo humano.

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

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

Es un hueso prismático triangular y en su conjunto 
no es del todo rectilínea, dibuja una “S” itálica alargada 
con dos curvaturas, una superior cóncava lateralmente y 
otra inferior cóncava medialmente. (4,5)

Si bien la diáfisis tibial es el segmento más fuerte de 
la región, estadísticamente es la más expuesta a traumas 
y por ende la que más se fractura, ya que tiene una cara 
cubierta solamente por piel y tejido celular subcutáneo por 
lo que la hace más vulnerable.

La tibia presenta en sus extremidades las epífisis 
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 más ancho de la epífisis en cuestión (Figura 3), por lo 
que su diáfisis o cuerpo tibial (Figuras 4 y 5) es la superficie 
ósea que queda comprendida por debajo y arriba de estos 
cuadrados, superficie que coincide de la misma manera, 
si trazamos por arriba una línea a 6 cm por debajo de la 
articulación de la rodilla y por abajo una línea a 6 cm por 
arriba de la articulación del tobillo.(2,6,7)

Figura 1: Extremidad tibial proximal.

Figura 2: Extremidad tibial distal.

Figura 3: Epífisis y metáfisis tibial. Longitud 
igual a ancho.

Figuras 4 y 5: Diáfisis tibial. Vistas: anterior (izquierda) y posterior (derecha). 
Cátedra Anatomía Normal FCM – UNC. 
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Anatómicamente, Schwalbe explicó que el cre-
cimiento en los dos extremos de un hueso largo antes 
de la aparición de las epífisis es igual. Por lo tanto, el 
agujero nutriente antes del nacimiento debe estar dirigido 
horizontalmente. Se han propuesto muchas teorías para 
explicar la dirección de los agujeros y también las dirigidas 
anómalamente en su teoría del “deslizamiento periosteal” 
y la teoría vascular de Hughes ampliamente aceptadas en 
la literatura.(8,9)  

Patake y Mysorekar(10) opinaron que el número 
de forámenes no parece tener relación significativa alguna 
con la longitud del hueso. En este sentido Mysokear(11) 
sugirió que la dirección de los agujeros de nutricios está 
determinada por el extremo en crecimiento del hueso. Se 
supone que el crecimiento distal crece por lo menos dos 
veces más rápido que el otro extremo. Henderson(12), 
coincidiendo con esta premisa, publica que dos factores 
conocidos pueden afectar la posición del agujero nutricios, 
las tasas de crecimiento en dos extremos del eje y la 
remodelación ósea.

En concordancia, Lacroix(13) sugirió que la tracción 
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 período de crecimiento activo y en las 
primeras fases de la osificación.(14)

Algunos estudios, Longia y cols(15), Prashanthy 
cols(16), Pereira y cols(17) y Nagel(18), han demostrado 
que la mayoría de las tibias tienen sólo un foramen, mien-
tras que una minoría tiene dos. Encontraron, además, que 
el agujero nutricio está localizado en la cara posterior, por 
debajo de la línea del sóleo, con pocos agujeros en las 
superficies laterales o mediana. Éstos se sitúan general-
mente en el nivel del tercio superior o del tercio medio del 
hueso o en la unión 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 continúan la dirección descendente de 
la arteria nutriente principal, mientras que las ascendentes 
se vuelven hacia arriba. 

Ambas arterias endoóseas se bifurcan casi inme-
diatamente en innumerables ramas más delgadas (ver 
esquema, figura 6), creando una red de vasos directos 
hacia la metáfisis 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: Ilustración 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-
mas de la tibia 
(vista anterior 
(A) y posterior 
(B)) mostrando 
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-
mas (2a) proce-
dentes de la arteria tibial posterior (2). La cara medial se nutre de un complejo 
anastomótico 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 anatómicamente la diáfisis tibial para deter-

minar la ubicación del agujero nutricio.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se realizó un estudio descriptivo observacional, 

transversal y prospectivo. El universo / muestra com-
prendió el estudio de 20 tibias de diez (10) especímenes 
cadavéricos humanos adultos.

Cuantificación de la distancia al agujero nutricio
Su localización exacta se investigó en veinte tibias 

humanas del Instituto y Cátedra de Anatomía 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 localizó el agujero nutricio con sistema métrico 
exacto (digital caliper essex) desde la espina tibial en la 
región posterior a la localización exacta del agujero nutricio 
de la tibia donde ingresa la arteria del mismo nombre que 
partir de allí 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 línea 
oblicua de la tibia en su cara posterior, en la región más 
proximal de su tercio medial y no presenta colaterales.

Figura 8: tibias analizadas en el trabajo.

Figura 9: primera medición con caliper digital. 

Figura 10: segunda medición con caliper digital. Medición de las tibias: puntos 
de referencia y medición.

Figura 11: representación esquemática de los puntos de medición de la tibia y 
zona del agujero nutricio.

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

RESULTADOS
En primera instancia se analizó 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 Cátedra de Anatomía Nor-
mal, FCM, UNC. La pesquisa mostró escasas variaciones 
siendo su valor promedio 116,1 mm, el más lejano 128 mm 
y el más cercano 93 mm (tabla 1).

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

Referencias: n: número de casos; E.E. error estándar; Mín: distancia mínima; 
Máx: distancia máxima; A: grupo de disecciones; C: grupo de angiografías.

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

n Media E.E. Mín Máx Mediana

20 116,10 3,13 93,00 128,00 123,00
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DISCUSIÓN
Respecto a nuestros resultados, para Collipal y 

cols(19), en la tibia derecha la longitud promedio era de 
trescientos cincuenta y ocho milímetros con ocho décimas 
(358,8 mm) (rango: 319-436 mm), en la tibia izquierda 
era trescientos cincuenta y cuatro milímetros con nueve 
décimas (354,9 mm) (rango: 310-446 mm). El agujero 
nutriente de la tibia se encontró a una distancia promedio 
de ciento diecisiete milímetros con ocho décimas (117,8 
mm) desde el ápice 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 sólo 
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%) sólo existe un 
nutriente para el nombre en la diáfisis tibial. Gómez y 
cols(23), señalan que existe una fuerte interdependencia 
entre la situación de los agujeros nutritivos y la longitud 
total del hueso. Estos cuatro autores confirman nuestros 
hallazgos anatómicos y hemodinámicos.

La diáfisis tibial está irrigada, generalmente, por 
una sola arteria nutricia. Su origen es variable: en la 
mayoría de los casos, diferentes autores como: Nelson 
y cols(24), Crock(25), Hallock y cols(26), Forriol Campos 
y cols(27), se observó que proviene de la arteria tibial 
posterior, pero en otros casos de la arteria tibial anterior 
o incluso directamente de la arteria poplítea al nivel de 
la bifurcación. Concordamos con la cantidad de arterias 
nutricias, pero en nuestro trabajo el origen más frecuente 
fue del tronco arterial tibioperoneo.

CONCLUSIÓN
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 mm y 128 mm.
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RESUMEN
En la búsqueda de preparados que aceleren y 

mejoren la reparación de los tejidos se empezó a utilizar 
el Plasma Rico en Factores de Crecimiento (PRFC). La 
valoración macroscópica de la cicatrización por segun-
da intención se realiza mediante la observación y las 
fotografías seriadas permiten tener un registro para su 
evaluación. Objetivo: evaluar macroscópicamente el uso 
del PRFC autólogo en la cicatrización de heridas de piel 
experimentales en conejos. Materiales y Métodos: diseño 
de tipo experimental. El PRFC se obtuvo por centrifugación 
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 inyección en los bordes de la herida quirúrgica se 
aplicó PRFC, activado con ClCa2 y en el izquierdo ClNa 
0,9%, como control. Se observó diariamente el aspecto 
de las heridas realizando un registro fotográfico hasta la 
cicatrización completa. Se registró en una tabla de obser-
vación para el desarrollo espacial y temporal del tejido de 
granulación. Se evaluó el proceso cicatrizal analizando las 
fotografías de las heridas utilizando planimetría digital para 
cuantificar el área del tejido de granulación y el diámetro 
de la herida. Resultados: la cicatrización total de las heri-
das se produjo, en promedio, a los 21 días en las heridas 
tratadas con PRFC, mientras que en las controles fue a 
los 26 días. Se obtuvo una velocidad de cicatrización de 
2.82 mm²/día para las heridas tratadas y de 1.57 mm²/día 
para las heridas control en los primeros 10 días del estu-
dio. Conclusiones: de acuerdo con la metodología y con 
los resultados obtenidos hasta el momento, el PRFC se 
presenta como una alternativa terapéutica en la cicatriza-
ción por segunda intención de heridas de piel en conejos.

Palabras claves: concentrado plaquetario, cicatri-
zación, 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 ClCa2 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 mm²/day was obtained for the treated wounds and 
1.57 mm²/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.

INTRODUCCIÓN 
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 cicatrización 
han propiciado la búsqueda de preparados que aceleren 
y mejoren la reparación de los tejidos (1,2).

Una opción es la generación de concentrados 
plasmáticos de plaquetas, entre los cuales el Plasma 

Evaluación macroscópica del uso de plasma rico en factores de crecimiento 
autólogo en cicatrización de heridas de piel 

Macroscopic evaluation of the use of autologous growth factors rich 
plasma skin wounds healing
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Rico en Factores de Crecimiento (PRFC), que tiene como 
finalidad la liberación de factores de crecimiento sostenida 
en el tiempo de forma autóloga (3,4). 

El PRFC es un precipitado de plaquetas que se 
obtiene a partir de una muestra de sangre periférica utili-
zando los parámetros de tiempo y velocidad establecidos. 
La secreción de factores de crecimiento se inicia con la 
activación plaquetaria y utiliza el CaCl2 para inducirla (5). 

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

La valoración macroscópica de la cicatrización por 
segunda intención se realiza mediante la observación y 
las fotografías seriadas permiten tener un registro para 
su evaluación. La evaluación de la herida incluye el 
reconocimiento de su localización y forma, color de los 
tejidos, tamaño, grado y tipo de contaminación y grado 
de inflamación (2,7). 

El objetivo de este estudio es evaluar macroscópi-
camente el uso del PRFC autólogo en la cicatrización de 
heridas de piel experimentales en conejos. 

MATERIALES Y MÉTODOS 
Diseño de tipo experimental. Este trabajo es la 

primera parte de un trabajo de investigación y todos los 
procedimientos de estudio en animales fueron aprobados 
por el Comité de Ética de la UNRC.

Para la obtención de material de estudio antes 
de la cirugía de cada conejo anestesiado se extrajo 5cc 
sangre venosas autóloga con solución Citrato de Na 3,8% 
se coloca en tubo y realiza centrifugación diferencial 1800 
rpm 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) clínicamente sanos, machos y 
hembras, peso promedio 4,5 Kg.

En el procedimiento quirúrgico para cada animal 
se realizaron por cirugía reglada dos heridas circulares: 
una a cada lado del dorso del animal. El diámetro de 
las heridas de 20 mm interesando todas las capas de la 
piel hasta el subcutáneo. Al momento de la cirugía por 
inyección en los bordes de la herida quirúrgica se aplicó 
PRFC, activado con CaCl2 en la herida derecha y en la 
izquierdo ClNa 0,9%, como control, ambos tratamientos 
se realizaron por única vez. 

Se observó diariamente el aspecto de las heridas 
realizando un registro fotográfico hasta la cicatrización 
completa. Se registró en una tabla de observación para 
el desarrollo espacial y temporal del tejido de granulación. 

Se evaluó el proceso cicatrizal analizando las fo-
tografías de las heridas utilizando planimetría digital para 
cuantificar el área del tejido de granulación y el diámetro 
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 días. 

Figura 1. Aspecto de las heridas el primer día posquirúrgico, 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 día 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 días 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 retracción de los bordes en la 
herida tratada fue evidente los primeros 12 días en com-
paración con la herida control A su vez, se observó a los 2, 
9 y 12 días la mayor reducción en el diámetro de la herida 
tratada con PRFC respecto a los otros días. 
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Figura 3. Aspecto macroscópico de las heridas a los 10 días del tratamiento, 
se observa la mayor retracción 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.

En la Figura 4 se observa el aspecto de las heridas 
a los 18 días.

Figura 4. Aspecto macroscópico de las heridas a los 18 días 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 cicatrización total de las heridas se produjo, en 
promedio, a los 21 días en las heridas tratadas con PRFC, 
mientras que en los controles fue a los 26 días. 

En la figura 5 se observa la representación gráfica 
del valor promedio del área de tejido de granulación en 
los conejos tratados con PRFC y control durante los 26 
días del estudio.

Figura 5. Representación gráfica del valor promedio del área de tejido de 
granulacion en los conejos tratados con PRFC y control durante los 26 días 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 cicatrización de 2.82 
mm ²/día para las heridas tratadas y de 1.57 mm ²/día para 
las heridas control en los primeros 10 días del estudio.

DISCUSIÓN 
La evaluación de una herida, coincidiendo con 

bibliografía (2,7), contempla el reconocimiento de su 
localización y forma, color de los tejidos, grado y tipo de 
contaminación y grado de inflamación. 

La medición de la reducción del tamaño de la herida 
se facilitó por la forma circular elegida para la herida qui-
rúrgica, propuesta por Collins (1) por la dificultad de este 
procedimiento debido a la forma irregular que adquiere la 
herida, al respecto el empleo de medición por planimetría 
resultó adecuado (1,2). 

La cicatrización total de las heridas se produjo cinco 
días antes en las heridas tratadas con PRFC, que en las 
heridas controles, inferimos que el uso de PRFC como 
cicatrizante se fundamenta en la modulación y aceleración 
de los procesos cicatrizales a través de los factores de 
crecimiento presentes en las plaquetas, iniciadores de la 
mayoría de los procesos de regeneración (3,4 y 5).

Los factores de crecimiento tienen un elevado 
costo económico, y son necesarias dosis repetidas para 
conseguir un efecto terapéutico clínicamente evidente 
(2), los resultados obtenidos evidencian clínicamente que 
la producción de este preparado permitió una liberación 
sostenida en el tiempo de los factores de crecimiento (3,6) 
y favoreció la cicatrización (3).

CONCLUSIÓN 
De acuerdo con la metodología y con los resultados 

obtenidos hasta el momento, el PRFC se presenta como 
una alternativa terapéutica en la cicatrización por segunda 
intención de heridas de piel en conejos y las fotografías 
seriadas, junto a la observación, permiten tener un registro 
para la valoración macroscópica de la cicatrización.

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 CaCl2 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 CaCl2 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 mm² / day was obtained for 
the treated wounds and 1.57 mm² / 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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Enfermedad de Paget y embarazo. Reporte de caso clínico.
Breast Paget´s desease and pregnancy. Case report.
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RESUMEN
INTRODUCCIÓN: la enfermedad de Paget de la 

mama (EPM), es un trastorno del complejo areola-pezón,  
representa el 1-4,3% de todos los carcinomas de mama. 
A menudo está asociado con un carcinoma ductal in situ y 
/ o invasor. Edad media de presentación 57 años, aunque 
se han descripto casos en adolescentes.

PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO: paciente de 
32 años que consulta por lesión eccematosa y prurito en 
pezón izquierdo. Biopsia incisional: EPM. Cursa gestación 
de 19 semanas. En mamografía microcalcificaciones agru-
padas e irregulares en retro-pezón de mama izquierda. 
Punción con aguja gruesa (16 G) con guía estereotáxica: 
carcinoma ductal in situ de alto grado. Tratamiento qui-
rúrgico: block central con incisión transversa, abarcando 
el complejo areola –pezón y tejido mamario retro-pezón; 
biopsia de ganglio centinela con Tc99: 1 ganglio hipercap-
tante (-). Anatomía patológica diferida: carcinoma ductal 
in situ extenso. Perfil molecular: luminal A. 

Finalización de embarazo a las 36 semanas con 
maduración 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 diagnóstico inicial, se produce el deceso de la paciente 
por enfermedad metastasica (ósea y hepática).

CONCLUSIONES: presentación infrecuente en 
patología mamaria además de su asociación con emba-
razo. El tratamiento conservador es factible, obteniendo 
buenos estéticos utilizando técnicas oncoplásticas de 
remodelación. La evolución tórpida 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. 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 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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INTRODUCCIÓN
La enfermedad de Paget de la mama (EPM), es un 

trastorno del complejo areola-pezón (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 
está asociado con un carcinoma ductal in situ y / o invasor. 
La edad media de presentación es cercana a los 57 años, 
aunque se han descripto casos en adolescentes.

En cuanto a su presentación clínica, la lesión co-
mienza en el pezón, luego puede extenderse a la areola, 
y en casos más avanzados a la piel circundante. Las le-
siones pueden ser eccematoides, eritematosas, húmedas 
o costrosas, con bordes irregulares (1). En algunos casos 
el aspecto es psoriasiforme, en otros simula afecciones 
inflamatorias. A menudo es asintomático, pero durante la 
evolución, además del prurito, puede presentarse ardor 
y dolor. En etapas muy avanzadas, puede observarse 
secreción sanguinolenta, así como la destrucción del 
complejo areola pezón (CAP) (2). 

Entre el 93 al 100% de los casos de EPM están 
asociados con cáncer 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 cáncer de mama asociado al embarazo, es el 
que ocurre durante el embarazo o dentro del año posterior 
al parto (coexistente). También puede presentarse luego 
del año y hasta los 2 años (subsiguiente).

En general el cáncer de mama y embarazo puede 
presentarse en estadios más avanzados que en mujeres 
no gestantes. La demora en el diagnóstico es una de las 
principales causas de esta presentación. Esto se debe 
a la turgencia mamaria aumentada por los efectos ges-
tacionales, además del  hecho de que la mayoría de las 
lesiones que se presentan durante este el período son 
benignas y los cambios en la lactancia dificultan la detec-
ción de la masa, tanto clínicamente como con métodos 
de diagnóstico por imágenes. Ante la presencia de un 
eczema de pezón crónico en lactantes, debe realizarse el 
diagnóstico diferencial con enfermedad de Paget, a pesar 
de su baja incidencia.

La citología de raspado del pezón puede diagnos-
ticar de manera precisa la enfermedad de Paget (5, 6), 
pero el diagnóstico generalmente se establece mediante 
una biopsia incisional de pezón. La biopsia en cuña puede 
contener conductos galactóforos, que pueden identificar 
un carcinoma ductal in situ subyacente.

El sello histológico de EPM es la presencia de cé-
lulas de adenocarcinoma intraepiteliales malignas (células 
de Paget) que se presentan individualmente o en pequeños 
grupos dentro de la epidermis del pezón. Las células son 
a menudo grandes, pero pueden ser de tamaño similar a 
los queratinocitos. El citoplasma es de pálido a claro, y los 
núcleos suelen ser de alto grado con nucléolos prominen-
tes. Histológicamente, el diagnóstico diferencial es con el 
melanoma, particularmente si las células han incorporado 
melanina de la epidermis adyacente. La inmunohistoquími-
ca (IHQ) puede ser útil en casos diagnósticos difíciles. La 
EPM se puede distinguir del melanoma maligno por IHC 
(+) para el antígeno carcinoembrionario (CEA, policlonal) 
y el IHC (-) para la proteína 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 estrógeno y / o progesterona es de gran utilidad 
para este fin. Aproximadamente la mitad de los casos no 
expresan receptores hormonales.

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

PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO
Paciente de 32 años que consulta por lesión 

eccematosa en pezón izquierdo (figura 1) que se  asocia  
a  prurito. 

Figura 1: lesión que compromete el pezón de aspecto eccematoide, presentación 
habitual de la EPM.

Es tratada por especialista en ginecología con 
cremas locales (corticoides, antibióticos)  por 8 meses, 
sin una total involución del cuadro. Inicia tratamiento con 
especialista en dermatología, quien indica nueva crema 
tópica (vitamina A) por 4 meses. Ante falta de respuesta 
realiza biopsia incisional: enfermedad de Paget del pezón.  
En el momento del diagnóstico, cursa embarazo normal de 
19 semanas. La mamografía informa: microcalcificaciones 
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agrupadas e irregulares en retro-pezón de mama izquierda, 
abarcando un área aproximada de 2 cm (figura 2). 

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

En la ecografía mamaria se objetivan microcalci-
ficaciones agrupadas en retro-pezón y no se evidencian 
imágenes  nodulares. Se realiza punción con aguja gruesa 
(16 G) con guía estereotáxica: carcinoma ductal in situ de 
alto grado, sospecha de microinvasión. 

Se discute caso en equipo multidisciplinario para 
evaluar el tratamiento a realizar. Se decide tratamiento 
quirúrgico. Previa marcación del límite posterior de las 
microcalcificaciones con arpón, se realizó block central con 
incisión transversa, abarcando el CAP y tejido mamario 
retro-pezón (figura 3). 

Figura 3: planificación de la cirugía con marcación con arpón marcando el límite 
posterior de la lesión (izquierda), biopsia de ganglio centinela con Tc 99 (centro) 
y resultado final luego de finalizado el acto quirúrgico (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 remodelación 
local. Anatomía patológica diferida: carcinoma ductal in situ 
extenso y enfermedad de Paget del pezón. 

•	 Anatomía patológica (figura 4): 
-	 Macroscopía: pieza de 4x 2,5 cm. Areola y pezón 

de 2 cm, área indurada en región central de color 
blanquecino de 0,8 cm de diámetro. 

-	 Microscopía: CDis de alto grado, sin angioinvasión. 
Márgenes libres. 

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

Se programó finalización de embarazo a las 36 
semanas con maduración fetal y sin complicaciones 
maternas -neonatales. Luego de la cesárea, se realizó 
radioterapia en volumen mamario y hormonoterapia con 
tamoxifeno 20 mg/día.

Figura 4: histología que muestra típicas células de Paget.

La paciente realiza controles periódicos. 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 diagnóstico 
inicial, se produce el deceso de la paciente por enfermedad 
metastásica (ósea y hepática).

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

DISCUSIÓN
Aproximadamente el 50% de las EPM se asocian a 

anomalías en el estudio mamográfico. En el presente caso 
se hallaron microcalcificaciones polimorfas agrupadas 
detrás del CAP. En el estudio ecográfico se lograron ver 
microcalcificaciones pero no se evidenció masa tumoral. 
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En un reciente estudio, se reportaron 17 casos, 7 de ellos el 
hallazgo mamográfico fue un nódulo distante del CAP (8). 

El tratamiento del cáncer de mama y embarazo, 
depende de la edad  gestacional. En este caso en parti-
cular, y por ser un CDis, se realizó tratamiento quirúrgico 
y luego se complementó con radioterapia adyuvante y 
hormonoterapia.

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

La mastectomía simple fue históricamente el trata-
miento estándar para la EPM, mientras que en los últimos 
años 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 mayoría de los 
reportes son pequeñas series y varían en cuanto a selec-
ción de las pacientes. El caso reportado en el presente 
análisis fue tratado con cirugía conservadora, asociada a 
radioterapia. En cuanto al pronóstico, el estadio tumoral 
es el mejor indicador pronóstico, mayor que la presencia 
de EPM. Generalmente la presencia de masa palpable, 
es indicador de peor pronóstico. En general, la presencia 
de EPM y masa palpable, la sobrevida a 5 años varía de 
20 al 60%; mientras que en ausencia de masa palpable, la 
sobrevida varía de 75% a 100%. El caso actual, presentó 
una recurrencia a los 2 años de la intervención, 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 está 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 
sobreexpresión de HER2 probablemente explica el peor 
pronóstico reportado para el cáncer de mama invasivo con 
la enfermedad de Paget (13). El presente caso presentó 
Her 2 neu (+), siendo categorizada como luminal B.

CONCLUSIONES
Presentación infrecuente en patología mamaria 

además de su asociación con embarazo. Se practicó 
biopsia de ganglio centinela ante la sospecha de microin-

vasión, aunque podría haber sido evitada. El tratamiento 
conservador es factible en enfermedad de Paget, obte-
niendo buenos estéticos utilizando técnicas oncoplásticas 
de remodelación. 

La evolución tórpida 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 celíaca es una rama de la aorta abdo-

minal que provee irrigación a los órganos craneales de 
la cavidad abdominal cuya disección presenta ciertas 
dificultades para el estudiante de anatomía. Con el ob-
jetivo de obtener una pieza de utilidad en la docencia y 
preservarla para su exposición en el Museo de Ciencias 
Morfológicas de la UNVM, se trabajó sobre contenido 
abdominal de cerdo proveniente de frigorífico, en el cual 
se disecó la arteria celíaca y sus ramas y se conservó la 
pieza obtenida mediante la técnica de inmersión en gli-
cerina (glicerinado). De este trabajo se logró obtener una 
pieza de características flexibles y sin olor, que presenta 
una variación de origen en la arteria gástrica izquierda 
y, que podrá conservarse para futuras generaciones de 
estudiantes. La técnica de conservación con glicerina es 
una alternativa accesible para conservar en el tiempo 
rarezas, variaciones anatómicas y estructuras de difícil 
acceso o visualización.

Palabras Clave: arteria celíaca, arteria gástrica 
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

INTRODUCCIÓN
La arteria celiaca (A. coeliaca) es una rama impar 

de la aorta abdominal (aorta  abdominalis), que surge  a 
nivel de la última vértebra torácica o primera lumbar y 
provee irrigación a los órganos craneales de la cavidad 
abdominal (1, 2). En los mamíferos domésticos en general, 
la arteria celíaca termina en tres ramas, la arteria espléni-
ca (a. lienalis) a la izquierda, la arteria gástrica izquierda 
(a. gastrica sinistra), de posición intermedia, y la arteria 
hepática (a. hepatica) a la derecha (1, 2, 3). En el cerdo, 
la arteria gástrica izquierda surge junto a la a. esplénica 
de la a. celíaca (4) o como rama de la a. esplénica (1, 5, 
6). Por su topografía y relación con otras estructuras, la 
disección de la arteria celíaca presenta ciertas dificulta-
des, que limitan su observación por parte del alumno de 
anatomía. De las diferentes formas de conservación que 
se pueden utilizar en anatomía, el glicerinado constituye 
una alternativa accesible y versátil, obteniéndose piezas 
maleables y sin olor (7). Con el objetivo de obtener una 
pieza de utilidad en la docencia y preservarla para su 
exposición en el Museo de Ciencias Morfológicas de 
nuestra Universidad, se realizó la disección de la arteria 
celíaca y de sus ramas en el cerdo y se utilizó la técnica 
de glicerinado para su conservación.

MATERIALES Y MÉTODO
Se trabajó sobre contenido abdominal de cerdo 

proveniente de frigorífico, el cual se mantuvo congelado 
aproximadamente un mes y fue descongelado por inmer-
sión en solución hidroalcohólica al 20% de alcohol etílico 
durante 24 horas. Se realizó la disección de la arteria 
celíaca y de sus ramas utilizando bisturí, pinza de mano 
izquierda, tijera iris y aguja pericraneal 23G. Posterior-
mente se realizó el glicerinado de la pieza por inmersión 
en soluciones crecientes de glicerina y alcohol, partiendo 
del 60% de glicerina hasta glicerina pura, manteniéndose 
sumergida y rotándose periódicamente durante 30 días 
en cada una de las soluciones. Terminado el proceso 
de inmersión, la pieza se dejó escurrir durante 7 días a 
temperatura ambiente. 

DISECCIÓN Y CONSERVACIÓN EN GLICERINA DE LA ARTERIA CELÍACA EN 
CERDO 

Dissection and Preservation in glycerin of the Celiac Aartery in pig

Autores: Fuentes V, Navarro S
 Anatomía. Carrera de Medicina Veterinaria. I.A.P Ciencias Básicas y Aplicadas. UNVM.
Obispo Ferreyra 411. CP 5963. Villa del Rosario. Córdoba. República Argentina
Contacto: E-mail: fuenteslourdes20@gmail.com
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RESULTADOS
La Figura 1 muestra el aspecto de la pieza obtenida 

mediante la técnica de glicerinado

Figura 1: H: hígado, B: bazo, D: duodeno, E: estómago, Cm: curvatura menor, 
CM: curvatura mayor. 1: a. celíaca. 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 distribución 
de las distintas ramas del la arteria celìaca. 

Figura 2: H: hígado, B: bazo, D: duodeno, E: estómago, Cm: curvatura menor. 
1: Aorta, 2: a. celíaca, 3: a. esplénica, 4: a. gástrica izquierda, 5: A. hepática, 6: 
a. gástrica 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 celíaca 
que surge de la aorta y termina en tres ramas, la arteria 
hepática, la gástrica izquierda y la esplénica. 

I-La arteria hepática: se dirige a la derecha hacia 
el hígado, y se desprenden de ella la arteria gástrica 

derecha (a. gastrica dextra), que discurre por la curva-
tura menor del estómago y la arteria gastroduodenal 
(a. gastroduodenalis) que termina dividiéndose en las 

arterias pancreaticoduodenal 
craneal (a. pancreaticoduode-
nalis cranialis) y gastroepiploica 
derecha (a. gastroepiploica 
dextra). II- La arteria gástrica 
izquierda surge junto con la 
arteria hepática y recorre la 
curvatura menor del estómago 
de izquierda a derecha para 
terminar anastomosándose con 
la arteria gástrica derecha.

III- 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).

DISCUSIÓN
Si bien, el origen y desprendimiento de las tres 

ramas principales de la arteria 
celíaca presenta variaciones, 
tanto entre especies como 
individuales, y raramente cons-
tituyen una verdadera trifurca-
ción (8), el origen de la arteria 
gástrica izquierda del cerdo se 
describe a partir de la a. esplé-
nica (1, 5, 6) o, junto con ella, 
de la a. celíaca (4).

La disección realizada 
muestra a la arteria gástrica 
izquierda surgiendo de la arte-
ria celíaca junto con la arteria 

hepática. 
Barone (1) describe la aparición ocasional de una 

arteria gástrica izquierda doble, donde su división izquierda 
se origina de la a.esplénica y su división derecha surge 
de la a. hepática.  El origen de la arteria gástrica izquier-
da observada en la pieza obtenida correspondería a la 
división derecha.

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

La inclusión en glicerina preserva las característi-
cas de consistencia y flexibilidad de las piezas conserva-
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das además de eliminar la emisión de gases tóxicos, entre 
ellos, los del formaldehido. (10)

CONCLUSIONES
Las variaciones anatómicas son relativamente 

frecuentes en cuanto al origen y distribución de los vasos 
sanguíneos. Tanto para variaciones o rarezas, como para 
estructuras de difícil acceso, se justifica la utilización de 
alguna técnica de conservación. El glicerinado constituye 
una alternativa económica y duradera para la obtención 
de piezas conservadas que puedan ser destinadas a la 
docencia, investigación y exposición. 
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o breve como se requiera.
CASOS CLÍNICOS 
En estos trabajos se presentarán resumen, introducción, presentación del caso clínico, discusión, referencias.       

6- Remisión del manuscrito: El manuscrito se enviará a la dirección postal Chubut 419 B° Alberdi Córdoba CP 5000, 
y/o al correo electrónico: paezbenitez@hotmail.com.ar . Ética: cuando se informen trabajos con pacientes, cadáveres o animales, 
es indispensable tener la aprobación del Comité de Etica de la institución donde se realizó el estudio   y estar de acuerdo con la 
última revisión de la declaración de Helsinki.  

7- Nomenclatura: La terminología utilizada estará de acuerdo  a la última edición de Anatomic Terminology, Nomina 
Anatómica Veterinaria, Terminología Histológica (Federative International Committee on Anatomical Terminology – FICAT –)

8- Costo de publicación y separatas: El costo de las imágenes en colores correrá por cuenta de los autores. Costo por 
artículo: 25 dólares. Costo de 10 separatas: 25 dólares.

9- Fotografías: Deberán enviarse en imágenes digitales con terminación .jpg, de más de 300 dpi, nítidas y bien definidas. 
En el pie de figura de cada imagen anotará la palabra clave que identifique el trabajo, el número de la ilustración y apellido del 
primer autor. Si la fotografía se incluyera en material previamente publicado, deberá acompañarse de la autorización escrita del 
titular de los Derechos de Autor. Todas las imágenes deberán citarse en el texto en orden de aparición. Las gráficas, dibujos y 
otras ilustraciones deben dibujarse o elaborarse con un programa de computación y adjuntarlas al mismo CD del texto; se debe 
señalar en la etiqueta el programa utilizado.     


