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Conclusiones 

1) La quimioterapia endocavitaria con T. T. es útil en la prevención de las recidivas de los tumores superficiales de la 
vejiga. 
Los grados de Broders más avanzados aparecieron como más sensibles a esta terapia y los estadios de menor inva-
sión parietal evidenciaron menor número de recidivas. 

2) Del grupo testigo (sin T. T.) presentaron recidivas de un 73 a un 80 % y estuvieron libres de ellas de un 20 a un 27 %. 

3) De los pacientes tratados inicialmente con T. T. sólo un 33 ,33 % presentó recidivas mientras que un 66,66 % estuvo 
libre de ellas. 

4) Se observaron complicaciones severas inherentes al tratamiento en un 4 % de los casos. 

5) El seguimiento endoscópico, citológico y biópsico avaia los beneficios de este método terapéutico debido a: 

a) remisiones totales en la citología exfoliativa; 
b) modificaciones estructurales citológicas imputables al tratamiento; 
c) ausencia de cistitis residual y fibrosis de la pared secundarias; 
d) visualización endoscópica directa de ausencia tumoral. 

Resumen 

Se tomaron 65 pacientes portadores de tumores de vejiga superficiales, evaluándose clínicamente a todos ellos según un 
esquema predeterminado y tratados quirúrgicamente todos. 
Quince se consideraron testigos y 50 ingresaron en el plan de quimioterapia endocavitaria con T. T. con el objeto de pre-
venir las recidivas. 
Mientras que en el grupo testigo encontramos una recurrencia de un 73 a un 80 %, en los pacientes tratados con T. T. 
las recurrencias que registramos fueron de un 33,33 %, con un beneficio de un 57 %, aproximadamente. 
Se menciona la baja incidencia de complicaciones (4 %), sobre todo en lo referente a la depresión hemática, en compa-
ración con otros autores. 
Se realizó una correlación endoscópica, citológica e histopatológica de los pacientes tratados. 
Las ventajas y limites de este método y la puesta al día de los tumores de la vejiga completan este trabajo. 

Summary 

Sixty-five patients suffering of superficial bladder tumours were chosen, all of them were evaluated clinically according 
to a predetermined scheme, they all received surgical treatment. Fifteen were considered controls and 50 entered into 
the chemoterapy intracavitary plan with the object of preventing relapses. 
While in the testing group we foud a recurrence of a 73 to 80 percent on the patients treated with T. T., the registered 
recurrence was 33 percent with a benefit of approximately 57 percent. 
The low incidence of serious complications (4%) is mentioned especially in what refers to hematíe depression compared 
to the works of other authors. 
A citological, histopatological and endoscopical correlation of the patients who underwent treatment was made. 
The advantages and limits of this method and the putting up-to-date of the works on bladder tumours complete this study. 

Los tumores de la vejiga const i tuyen el 3 0 % de las neo-
formaciones malignas del aparato urogenital (Gllbert) y el 
9 9 % de estos t u m o r e s v e s i c a l e s son epiteliales. Según 
Janet, la causa de muerte por cáncer vesical es el 3 % 
del total de las muertes por cáncer. 
En los Estados Unidos 10.000 personas mueren por año por 
esta afección y todos los años se diagnostican 20.000 casos 
nuevos. 

La incidencia de estos tumores aumenta con la edad; en 
los Es tados U n i d o s por cada 100.000 habitantes 1 0 , 5 % 
ocurre entre los 55 y 64 años de edad, 26,2 % entre los 65 
y 74 años y el 49 ,4 % entre los 75 y 8 4 años. 
La d is t r ibución de acuerdo con el sexo nos muestra una fre-
cuencia mayor en el hombre que en la mujer (4-1). 
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Teoría irritativa 

La irritación por sustancias tóxicas ya fue descrita en el 
año 1895 por Rehn, que publica su observación sobre la 
mayor incidencia de tumores vesicales entre los trabajado-
res de la industria de la anilina. Este hecho fue luego ob-
servado por numerosos autores, siendo para Billard-Duches-
ne 43 veces y para Herbijt 32 veces superior al resto de 
la población. 
También puede verse una mayor frecuencia de estos tumo-
res entre los trabajadores de la industria textil y del caucho. 
Las sustancias inhaladas tienen, como elemento común en 
su composición, aminas cíclicas, elemento que también se 
halla en el alquitrán del tabaco. 
El factor irritativo es el radical 2-aminofenol, que es sulfo 
o glucuronizado en el hígado y luego concentrado y elimi-
nado por el riñon. Al ponerse en contacto en la orina con 
las enzimas sulfatasa y glucuronidasa, el radical aminofenol 
es liberado como sustancia irritativa del urotelio. 
Estas enzimas son secretadas por la mucosa vesical, encon-
trándose en elevada concentración en la orina de los por-
tadores de tumores del urotelio. 
Según Boyland, el triptófano, aminoácido constituido por ra-
dicales amino-cíclicos, si sufre una alteración en su meta-
bolismo intermedio daría lugar a una eliminación anormal de 
carcinogenéticos. 
Como factor de irritación crónica mencionaremos la esquis-
tosomiasis o bilharziosis, infección parasitaria producida por 
el Schistosoma Haematobium, muy difundido a lo largo del 
valle del Nilo en Egipto. 
Las larvas de este parásito llegan a la vejiga por vía venosa, 
depositan sus huevos que atraviesan la mucosa vesical y 
luego son expulsados por la orina. La lesión vesical que 
producen es una granulomatosis crónica, provocada por la 
infiltración tisular. Estas lesiones pueden sufrir su trans-
formación maligna en especial en los casos crónicos. 
Ockuly encuentra 78 pacientes con cáncer de vejiga entre 
393 enfermos por bilharziosis. Otras estadísticas afirman 
que 80 % de los pacientes con Ca. de vejiga, en Egipto, 
tienen antecedentes de esta parasitosis. 
Carayon, Auphian y Blanc, en 1961, m a n i f i e s t a n que el 
"Bilharzioma" si bien histológicamente difiere de los tumo-
res benignos de la vejiga deben ser resecados por la posi-
bilidad de su transformación neoplásica. 

Extrofia vesical 

Esta malformación congénita, donde el epitelio vesical se 
halla expuesto a irritaciones, puede originar la aparición de 
epiteliomas glandulares por metaplasia. 

Teoría viral 

La existencia de un virus responsable de los tumores de 
urotelio comenzó a cobrar importancia al aislarse una sus-
tancia o virus relacionado con el cáncer de células transi-
cionales (C. C. T.) que produce a l t e rac i ones malignas en 
células de urotelio y en cultivos de tejidos. Las mejores 
evidencias recogidas hasta el presente sugieren que la ma-
lignización se relacionaría, de alguna manera, con la obser-
vación de partículas en las células de piezas quirúrgicas, en 
las células cultivadas y en los líquidos de cultivo de C. C. T. 
Estas partículas tienen ciertas características en común con 
los virus oncógenos de ácido desoxirribonucleico (ADN) co-
nocidos, pero no se sabe si las partículas asociadas con el 
C. C. T. en realidad son virus y, además, en caso que lo 
fueran, si d e s e m p e ñ a n a lgún papel en la patogenia del 
C. C. T. humano (Fraley, Lange y Hakala). 

Inmunobiología 

Los estudios de estos tumores se ven dificultados por desa-
rrollarse casi exclusivamente en el hombre; es por esta ra-
zón que la investigación se orienta cada vez más hacia el 
estudio del tumor humano. 

Para ello se ha trabajado para establecer líneas celulares a 
largo plazo, derivadas del C. C. T. Los resultados de estu-
dios inmunobiológicos sugieren que las células de una de 
estas líneas, la 253 J, poseen antígenos C. C. T. asociados, 
hallándose en los sueros de pacientes con C. C. T. anticuer-
pos citotóxicos complemento-dependientes, orientados con-
tra la célula 253 J. Por otra parte, en pacientes con C. C. T. 
los linfocitos citotóxicos para esta línea celular fueron más 
frecuentes que en los pacientes sin C. C. T. 
Todas estas investigaciones tienden a aclarar la importan-
cia de la respuesta inmune antitumoral en el ser humano y 
a encontrar una aplicación en la detección del cáncer y en 
la inmunoterapia. 

Anatomía patológica 

Los tumores de la vejiga evolucionan con lentitud, tienen un 
origen multifocal con tendencia a la recidiva y pueden tener 
diversos grados de malignidad en un mismo individuo, en 
distintos períodos de su evolución. Es difícil establecer una 
neta separación entre la benignidad y la malignidad de es-
tos tumores. 
Boeminghaus refiere que "las transiciones histológicas des-
de el papiloma benigno a las formas con atipia celular de 
mostrable y los tumores vellosos malignos, son casi insen-
sibles. La evolución en tal sentido es constante, pero los 
plazos de degeneración varían considerablemente de unos 
sujetos a otros. Todos los tumores epiteliales de la vejiga 
deben ser considerados potencialmente malignos y tratados 
en consecuencia, incluso cuando se demuestra su tectónica 
histológica inicialmente libre de atipias celulares debe con-
tarse con una degeneración inmediata o tardía. Los papi-
lomas, h i s t o l ó g i c a m e n t e benignos, poseen una tendencia 
recidivante muy marcada, lo que da a tales tumores una 
característica propia, que sin ser la malignidad histológica 
la hace muy análoga". 
Debe destacarse en forma muy especial la tendencia mul-
t icéntrica de estos tumores, la que invalidaría, en la gran 
mayoría de los casos, la denominación de recidivas para 
aquellos que reaparecen en cualquier otra ubicación de la 
vejiga. Esta característica hace que resulte difícil para el 
anatomopatólogo valorar el potencial maligno de todo el 
epitelio vesical a partir del examen microscópico de una 
lesión papilífera superficial. 
Estos conceptos deben tenerse en cuenta, pues el seguimien-
to de estos pacientes, a los que se les ha tratado un tumor 
epitelial no infi ltrante, no nos proporciona una idea sobre la 
evolución de ese tumor, sino de la evolución de cualquier 
otra zona del epitelio vesical en el que se produce la reci-
diva; la misma puede ser una nueva manifestación de un 
urotelio anormal o bien, como puede suceder en algunos 
casos, una implantación de células del tumor tratado. 
Dicho mecanismo de implantación explicaría la aparición de 
estos nuevos tumores en lugares no habituales, como ser la 
cúpula vesical, contrariamente a la localización en los ca-
sos no tratados, que en un amplio porcentaje se los en-
cuentra en el trígono y las zonas periureterales. 
De acuerdo con su aspecto macroscópico debemos descri-
bir la siguiente forma de tumores de la vejiga: 

- pediculados, únicos o múltiples con pedículo delgado y 
f inas arborizaciones; la mucosa que rodea a la base de 
implantación es de aspecto normal, sin signos de infil-
tración; pueden alcanzar un tamaño considerable o tapi-
zar la totalidad de la vejiga; 

- sésiles, con base de implantación ancha, con alteraciones 
de la mucosa periférica y signos de infiltración; pueden 
tomar el aspecto de un tumor sólido y presentar áreas de 
necrosis; 

- infiltrantes, con desarrollo en superficie, signos de infil-
tración y alteración de la mucosa circundante; pueden 
presentarse desde un principio o corresponder a la evolu-
ción de un tumor papilomatoso. 

Histológicamente el epitelioma papilífero se presenta como 
una evaginación del epitelio vesical normal que en su cre-
cimiento y posterior ramificación arrastra el correspondiente 
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eje conjuntivo-vascular. La pérdida de la arqui tectura nor-
mal del epitel io se t raduce por un aumento Irregular del 
espesor y la apar ic ión de elementos celulares atfplcos que 
se tendrán en cuenta para la determinac ión del grado de 
mal ignidad. 

Broders dist ingue los siguientes grados: 

Grado I: 0 a 25 % de células atípicas. 

Grado II: 25 a 50 % de células atípicas. 

Grado / / / ; 50 a 75 % de células atípicas. 

Grado IV: 75 a 100 % de células atípicas. 

Franksson considera como elemento de clasi f icación el por-
centaje de atípia celular e Incluye el estado de la membrana 
basal, dividiéndolos en infiltrantes y no infiltrantes, según 
que el proceso haya sobrepasado o no dicha- membrana. 
La clasif icación de Jewell-Strong, modif icada por Marshalt, 
está basada en el grado de inf i l t ración tumora l ; los esta-
dios son; 

Estadio 0: localización en la mucosa (ca. in situ). 

Estadio A: localización en la submucosa, 
Estadio B,: localización en la muscular superf ic ial . 

Estadio Bs: localización en la muscular profunda. 
Estadio C: localización perivesica!. 

Estadio £ V invasión y f i jación pélvica del tumor . 
Estadio D¡: metástasis a distancia. 

Para uni f icar las clasif icaciones la UICC (Unión Internacio-
nal Contra el Cáncer) uti l iza el sistema T, N. M. de la si-
guiente forma: 

Estadio TB: carc inoma in sitw, localización mucosa. 

Estadio T,: localización submucosa. 
Estadio T¡¡: localización en la muscular superf icial. 
Estadio T„: localización en la muscular profunda has ta la 

perlvejiga. 

Estadio T,¡ f i jac ión pélvica o I nvas i ón de ó r g a n o s adya-
centes. 

Estadio N: metástasis ganglionares. 
Estadio M: metástasis a distancia. 

Figura 1. Imagen endoscópica de pólipo vesical. Pedículo corto 
y grueso. 

Figura 2. Imagen endoscópica de pólipo vesical. Pedículo largo 
y fino. 

Figura 3. Carcinoma In $ltu de mucosa vesical. Grado i. 
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Figura 4. Corte histológico de C. C. T. H-E. 100 x . Estadio B ^ 
Grado ti. 

Figura 5, Corte histológico de C. C. T. H-E 450 x . Grado III. 

Figura 6. Corte histológico de C. C. T. H-E 450 x. Grado IV. 

El encasi l lamiento dentro de los di ferentes estadios se reali-
za en base a los siguientes estudios: 
a) la exploración radiográfica; 
b) la endoscopia con palpación blmanual bajo anestesia; 
c) la biopsia endoscópica; 
d) el estudio anatomopatológico de la pieza operatoria. 

Figura 7. C. C. T. Estadio A. 

Figura 8. Corte histológico de C. C. T. H-E 100 x . Estadio D, 
con émbolos neoplásicos linfáticos. 

Sintomatología 

El síntoma pr incipa! de los tumores de la vejiga es la hema-
turia; se presenta en el 90 % de los casos, macro o mi-
croscópicamente. 
Por lo general es el único signo en los tumores pequeños. 
Cuando el tumor es inf i l t rante o de gran tamaño se agregan 
síntomas de cist i t is (disuria, polaquiuria, tenesmo vesical, 
ardor miccional , incont inencia de urgencia). 
La inf i l t ración en la región tr igonal puede llegar a producir 
una ectasia en la vía urinaria alta y en casos avanzados anu-
lar la func ión renal uni o biitateralmente. 
De lo expuesto - se -deduce-que el arma más eficaz para 
realizar el diagnóstico precoz es el estudio exhaustivo de 
todo paciente con hematur ia con o sin síntomas agregados, 
especialmente en el hombre por encima de los 40 años. 

Diagnóstico 

Se efectúa por medio de un tr ípode basado en: 

- examen cl ín ico: palpación hipogástr ica, tacto rectal o va-
ginal; 

- examen radiográf ico: alteraciones del contorno vesical con 
imágenes ¡acunares y las alteraciones obstruct ivas a nivel 
del uréter infer ior; 

- examen endoscópico: visualización directa del tumor y su 
aspecto macroscópico. 
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Tratamiento 
Siguiendo una me tód i ca eva luac ión del paciente por 2 
miembros del equipo encasillamos al tumor de acuerdo con 
el grado y estadio siguiendo la recomendación de importan-
tes grupos de trabajo para así obtener resultados terapéu-
ticos estadísticamente comparables. 
Esquemáticamente el tratamiento es: 

Tumores no infiltrantes o superficiales: si el tamaño ubica-
ción y número lo permiten se realiza la endorresecc'ión y / o 
la electrocoagulación endoscópica. SI sobrepasa las posi-
bilidades de la cirugía endoscópica se resuelve a cielo abier-
to con una cistectomía parcial submucosa o cistectomía par-
cial de todo el espesor de pared. 

Tumores infiltrantes o profundos: cistectomía parcial con re-
sección de 2 cm de tejido sano o cistectomía total con deri-
vación urinaria (vejiga ¡leal). 
Si el tumor invade el tej ido pelviano se realiza una terapia 
paliativa con cobaltoterapia y / o quimioterapia por vía sis-
temica. 

Introducción 
El origen multifocal (Mellkow) de los tumores de la vejiga y 
la tendencia a la recidiva hacen necesaria una terapéutica 
efectiva poco agresiva con un bajo índice de morbimortali-
dad para el enfermo. 
Por ello nos f i jamos un objetivo: la prevención de las reci-
divas de los tumores vesicales superficiales, mejorando así 
el pronostico, la sobrevida y el confort del paciente. 
Es importante recalcar la referencia a la superficialidad del 
tumor (estadio), porque los profundos escapan a las inten-
ciones de este trabajo. 
El porcentaje de recurrencia de los tumores papilíferos os-
cila de un 70 a un 7 5 % . De este grupo, el 6 5 % ocurre 
dentro del primer año, un 20 % al segundo año y un 10 % 
del segundo al quinto año. 

Nosotros, utilizando la q u i m i o t e r a p i a endocavitaria (trieti-
lentiofosforamlda), hemos r e d u c i d o la r e c u r r e n c i a a un 
33,33 %, es decir que el beneficio real es de un 60 % apro-
ximadamente. 
La vía endocavitaria para el tratamiento de los tumores de 
vejiga fue comunicada por primera vez en 1948 por Semple 
y luego, en 1950, por Dukworth; ambos utilizaron podofilina! 
En 1961, Jones y Swinney utilizan Thio-Tepa (T. T.) como 
terapéutica para los tumores vesicales. 
Veenema y col., en 1962, publican su experiencia terapéu-
tica y en 1964 la evaluación al cabo de 3 años con el uso 
de T. T. 

Esquivel y col., en 1965, asocian al T. T. el 5-fluouracilo y 
la actinomicina. D. Harvo y col., en 1975, publican su ex-
periencia asociando al T. T. la urokinasa para lograr mayor 
difusión de la droga. 
Es Wescott, en 1966, y n u e v a m e n t e Veenema y col., en 
1969, que utilizan el T. T'. como profilaxis de las recidivas 
en los tumores de bajo estadio. 
Estos dos trabajos son los que inspiraron nuestra investiga-
ción, que comenzó en el año 1971 y en forma sistematizada 
a partir de 1973. 
En nuestro país, sólo el trabajo de Mocellini Iturralde y col 
publicado en 1970, refiere el uso del T. T. intraluminal con 
fines terapéuticos. 

Mencionaremos, f inalmente, las publicaciones de los últimos 
años usándose otros productos: Epodyl (Rlddle, 1973) Mi-
tomycin-C (Mishina, 1975), B. C. G. (Morales, 1976) y Do-
xorubimicin (Bauks, 1977). 

Farmacología 
La tríetilen-tio-fosforamida, T. T., es un polvo blanco, solu-
ble en agua, inodoro, cuyo nombre comercial en nuestro 
país es: Thio-Tepa u Onco-Tepal. 
Su acción es antiblástlca, perteneciente al grupo de alqui-
lantes derivados de la eti lenimina. 

Las sustancias alquilantes son aquellas que sufren cambios 
químicos generando iones que se unen con sustancias nu-
cleoproteicas de gran importancia biológica, ya que interfie-
ren el mecanismo de crecimiento, diferenciación y mltosis 
de las células. 

Comenzó a usarse en clínica en 1953, en llnfomas, cáncer 
de ovario, de mama y cavidades serosas. 
En Urología se lo usó en cáncer de vejiga por vía sistémlca 
y por vía endocavitaria desde 1961. 
El principio de citotoxicidad intravesical se basa en la ab-
sorción diferencial entre el epitelio normal y el patológico 
siendo este último mucho más absorbente (Bruce, 1967)! 
Yeates, en 1960, trabajando con sulfamidas determinó que 
las sustancias introducidas en la vejiga, con un peso mo-
lecular mayor de 200, no se absorben, mientras que las 
que están por debajo de ese tamaño se difunden de acuer-
do con el gradiente de concentración entre la sangre y la 
orina, actuando la mucosa vesical como membrana semi-
permeable (Maluf, 1953). 

El T. T. tiene un peso molecular de 189, absorbiéndose al 
cabo de 3 horas ± un 3 0 % (Jones y Swinney). 
Lunglmayr y Czech realizaron un estudio de la absorción del 
T. T. en 31 pacientes con epitelio sano y patológico (véase 
cuadro). 

De estos 31 pacientes: 

23 casos con tumores papilares no infiltrantes; 
6 casos con vejiga normal; 
2 casos luego de la electrocoagulación; 

en todos los casos instiló 60 mg de T. T. diluidos en agua 
y obtuvo muestras de sangre hasta 5 horas. Los resultados 
pueden observarse en el cuadro. 

Vejiga con: Absorción 
en mgl% 

Epitelio normal 11 mg 1 9 % 
Cistitis 47 mg 7 8 % 
Tumores pequeños 23 mg 38 % 
Tumores grandes 38 mg 63 % 
Electrocoagulación 54 mg 91 % 
Papilomatosls diseminada 58 mg 97 % 

Riddie y Wallace, en su trabajo publicado en el British Jour-
nal of Urology en 1971, consideran que un agente ideal 
para la instilación endocavitaria será aquel que reúna las 
siguientes características: 

a) mínimos efectos tóxicos sistémicos: 
b) mínima reacción vesical local; 
c) simplicidad del tratamiento; 
d) simplicidad en la administración; 
e) respuesta terapéutica satisfactoria; 
f) repetir el tratamiento las veces necesarias; 

g) que no dañe al epitelio sano. 

De acuerdo con nuestra experiencia con T. T. esta droga 
se ajusta bastante a este esquema. 

Plan terapéutico 

Comenzamos u t i l i z a n d o Th io-Tepa 60 mg disueltos en 
60 cm3 de agua destilada o solución fisiológica, pero luego, 
por razones de menor costo y fácil adquisición del medica-
mento, continuamos con Onco-Tepal, cuyas ampollas por 
caja traen 50 mg que diluimos en 50 cm3 de agua; de esta 
forma realizamos la mayoría de los casos de esta expe-
riencia. 
La instilación de la dosis mencionada se efectúa preferen 
temente a través de la uretra", o en los casos que existe una 
hipertonía esfinteriana, se realiza por cateterismo uretral; 
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previamente el paciente debe evacuar su vejiga; la solución 
permanecerá en la vejiga durante 2 horas mientras el pa-
ciente en posición acostada rota cada V2 hora sobre sí mis-
mo (decúbito ventral, dorsal, costado derecho e izquierdo, 
respectivamente) para que la medicación entre en contacto 
con toda la superficie de la mucosa vesical. 
Las instilaciones se realizan una vez por semana durante 6 
semanas, que comprende la 1? serie, para continuar luego 
con una aplicación mensual en forma ininterrumpida mien-
tras no se presenten recidivas. 

Si durante los controles endoscópicos se presenta una re-
cidiva, se procede a la remoción del pólipo y luego de un 
intervalo de 6 semanas se reinicia la serie como la pri-
mera vez. 
Este proceder reduce las posibilidades de absorción porque 
durante el intervalo se produce la cicatrización y epiteliza-
ción del lecho cruento. 
Nosotros no utilizamos el T. T. como medio terapéutico por 
sí solo, sino como complemento para evitar recidivas. 
Antes de cada instilación realizamos hemogramas de control. 
Este trabajo de investigación clínica comenzó hace 7 años 
con un promedio de seguimiento de 5,5 años, con pacientes 
provenientes, en un 86 %, del Hospital Pirovano, cuyo nú-
mero total asciende a 65 enfermos. 
Durante este período se efectuaron 851 endoscopias con un 
total de 211 intervenciones quirúrgicas, 45 a cielo abierto 
y 166 por vía endoscóspica (154 electrocoagulaciones y 12 
resecciones endoscópicas). 
En resumen diremos que: 

Las ventajas que ofrece este método terapéutico consis-
ten en: 

1) Disminución de las recidivas: 
a) mejorando el pronóstico del tumor; 
b) mejorando el confort del enfermo por la baja mor-

bilidad del método terapéutico. 

2) Bajo costo: 
a) del medicamento; 
b) es ambulatorio (no requiere internación); 
c) t iempo utilizado breve (2 horas). 

3) Fácil obtención del T. T. 

4) Fácil administración (por uretra con o sin sonda). 

5) Pocos controles (hemogramas). 

6) No es un tratamiento agresivo. 

7) Hay participación activa del paciente. 

8) Está al alcance de todo urólogo, en cualquier lugar 
donde ejerza. 

9) No es incompatible con otros tratamientos. 

10) Poca incidencia de reacciones secundarias. 

Mencionaremos a continuación los límites del uso del T. T. 
local: 

1) No es curativo. 

2) No es efectivo en el 100 % de los casos. 

3) Requiere la colaboración y la constancia del enfermo 
en el seguimiento. 

4) No evita el control endoscópico periódico. 

5) Existe la posibilidad de reacciones secundarias: 
a) infecciones; 
b) hematurias; 

c) depresión hemática por absorción del medicamento. 

Material y método 
Los 65 pacientes en estudio se dividieron en 3 grupos: 

ler. grupo: 15 pacientes, testigos puros, que fueron tratados 
por medios quirúrgicos (a cielo abierto o endoscópicos) 
y que no recibieron T. T. 

2do. grupo: 26 pacientes, tratados durante un t iempo como 
el grupo testigo y luego con T. T. endocavitaria. 

3er. grupo: 24 pacientes; luego de la primera intervención 
quirúrgica comienzan con T. T. endocavitaria a las 6 se-
manas. 

Las edades oscilaron entre 38 y 84 años (cuadro 1). 

C U A D R O 1 

Edades Con 
tratamiento 

Testigos 

31-40 años 3 (6 %) 0 
41-50 años 7 ( 1 4 % ) 1 (6,66 %) 
51-60 años . . . . 17 (34 %) 6 (40 %) 
61-70 años . . . . 1 7 ( 3 4 % ) 7 (46,66 %) 
71-80 años 6 (12 %) 1 (6,66 %) 

La d i s t r i b u c i ó n de acuerdo con el sexo muestra un neto 
predominio del masculino sobre el femenino; relación 9 :1 
(cuadro 2). 

C U A D R O 2 

Sexo 
Con 

tratamiento 
Testigos 

Masculino 
Femenino 

46 (92 %) 
4 (8 %) 

14 (93,34 %) 
1 (6,66 %) 

Semiológicamente, la hematuria fue el signo que caracteri-
zó a casi todos (cuadro 3) y en ocasiones asociado con otras 
patologías (cuadro 4). 

C U A D R O 3 

Signos y síntomas 
Con 

tratamiento 
Testigos 

Hematuria macroscópica 49 15 
Hematuria microscópica 1 0 

Otros 2 4 

C U A D R O 4 

Patología aso ciada tratamiento 

Diabéticos 3 0 
Gotosos 1 0 
Quiste renal 2 0 
Cardíacos 3 1 
Estrechez uretral 1 0 
Asmáticos 1 0 
Prostéticos 4 2 
Esclerosis de cuello 1 0 

Totales 16 (32 %) 3 (20 %) 

Respecto de los exámenes complementarios realizados nos 
referiremos sólo a la radiología por ser la más significativa 
(cuadro 5). 
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C U A D R O 5 

Radiología Con 
tratamiento Testigos 

Urograma: 
sin signos . . . 39 (78 %> 11 (73,33 %) 
con signos . . 11 (22 %) 4 (26,67 %) 

Del total de pacientes sólo en 15 ( 2 3 % ) pudieron apre-
ciarse signos radiológicos evidentes en el cistograma, mien-
tras que en los 50 restantes (76 %) no habla evidencias de! 
tumor . 

Figura 9 Cistograma con imagen (acunar. 

Figura 10. Cistograma normal (endoscopia: pólipo vesical). 

EDADES 
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El estudio endoscópico (uretrocistoscopia) fue positivo en 
el 100 % (cuadro 6). 
La localización pr imit iva de la neoformación puede verse en 
el cuadro 7; en él se puede determinar la prevalencia de 
las caras laterales de la vejiga sobre otras zonas. 

C U A D R O 6 

Hallazgos endoscópicos Con 
tratamiento Testigos 

Pólipos únicos 
Pólipos múlt iples 

44 (88 %) 
6 ( 1 2 % ) 

12 (80 %) 
3 (20 %) 

C U A D R O 7 

Localización primitiva Con 
tratamiento Testigos 

Cúpula 
Cara lateral derecha 
Cara lateral izquierda 
Trígono 
Cuello 
Cara posterior 

0 
23 (46 %) 
28 (56 %) 

1 (2 %) 
2 (4 %) 
2 (4 %) 

0 
8 (53,33 %) 
5 (33,33 %) 
1 (6,66 %) 
3 (20 %) 
1 (6,66 %) 

La visión endoscópica nos permite apreciar las característ i-
cas macroscópicas (tamaño, pedículo, movi l idad, mucosa 
circundante) (cuadro 8) , pero es la biopsia endoscópica la 
que será reveladora del grado y estadio (cuadro 9). 
Microscópicamente todos los tumores de nuestra serie eran: 
carcinomas a células transicionales papilíferos. 

C U A D R O 8 

Aspecto macroscópico 
(endoscópico) 

con 
tratamiento Testigos 

Pedículo f ino . . 37 (74 %) 9 (60 %) 
Pedículo grueso 13 (26 %) 6 (40 %) 

C U A D R O 9 

Anatomía patológica 

Si relacionamos el aspecto endoscópico de los pólipos con 
el estadio, observamos que 19 pedículos eran gruesos pero 
25 llegaban a la capa muscular, de los cuales 23 eran su-
perf iciales y 2 profundos. 

Con el diagnóstico y la evaluación de los enfermos todos 
fueron tratados qui rúrg icamente (a cielo abierto o endoscó-
picamente) ingresando cada grupo en el plan determiando 
(cuadro 10). 

C U A D R O 1 0 

Tratamientos previos Con 
tratamiento Testigos 

Cirugía abierta 31 6 

Cistectomía submucosa 25 4 

Cistectomía parcial 6 2 

Reimplante ureteral 2 1 

Divert iculectomía . 1 — 

Plástica Y-V de cuel lo 1 — 

Adenomectomía 1 — 

Cirugía endoscópica 88 9 

Electrocoagulaciones 84 9 

Resección endoscópica 4 0 

En ningún caso usamos T. T. local como única terapéuti-
ca; en 1 en fermo (caso n? 49) con pólipos múlt ip les se 
efectuó en una sesión resección endoscópica que fue in-
completa respecto de 2 pólipos. A las 6 semanas comenzó 
la serie con T. T. y al controlarse endoscópicamente a los 
3 meses no había evidencias del tumor . 

El seguimiento evolutivo se hizo con controles endoscópi-
cos cada 3, 4, 5 a 6 meses, según los casos (promedio 4,5 
meses). 

Cuando se presentaron recidivas tumorales fueron tratadas 
antes de comenzar nuevamente con el T. T. 
En el cuadro 11 pueden observarse los t ratamientos poste-
riores y la evolución en los gráf icos 4, 5, 6. 

Grad tratamiento Test!gos 

I 9 ( 1 8 % ) 1 ( 5 % ) 
II 35 (70 %) 12 (80 %) 

III 6 ( 1 2 % ) 2 ( 1 0 % ) 
IV 0 1 (5 %) 

to™* tratamiento Tesf/g°s 

0 — To 0 0 
A —'T1 31 (62 %) 9 (60 %) 
Bi — Ta 18 (36 %) 5 (33,33 %) 
B„ — \ / 1 (2 %) / 1 (6,67 %) 
c - jr 13 1 0 \ 0 
Di — TN 0 0 
D„ — TM 0 0 

Nota: Los guiones (---) separan los tumores superficiales de los 
profundos. 
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PACIENTES SIN T. T, OUE LUEGO INGRESAN AL PLAN 
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C U A D R O 1 1 

Tratamientos posteriores Con 
tratamiento Testigos 

Cirugía abierta 1 
Cistectomía submucosa O 
Cistectomía parcial 1 

Cirugía endoscópica 40 
Electrocoagulación 37 
Resección endoscópica 3 

6 
2 
4 

29 
24 

5 

De los pacientes tratados con T. T. se tomó un grupo de 15 
pacientes realizándose estudios de citología exfollativa se-
riada obteniéndose un total de 73 tornas antes, durante y 
después de la insti lación y cuyos resultados pueden obser-
varse en los cuadros respectivos (12, 13, 14). 

C U A D R O 1 2 

Número de tomas efectuadas por caso 

1 toma en 2 casos = 2 
3 tomas en 1 caso = 3 
4 tomas en 1 caso = 4 
5 tomas en 6 casos = 30 
6 tomas en 3 casos = 18 
8 tomas en 2 casos = 16 

TOTAL = 73 
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C U A D R O 1 3 

Resultados de las muestras 

Clase I 48 (65,75 %) 
Clase II 1 4 ( 1 9 , 1 7 % ) 
Clase III 3 ( 4 , 1 0 % ) 
Clase IV 8 ( 1 0 , 9 5 % ) 

Total de muestras 7 3 ( 1 0 0 %) 
Negativas 65 (89,04 %) 
Positivas 8 ( 1 0 , 9 6 % ) 

Total de casos 15 
Negativos 10 (67,3 %) 
Positivos 5 (32,6 %) 

Los exámenes fueron efectuados con orina obtenida por 
micción espontánea m a t i n a l , c e n t r i f u g a d a 20 minutos a 
3.000 rpm, realizándose con el sedimento extendidos. Los 
mismos fueron secados antes de proceder a la f i jac ión en 
alcohol o alcohol-éter y su coloración según Papanicolaou. 
Los elementos c e l u l a r e s e n c o n t r a d o s en los extendidos 
fueron: 

1) Células transiciones normales, corresponden a clase I 
de Papanicolaou. 

2) Células planas sin alteraciones, de sectores de la ure-
tra, corresponden igualmente a clase i. 

3) Células transicionales con alteraciones, correspondien-
tes a la clase II: 
a) células a i s l a d a s , de núcleo ovoide, con mediana 

densidad cromatín ica, cromocentros gruesos u ho-
mogeneización difusa de la cromat ina nuclear; ci-
toplasma escaso con basofil ia o s e u d o e o s i n o f i l i a 
leves; 

b) células transicionales de forma ovoide, a las que 
se agregan una o más puntas o angulosidades, nú-
cleos condensados y variable seudoeosinofi l ia; 

c) células fusi formes, t ipo f ibra, con bastante cito-
plasma, núcleo pequeño con leves anomalías; 

d) células con colas, const i tuidas por ci toplasma, re-
lación núcleo-plasmática conservada y núcleos de 
t ipo h ipercromát ico aumentados de tamaño; 

e) células binucleadas, con núcleos de regular tama-
ño, cromat ina de mayor densidad y ci toplasma ba-
SÓfilO; 

f) colgajos celulares con elementos de forma angu-
losa, art iculados, como provenientes de zonas de 
metaplasia semimadura, del cuello uterino, con ba-
sofil ia o s e u d o e o s i n o f i l i a y núcleos de cromat ina 
densa; 

g) células de núcleos grandes, desleídos, imposibles 
de diagnosticar, salvo en coincidencia con otras 
células conservadas; 

h) núcleos desnudos de citól isis. 

4) Células con alteraciones intermedias, que representan 
dudas de signif icación, sea por sus característ icas es-
tructurales o por su escaso número. Corresponden a 
la clase III de Papanicolaou. 

5) Células con francos caracteres estructurales de atipia; 
clase IV: 
a) numerosas anomalías nucleares, similares a exten-

didos con otras células neoplásicas en otros ma-
teriales. Células con uno o más núcleos, presen-
tando anomalías importantes de forma o estructu 
ra cromát ica y mitosis patológicas. Alteraciones de 
la relación núcleo-plasmática signif icativas y modi-
f icaciones de la a f i n i d a d t i n t o r i a l c i toplasmática, 
desde la basofil ia intensa hasta la seudoacidofi l ia; 

b) células bizarras, con macronúcleos atípicos y for-
mas en renacuajos con colas largas o irregulares; 

c) células atípicas con eritrofagocitosis; 
d) colgajos celulares atípicos, a veces insinuando es-

t ructuras papilares; todos los elementos de este gru 
po corresponden a células transicionales atípicas, 
tal el único t ipo histológico de los casos estudia-
dos por citología. 

6) Histiocitos. 

7) Hematíes, conservados o con hemolisis, en pocos casos. 

8) Elementos inf lamatorios de exudados: leucocitos aisla-
dos, con o sin picnosis, aislados o reunidos en com-
pactos acúmulos de piocitos. Linfocitos. 

9) Flora cocoide, bacilar o mixta. 

10) Cristales. 

En 7 pacientes, l ibres de recidivas durante 2 años y que 
recibían el T. T. mensualmente se hicieron tomas biópsicas 
(3 en cada enfermo) al azar de la mucosa, sin alteraciones 
endoscópicas para detectar: 
A) alteraciones del epitel io vesical por el uso crónico del 

T. T. ; 

B) alteraciones o atipias del epitel io no detectables por la 
endoscopia o carc inoma in situ. 

Todos estos casos tenían el diagnóstico de lesión neoplásica 
con grado y estadio desde el comienzo de la enfermedad. 
Las biopsias fueron f i jadas en formol al 10 %, incluidas en 
parafina y los cortes coloreados en técnica de rutina con 
hematoxil ina-eosina y además PAS, azul alcian, van Gieson 
y ret icul ina. 
En el estudio histológico pudo apreciarse: 

a) mucosa con edema, congestión y moderada inf lamación 
y escasos indicios de colagenización de la pared vesical; 

b) tumefacc ión hidrópica del epitel io vesical, especialmente 
en la capa profunda; negativo para la técnica del PAS; 

c) numerosas anomalías del epitel io transicional, con cé-
lulas grandes dispuestas en una o tres capas de forma 
poliédrica, con puntas tocándose entre sí, núcleos de 
mayor tamaño con leve hipercromasia; 

d) elementos inf lamatorios y f ibrosis muy escasa. 

Las orinas procesadas según técnica detallada previamente, 
presentaban en general una aceptable cant idad de material, 
siendo satisfactoria la conservación de los elementos celu-
lares exfoliados. 
En uno de los casos se apreciaron numerosos elementos 
celulares aislados y en colgajo, con intenso pleomorf ismo 
y con inmejorable conservación de los caracteres celulares. 
Los resultados de la citología y de las biopsias se discut i rán 
más adelante. 

Correlación entre el grado de Broders para la atipia del carcinoma transicional en la biopsia, con 
la aparición de células neoplásicas en los extendidos urinarios 

Grado I de Broders 2 casos - PAP. IV 2 casos = 100 % 
Grado II de Broders 10 casos - PAP. IV 3 casos = 3 0 % . 
Grado III de Broders 2 casos - PAP. IV 0 caso = 0 % • 
Sin consignar 1 caso 
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Correlación del estadio determinado por la biopsla según la clasificación de Jewett 

E s * a d i t ' A 9 casos - PAR. IV 3 casos = 33 % + 
E s í a d i 0 5 casos - PAP, IV 2 casos s 40 % + 

C U A D R O 1 4 

Correlación entre la histopatologia previa y la citología exfollativa 

Biopsia: 
C a s o N 9 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 
Grado (Broders) 2 2 2 ? 2 2 2 3 2 1 2 1 2 3 2 
Estadio (Jewett) A B, A ? A A A B, A B, A A B t B, A 
Citología: 
Toma n° 1 IV 11 _ _ ]| _ _ _ M „ _ _ . „ , v 

n9 2 _ - _ _ m _ _ _ _ | V _ ti IV 
T ° ™ n? 3 - II - || _ || iv _ _ ||! _ iv 
Toma n° 4 III _ _ _ _ _ _ [ v „ 
Toma n° 5 II — — N l v 

Toma n? 6 II . 1 1 
Toma n? 7 
Toma n? 8 

Figura 11. PAP. Extendido de elementos celulares con Impor- Figura 13. PAP. Células translcionales aisladas y agrupadas 
tante pleomorfismo y entrofagocltosls. atípicas, algunas con largas colas. 

Figura 12. PAP Colgajo de células transicionales aisladas y Figura 14. PAP. Células translcionales atípicas blnucleadas. 
agrupadas con atiplas; fondo hemorrágico. 
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Figura 15. PAP. Células atípicas con prolongaciones cítoplas-
máticas y núcleo con abundante pleomorfismo. 

Resultados 

ler. grupo. De los 15 pacientes test igos: 3 ( 2 0 % ) no tu-
vieron recidivas, mientras que 12 (80 %) tuvieron, durante 
el seguimiento evolutivo, 34 recidivas que fueron resueltas 
qu i rúrg icamente (6 a cielo abierto y 28 endoscópicamente). 

29 grupo. De los 26 pacientes: 8 (30,77 %) no tuvieron 
recidivas, mientras que 18 (69,23 %) fueron tratados qui-
rúrg icamente (por vía endoscópica). 

3er. grupo. De los 24 pacientes: 16 ( 6 6 , 6 6 % ) no tuvieron 
recidivas, mientras que 8 {33,33 %) recidivaron y fueron 
tratados qui rúrg icamente (7 por vía endoscópica y 1 a cíe-
lo abierto) (cuadro 15). 

C U A D R O 1 5 

Resultados 

Testigos N9 de 
paciente $ 

Sin 
recidiva 

Con 
recidiva 

15 1 5 ( 1 0 0 % ) 

Sin T. T. / Con T. T. 

26 2 6 ( 1 0 0 % ) 

Con T. T. 
24 2 4 ( 1 0 0 % ) 

3 (20 %) 

8 (30,77 %) 

16 ( 6 6 , 5 5 % ) 

12 (80 %) 

18 (69,23 %) 

8 (33,33 %) 

Si tomamos a los pacientes del 29 grupo, durante el periodo 
que no recibieron T. T „ como autotestigos, los resultados 
son los siguientes: 

NP de Sin Con 
pacientes recidiva recidiva 

Testigos 15 + 
Autotestigos 26 = 41 

Tratados 
24 + 26 = 50 

4 1 ( 1 0 0 % ) 2 6 , 8 3 % 7 3 , 1 7 % 

5 0 ( 1 0 0 % ) 4 8 % 52 % 

Figura 16. Biopsia. Corte histológico H-E 450 x . Pared vesical 
sin tumor. Células poliédricas que se toman por sus extremos, 
y proceso inflamatorio. 

C U A D R O 1 6 

Cuadro comparativo de recidivas entre los 3 grupos 
al primer ano de evolución 

i,:, - J f 

Figura 17. Células transicionales no neoplásicas que se tocan 
por sus puntas. 

Grupos N9 cíe 
pacientes 

/ve ae 
recidivas recidiva: 

19 (testigos) 15 7 46 ,66 

29 (sin T. T.J 26 16 54 
(con T. T.) 26 12 46 

39 (con T. T.) 24 3 12,58 

Complicaciones 

Desde el comienzo de nuestra experiencia hemos observa-
do las siguientes reacciones secundarias imputables a la 
quimioterapia endocavitar ia con T . T . : 2 síndromes febri les 
( 4 % ) ; 3 hematur ias ( 6 % ) , una de ellas requir ió la inter-
nación del enfermo por lo copiosa de la hematur ia; 1 pan-
citopenia ( 2 % ) ; 1 con astenia y adinamia ( 2 % ) , y 9 cis-
t i t is ( 1 8 % ) . 

En resumen, sobre 50 pacientes tratados, 16 manifestaron 
alguna reacción inherente a esta terapéutica (cuadro 17). 
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C U A D R O 1 7 

Complicaciones 

Síndrome febri l 2 (4 %) 

Hematur ia 3 (6 %) 
Pancltopenia 1 (2 %) 
Astenia, adinamia 1 (2 %) 
Cistit is 9 ( 1 8 % ) 

TOTALES 16 (32 %) 

Discusión 

Consideramos que los pacientes portadores de tumores de 
la vejiga deben ser seguidos y controlados por el resto de sus 
vidas. 
La h i s t o p a t o l o g í a (grado y estadio) t iene gran valor pro-
nóstico, pero el común denominador es la tendencia a la 
recidiva durante el curso evolutivo que se eleva en forma 
importante durante el pr imer año. 
Por ello, implementamos un plan con T. T. endocavitaria, 
con el objeto de prevenir las recidivas, lograr intervalos pro-
longados libres de tumor , y si éstos se presentan, resolver-
los de la forma más simple posible sin necesidad de recu-
rrir a una cirugía muy cruenta. 
Este concepto es válido para los tumores superf iciales con 
los cuales hemos trabajado, y si analizamos nuestra serie 
de 50 pacientes observamos que 1 solo debió ser sometido 
a cirugía abierta luego de ser tratado y coincidentemente 
es el único caso cuyo estadio era B2 (caso 26) . 
Si anal izamos los 2 grupos en los cuales hemos usado el 
T. T., los mayores beneficios fueron para aquellos que in-
gresaron al plan precozmente, es decir, luego de la pr imera 
remoción quirúrgica del pólipo; existen igualmente casos 
signif icativos en los cuales, aunque ingresaron luego de un 
largo período de recurrencias, también obtuvieron benefi-
cios, como uno de nuestros enfermos (caso 29) que en un 
período de 5 años presenta 13 recidivas y luego del T. T. 
una en los 5 años subsiguientes. 

Para avalar la respuesta terapéutica se efectuaron controles 
citológlcos ya mencionados, que pasaremos a discut i r . 
La citología exfoliativa en orina debe ser preponderantemen-
te de orientación, es por eso que nuestra casuística es va-
ledera, ya que parte de un diagnóstico inicial de carcinoma 
por exámenes biópsicos previos. De igual forma en cal idad 
de controles de efect ividad del t ra tamiento y método inocuo 
del mismo se hicieron tomas biópsicas complementar ias que 
sirvieron de control de los resultados citodiagnósticos. En 
relación con la quimioterapia endocavitaria, las modif icacio-
nes celulares encontradas resultan al tamente sugestivas de 
estar correlacionadas con la misma: i m p o r t a n t e citólisis, 
desleimiento de estructuras celulares, preparados con extra-
ordinarias monstruosidades de células p r o b a b l e m e n t e no 
viables y no correlacionadas, con altos grados de Papani-
colaou en la blopsia previa, eri trofagocitosis, etc. 
Otro e lemento de ju ic io a favor de su efect iv idad es la ne-
gativización de los extendidos con células neoplásicas en 
las úl t imas tomas, aun cuando las mismas se repit ieron en-
tre 3 y 6 veces subsiguientes al ú l t imo extendido clase IV. 
Las biopsias control obtenidas luego del t ratamiento, caren-
tes de neoplasia, apoyan los resultados de la citología uri-
naria y conf i rman las modif icaciones del urotelio secunda-
rias al T. T.: células poliédricas, con puntas, anisocariosis, 
cambios de af in idad t intor ial c i toplasmática, simi lares con 
anomalías de algunos extendidos citológicos. 
Los hallazgos citológicos, según Zinke, se correlacionarían 

(*) Un hecho importante sería que al realizar las Instilaciones 
en vejigas con epitelio Indemne, libre de tumor, alejados de las 
intervenciones, la absorción es escasa y los efectos secundarios, 
menores. 

con poca efect iv idad para las neoplasias grado I de Broders 
y mejor en los grados II a IV determinados en biopsias. 
Nosotros, aunque los grupos comparat ivos sean estadística-
mente insuficientes, tuvimos resultados inversos, tal como 
quedó expresado en la Tabla correspondiente, por lo que 
consideramos que la correlación con el grado de Broders 
no es estr icta ni mucho menos. En cambio aparece más cla-
ro el paralel ismo entre el grado de invasión (estadio) y el 
número de casos positivos en la citología. 
Tratándose de enfermos en t ra tamiento con drogas antiblás-
ticas, parecería una Interpretación más aceptable decir que 
los casos más atípicos serían más sensibles al t ratamiento, 
con menor número de recidivas y que los grados más avan-
zados de Invasión presentarían mayor f recuencia de reci-
divas. 

Si comparamos los resultados negativos nuestros (67,3 %) 
con los de Zinke (17 a 2 8 % ) parecería muy elevado, pero 
no debemos pasar por alto el efecto del T. T., lo que indica 
una acción terapéutica real. 
De los resultados evaluados de las biopsias resulta claro que 
en estos enfermos tratados según el plan establecido no se 
destacan fenómenos secundarios signif icativos, ya que ha-
biéndoselas obtenido en forma alejada no demuestran infil-
trados inf lamatorios intensos ni f ibrosis vesical acentuada, 
tampoco se aprecian vacuolizaciones ci toplasmáticas des-
cri tas en vejigas irradiadas (Romano y Ghlr landa). 
Clínicamente, de las reacciones secundarias que hemos teni-
do sólo la hematur ia grave (2 %) y la pancitopenia (2 %) 
han sido de importancia. Respecto de esta úl t ima nos llama 
la atención su baja incidencia en nuestra serie, a diferencia 
de otros autores. 

No podemos explicar esto ni compararnos con otros grupos 
de trabajo en nuestro país, ya que somos los únicos que 
realizamos esta investigación. En el terreno de las hipótesis, 
podríamos comparar estos hallazgos con lo que sucede con 
el c loranfenicol , que en la Argentina se usa con relativa 
frecuencia, siendo pocas las depresiones medulares obser-
vadas en relación a los países sajones, lo que infer imos que 
puede jugar un factor de acuerdo con la distr ibución geo-
gráf ica. 
Los 7 años del uso del T. T. podrían servir para af i rmar este 
concepto como vál ido para estas latitudes y no quizás para 
otras. 
No creemos que el uso de 10 mi l igramos menos que los 
demás autores tenga importancia. De cualquier manera, 
debe siempre realizarse hemogramas de control antes de 
cada inst i lac ión. ' * ' 
Las cist i t is que observamos en el 18 % de nuestros casos 
las interpretamos, a di ferencia de los otros autores, como 
un hecho favorable, porque hemos observado en estos en-
fermos un mayor intervalo de recurrencia polipoide en re-
lación a otros que no tuvieron reacción vesical (mecanismo 
inmunológico). 
Durante estos episodios sólo in ter rumpimos el T. T. durante 
1 mes, y los t ratamos sintomatológicamente. 
En la bibl iografía consultada no encontramos datos estadís-
t icamente comparables a los nuestros, ya sea por tratarse 
de series muy pequeñas de enfermos o por t iempos muy 
breves de s e g u i m i e n t o ; sólo Veenema y col. mencionan 
una d isminución de tumores recidivantes y alargamiento del 
t iempo libre de tumor , siendo más notorio en el pr imer 
año de evolución; en su estadística 4 enfermos estuvieron 
libres de recidivas por más de 5 años. 
Finalmente tenemos algunos interrogantes: 

- Así como existen ciertas sustancias que en su degrada-
ción son cancerígenas, ¿podrá el uso prolongado de qui-
mioterápicos locales mutar las células neoplásicas hasta 
hacerlas desaparecer? 

- ¿Cuáles pueden ser los cambios a largo plazo de esta te-
rapéutica sobre el epitel io sano? 

No estamos en condiciones de responder a estas preguntas, 
que por otra parte escapan al objet ivo de este trabajo, pero 
hasta el momento actual no hallamos cambios signif icativos. 
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